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Rubrik: Herzmedikamente

Reduktion des plotzlichen Herztodes durch Omega-3-
Fettsauren in der Sekundarpravention des
Myokardinfarktes

W. Fuhrmann

B Zusammenfassung

Die Prognose von Patienten nach Myokardinfarkt ist, neben
Reinfarkt und Pumpversagen, vor allem durch das Ereignis
des plotzlichen Herztodes (sudden cardiac death, SCD)
bestimmt. Der plotzliche Herztod, definiert als ,,plotzlicher
Tod nach BewuBtseinsverlust innerhalb einer Stunde nach
Symptombeginn®, tritt in den USA ca. 300.000mal/Jahr auf.
Davon werden 62 % durch Kammertachykardie mit Ubergang
in Kammerflimmern, 8 % durch primédres Kammerflimmern,
13 % durch Torsades de pointes und nur 17 % durch brady-
karde Rhythmusstorungen verursacht. 75 % der Fille von
SCD haben einen Herzinfarkt in der Vorgeschichte, 20 %
einen akuten Herzinfarkt, 5-10 % erleiden einen plotzlichen
Herztod ohne koronare Herzkrankheit — durch dilatative oder
hypertrophe CMP oder primire arrhythmogene Erkrankun-
gen. Eine groBangelegte Studie zur Beurteilung des Einflusses
von Omega-3-Fettsduren (polyunsaturated fatty acids, PUFA)
und Vitamin E in der Sekundérpriavention des Myokardinfark-
tes, GISSI-P [1], wurde 1999 publiziert. Die Untersuchung
weist unter Gabe von Omega-3-Fettsduren (1 g/d), nicht aber
unter Anwendung von Vitamin E (300 mg/d), eine Reduktion
der Gesamtmortalitdt um 20 %, der kardialen Mortalitdt um
30 % als primdren Endpunkt auf. Eine weitere Analyse der
Daten und sekundére Auswertung der Einzelkomponenten [2,
3] zeigt eine Reduktion des plotzlichen Herztodes um 45 %.
Dieses positive Ergebnis war Anlaf}, die Therapie mit PUFA
in die ,,Guidelines on sudden cardiac death* der European
Society of Cardiology (ESC) [4] und in die Guidelines
»Management of acute myocardial infarction in patients
presenting with ST-segment elevation — secondary prevention‘
[5] aufzunehmen. Die vorliegende Arbeit gibt einen Uber-
blick tiber vorangegangene Untersuchungen und Erkennt-
nisse, die auf das antiarrhythmogene Potential der Omega-3-
Fettsduren hinweisen.

B GISSI-Prevenzione

In der GISSI-Prevenzione Studie (GISSI = Gruppo Italiano
per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto miocardico),
einer multizentrischen, randomisierten Studie (130 kardiologi-
sche Kliniken und 42 Rehabilitationszentren in Italien), wurde
bei insgesamt 11.324 Herzinfarktpatienten der Einflu} von
Omega-3-Fettsduren in der Sekundirprdvention untersucht.
Laut Studienprotokoll wurde zusitzlich zu einer Standard-
therapie mit Betablockern, ACE-Hemmern, ASS und Statinen
1 g Omega-3-Fettsduren mit einem Gehalt von 46 % Eikosa-
pentaensdure (EPA) und 38 % Dokosahexaensidure (DHA)
einschliellich 4 mg o-Tocopherol als Antioxidanzien pro die,
300 mg Vitamin E/D, beides oder nur die Standardtherapie
verabreicht. Zusitzlich wurde den Patienten das Einhalten
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einer mediterranen Didt empfohlen. Primdre Endpunkte
waren Tod, nichtfataler Myokardinfarkt und Schlaganfall.
Weiters wurden Analysen der Einzelkomponenten hinsicht-
lich ihres Einflusses betreffend plétzlichen Herztod durchge-
fiilhrt. Bei der Kombination kardiovaskuldrer Tod + nicht-
todlicher MI + nichttodlicher Hirnschlag war das relative
Risiko (RR: Risiko Interventionsgruppe/Risiko Vergleichs-
gruppe) durch n-3-PUFA um 20 % erniedrigt (p = 0,008). Bei
der Einzelauswertung ergab sich durch n-3-PUFA eine Sen-
kung des relativen Risikos fiir kardiovaskulédren Tod von 30 %
(p = 0,023), fiir Koronartod von 35 % (p = 0,0242) und fiir
den plotzlichen Herztod von 45 % (p = 0,01) (Abb. 1). Weite-
re Analysen zeigten, daf} der Benefit der Omega-3-Fettsidure-
Therapie friihzeitig auftritt und bereits nach 3 Monaten eine
signifikante Reduktion der Gesamtmortalitit nachweisbar ist
(p =0,37) (Abb. 2). Omega-3-Fettsduren werden gut toleriert.
Nebenwirkungen, die zum Abbruch der Studienmedikation
fiihrten, traten bei Omega-3-Fettsduren in 3,8 % (Nausea,
gastrointestinale Beschwerden), in der Vitamin-E-Gruppe in
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Abbildung 1: Analyse der Einzelkomponenten (4-Weg-Analyse) der GISSI-P-Daten
betreffend Risikoreduktion (hellgrau: primarer Endpunkt, dunkelgrau: ursachenspezi-
fisch): A=Tod + nichttédlicher MI + nichttodlicher Insult (=15 %), B =KV-Tod + nichttod-
licher MI + nichttddlicher Insult (—20 %), C = Gesamtmortalitat (<21 %), D = kardio-
vaskuldre Mortalitdt (~30 %), E=Koronartod (~35 %), F = pl6tzlicher Herztod (—45 %)
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Abbildung 2: Signifikante Reduktion der Gesamtmortalitat durch Omega-3-Fettsdu-
ren nach 3 Monaten in der GISSI-P-Studie
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2,1 % der Fille auf. Kardiale Nebenwirkungen, insbesondere
proarrhythmische Effekte, wurden nicht beobachtet.

