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Herzinsuffizienz...

... ist keine eigenstandige Erkrankung !

Sie ist vielmehr das gemeinsame Endstadium

zahlreicher Herzkrankheiten...



Ursachen der Herzinsuffizienz

Myokarditis

Rhythmusstorungen
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Pathophysiologische Teufelskreise bei CHF
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Zeitliches Auftreten der pathophys. Folgen
- therapeutische Ansatzpunkte

NYHAI : : NYHA IV

periphere Mechanismen (SVRT)

cardiac output (systolisches Problem)




Quantifizierung der systolischen Funktion
des linken Ventrikels

Ejektionsfraktion (EF)

Normal: > 65%
Mittelgradig eingeschrankt: 40 — 50%
Schwer eingeschrankt: <20%
Warteliste HTX: <10%

Globale / regionale Verminderung der LV-EF




Quantifizierung der systolischen Funktion
des linken Ventrikels mittels AFI

AFIl = automated function imaging im bull’s eye display

O



Quantifizierung der systolischen Funktion
des linken Ventrikels mittels AFI
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Zeitliches Auftreten der pathophys. Folgen
- therapeutische Ansatzpunkte

NYHAII : : NYHA IV

periphere Mechanismen (SVRT)

cardiac output (systolisches Problem)

systolisches Asynchronie-
Problem LV / RV







Zeitliches Auftreten der pathophys. Folgen
- therapeutische Ansatzpunkte

NYHAII : : NYHA IV

periphere Mechanismen (SVRT)

cardiac output (systolisches Problem)

systolisches Asynchronie-
Problem LV / RV

Vorhofflimmern




Sinusrhythmus - Vorhofflimmern - Sinusrhythmus




Zeitliches Auftreten der pathophys. Folgen
- therapeutische Ansatzpunkte

NYHAII : : NYHA IV

periphere Mechanismen (SVRT)

cardiac output (systolisches Problem)

systolisches Asynchronie-
Problem LV / RV

Vorhofflimmern

diastolische Relaxationsstorung




Diastolische Relaxationsstorung
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Quantifizierung der systolischen und diastolischen
LV-Funktion mittels Gewebedoppler

1. Gewebegeschwindigkeit
= Tissue velocity imaging
(TVI)

2. Verformung
= strain

3. Verformungsrate
= strain rate
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Herzinsuffizienz — Klinische Erscheinungsformen

@ European Heart journal (2008} 29, 1388 -244) ESC G U I nELI H ES

A doi: 101093 eurheartjehn309

Fi
SCCIETY OF

)" ESC Guidelines for the diagnosis and treatment
of acute and chronic heart failure 2008

The Task Force for the Diagnosis and Treatment of Acute and

Chronic Heart Failure 2008 of the European Society of Cardiology.
Developed in collaboration with the Heart Failure Association of the

ESC (HFA) and endorsed by the European Society of Intensive Care
Medicine (ESICM)

O



Herzinsuffizienz — Klinische Erscheinungsformen

Bezeichnung

Lunge

Arterielle
Peripherie

Venose Peripherie

Linksherzinsuffizienz

Rechtsherzinsuffizienz

Globalinsuffizienz

Luftnot, pulmonale Stauungszeichen

keine Luftnot,

keine pulmonalen Stauungszeichen

Eventuell Luftnot, pulmonale
Stauungszeichen

Eingeschrankte
Organperfusion, evtl. kalte
Extremitéten

Eingeschrankte
Organperfusion, evtl. kalte
Extremitéten

Eingeschrankte
Organperfusion, evtl. kalte
Extremitéten

Keine Odeme, keine
peripheren Stauungszeichen

Odeme, periphere
Stauungszeichen

Odeme, periphere
Stauungszeichen

O



Herzinsuffizienz — Klinische Erscheinungsformen

Bezeichnung Erscheinungsbild Lunge Peripherie
Ruckwartsversagen Lungenstauung mit Luftnot
Vorwartsversagen Zu niedriges HMV fur Warm
Belastungen
Sehr schweres
Zu niedriges HMV in Ruhe Trockene Hi Kalt

