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Omega-3-Fettsauren:

chronischer Hype ohne

—videnz?

Seit Jahrzehnten beruhen empfohlene Erndhrungsrichtlinien auf der Hypothese, dass eine Diit reich
an marinen Omega-3-Fettsduren gegen kardiovaskuldre und viele andere Krankheiten von Nutzen sei.
Eine enorme Zahl an Studien ergab aber keine Evidenz fiir eine gesundheitsfordernde Wirkung.
Trotzdem steigt der Einsatz von Omega-3-Fettsduren-Supplementen unvermindert an.

Prof. Dr. med. Franz Eberli
Klinik fur Kardiologie, Stadtspital Triemli Zurich, Zirich

Einfithrung

Die Fetthypothese beruht auf einer Beobach-
tungsstudie, der sogenannten «Sieben-Lander-
Studie» von Ancel Keys. Sie zeigte eine Bezie-
hung zwischen der fettreichen Didt und dem
Auftreten einer koronaren Herzkrankheit in den
sieben untersuchten Landern. Diese Assoziation
hat aber einige berithmte Ausnahmen. So haben
die Inuit in Gronland tiefe Blutlipidwerte und
eine tiefe Inzidenz an koronarer Herzkrankheit.
Die Nahrung der Inuit enthdlt viele Proteine
und Fette, aber wenig Kohlenhydrate [1]. Da die
Fettaufnahme durch die Nahrung bei Inuit und
der dinischen Bevolkerung vergleichbar ist,
konnen die tiefen Lipidwerte und die tiefe Inzi-
denz an koronarer Herzkrankheit nicht durch
verminderte Fettaufnahme erklart werden.
Bang et al. haben deshalb postuliert, dass der
erhohte Anteil an marinen ungesittigten
Omega-3-Fettsduren, der in der Nahrung der
Inuit vorkommt, den protektiven Effekt bewir-
ken kénnte [2]. Dies ist die sogenannte Omega-
3-Fettsauren-Hypothese.

Biochemie der
Omega-3-Fettsduren

Fette und Ole bestehen aus drei langkettigen
Fettsduren, das heisst aliphatischen Mono-
carbonsduren mit meist unverzweigten Koh-
lenstoftketten. Ungesittigte Fettsauren enthal-
ten eine oder mehrere Doppelbindungen, meist
in cis-Form, selten in trans-Form. Die mehr-
fach ungesittigten Omega-3- oder Omega-6-
Fettsduren haben ihre erste Doppelbindung bei
der dritten oder sechsten C-C-Bindung vom

Alkylende her gezahlt. Die wichtigsten Vertre-
ter der ungesittigten Omega-3-Fettsduren sind
die pflanzliche Alpha-Linolensdure (ALA)
(Tab. 1la), die marine Eicosapentaensiure
(EPA) und marine Docosahexaensdure (DHA)
(Tab. 1b). Die wichtigste Quelle der ALA sind
Pflanzen und Niisse oder deren Ole (Tab. 1a),
fir die marinen langkettigen Fettsduren EPA
und DHA sind es vorwiegend fetthaltige Mee-
resfische aus kalten Gewissern (Tab. 1b). In
geringem Mass sind die sogenannten marinen
Omega-3-Fettsduren auch in anderen Nah-
rungsmitteln zu finden (Tab. 1b). Bei den

Omega-6-Fettsduren ist die Linolsaure pflanz-
lichen und die Arachidonsdure vorwiegend
tierischen Ursprungs.

Der menschliche Organismus besitzt kein
Enzym, das die Doppelbindung am Alkylende
einsetzen kann. Daher gelten Omega-3- und
Omega-6-Fettsduren als essentielle Fettsau-
ren. Wichtig aber ist, dass der menschliche
Organismus die marinen EPA und DHA aus
der pflanzlichen ALA synthetisieren kann [3].
Das erkldrt, warum auch sich vegetarisch und
vegan erndhrende Personen fast normale
EPA- und DHA-Spiegel in ihren Zellen auf-

Tabelle 1a: Nahrungsquelle der pflanzlichen Omega-3-Fettséduren

Nahrungsmittel

Alpha-Linolensaure (ALA)