Zum Verstindnis der Mechanismen, die diesen Ergebnis-
sen zugrunde liegen, folgt im weiteren eine kurze Darstellung
der chemischen Struktur der ungesittigten Fettsduren sowie
ein Uberblick {iber epidemiologische Untersuchungen und
vorangegangene Studien betreffend antiarrhythmische Daten.

B Chemische Grundlagen

Essentielle Fettsduren sind fiir den Menschen unverzichtbare
Nahrungsbestandteile und dienen dem Organismus als Be-
standteil von Membranen und Zellstrukturen, Vorstufe von
Prostaglandinen, Tréager fettloslicher Vitamine u. v. a. m. Die
Kohlenstoftkette essentieller Fettsduren liegt immer als cis-
Konfiguration vor und zeichnet sich durch zwei oder mehrere
ungesittigte Kohlenstoffatome aus, d. h., sie ist mehrfach
ungesittigt. Namengebend ist die Stelle, an der die erste Dop-
pelbindung in der Fettsdurekette vom Methylende her gesehen
positioniert ist: Man spricht von Omega-3-Fettsduren, wenn
die erste Doppelbindung am 3. Kohlenstoffatom liegt. Ent-
sprechendes gilt fiir die Omega-6-Fettsiduren, die sich vorwie-
gend in pflanzlichen Olen (z. B. Linolsiure) finden, wihrend
Omega-3-Fettsiduren vor allem in Meeresfischen angereichert
sind, welche sich von Phytoplankton erndhren. Letzteres ist
die Hauptquelle der Omega-3-Fettsduren. Eikosapentaen-
sdure verfiigt bei 20 (griech.: eicosa) C-Atomen tiber 5 (penta)
Doppelbindungen, die Dokosahexaensidure bei 22 (docosa)
C-Atomen {iber 6 (hexa) Doppelbindungen (Abb. 3).
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Abbildung 3: Chemische Struktur und Nomenklatur der Omega-3-Fettsauren (C20,
C22 = Kettenlange; 5, 6 = Zahl der Doppelbindungen; n-3 = Position der ersten Dop-
pelbindung
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Abbildung 4: Inzidenz des akuten Myokardinfarkts (AMI) bei der Bevélkerungsgruppe
der Inuit versus dem danischen Bevdlkerungsanteil im Upernavik-Distrikt/Gronland
(iber 25 Jahre (1950—1974); modifiziert nach [6]