Vorwartsversagen




Herzinsuffizienz — Klinische Erscheinungsformen

Table 5 Classification of heart failure

e New onset First presentation

Acute or slow onset
e Transient Recurrent or episodic
e Chronic Persistent

Stable, worsening, or decompensated

O
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Therapie der Herzinsuffizienz

RAA-System
Endothelin, Vasopressin
Prostaglandine
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Recommendations for exercise training
in chronic heart failure patients.

|
Skelettmuskelhistologie Europ Heart J 22: 125-135 (2001) C’



Bewegungstherapie und Herzinsuffizienz
Von der Kontraindikation zur Indikation

Korperliche Schonung bis absolute Bettruhe
Mc Donald et al: Prolonged bed rest... Am J Med 52: 41 (1972)

Long-term effects of physical training on

coronary patients with impaired ventricular function.
Lee et al: Circulation 60: 1519 (1979)

Individuell dosierte Bewegungstherapie

Working Group Report:
Recommendations for exercise training in chronic heart failure patients.
Europ Heart J 22: 125-135 (2001)

C



Medikamentose Therapie bei Herzinsuffizienz
Von der Symptomverbesserung zur Prognoseverbesserung

Bis vor 25 Jahren:

Bettruhe

Kochsalzrestriktion

Diat (Reisschleim)

Digitalis & heute obsolete Diuretika

Positiv inotrope Substanzen

Antiarrhythmika (,,wenn notig“)

« Vasodilatatoren-Therapie in den Kinderschuhen

O



Medikamentose Therapie bei Herzinsuffizienz
Von der Symptomverbesserung zur Prognoseverbesserung

Fruher prognoseverschlechternde, positiv
inotrope Substanzen als ,,Peitsche® furs Herz,

heute prognoseverbessernde Substanzen:

Betablocker
ACE-Hemmer

AT ll-Antagonisten
Aldosteron-Antagonisten
If-Kanal-Blocker
Omega-3-Fettsauren

N NI NI NN



Medikamentose Therapie bei Herzinsuffizienz

Etablierte Medikamente Neue Medikamente, ro]li‘ebfer:‘och) nicht tberzeugt
Dlgltahs PDE-Hemmer (Milrinone)
Diuretika Rec. hBNP (Nesiritide)
(Hydralazin-ISDN) Dual-Inhibitors (Omapatrilat)
ACE-Hemmer Calcium-Sensitizer, Inodilator (Levosimendan)
ARBs Endothelin-Antagonisten (Bosentan, Tezosentan)
Betablocker Cytokin-Antagonisten (Ethanercept, Infliximab)
Aldosteron-RA
Procoralan® Aquadiuretika (Vasopressin-Ant.)
Omega-3-Fettsauren

O



Medikamentose Therapie bei Herzinsuffizienz

Wann anfangen ? Womit anfangen ?

Symptome (ab NYHA II) Diuretika, Digitalis
Ventrikelfunktion (EF < 40%) ACE-H., BB

Wie weiter 2 Kombinationen

Spez. kardiologische

Therapie... C



Kardiale Resynchronisationstherapie




Kardiale Resynchronisationstherapie

ISR Kardiologie

Neue Impulse fur
schwache Herzen

Spezielle Herzschrittmacher zur  kardialen Resyn
chrenisation” sind ein viel versprechender neugr The-
rapieansatz bei fortgeschrittener Herzinsuffizienz.