[9/100 g]

Leinsamendl 53
Rapsél 9,1
Walnuss 9,1
Butternuss 8,7
Sojadl 2,6
Pekannuss 1,0
Pinienkerne 0,8
Erdnuss 0

Alpkése 0,5
Lachs 0,2
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Tabelle 1b: Nahrungsquelle der marinen Omega-3-Fettsauren

Nahrungsquelle

Eicosapentaenséaure (EPA)

Docosahexaensaure (DHA)

[9/100 g] [9/100 g]

Sardellen 0,8 1,3
Atlantischer Hering 0,9 1,1
Lachs geziichtet 0,9 1,1
Wildlachs 0,4 1,4
Atlantische Sardinen 05 0,5
Forelle 0,3 0,7
Weisser Thunfisch 0,2 0,6
Muscheln 0,3 0,5
Dorsch 0,04 0,1
Pouletbrust 0,01 0,02
Alpkase 0,04

weisen [4]. Ein Essloffel Rapsol enthdlt etwa
1,2 g ALA, was fiir die tagliche Versorgung des
Korpers mit Omega-3-Fettsduren gentigt [5].

Potentielle Wirkungsmechanis-
men der Omega-3-Fettsiuren

In vielen tierexperimentellen Studien wurden
die Biochemie und die physiologische Wirkung
von Omega-3-Fettsauren im Organismus
geklirt. Daraus ergeben sich drei mégliche
Wirkmechanismen fiir eine giinstige Wirkung
von Omega-3- gegeniiber anderen ungesit-
tigten Fettsduren: 1. Durch Einbau der Omega-
3-Fettsduren in die Zellmembran kénnen
Membrankanile und Rezeptoren und damit
Zellmembranfunktionen verandert werden.
Dies gilt als Grundlage fiir die postulierte
antiarrhythmische und neuronale Wirkung.
2. Omega-3-Fettsduren sind Vorstufen von
Eicosanoiden und anderen Metaboliten, die
zum Beispiel eine antiinflammatorische Wir-
kung entfalten konnen. 3. Omega-3-Fettsduren
senken dosisabhingig in geringem Masse die
Triglyzeride und erhohen HDL- und LDL-
Cholesterin.

Klinische Evidenz

Friihe Studien

Nach mehreren Beobachtungsstudien wurde
die Omega-3-Fettsauren-Hypothese durch die
ersten randomisierten Studien in der Sekun-
dérpravention, namlich den «Diet And Re-
infarction Trial» (DART-Studie) und die Studie
«Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvi-
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venza nel'Infarto miocardio Prevenzione», der
sogenannten GISSI-P-Studie, unterstiitzt. In
der DART-Studie wurde durch die Einnahme
von oligen Fischen (200-400 g/Woche = 500-
800 mg Omega-3-Fettsdure pro Tag) eine Mor-
talitatsreduktion von 29% tiiber zwei Jahre
gegeniiber der Kontrollgruppe erreicht [6]. In
der GISSI-P-Studie erhielten die Patientinnen
und Patienten Omega-3-Supplemente (EPA
850 mg / DHA 882 mg), die gegeniiber der
Kontrollgruppe den kombinierten primiren
Endpunkt um 15% und den sekundéren End-
punkt des plotzlichen Herztodes um 45% redu-
zierten [7]. Aber bereits in den Nachfolgestu-
dien waren die protektiven Effekte nicht mehr
nachweisbar. Im Gegenteil, in der DARTII-
Studie, die addquat gross war, um den Mortali-
tatsvorteil zu beweisen, fand sich tiberraschend
eine um 27% erhohte Mortalitét [8]. Gleichfalls
fand sich in der GISSI-HF-Studie und auch in
allen anderen seither durchgefiihrten Studien
keine signifikante Reduktion des plotzlichen
Herztodes durch Omega-3-Fettsauren-Supple-
mente [9].

