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Vorbemerkung der Redaktion: In
Fortsetzung der laufenden Artikelse-
rie des Autors Dr. Rothe beleuchtet
die folgende Arbeit interessante the-
rapeutische Perspektiven mit dem
Fischöl, wie es mit dem SANUM-
Präparat LIPISCOR zur Verfügung
steht.
Die Ursachen für kardiovaskuläre Er-
krankungen sind in einem komple-
xen chronisch-pathologischen Ge-
schehen begründet. Es ist daher
meist nicht ausreichend, die Thera-
pie auf der Beeinflussung nur eines
Parameters aufzubauen. In großan-
gelegten Studien zeigte sich, daß
man über die Pathogenese der Arte-
riosklerose mehr erfahren kann,
wenn man die Lebensgewohnheiten
großer Bevölkerungsgruppen nach
Korrelationen mit dieser Erkrankung
untersucht als durch die Analyse ein-
zelner isolierter Mechanismen.
Bei den inzwischen bekannten wich-
tigsten Risikofaktoren für kardiovas-
kuläre Erkrankungen stehen neben
Zigarettenrauchen vor allem ein er-
höhter Blutdruck, Fettstoffwechsel-
störungen (erhöhtes LDL, erniedrig-
tes HDL, erhöhte Triglyceride), eine
beschleunigte Blutgerinnung und,
wie aktuelle Ergebnisse zeigen, vor
allem auch entzündliche Veränderun-
gen im Vordergrund. Letztere kön-
nen z.B. durch bakterielle oder vira-
le Infektionen bedingt sein. Schon vor
Jahrzehnten stellte man fest, daß ein
erhöhter Fischverzehr und kardio-
vaskuläre Erkrankungen negativ kor-
reliert sind.
Im folgenden werden zunächst die
epidemiologisch-klinischen Daten
angeführt, die den günstigen Einfluß

von Fischöl/Fischnahrung auf die
durch Arteriosklerose bedingten
Krankheiten belegen. Anschließend
werden die einzelnen Faktoren un-
tersucht, auf die die klinischen Erfol-
ge wahrscheinlich zurückzuführen
sind.
Ergebnisse von epidemiolo-
gischen Untersuchungen
Die ersten indirekten Hinweise dar-
auf, daß der Verzehr von Meerestie-
ren für die Prophylaxe degenerativer
Gefäßerkrankungen von Bedeutung
ist, ergab sich aus prospektiven, epi-
demiologischen Untersuchungen. So
kommen bei grönländischen Eski-
mos die ischämische Herzkrankheit
und der Herzinfarkt nur sehr selten
und bei beiden Geschlechtern gleich
häufig vor.
Eine offizielle grönländische Ge-
sundheitsstatistik weist die ischämi-
sche Herzkrankheit für 1973 bis 1976
mit nur 3,5 Prozent aller Todesursa-
chen aus [2], bei einer mittleren Le-
benserwartung auf ganz Grönland
von über 60 Jahren [3]. In dieser Sta-
tistik sind neben Grönländern aber
auch Dänen, die auf Grönland leben,
miteingeschlossen. Im selben Zeit-
raum gab es insgesamt nur durch-
schnittlich 9,5 Herzinfarkte pro Jahr
unter allen hospitalisierten Patienten
auf Grönland.
Die überwiegende Mehrheit dieser
Erkrankungen und Todesfälle dieser
Gesamtstatistik stammt aus dem
südlichen Grönland, wo westlicher
Lebensstil bereits weitverbreitet ist.
Betrachtet man dagegen speziell das
nordwestliche Grönland, wo der ur-
sprüngliche Lebensstil noch vorher-
rscht, z.B. den Umanak-Distrikt mit