DAB vom 23.12.2002

« 3-Kammer System = 3 Kabel

« Synchronisation von Vorhofen, re. und li. Kammer




Kardiale Resynchronisationstherapie
mittels 3-Kammer-System

Schmid, FX et al:
DAB 101:
A 429-435 (2004)

Rechter Vorhof

Rechte Kammer

Linke
Kammer
(Koronar-
Venen-
Sinus)




Der Effekt bei CRT auf die HerzgroRe







Implantierte Gerate gegen Kammerflimmern (ICD)

* Erkennen von Kammerflimmern
« Antitachykarde Stimulation
 Defibrillation

GEM lll-Familie
(Medtronic)




(Automatic) implantable cardioverter defi (ICD)

Cardioverter = ,,Cardiowarter*

NEJM 349: 1836-1847 (2003)




Kardiale Resynchronisationstherapie (CRT)
Implantierbarer Defibrillator (ICD)

Zusammenfassung:

CRT verbessert den klinischen Status von
Patienten mit schwerer Herzinsuffizienz und
senkt die Zahl der Krankenhausaufenthalte.

Der prophylaktische Einsatz des ICDs verbessert
die Uberlebenswahrscheinlichkeit fiir Patienten
mit eingeschrankter LV-Funktion nach
Myokardinfarkt (relative Risikoreduktion -31%).

MIRACLE-Studie: Abraham et al, NEJM 346: 1845ff (2002)
MADIT II-Studie: Moss et al, NEJM 346: 877ff (2002)




Vor und 5 Jahre nach Mitralklappenersatz




Aneurysmaresektion und Ventrikelplastik n. Dor

Fortlaufenden Naht uber
zwei Teflonstreifen




Ventrikelverkleinerung (Battista-OP)




Stutzstrumpf (passive Myokardioplastie)

The Acorn Cardiac Support Device




Dynamische Myokardioplastie

ant. post. ant. post.

von der Seite




Dynamische Myokardioplastie

Latissimus>




Assistsysteme: IABP

Intraaortale Ballonpumpe




Assistsysteme: Linksventrikulare Unterstutzung (1)

The Thoratec Heart Mate



Assistsysteme: Linksventrikulare Unterstutzung (2)

* 90 Gramm, daumengrofR

« gerauschlos

« Stromkabel geht hinters Ohr

« wird ins Herz implantiert

« kein Metall auBerhalb des Korpers Jarvic 2000

 Abgepumptes Blut - ao. Descendens Rotorpumpe
dadurch keine zerebralen Embolien

O



Assistsysteme: Externes Kunstherz

O



Das komplette Kunstherz

AbioCor

900 Gramm, Titan
Keine Schlauche nach auflen
Totaler Herzersatz

Induktionsspule

mit Batteriegurtel ladt
transcutan die interne
Lithiumbatterie auf



Herztransplantation
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Zusammenfassung Teil 1: Herzinsuffizienz

Zeitliches Auftreten der pathophys. Folgen
- therapeutische Ansatzpunkte

Medikamentdse Therapie bei Herzinsuffizienz
Von der Symptomvyverbesserung zur Progneseverbesserung

MYHA Il NYHA IV

periphere Mechanismen (SVYR 1}

cardiac output {systolisches Problem)

systolieches Asynchronie-
Problem LV / RV

Yorhofflimmem

diastolische Relaxationsstdrung

Frither prognoseverschlechternde, positiv
inotrope Substanzen als ,,Peitsche” fiirs Herz,

heute prognoseverbessernde Substanzen:

v

T

Betablocker
ACE-Hemmer

AT lI-Antagonisten
Aldosteron-Antagonisten
lf-Kanal-Blocker
Omega-3-Fettsauren




,oomething fishy going on in the heart*

Nichttransmuraler
Myokardinfarkt mit
Fibrose (%),
daruber schrag
angeschnittenes
Blutgefal®

(3. Semester Medizin,
Pathohistologie-Kurs,
Harvard, Boston)

Torre J, Bishop J. N Engl J Med 347: 1769 (2002) O



Gliederung Teil 2: Omega-3-Fettsauren

« Epidemiologische Daten zum Fischverzehr (PP)

 Biochemische Vorbemerkungen

* Protektive Wirkmechanismen

* Interventionsstudien (SP): mit Surrogatparametern
mit intermed. Endpunkten
mit klinischen Endpunkten

* Leitlinien

Fazit - Praktisches - Auflosung der 3 Kasuistiken

- www.prof-wendt.de - downloads - Omega-3-Fettsauren C



' Bepnechlungszetraum 1850 - 7
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Das Inuit-Paradoxon

22 Bei Inuit in Upernavik fand f?

Myokardifar sich zwischen 1959 und
1974 eine geringere KHK-
Mortalitat als in der
danischen Bevolkerung,
obwohl Inuit sehr viel
fettreichen Fisch verzehren.