Aktuelle Studienlage

In der Folge wurden unzihlige kleinere und
grossere Studien zum Nutzen der Supplemente
fiir kardiovaskuldre Erkrankungen mit mari-
nen Omega-3-Fettsduren, meistens einer Kom-
bination von EPA und DHA, durchgefiihrt. Die
nicht verblindeten Studien zeigten in der Regel
eine Tendenz fiir einen Vorteil der Omega-3-
Fettsdauren-Supplemente, wihrend verblindete
Studien keinen Effekt
insgesamt keine signifikante Wirkung nachge-

ergaben, sodass

wiesen werden konnte [10]. Des Weiteren sind

die positiven Effekte von marinen Omega-3-
Fettsduren-Supplementen vor allem in Studien,
die vor 2002 publiziert wurden, beschrieben
worden, wahrend neuere Studien keinen oder
nur einen kleinen Effekt fanden [11]. Im Jahr
2018 fand eine Cochrane-Review von 79 ran-
domisierten Studien bei 112059 Patientinnen
und Patienten mit Dosen von 0,5 bis >5 g/Tag
in einer Sensitivitdtsanalyse, dass die Wirksam-
keit der Omega-3-Fettsduren fiir alle unter-
suchten Effekte gegen Null tendiert [12]. Die
gilinstige Wirkung von Omega-3-Fettsauren
durch vermehrte Fischmahlzeiten ist in Beob-
achtungsstudien beschrieben worden. Die
Cochrane-Review fand jedoch keine Evidenz
aus randomisierten Studien fiir einen Vorteil
durch vermehrte Zufuhr von Omega-3-Fett-
sauren durch Fischmahlzeiten [12]. Seit der
Veréffentlichung der Cochrane-Review sind
weitere fiinf grosse Studien publiziert worden
(Tab. 2). Zwei Megastudien betrafen die Pri-
marpravention. Die ASCEND-Studie unter-
suchte den Effekt von Omega-3-Supplementen
bei Patientinnen und Patienten mit Diabetes,
die VITAL-Studie bei Patientinnen und Patien-
ten mit mittelgrossem bis hohem kardiovasku-
laren Risikoprofil [13, 14]. Obwohl bei beiden
Patientengruppen aufgrund des Risikoprofils
eine hohe Wahrscheinlichkeit fiir ein positives
Resultat bestand, zeigten Omega-3-Supple-
mente keinen protektiven Effekt [13, 14].
Damit schien die Datenlage klar. Die
«American Agency for Healthcare Research
and Quality» hat folgerichtig vom Einsatz von
Omega-3-Supplementen abgeraten [15]. Die
«American Heart Association» (AHA) empfahl
keinen Omega-3-Fettsduren-Einsatz in der Pri-
marpravention, wertete aber aufgrund der
DART- und der GISSI-P-Studie (!) den Einsatz
in der Sekundérprévention als vertretbar [11].

Neueste Studien bringen Kontroverse

Es wurde von den Befiirwortenden der Omega-
3-Supplemente argumentiert, dass die fehlende
Wirkung von Omega-3-Supplementen in den
Studien auf eine zu niedrige Dosis (in der Regel
1 g/Tag) der Fettsduren beruhe. In hohen
Dosen wiirden Omega-3-Fettsauren die Trigly-
zeride senken. Es wurde postuliert, dass dieser
Effekt die protektive Wirkung von Omega-3-
Fettsduren verstirken wiirde. Die neuesten
Studien untersuchten deshalb hohe Dosen
(1,8-4 g) von Omega-3-Fettsduren-Supple-
menten (Tab. 3).

In der REDUCE-IT-Megastudie mussten
die Patientinnen und Patienten als zwingen-
des Einschlusskriterium erhohte Triglyzeride
(1,54-5,7, Mittel 2,47 mmol/l) aufweisen [16].
Es wurde untersucht, ob zusitzlich zu der lipid-
senkenden Therapie mit Statinen und Ezetimib
4 g Icasopent-Ethylester eine protektive Wir-
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Tabelle 2: Kontemporére Studien zu marinen Omega-3-Fettsduren-Supplementen zur kardiovaskularen Protektion