B Epidemiologische Untersuchungen

Inwieweit die Nahrungszusammensetzung, insbesondere der
Anteil an mehrfach ungesittigten Fettsduren, Einfluf} auf die
kardiovaskuldare Mortalitidt hat, wird seit den frithen 1950er
Jahren untersucht. Erste Beobachtungen des positiven Effek-
tes gehen auf epidemiologische Studien von Kromann und
Green [6] zuriick. Trotz hohem Gesamtfettverzehr hatten Inuit
auf Gronland eine signifikant niedrigere Rate an akutem Myo-
kardinfarkt als der dédnische Bevolkerungsanteil (Abb. 4).
Dies wurde als das ,,Inuit-Paradoxon® bezeichnet. Untersu-
chungen zeigten, dal die Gesamtfettzufuhr (in Energiepro-
zent) vergleichbar war und sich durch einen hohen Anteil an
mehrfach ungesittigten Fettsduren auszeichnete. Unterschied-
lich war jedoch die Zusammensetzung der zugefiihrten mehr-
fach ungesittigten Fettsduren. Wihrend die Erndhrung der
Inuit ein nahezu ausgeglichenes Verhiltnis von Omega-3- zu
Omega-6-Fettsduren aufwies, nahmen die Dénen (entspre-
chend einer tiblichen mitteleuropdischen Kost) 3fach hohere
Mengen an Omega-6-Fettsduren als an Omega-3-Fettsduren
auf (Tab. 1).

Eine weitere Studie betreffend Nahrungszusammenset-
zung (,,Diet And Reinfarction Trial“, DART) [7] untersuchte
an 2033 nichtdiabetischen Mannern unter 70 Jahren, die einen
Myokardinfarkt erlitten hatten, den Einfluf} einer an Omega-3-
Fettsduren reichen Erndhrung. Nach 2jidhrigem Verlauf zeigte
sich eine Reduktion der Todesfille um 29 %, was auf den
Riickgang der plotzlichen Herztodesfille zuriickgefiihrt wurde
(Tab. 2).

Die Lyon Diet Heart Study [8], eine randomisierte Einfach-
blindstudie zur Sekundérprivention nach Myokardinfarkt,
hatte zum Ziel, mediterrane Diit iiber 4 Jahre mit einer soge-

Tabelle 1: Nahrungsfett-Zusammensetzung bei Gronland-
Inuit und der danischen Bevdlkerungsgruppe; signifikant
héherer Anteil an n-3-Fettsduren bei den Inuit (modifiziert
nach [6])

Fett-Energie (%) Inuit Danen
Gesattigt 23 53
Monoene 58 34
Polyene 18:2n-6 5 10
18:3n-3 0,6 2,0
20:5n-3 4,6 0,5
22:5n-3 2,6 0
22:6n-3 5,9 0,3
P/S ratio* 0,34 0,24
N-3 14 3
N-6 5 10

*Verhéltnis mehrfach ungeséttigter zu gesattigten Fettséuren

Tabelle 2: Nahrungszusammensetzung und Mortalitdt in der
DART-Studie: 29%ige Reduktion der kardialen Todesfalle
nach Myokardinfarkt unter Omega-3-fettsaurereicher Diat
nach 2jahrigem Verlauf (modifiziert nach [7])

DIAT RR RR
95%-Cl angepaldt
Fischzufuhr 0,54-0,92 0,71
p <0,05
Fettzufuhr 0,75-1,27 1,00
Faserzufuhr 0,95-1,60 1,27
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nannten ,,Western-Diet* zu vergleichen. Sie ergab eine signi-
fikante Reduktion der kardialen Mortalitét sowie der sekundi-
ren Endpunkte (instabile Angina pectoris, Schlaganfall, Herz-
insuffizienz, Embolie).

Ergebnisse der Blutspiegeluntersuchungen von Omega-3-
Fettsduren an Probanden der Physicians Health Study (PHS)
[9] zur Analyse der Korrelation mit pltzlichem Herztod wur-
den 2002 publiziert [10]. Untersucht wurden Blutproben von
94 minnlichen Probanden, die als Erstmanifestation einer
kardiovaskulédren Erkrankung einen plotzlichen Herztod erlit-
ten hatten, sowie 184 Kontrollproben von Patienten, welche
beziiglich Alter und Rauchgewohnheiten vergleichbar waren.
Das Ergebnis zeigt eine inverse Korrelation zwischen Hohe
der Omega-3-Fettsdure-Spiegel und der Inzidenz von plotzli-
chem Herztod.