Gronland

Dyerberg J., Bang, H., Hjorne, N.:
Fatty acid composition of the plasma lipids in Greenland Eskimos. Y
Am J Clin Nutr 28: 958-966 (1975) C’
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Das Schweizer-Alpen-Paradoxon ;ﬁ

Bei der Schweizer Bevolkerung wird trotz
hoher Fettaufnahme eine geringere
Mortalitat beobachtet, was auf den
viermal hoheren Anteil an a-Linolensaure

Appenzeller

im Schweizer Bergkase im Vergleich zu

ublichem Kase zuruckgefuhrt wird.

Bachthaler

Hauswirth, C., Scheeder, M., Beer, J.:
High omega-3-fatty acid content in alpine cheese.

The basis for alpine paradox. D
Circulation 109: 103-107 (2004) ‘ 5



Metaanalyse zu Fischkonsum und KHK-Entwicklung

Design: 13 Kohortenstudien
N = 222.364 Personen
korrigiert nach weiteren cv-RF

Beob.-Dauer: 11,8 Jahre
Endpunkt: KHK-Mortalitat

He, K., Song, Y., Daviglus, M., Liu, K., van Hort, L. et al:
Accumulated evidence on fish consumption and CHD mortality. A metaanalysis.
Circulation 109: 2705-2711 (2004) N



Metaanalyse zu Fischkonsum und KHK-Entwicklung

[KHK-Mortalitat in 11,8 J. vs. Fischkonsum]

N =222.364 79

<iMo. 1-3NMo. 1Wo 2Z24dWo >5Wo. [Fischverzehr]

He et al, Circulation 109: 2705-2711 (2004) C



Epidemiologie: Zusammenfassung cv-PP

* Fischverzehr hat kardioprotektive Effekte
* Inverse, dosisabh. Beziehung zw. Haufigkeit des
Fischverzehrs und: - KHK-Mortalitat
- nicht-todl. Infarkt
- plotzlichem Herztod.
+ ,,Diese protektiven Effekte konnen durch eine
Quecksilberbelastung des Fisches gemindert bis

aufgehoben werden.” (D. Strodter, GieRen, 2007),
cave langlebiger Raubfisch (Thunfisch, Schwertfisch) G



Was sind Omega-3-Fettsauren ?

Langkettige (18-22) PUFAs mit cis-C=C ab dem 3. C-Atom

a-Linolensdure (ALA)  HiC /‘m COOH

18:3w-3

Eicosapentaensiure (EPA) HiC A\ S\ \\ COOH

20:5w-3

Docosahexaensiure (DHA) HsC ANAANANAAL/\/COOH

22:6w-3

von Schacky, Ann Int Med 107: 890 (1987) ( \



Was sind naturliche Omega-3-Fettsaure-Quellen ?

Pflanzliche Quellen:

a-Linolensaure (ALA) I:[) Leinsamen, Raps, Soja,
l 10% Walnuf}, Schweizer Bergkase

Eicosapentaensaure (EPA) % Marine Quellen:

Fetter Salzwasserfisch,
wie z.B.: Makrele, Hering,
Lachs, Thunfisch

Docosahexaensiure (DHA) — .
(aus kalten Gewassern)

.essentiell“ fur
Mensch und Fisch C




Das Geheimnis des Bergkases

Hoher Rapsolanteil der Kreta-Diat (= hoher ALA-Anteil)

Lyon Diet Heart Study

Design: 423 Infarktpatienten, randomisiert
» 219 mediter. Kost (18% Raucher, 76% ASS, 27% Lipidsenker)
« 204 ,,westl. Ernahrung“ (18% Raucher, 70% ASS, 34% Lipids.)