Studie, Anzahl Studienanlage Dosis EPA/DHA Endpunkte, Kommentar
Autor, Jahr Personen Patientenpopulation [mg/Tag], Resultate
Dauer Mittleres Alter Placebo
ASCEND n=15 480 Priméarpravention 460 mg EPA KV Tod, MI, o Ubliche Dosis
7,4 Jahre 380 mg DHA Schlaganfall, TIA ® Lange Dauer
Group, 2018 Diabetes, keine KV (HR 0,97, Cl 0,87-1,08) * Solide Evidenz fir fehlende
Vorerkrankung Vs. ns Evidenz bei Diabetespatientin-
Olivendl nen und -patienten
63,3 Jahre
VITAL n=25 871 Primérprévention 460 mg EPA KV Tod, MI, Schlaganfall o Ubliche Dosis
5,3 Jahre 380 mg DHA (HR 0,92, Cl 0,8-1,06) * Grosse Patientenzahl
Manson, 2019 Multiple Risikofaktoren, ns ® Solide Evidenz fiir fehlende
14% Diabetes vs. Evidenz bei KV Risikoprofil
Olivendl
67,1 Jahre
REDUCE-IT n=8179 Primé&rpravention 29%, 4 g EPA KV Tod, MI, Schlaganfall, * Hohe Dosis EPA
4,9 Jahre Sekundarprévention 71%; verabreicht als Revaskularisation,  Einzige positive Studie
Bhatt, 2019 Ethylester instabile Angina (25% RRR)
Erhéhte Triglyzeride (HR 0,75, Cl 0,68-0,83) e Mineralol metabolisch nicht
(im Mittel 2,47 mmol/l) vs. p>0,001 neutral (Erhhung von LDL
Mineraldl 10,9%, CRP 38% und proin-
64 Jahre flammatorischen Markern)
* Reduktion Triglyzeride 17%
e Erhohtes Risiko fir Vorhofflim-
mern
STRENGTH n=13 078 Priméarpravention 44%, 4 g EPA/DHA KV Tod, MI, Schlaganfall, * Hohe Dosis EPA/DHA
3,2 Jahre Sekundarpravention 56% Revaskularisation, * Maisol metabolisch neutral
Nicholls, 2020 VS. instabile Angina (keine Erhdhung von LDL oder
62,5 Jahre Maisél (HR 0,99, CI 0,90-1,09) CRP)
ns * Reduktion Triglyzeride 19%
e Erhohtes Risiko fur Vorhof-
flimmern
OMEMI n=1027 Sekundarpravention 930 mg EPA Gesamtmortalitat, MI, * Mittlere Dosis EPA/DHA
2 Jahre 660 mg DHA Schlaganfall, Revaskulari- * Maisdl metabolisch neutral
Kalstad, 2021 2-8 Wochen nach Ml, sation, Herzinsuffizienz e Numerisch erhdhtes Risiko flir
Alter: 70-82 Jahre Vs. Hospitalisationen Vorhofflimmern
Maisél (HR 1,07, Cl 0,82-1,40)

74 Jahre

ns

EPA: Eicosapentaensaure; DHA: Docosahexaensaure; KV: kardiovaskular; Ml: nicht todlicher Myokardinfarkt; TIA: transient ischdmische Attacke; HR: Hazard Ratio; Cl: Konfidenzintervall; ns: nicht signi-
fikant; RRR: relative Risikoreduktion; LDL: LDL-Cholesterin; CRP: C-reaktives Protein.

Tabelle 3: Effekte von marinen Omega-3-Fettsduren auf klinische Endpunkte

Kardiovaskuldrer Endpunkt Wichtigste Resultate Anzahl randomisierter Studien Stéarke der Evidenz

Kombinierte kardio-vaskulére Kein Effekt in RCT 19 (XY}
Ereignisse

Kein Effekt in Diatstudien 3 (XY}
Gesamtmortalitat Kein Effekt 18 eee
Kardiale Mortalitat Kein Effekt 13 eoe
Plétzlicher Herztod Kein Effekt 9 XX
Myokardinfarkt Kein Effekt 16 eoe
Schlaganfall Kein Effekt 12 eoe

Vorhofflimmern Primarpravention:

¢ Kein Effekt in tiefen Dosen 3 oo
e Zunahme bei hohen Dosen 2 oo
Sekundarprévention:

* Kein Effekt 8 e

RCT: randomisierte klinische Studien, Daten von [5, 11, 12, 15, 26].
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kung hat. Das Placebo war ein Mineralol.
Icasopent-Ethylester ist ein aus EPA gereinigter
und hochkonzentrierter Ethylester. Er wird im
Darm durch die Pankreaslipase hydrolysiert
und damit zu EPA metabolisiert [16]. Ica-
sopent-Ethylester ist deshalb eine Prodrug,
verschreibungspflichtig und wird als Vascepa®
vermarktet. Es kann kaum mehr von einer dii-
tetischen Intervention gesprochen werden. Die
Rolle von gereinigten Ethylestern in der Kar-
dioprotektion ist ungeklart. Ethylester konnen
kardioprotektive und/oder pathologische Ef-
fekte haben.

In der REDUCE-IT-Studie bewirkte Ica-
sopent-Ethylester eine relative Risikoreduk-
tion von 25% fiir den kombinierten Endpunkt
fiir kardiovaskulédre Ereignisse verglichen mit
der Placebogruppe [16]. Icasopent-Ethylester
zeigte fiir alle Endpunkte, auch beziiglich kar-
diovaskularer und Gesamtmortalitit, einen
signifikanten Vorteil gegeniiber der Placebo-
gruppe. Damit ist die REDUCE-IT-Studie
unter all den placebokontrollierten Omega-3-
Fettsduren-Studien nicht nur der einzige posi-
tive Ausreisser, sondern Icasopent-Ethylester
hatte in der REDUCE-IT-Studie einen besse-
ren Effekt als die sehr potenten PCSK-9-Inhi-
bitoren (Inhibitoren der Proproteinkonvertase
Subtilisin/Kexin Typ 9) beim dhnlichen Pa-
tientengut.

Die Kontroverse entstand nicht nur wegen
dieser unglaublichen Resultate, die nicht mit
einem metabolischen Effekt des Icasopent-
Ethylesters zu erklaren waren, sondern auch
weil die parallel laufende STRENGTH-Mega-
studie keinen protektiven Effekt von ebenfalls
4 g Omega-3-Fettsauren (EPA/DHA) fand
[17]. Auch die OMEMI-Studie zeigte keinen
protektiven Effekt mit 1,8 g Omega-3-Fettsdu-
ren (EPA/DHA) bei dlteren Patientinnen und
Patienten [18].

Die diskrepanten Ergebnisse der dhnlich
angelegten REDUCE-IT- und STRENGTH-
Studie konnten nicht durch die unterschied-
liche Zusammensetzung der Omega-3-Fett-
sauren (reines EPA in REDUCE-IT versus
Gemisch aus EPA/DHA in STRENGTH) er-
klart werden. Die metabolischen Effekte waren
fir beide
gleich [19]. Insbesondere war bei beiden die

Omega-3-Fettsauren-Priparate

Abnahme des Triglyzeridspiegels dhnlich (17%
respektive 19%). Hingegen konnte die Wahl
des Placebos die Unterschiede erkldren. Das
Mineral6l-Placebo der REDUCE-IT-Studie be-
wirkte einen Anstieg von LDL-Cholesterin
(10,9%), C-reaktivem Protein (38%) und vielen
proatherosklerotischen,  inflammatorischen
Markern wie Interleukin-6, Interleukin-1b,
oxidiertem LDL, Homocystein, Lipoprotein(a),
Lp-PLA2 [20]. Demgegentiber verhielt sich das
Maisol-Placebo der STRENGTH-Studie meta-
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bolisch neutral [19, 20]. Es ist daher moglich,
dass das Mineral6l-Placebo schadlich ist und
die Omega-3-Fettsiaure Icasopent-Ethylester
keinen protektiven Effekt hat [21]. Fiir diese
Erklarung der Diskrepanz spricht auch das
Resultat der EVAPORATE-Studie, die mittels
intravaskuldrer Bildgebung die Effekte von
Omega-3-Fettsdure, Icasopent-Ethylester und
dem Mineralél untersuchte. Innerhalb von
18 Monaten verursachte das Minerdl-Placebo
mehr als eine Verdoppelung der koronaren
Plaques, wihrend Icasopent-Ethylester wenig
Wirkung hatte [22].