B Studien zum Nachweis der antiarrhythmo-
genen Wirkung von Omega-3-Fettsauren

Es folgten weitere Studien zur Differenzierung der Wirkme-
chanismen im Hinblick auf antiatherogene und antiarrhyth-
mogene Effekte. Einen wichtigen Beitrag in der Untersuchung
von Herzrhythmusstorungen hinsichtlich der Einnahme von
mehrfach oder einfach ungesittigten Fettsduren leistete eine
Studie an Tiermodellen von McLennan [11]. An anésthesier-
ten Ratten konnte gezeigt werden, dafl das Auftreten ischimie-
induzierten Kammerflimmerns abhéngig von der Art der Fett-
zufuhr signifikant variiert. So erlitten unter Zufuhr von gesét-
tigter Fettsdure 42 % nach Ischdmieauslosung Kammerflim-
mern, bei einfach ungesittigten Fettsduren 36 %, bei n-6-
mehrfach ungesittigten Fettsduren nur 8 %, und bei n-3-
mehrfach ungesittigten Fettsduren zeigte kein einziges Tier
terminales Kammerflimmern.

Billman et al. [12] untersuchten an Hunden, welchen Ein-
flufl einzelne mehrfach ungesittigte Fettsduren (PUFA) aus-
iiben und in welcher Form sie wirksam sind. Vor Ischdmieaus-
16sung zugefiihrte PUFAs verhinderten bei den meisten Tieren
ventrikuldres Flatterflimmern. EPA verhinderte dies bei 5 von 7
Tieren (p =0,0105), DHA bei 6 von 8§ Tieren (p = 0,0035) und
a-Linolensdure bei 6 von 8 Tieren (p = 0,0035). Es konnte
nachgewiesen werden, dal PUFAs nur in freier, nicht aber in
veresterter Form antiarrhythmisch wirken.

Untersuchungen am neonatalen kardialen Myozyten-
modell zeigten eine Wirkung von Omega-3-Fettsduren auf die
Reizschwelle von Kardiomyozyten im Sinne von Hyperpolari-
sation des Ruhepotentials, d. h., daB hohere Depolarisations-
stimuli erforderlich sind, um ein Aktionspotential auszulosen
(Abb. 5). Weiters kommt es zu einer Verldngerung der Phase 4
(Repolarisationsphase) des myokardialen Aktionspotentials
um das 3fache [13]. Dies ist durch Einlagerung von EPA und
DHA in bestimmten Bereichen von Ionenkanilen bedingt.
Beides erhoht die Stabilitdt der Herzmuskelzelle gegeniiber
arrhythmogenen Stimuli.

Die Auswirkung von Fischél (DHA und EPA) auf ventriku-
lare Arrhythmien, insbesondere der Einflufl auf die Anzahl
ventrikuldrer Extrasystolen und das Auftreten von Couplets
und Triplets, wurde von Sellmayer et al. in einer prospektiven,
placebokontrollierten Doppelblindstudie untersucht [14].
79 Patienten wurden randomisiert, 40 erhielten Fischol,
39 Placebo (Sonnenblumenkerndl). In die Studie eingeschlos-
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sen wurden Patienten mit einem Minimum von 2000 VES/24 h,
ausgeschlossen wurden Patienten mit hohem Risiko (kom-
plexe Arrhythmie >3 VES, EF <40 % echokardiographisch
gemessen) und Patienten, die andere Antiarrhythmika auler
Betablocker und Kalziumantagonisten einnahmen. Die Basis-
daten ergaben keinen signifikanten Unterschied der VES-
Anzahl beider Gruppen, nach 16 Wochen wiesen jedoch die
Patienten der Fischolgruppe einen signifikant hoheren Spiegel
an DHA und EPA auf. Die Anzahl an VES reduzierte sich um
48 % gegeniiber 25 % in der Placebogruppe (p = 0,052)
(Abb. 6). Der Anteil an Patienten mit einer Reduktion > 70 %
betrug in der Verumgruppe 44 % gegeniiber 15 % in der Pla-
cebogruppe (p = 0,001). Weiters zeigte sich eine deutliche
Verminderung von Couplets und Triplets.

Eine Untersuchung von Schrempf et al. [15] tiberpriifte die
Wirkung von intravends applizierten Omega-3-Fettsduren bei
Patienten mit implantiertem Defibrillator. Im elektrophysiolo-
gischen Labor wurden nach Standardprotokoll monomorphe
Kammertachykardien induziert und die Auslosbarkeit vor und

EPA (15 uM)

I

BSA (2 mgiml)