2600 Menschen, so zeigt sich, daß
zwischen 1968 und 1978 kein einzi-
ger Herzinfarkt beobachtet wurde [2].
Dort wurde über einen Zeitraum von
25 Jahren (zwischen 1950 und 1974)
auch die Häufigkeit zahlreicher an-
derer Erkrankungen ermittelt und al-
terskorrigiert mit der der dänischen
Bevölkerung verglichen. Dabei ergab
sich, daß neben zahlreichen ande-
ren Erkrankungen, wie Asthma (1:25),
Diabetes mellitus (1:9) und Psoria-
sis (1:20), auch der akute Myokardin-
farkt (1:13) nur sehr selten vorkommt
[14].
Eine Selektionsstatistik aus Alaska
über den Zeitraum von 1959 bis
1968, die 8,7 Prozent aller Todesfäl-
le unter den dort lebenden Eskimos,
Aleuten und Indianern erfaßte, ergab
unter den dort berichteten kardiovas-
kulären Todesfällen nur vier Myokard-
infarkte und zwei Fälle mit generali-
sierter Arteriosklerose, zusammen
also nur 3,4 Prozent aller Todesfälle,
die auf ein degeneratives arterielles
Gefäßleiden zurückzuführen sind [1].
Andere epidemiologische Daten
stammen aus Japan, wo auch tradi-
tionell viel Fisch verzehrt wird und
ebenfalls eine niedrige Inzidenz an
kardiovaskulären degenerativen Er-
krankungen besteht [12], was ur-
sächlich mit dem hohen Verzehr an
n-3-Fettsäuren in Verbindung ge-
bracht wird [12, 13]. Beim Vergleich
japanischer Fischer mit japanischen
Bauern, die im Mittel 250 g bzw. 90
g Fisch pro Tag verzehrten, wiesen
die Fischer eine signifikant niedrige-
re Todesrate infolge ischämischer
Herzkrankheit auf.



2

Von ganz besonderer Bedeutung
sind frühere norwegische Studien,
die einen markanten Rückgang töd-
lich verlaufener kardiovaskulärer Er-
krankungen in Norwegen während
des zweiten Weltkrieges aufzeigen.
Damit korreliert, kam es auch zu ei-
ner drastischen Senkung der Myo-
kardinfarktinzidenz in Oslo. Während
im Jahre 1940 in Norwegen noch 30
kardiovaskuläre Todesfälle pro 10000
Einwohner registriert wurden, sank
diese Rate in den Kriegsjahren
schnell und kontinuierlich ab und er-
reichte von 1943 bis 1945 ein Mini-
mum von 24 Fällen pro 10000 Ein-
wohner. Nach Beendigung des Krie-
ges stieg die kardiovaskuläre Sterb-
lichkeit rasch wieder an und erreich-
te schon 1948 wieder 29 Todesfälle
pro 10 000 Einwohner.
Bang und Dyerberg [4] führen diese
Veränderungen im wesentlichen auf
kriegsbedingte Ernährungsumstel-
lungen zurück, die dazu führten, daß
der Fischkonsum sich von 99 g pro
Kopf und Tag auf im Mittel 292 g ver-
dreifachte, bei Halbierung des Ge-
samtfettverzehrs von im Mittel 159 g
auf 71 g pro Tag und Person. Der
Fischverzehr während des Krieges
in Norwegen entsprach einer mittle-
ren täglichen Aufnahme von 4 bis 6
g Eicosapentaensäure (EPA, auch
Icosapentaensäure genannt) zusam-
men mit Docosahexaensäure und
war damit vergleichbar der täglichen
Aufnahmemenge dieser n-3-Fettsäu-
ren bei grönländischen Eskimos.
Insbesondere der sehr steile Abfall
der kardiovaskulären Todesfälle
gleich zu Beginn des Krieges inner-
halb eines Jahres sowie der in glei-
cher Weise sehr steile Wiederanstieg
schon im ersten und zweiten Nach-
kriegsjahr sprechen gegen die An-
nahme, insbesondere wenn man die
Ergebnisse von umfangreichen aktu-
ellen primären medikamentösen In-
terventionsstudien zum Vergleich
mitheranzieht [10, 17], daß diese Ef-
fekte überwiegend durch die Verbes-