Metaanalysen und Empfehlungen

Schon vor der REDUCE-IT-Studie hat die Aus-
wahl aus den vielen Studien die Ergebnisse der
verschiedenen Metaanalysen beeinflusst. Die
REDUCE-IT-Studie wird nun aber leider
alle Metaanalysen beeinflussen. Eher positive
Resultate werden Dberichtet, wenn die
REDUCE-IT-Studie eingeschlossen ist, wéh-
rend die STRENGTH- und OMEMI-Studie
weggelassen [23] oder eine kleine Auswahl an
Studien zusammen mit der REDUCE-IT-
Studie in einer Metaanalyse zusammengefasst
werden [24]. Wenn hingegen nur doppelblind
randomisierte Studien analysiert werden (ins-
gesamt 97709 Patientinnen und Patienten),
findet sich weder insgesamt noch dosisabhén-
gig ein glnstiger Effekt der Omega-3-Fett-
sauren [25].

Aufgrund dieser Datenlage (Tab. 3) wird in
amerikanischen und europiischen Guidelines
der routinemassige Einsatz von Omega-3-Fett-
sduren weiterhin nicht empfohlen [26]. Aller-
dings empfehlen einige Guidelines, Icosapent-
Ethylester aufgrund der REDUCE-IT-Studie zu
erwégen, wenn bei Vorliegen von hohen Trigly-
zeridspiegeln die LDL-Zielwerte nicht erreicht
werden [27].

Omega-3-Fettsduren bei nicht

kardiovaskuliren Krankheiten

Aufgrund der vermuteten giinstigen Effekte
von marinen Omega-3-Fettsauren auf die
Membranfunktionen und Entziindungspara-
meter wurde die Wirkung von marinen
Omega-3-Fettsduren in den letzten Jahrzehn-
ten bei einer Vielzahl von Krankheiten unter-
sucht. Das Muster ist bei allen Krankheiten
dasselbe. Beobachtungsstudien, kleine, nicht
randomisierte Studien und nicht verblindete
Studien bringen gemischte Resultate, die in
ihrer Gesamtheit die Wirkungslosigkeit von
marinen Omega-3-Fettsduren zeigen, oder
die Studien sind so heterogen, dass eine Aus-
sage Uber die Wirkung nicht moglich ist.
Grosse, doppelblind randomisierte Studien
waren in der Regel neutral und haben keine

Evidenz fiir den Einsatz von Omega-3-Fett-
sauren gebracht. Als typisches Beispiel sei der
Einsatz von Omega-3-Supplementen wiah-
rend der Schwangerschaft erwéihnt. In der
Schwangerschaft muss die Mutter fiir die
Entwicklung des Fotus aus pflanzlichem ALA
die marine EPA und DHA synthetisieren.
Eine Erhohung der Einnahme von marinen
Omega-3-Fettsduren (insbesondere DHA)
konnte sich daher giinstig auswirken. Eine
Metaanalyse von 70 kleinen Studien zeigte
denn auch einen Vorteil beziiglich Verhinde-
rung von Frithgeburten zum Preis von mehr
Spatgeburten [28]. Die aufgrund dieser Beob-
achtungen durchgefiihrte grosse, doppelblind
randomisierte Studie zeigte jedoch iiberhaupt
keine Wirkung der Omega-3-Fettsduren-
Supplemente wihrend der Schwangerschaft
[29]. Ebenso haben Omega-3-Supplemente
bei den folgenden Krankheitsbildern keinen
Vorteil gebracht: Depression [30, 31], Alz-
heimer-Krankheit [32, 33], Demenz [34],
Migrane [35], Brustkrebs, Prostatakrebs,
Rheumatoide Arthritis, nicht alkoholische
Fettleber [36].