10 sec

Abbildung 5: Nachweis der reduzierten elektrischen Erregbarkeit von neonatalen
Kardiomyozyten nach Zusatz von EPA (Eikosapentaensaure); obere Kurve: rasche Sti-
mulation durch externe 15 V-Spannung; mittlere Kurve: nach Zusatz von EPA keine
Erregbarkeit durch 15 V- und 20 V-Spannung; untere Kurve: nach Zusatz von BSA
(bovine serum albumin) wird EPA von den Myozyten getrennt, und die Zellen sind
wieder erregbar (modifiziert nach [13])
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Abbildung 6: Auswirkung von n-3-PUFA auf ventrikuldre Arrhythmien; signifikante
Reduktion ventrikularer Extrasystolen nach 16wdchiger Therapie mit Fischol (VES/24h:
—48 % vs. —25 %); modifiziert nach [14]
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nach Applikation von Omega-3-Fettsduren verglichen. Lieen
sich ohne Vorbehandlung mit Omega-3-Fettsduren bei 8 von 10
Patienten Kammertachykardien ausldsen, so gelang dies nach
Applikation von Omega-3-Fettsduren (100 ml Omegaven®
i.v., entsprechend 3,8 g Omega-3-Fettsduren) nur mehr bei
einem Patienten. Die Auswertung ergab weiters eine systema-
tische Verldngerung der Refraktirperiode (ERP) um minde-
stens 20 ms bei allen Patienten.

B Herzfrequenzvariabilitat
(Heart Rate Variability, HRV)

Eine niedrige HRV ist, wie in der ATRAMI-Studie [16]
gezeigt, ein strenger Parameter fiir Mortalitdt durch plotzli-
chen Herztod. Eingeschrinkte Oszillationen der Herzfrequenz,
d. h. reduzierte Herzfrequenzvariabilitit (SDNN < 70 ms),
gehen bei Patienten mit struktureller Herzerkrankung mit
einem erhohten Mortalitdtsrisiko einher. Die Messung der
HRYV ist eine Klasse I-Empfehlung/Level of Evidence A in der
Risikostratifizierung fiir plotzlichen Herztod der ESC [4].
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Abbildung 7: Placebokontrollierte Studie an 55 Patienten nach Myokardinfarkt: signi-
fikanter Anstieg der Herzfrequenzvariabilitat (HRV), dargestellt in Standardabweichun-
gen aller normalen RR-Intervalle (SDNN) nach 12wéchiger Einnahme von Omega-3-
Fettsguren (modifiziert nach [17])

Tabelle 3: Priméarpravention von plétzlichem Herztod nach
Myokardinfarkt mit/ohne Herzinsuffizienz (modifiziert nach [19])

Klasse lla Klasse llb

Betablocker PUFA
ACE-Inhibitoren  Amiodaron
Aspirin

Lipidsenkende

Wirkstoffe

Betablocker Amiodaron
ACE-Inhibitoren ICD

Klasse |

Post-Myokard-
infarkt (MI)

MI + Linksventriku-
lare Dysfunktion

Aldosteron (wenn EF =30 %)
Rezeptor-
blocker
Hamodynamisch Amiodaron ICD
tolerierte VTs Betablocker Ablations-
chirurgie
EF =40 % + ICD

spont. VTns + VTs
durch EPU induzierbar

In einer placebokontrollierten Untersuchung von Christen-
sen [17] an 55 Postinfarktpatienten konnte gezeigt werden,
daf} es nach Gabe von Omega-3-Fettsduren iiber 12 Wochen
zu einem statistisch signifikanten Anstieg der HRV kommt
(Abb. 7). In einer weiteren Untersuchung von Christensen et
al. fand sich eine positive Korrelation von DHA-Spiegeln in
Granulozyten und dem Ausmaf3 der HRV im Sinne von signi-
fikant erhohtem RR- und SDNN-Index bei 291 Patienten [18].

B ESC-Guidelines

Die iiberzeugenden Ergebnisse der GISSI-P-Studie, welche
den Wert von hochkonzentrierten Omega-3-Fettsduren (1 g/d)
als Zusatz (,,add-on*) zu einer Standardtherapie mit ASS,
Betablockern, ACE-Hemmern, Statinen sowie einer mediter-
ranen Diit in der Sekundirprivention nach Myokardinfarkt
eindrucksvoll belegen, waren ausschlaggebend, diese Thera-
pie in die ,,Guidelines on sudden cardiac death* der European
Society of Cardiology als Klasse-Ila-Richtlinie (Klasse I:
evidence and/or general agreement that a given treatment is
beneficial, useful and effective; Klasse ITa: weight of evidence/
opinion is in favour of usefulness/efficacy) (Tab. 3) und in die
Guidelines ,,Management of acute myocardial infarction in
patients presenting with ST-segment elevation — secondary
prevention* [5] der ESC (Tab. 4) als Klasse-I-Richtlinie/
Evidence B (= data derived from a single randomized clinical
trial and/or meta-analysis or from non-randomized studies)
aufzunehmen. Weiters wurde aufgrund der Vorteile der medi-
terranen Didt, nachgewiesen in der Lyon Diet Heart- und der
DART-Study, auch diese in die ESC-Guidelines ,,Manage-
ment of acute myocardial infarction in patients presenting
with ST-segment elevation — secondary prevention aufge-
nommen.