serung des Serumlipid-/Lipoprotein-
profils zustandegekommen sind.
Viel plausibler ist es, als ursächlichen
Mechanismus der schnell eintreten-
den Senkung der kardiovaskulären
Morbidität und Mortalität in Norwe-
gen während des letzten Krieges eine
Abnahme der allgemeinen Throm-
boseneigung, im wesentlichen infol-
ge Verminderung der Thrombozyten-
aggregationsfähigkeit, zu unterstel-
len. Diese Annahme wird weiter ge-
stützt durch die klinische Mitteilung,
daß in Norwegen während des Krie-
ges die postoperative Thrombo-Em-
bolie-Rate ebenfalls drastisch ab-
gesunken ist (zitiert bei [8]). Die
Ernährungsumstellung der Norweger
während des Krieges mit Verdreifa-
chung des Fischverzehrs auf mit den
Ernährungsgewohnheiten von Grön-
land-Eskimos vergleichbare Mengen
stellt somit eine riesige Interventions-
studie dar, die in einmaliger Weise
die therapeutisch nutzbaren Effekte
der n-3-Fettsäuren, speziell der Eico-
sapentaensäure, nachgewiesen hat.
Eine weitere Interventionsstudie mit
Fisch wurde in den fünfziger Jahren
von Nelson durchgeführt, der seinen
Herzpatienten empfahl, Fleisch als
Eiweißquelle weitgehend durch
Fisch zu ersetzen. Die über 16 Jah-
re laufende Studie, die wenig Beach-
tung fand, zeigte in der Kontroll-
gruppe eine vierfach höhere kardiale
Todesrate als in der Interventions-
gruppe [18].
Große Resonanz fand dagegen die
holländische Zutphen-Studie [15].
Dort wurden durch Ernährungs-
anamnesen 1960 Angaben über den
mittleren Fischverzehr von 852 Män-
nern mittleren Alters ohne koronare
Herzerkrankung erhoben. Während
der nachfolgenden 20 Jahre ließ sich
in Zutphen eine signifikante dosisab-
hängige, negative Korrelation zwi-
schen der mittleren verzehrten Fisch-
menge und der tödlich verlaufenden
koronaren Herzkrankheit feststellen.
Männer, die mindestens 30 g Fisch
pro Tag, entsprechend etwa zwei

Fischmahlzeiten pro Woche, geges-
sen hatten, wiesen im Vergleich zu
denen, die nie Fisch aßen, eine über
60 Prozent reduzierte Infarkttodes-
rate auf.
Die negative Korrelation zwischen
Fischverzehr und tödlich verlaufen-
der koronarer Herzkrankheit in der
Zutphen-Studie war unabhängig von
allen sonstigen kardiovaskulären Ri-
sikofaktoren, wenngleich Triglyceride
und HDL-Cholesterin nicht miterfaßt
wurden. Da in Zutphen zu zwei Drit-
tel magerer Fisch verzehrt wurde, der
im Mittel nur 1,5 Prozent Fett ent-
hält, fällt es schwer, die dargestell-
ten günstigen Effekte ausschließlich
auf die n-3-Fettsäuren bzw. den Ei-
cosapentaensäureverzehr zurückzu-
führen. Berücksichtigt man aber, daß
andere Fischbestandteile, z.B. Mem-
branen, ebenfalls reich an n-3-Fett-
säuren sind, so kann man die koro-
narprotektive Wirkung auf das glei-
che Prinzip zurückführen, das im
Fischöl enthalten ist: die EPA und
DHA.
Wenn es durch Fischverzehr mög-
lich ist, die Häufigkeit von Myokardin-
farkten und die koronaren Todesfälle
zu reduzieren, dann kann man auch
verstehen, daß durch Gabe von 20
g Fischöl täglich innerhalb von neun
Monaten die Häufigkeit stenokar-
discher Anfälle und der Nitroglyzerin-
bedarf drastisch gesenkt werden
konnte [24].
Die hier dargestellten epidemiologi-
schen Daten und klinischen Studien
lassen keinen Zweifel daran, daß die
n-3-Fettsäuren im Fischöl ein hohes
antiatherogenes Potential haben und
vorbeugend gegen das Auftreten ei-
nes Myokardinfarktes wirken. Es geht
zurück auf zahlreiche synergistisch
wirkende pharmakologisch bedeut-
same Effekte, die atherogene Einflüs-
se günstig beeinflussen können. Die-
sen wollen wir uns jetzt zuwenden.
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1. Wirkung auf Lipide und Lipo-
proteine im Serum; Senkung
der Triglyceride