Nebenwirkungen von
Omega-3-Fettsduren

Die auf dem Markt verfiigbaren Supplemente
zeigen starke Qualitatsunterschiede in der Zu-
sammensetzung und auch beziiglich Ranzig-
keit der Fette. Fischolkapseln enthalten Spuren
von Dioxin und polychlorierte Biphenyle
(PCB) [37]. Bei Einnahme von kleinen Mengen
scheint kein Sicherheitsrisiko zu bestehen, bei
hoheren Dosen, wie zuletzt in den Megastu-
dien angewendet, ist aber ein gewisses Risiko
vorhanden. Die amerikanische «Food and
Drug Administration» (FDA) erachtet Dosen
bis zu 3 g/Tag generell als sicher. Die hiufigsten
Nebenwirkungen der Omega-3-Fettsauren
sind Ubelkeit, Magenverstimmung und fischi-
ges Aufstossen. Omega-3-Fettsauren konnen
in hoheren Dosen einen plattchenhemmenden
Effekt haben und dadurch zu vermehrten
Blutungen [5, 15, 16] und vermutlich auch
dosisabhdngig zu Auftreten von Vorhofflim-
mern fithren [16-18].

Der Hype

Der Konsum von Omega-3-Fettsiuren-
Supplementen hat sich in den letzten zehn
Jahren in den USA verzehnfacht und es wird
angenommen, dass er sich bis 2025 erneut
verdoppelt [38]. Das Gleiche gilt fiir Europa.
Ebenso hat der Verzehr von Omega-3-halti-
gen Meerfischen massiv zugenommen. Ra-
tional kann dies aufgrund der obigen Aus-
fithrungen nicht erklart werden. Es scheint,
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dass die Moglichkeit, mit einem natiirlichen
Produkt eine Krankheit zu verhindern oder
zu heilen, sehr attraktiv ist. Dazu mag der
Wunsch kommen, der angeblich ungesunden
Lebensweise der westlichen Kultur oder ganz
einfach den Krankheiten, die mit dem Altern
einhergehen, etwas Natiirliches entgegenzu-
setzen. Der Handel mit Fischélkapseln ist zu
einer milliardenschweren (>33 Milliarden
Umsatz schon im Jahr 2016 [39]) Industrie
angewachsen. Diese Industrie hat die Mittel,
Studien zu finanzieren und diese so zu gestal-
ten, dass sie ihr Produkt positiv erscheinen
lassen. Die Marketing-Expertenschaft der
gleichen Industrie setzt alles daran, noch
so fehlerhafte Beobachtungsstudien oder
Kleinststudien als Wahrheit zu vermarkten,
oft mit giitiger Unterstiitzung der Laien-
presse, die gerne einfache «Wahrheiten» ver-
kiindet. Ebenso ist diese Marketing-Exper-
tenschaft sich der Psychologie hinter ihrem
Produkt sehr wohl bewusst und weckt be-
wusst Sehnsiichte und Wiinsche nach dem
gesunden langen Leben [40]. Omega-3 wird
zudem in viele Getrianke und Nahrungsmit-
tel als Zusatz hineingegeben und in der Be-
schreibung der Nahrungsmittel als zusitz-
licher Wert deklariert. Inzwischen werden
marine Omega-3-Fettsduren auch in der Ve-
terindrmedizin angepriesen und zum Bei-
spiel von Hundehaltenden angeblich zur
Steigerung der Fellqualitat verfiittert.

Der 6kologische Preis

des Omega-3-Hypes

Die marinen Omega-3-Fettsauren EPA und
DHA werden von Phytoplankton und Algen
mithilfe der Sonnenenergie in den Meeren
synthetisiert. Dieses Phytoplankton ist die
Nahrung fiir Zooplankton. Dieses wiederum
wird von den Larven von Kleinstfischen und
Kleinstlebewesen konsumiert, die dann von
kleinen Krebsen und Fischen, den Omega-3-
reichen Krill, Sardellen, Sardinen und Herin-
gen, gefressen werden. So steigen die beiden
Omega-3-Fettsauren durch die Nahrungs-
kette nach oben. Wie in der Tabelle 1 ersicht-
lich, enthalten aber auch die Fette von fett-
reichen Fischen nur einen kleinen Anteil an
Omega-3-Fettsauren. Die Fettsauren werden
nach Téten der Fische durch Erwdrmen und
Pressen gewonnen und nachher von Schad-
stoffen wie Schwermetallen und PCB gerei-
nigt. Der ungebremste Bedarf an Omega-3-
Fettsauren-Supplementen und Omega-3-rei-
chen Fischen hat dazu gefiihrt, dass bereits
mehr als ein Achtel des weltweiten Fischfangs
in dieser sogenannten «reduction industry»
zur Produktion von Fischol oder Futter fiir
Aquafarming verbraucht wird [40]. Da vor al-
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lem Sardinen, Sardellen und Heringe, die
Nahrung fiir viele grossere Fische darstellen,
mittels aufwendiger Technologie und engma-
schiger Netze gefangen werden, wird nicht
nur der Fischbestand reduziert, sondern das
okologische Gleichgewicht zerstort. Auch in
der Leber von Haifischen wird Omega-3
angereichert. Inzwischen gibt es eine gut aus-
gebaute, grosse Haifischfangindustrie, die ge-
zielt auch geschiitzte Haie jagt, da deren Le-
ber besonders reich an Omega-3-Fettsduren
ist.