Tabelle 4: ESC-Guidelines: Sekundarpravention nach
ST-Hebungs-Infarkt (modifiziert nach [20])

Klasse Klasse Klasse Klasse Evidenz-
Empfehlungen I lla Iib n niveau

Rauchen aufhéren X C

Optimale BZ-Einstellung
bei Diabetikern X B

Blutdruckkontrolle
bei Hypertonikern

Mediterrane Diat
Zusatz von 1g n-3-PUFA
Aspirin 75-160 mg/die

Wenn ASS nicht toleriert:
Clopidogrel 75 mg/die X
Orale Antikoagulation X

X X X X
> W WO

O

Betablocker p. o.

(alle Pat., wenn keine Kl) X A
ACE-Hemmer-Th. fortsetzen x A
Statine: wenn unter Diat

Ges.-Chol. > 190 mg/dl

u./o. LDL-Chol. > 115 mg/dl X A
Fibrate: HDL-Chol. < 45 mg/dl

und Trgl. > 200 mg/dl X A
Ca-Antagonisten (Diltiazem,

Verapamil), wenn Betablocker

Kl und keine Herzinsuff. X B
Nitrate bei Fehlen von

Angina pectoris X A

J KARDIOL 2003; 10(11) 507
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B SchluRfolgerung

Ausgehend von epidemiologischen Untersuchungen, die einen
giinstigen Effekt der Omega-3-Fettsduren auf die kardiale
Mortalitit zeigten, wurden in den vergangenen 20 Jahren wei-
tere Studien und experimentelle elektrophysiologische Unter-
suchungen durchgefiihrt, welche die antiarrhythmogene Funk-
tion dieser Substanzgruppe bestitigen. Die Wirkung von Ome-
ga-3-Fettsduren wurde durch In-vitro- und In-vivo-Studien
belegt. Eine Erkldrung fiir die Reduktion des Risikos, einen
plotzlichen Herztod zu erleiden, ist die Fidhigkeit von Omega-3-
Fettsduren, einen signifikanten Anstieg der HRV herbeizufiih-
ren, weiters konnte ein Einflu3 von DHA und EPA auf Ionen-
kanile der Kardiomyozyten nachgewiesen werden, wobei die
Erregbarkeit durch arrhythmogene Stimuli herabgesetzt und
die Refraktirperiode verlidngert wird. Die klinische Anwend-
barkeit wurde in einer multizentrischen Studie (GISSI-P)
tiberpriift. Die Ergebnisse dieser Studie bestitigen, da3 Ome-
ga-3-Fettsduren in der Sekundirprivention nach Myokardin-
farkt einen positiven Effekt auf Gesamtmortalitit und kardio-
vaskuldre Mortalitit haben, wobei ein wesentlicher Anteil der
Mortalitdtssenkung auf die Reduzierung des plotzlichen
Herztodes zuriickzufiihren ist. Dies fiihrte zur Aufnahme der
Therapie mit Omega-3-Fettsduren in die Richtlinien der ESC
zur Privention des plotzlichen Herztodes nach Myokardin-
farkt als Klasse-Ila-Empfehlung und in die Guidelines
»Management of acute myocardial infarction in patients
presenting with ST-segment elevation — secondary prevention‘
als Klasse I, Level-B-Richtlinie.

Die Gabe von Omega-3-PUFA ist heute integrierender
Bestandteil der Therapie des Postinfarktpatienten, ihre Bedeu-
tung durch die Aufnahme in die ESC-Guidelines wissen-
schaftlich anerkannt. Nachgewiesen hohe Effektivitit und
gute Vertrdglichkeit, insbesondere das Fehlen proarrhythmi-
scher Nebenwirkungen, sichern hochkonzentrierten Omega-
3-Fettsduren in Kapselform als Evidence-based-Therapie
einen wichtigen Stellenwert in der Sekundérprdavention nach
Myokardinfarkt. Diese Behandlung sollte somit jedem Patien-
ten im ersten Jahr nach Myokardinfarkt empfohlen und ver-
ordnet werden, um die Postinfarktmortalitdt weiter zu redu-
zieren.
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