100

[% der Pat] %0
ohne
Athero-
sklerose- —8— Kontrolle
ereignis

—o— mediter. Kost

[Jahre]
0 05 1 15 2 25 3 35 4 45 5 /I

Reha
Zentrum

Bad Nauheim C \

De Lorgeril et al Circulation 99: 779-785 (1999)



Das eigentliche Geheimnis von Kreta

 Hoher Rapsolanteil der Kreta-Diat (= hoher ALA-Anteil)

» Albinaria cretensis rodakinensis:

eine auf Sudkreta vorkommende Welnbergschneckenart
(erst 1991 durch Wiese als neue .
Subspezies beschrieben), die
sich wegen ihrer Vorliebe fur
einen ALA-reichen Salat durch . .
einen hohen Gehalt an ALA auszelchnet und auf Kreta
als Delikatesse gilt.

Wiese, V.:
Die Gattung Albinaria auf Kreta.

3 VIll Albinaria cretensis rodakinensis. c |

“ Schriften zur Malakozoologie 4: 94 (1991)




Primare Omega-3-Fettsaure-Quellen

z.B. Raps z.B. atlantischer Lachs z.B. Kabeljau

billig, frei verkauflich, 1 €/ die, auf Rp, hoch N
an Triglyceride gebunden gereinigt, verestert CI
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Wozu braucht der Organismus
marine (= langkettige) w-3-Fettsauren ?
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Pravention von ischamieinduzierten VTs beim Hund

Cmega-3 PLFA S g IV

* %0 rein * OMEGA-2 FATTY ACIDS
HR 340 4 240 | y
occlusian trepdmill ston
Sogbean QI 7 g
.‘. 50 min

Kang, J., Leaf, A.:
Antiarrhythmic effects of polyunsaturated fatty acids. ( \
Circulation 94: 1774-1780 (1996)



Zusammenfassung protektive Wirkmechanismen

Steigerung der Herzfrequenzvariabilitat
Rhythmusstabilisierend (akut und chronisch)

Antiaggregativ

Antiatherosklerotisch (TG ||, HDL 1, RR |)
Antiinflammatorisch



w-3-FS und Mortalitat bei KHK
Gruppo Italiano Studio Sopravivenza Infarto (GISSI)

Design: N = 11324 akuter M

on top der ubl.* sek.-prav. Therapie:
(45% RB, 45% ACE-H, 45% Statine, 95% Aggr.-Hemmer

n =2836: 0,85 g w-3-FS/Tag
n =2830: 300 mg Vit. E/Tag
n = 2830: Kombination

n = 2828: Plazebo

Beh.-Dauer: 3,5 Jahre
Parameter: Mortalitat

Lancet 354: 447-455 (1999) C



Gruppo Italiano Studio Sopravivenza Infarto (GISSI)

Lancet 354: 447- 455 (1999)

Cv- plotzlicher Gesamt-
Mortalitat Herztod Mortalitat

|
Omega-3-Fettsauren vs. Plazebo Cl



Gruppo Italiano Studio Sopravivenza Infarto (GISSI)

Lancet 354: 447- 455 (1999)

Zusammenfassunqg der GISSI-P-Ergebnisse:

 Omega-3-Fettsauren post Ml allein oder in Kombina-
tion senken cv- und Gesamtmortalitat signifikant.

 Diese Effekte werden vor allem der antiarrhythmischen
Wirkung zugeschrieben.

« Zeitverlaufsanalyse (Marchioli):
Effekte bereits nach 3 Monaten sichtbar.