Seit einiger Zeit werden Omega-3-Fett-
sduren-Supplemente auch von Algen indus-
triell gewonnen [41]. Von den unzdhligen Ar-
ten von Mikroalgen, die eine hohe Menge an
DHA und EPA produzieren, haben sich fiir die
industrielle Ziichtung und Verarbeitung zu
Algenol vor allem drei Mikroalgen, ndmlich
die Ulkenia sp., Schizochytrium sp. und Cryp-
thecodinium cohnii bewahrt. Die Algendlkap-
seln sind teurer als die Fischolkapseln und
haben nur einen kleinen Marktanteil.

Ist es da nicht sinnvoll, anstatt Supplemente
die fettreichen Fische zu essen? Der &kologi-
sche Schaden durch das vermehrte Verzehren
von grossen Meeresfischen und das damit
zusammenhingende Uberfischen steht dem
Schaden der «reduction industry» leider in
nichts nach. Der Dorsch und Kabeljau sind
stark gefihrdet, der Thunfisch ist ganz akut
vom Aussterben bedroht. Aquafarming ver-
sorgt uns vor allem mit Lachs, der mit Meeres-
proteinen und Fett gendhrt werden muss. Dazu
wird in zunehmendem Mass Krill aus dem
stidlichen Polarmeer gefischt und in die Fisch-
farmen der nordlichen Hemisphare geschifft.
Krill ist die Nahrungsgrundlage fiir die gesamte
Tierwelt der Antarktis. Durch das Entfernen
von Krill besteht die Gefahr, dass das Oko-
system der Antarktis nachhaltig zerstort wird
[40, 42]. Zudem ist Aquafarming in keiner
Weise tiergerecht, belastet die Umwelt und hat
zusitzlich enorme negative Auswirkungen auf
die natiirlich vorkommenden Fische, insbeson-
dere den Wildlachs.

Perspektive

Die Omega-3-Fettsduren-Hypothese ist auf-
grund der akkumulierten Evidenz nicht halt-
bar. Nach Meinung dieses Autors sollten keine
weiteren Studien durchgefiihrt werden. Das
Supplementieren unsere Nahrung mit marinen
Omega-3-Fettsduren bringt keinen Gesund-
heitsgewinn. Wir haben genug pflanzliche
Omega-3-Fettsduren in der Nahrung zur
Verfiigung. Eine Abkehr von der nachweis-
lich falschen Omega-3-Fettsiuren-Hypothese
dringt sich auch wegen deren verheerenden
o6kologischen Folgen auf.

Das Wichtigste fiir die Praxis

e |In einer ausgewogenen Diat nehmen wir ge-
nugend pflanzliche und tierische Omega-3-
Fettséuren auf.

e Die Evidenz aus randomisierten Studien
zeigt, dass zusatzliche marine Omega-3-
Fettsduren keinen positiven Effekt auf die
Gesundheit haben.

e Es gibt keine Indikation fur das Supplemen-
tieren der Nahrung mit marinen Omega-3-
Fettséuren.

e Omega-3-Fettséduren haben Nebenwirkun-
gen, die beachtet werden mussen.

e Die Gewinnung von marinen Omega-3-Fett-
sauren ist mit grossem, nicht gerechtfertig-
tem Okologischen Schaden verbunden.
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