* NNT bei red. LV-Funktion: 20 (Macchia - GISSI-HF)

Marchioli et al, Circulation 105: 1897-1903 (2002) |
Macchia et al, Eur J Heart Fail 7: 904-909 (2005) Q



w-3-FS und Mortalitat bei CHF
Gruppo ltaliano Studio Sopravivenza Infarto (GISSI-HF)

Design:

Beh.-Dauer:
Parameter:

prospektiv, randomisiert, multicenter,
doppelblind, plazebokontrolliert.
N = 7046 Pat. mit CHF NYHA Il bis IV,
jegl. Atiologie > 6975 ausgewertet.
on top der ubl. CHF-Therapie:
(65% RB, 94% RAAS-B, 40% Spir., 90% Diur., 37% Digitalis)
n =3494: 1 g w-3-FS/Tag
n = 3481: Plazebo
(zweiter Arm: Rosuvastatin vs. Plazebo)

medianer follow-up 3,9 Jahre
Mortalitit, Hospitalisierung C

Tavazzi et al. Lancet (Auaust 2008)



w-3-FS und Mortalitat bei CHF
Gruppo Italiano Studio Sopravivenza Infarto (GISSI-HF)

- Placebo
- Omega-3-Sauren-Ethylester
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Tavazzi et al, Lancet (August 2008)




w-3-FS und Mortalitat bei CHF

Gruppo Italiano Studio Sopravivenza Infarto (GISSI-HF)
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Ursachen und Gesamtmortalitat (%)

- Placebo
- Omega-3-Sduren-Ethylester

*Adjustiertes relatives Risiko: 92 %; p = 0,008

; i = = _
2,5 3 3,5 4 4,5

Zeit nach Randomisierung (Jahre)

Tavazzi et al, Lancet (August 2008)



Zusammenfassung: Klinische Endpunkte in
kontrollierten Interventionsstudien (bis 2008)

Marine w-3-Fettsauren post Ml senken MACE, insbes.
die kardiovaskulare sowie die Gesamtmortalitat.

Sie senken zudem signifikant die Mortalitat und
Hospitalisierungsrate bei CHF.

Die Effekte auf die Mortalitat werden vor allem der
antiarrhythmischen Wirkung zugeschrieben.

Ob dies auch fur pflanzliche w-3-FS gilt, wird die
Alpha-Omega-Studie 2010 beantworten.

O



Uberraschung 2009: ACC (Mérz) DGK (April)

Pressemitteilung

Deutsche Studie: Omega-3-Fettsauren nach Herzinfarkt ohne Wirkung

Christiane Limberg, Pressesielle
Deutsche Geselischaft fur Kardiologie - Herz- und Kreislaufforschung e V. * ‘

17.04.2009 14:29

75. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fur Kardiologie, 16. bis 18. 4. 2009, Mannheim

Mannheim, Freitag, 17. April 2009 - Die Behandlung mil Omega-3-Feltsduren nach einem Herzinfarkt bringt keinen messbaren Nutzen. Das ist das Ergebnis
giner wissenschafllichen Studie von Prof. Dr. Jochen Senges (Ludwigshafen) zum Theéma “Fischol und die Prognose nach einem Herzinfarkt™, die auf der
75. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft fir Kardiologie (DGK) vorgesteilt wurde.

Die Doppelblind-Studie untersuchte 3827 Herzinfarkd-Patienten aus 104 Zentren in Deutschiand. Die Studienteilnehmer erhietten eine Leitlinien-gerechte
Infarkitherapie, eine Gruppe wurde zusatzlich mit hochgereinigten Omega-3-Fetisauren behandelt Fazit Beziglich pldtziichem Herzlod (primarer Endpunid),
Gesamtsterblichkeit, nicht-todiichem neuerdichem Herzinfarkl, Schlaganfall, Herzrhythmus-Storungen und Bypass oder Katheter-intervention (sekundare
Endpunkte) lief sich kein signifikanter Einfluss der Omega-3-Fetts duren feststellen

In Mannheim werden von 16. bis 18. Apnil 2009 mehr als 7000 aktive Tellnehmer aus 25 Landern erwartel c \



Design:

Beh.-Dauer:
Parameter:

OMEGA-Studie

Senges et al, Mannheim, 17.04.09

prospektiv, randomisiert, multicenter (104),
doppelblind, plazebokontrolliert.
N = 3827 Pat. mit STEMI/ NSTEMI (x = 64 J.),

ab Tag 3-14 on top der ubl.* KHK-Therapie:
(94% RB, 83% ACE-H, 94% Statine, 95% ASS, 88% Clop.)

n=1919: 1 g w-3-FS/Tag
n = 1885: Plazebo (1g Olivenol)
1 Jahr

primarer Endpunkt: plotzl. Herztod

sek. Endpunkte: Ges.-Sterblichkeit, nicht-
todl. ReMlI, ,,Herzrhythmusstorungen®,
Schlaganfall, CABG, PCI. C



OMEGA-Studie

Ergebnisse:

* Keine signifikanten Differenzen zwischen
den beiden Gruppen !

* Insgesamt niedrigere Ereignisraten als In
GISSI.

* Nebenwirkungsrate auf Plazeboniveau.



OMEGA-Studie

Schluffolgerung:

In der Sekundarpravention nach akutem
Myokardinfarkt bringt die zusatzliche Einnahme
von Omega-3-Fettsauren on top einer
optimalen, leitliniengerechten Therapie uber 1
Jahr keinen signifikanten Zusatznutzen...

Die Empfehlungen zur Primarpravention
bleiben davon unberuhrt.

Senges et al, Mannheim, 17.04.09



ESC Guidelines

« Leitlinien zur Pravention kardiovaskularer
Erkrankungen: ,,Oliger Fisch und w-3-FS haben
besondere protektive Wirkungen.

« Leitlinien STEMl/sek. Prav.: Supplementierung mit
1 g w-3-FS /Tag ().

* Leitlinien zur Pravention des plotzlichen Herztodes:
w-3-FS (lla).

De Backer et al. Eur Heart J 24: 1601 (2003) N
Van de Werf et al. Eur Heart J 24: 28 (2003) (
Priori SG et al. Eur Heart J, 24: 13 (2003)



Fisch, Fischol, Lebertran, Rapsol (= ALA)

Fisch:

Fischol:

Lebertran:

Rapsol:

w-3-Kps.:

oder w-3-Kapseln ?

nur Salzwasserfisch aus kalten Gewassern, cave
Kontamination, taglicher Verzehr (in 100 g Lachs ca.
125mg w-3-FS - GISSI-P-Ziel: 850mg) gesichert?
w-3-FS an TG gebunden - Konzentration 25-35%,
mehr sinnlose Kalorien, mehr AufstoRen

w-3-FS Konzentration 20%, mehr Vit. Aund D

(fruher zur Rachitisprophylaxe > cave Verkalkung)
nur 10% werden in w-3-FS umgebaut, Costa Rica
zeigt positive Effekte bei 2 Teeloffeln/die
Konzentration 90%, gereinigt, tagl. Einnahme moglich
- konstante Blutspiegel, einzige als wirksam
getestete Darreichungsform (GISSI) G




Seelachs oder

Kohler (Familie der Dorsche)
= Alaska-Seelachs,
rot eingefarbt = Lachsersatz

Meerlachs ?




Fazit bezuglich der marinen w-3-FS

Primarpravention: 2 Salzwasserfischmahlzeiten/Wo.

Sekundarpravention: 1 g w-3-FS / Tag verbessert bei
suboptimal eingestellten KHK-Patienten die Prognose
sowie bei Herzinsuffizienz.

2-4 g w-3-FS /| Tag senken erhohte Triglyceridspiegel
(49: -25%). Sie sind Fibraten uberlegen und konnen
mit anderen Lipidsenkern kombiniert werden.

Wegen der aktuellen Datenlage klare Empfehlungen
der Fachgesellschaften pro Omega-3-Fettsauren,
wo indiziert: antiarrhymisch post Infarkt, TG @
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Herzinsuffizienz und Omega-3-Fettsauren

Johann
Wolfgang 1
Goethe-Univ. &>