Die Senkung der Serumtriglycerid-
spiegel durch Fischöl wurde bei Pa-
tienten mit verschiedenen Formen
der Hypertriglyceridämie [11, 20-22,
24, 26] nachgewiesen. 6 bis 20 ml
Fischöl (das entspricht 1,1 bis 3,6 g
Eicosapentaensäure) haben sich als
ausreichende Dosis erwiesen [11, 21-
24, 26].
Bei Patienten mit einer primären Hy-
perlipoproteinämie Typ Ilb beobach-
teten Phillipson et al. [20] durch
allerdings sehr hoch dosiertes Fisch-
öl eine Senkung des mittleren Se-
rumtriglyceridspiegels um 64 Pro-
zent und des Serumcholesterins um
27 Prozent bzw. bei Patienten mit
Typ V Hyperlipoproteinämie um 79
Prozent und 45 Prozent.
In einer Langzeitstudie über zwei
Jahre zeigten Saynor et al. [24] an
92 Patienten mit kardiovaskulären
Erkrankungen und 15 gesunden Pro-
banden nach Gabe von 20 ml Fisch-
öl pro Tag eine durchschnittliche
Senkung der Triglyceride um 37 Pro-
zent nach vier Wochen und um 41
Prozent nach zwei Jahren.
Bei 28 Hämodialysepatienten wur-
den die Triglyceride mit 20 ml Fischöl
nach acht Wochen Behandlung um
35 Prozent gesenkt [22]. Gleichzei-
tig kam es zu einem signifikanten An-
stieg von HDL-Cholesterin infolge
HDL2-Cholesterins bei leichtem,
nicht signifikantem Abfall von HDL3-
Cholesterin.
Die Wirkung von 6 oder 16 g Fischöl
auf die Serumlipide wurde von Si-
mons et al. [26] in einer placebokon-
trollierten Doppelblindstudie bei
gleichzeitiger cholesterin- und fettar-
mer Ernährung untersucht. Sie fan-
den bei Patienten mit Typ-Ilb und -
IV-Hyperlipoproteinämie eine signifi-
kante Senkung der Serumtriglyceride
um 28 Prozent bzw. 41 Prozent bei
unveränderten Werten für Choleste-
rin. Patienten mit Typ V zeigten nach

16 g Fischöl eine Senkung des Trigly-
ceridspiegels um 58 Prozent und des
Gesamtcholesterins um 34 Prozent.
Die Senkung der Triglyceride war do-
sisabhängig und negativ korreliert mit
dem Ausgangswert. Eine ähnliche
Korrelation fanden auch Phillipson et
al. [20]. Die Senkungen des Trigly-
ceridspiegels sind immer Ausdruck
einer Abnahme der VLDL-Fraktion.
Die Auswirkungen auf HDL und LDL
sind nur gering und zeigen die enge
metabolische Verknüpfung mit der
VLDL-Fraktion. HDL-Cholesterin ver-
hält sich wie üblich spiegelbildlich
zum Triglyceridspiegel.
Die sehr stark ausgeprägte hypotri-
glyceridämische Wirkung von Fisch-
öl stellt eine neue, äußerst effektive
und praktikable Behandlungsmög-
lichkeit für Patienten mit sehr stark
ausgeprägter Hypertriglyceridämie
dar.
2. Antithrombotischer Effekt
Bereits den Wikingern, die im frühen
Mittelalter Streifzüge bis nach Grön-
land unternahmen und dort in Kämp-
fe mit Eskimos verwickelt wurden,
war aufgefallen, daß Eskimos selbst
nach dem Tode noch lange Zeit blu-
teten. Dieses Phänomen fand in der
Neuzeit seine Bestätigung in der
nahezu auf das Doppelte der Norm
verlängerten Blutungszeit bei Eski-
mos [9] als Folge der veränderten
Fettsäurezusammensetzung in den
Phospholipiden der Thrombozyten
zugunsten der n-3-Fettsäuren und zu
Lasten der n-6-Fettsäuren. So beob-
achteten Mortensen et al. [16] bei ge-
sunden Probanden nach täglicher
Einnahme von 10 g Fischöl über vier
Wochen eine signifikante Zunahme
der Blutungszeit um 15 Prozent.
Zu ähnlichen Ergebnissen kamen
Saynor et al. [24]. Nach einem nicht
signifikanten Anstieg nach 10 ml
Fischöl verlängerten 20 ml Fischöl
täglich die Blutungszeit von 3,5 auf
7 Minuten. Die Effekte auf die Hämo-
stase werden einheitlich von allen
Autoren auf das nach Eicosapenta-

ensäureverabreichung veränderte Ei-
cosanoidprofil zurückgeführt, mit Ver-
schiebung des Verhältnisses zwi-
schen Thromboxanen und Prosta-
zyclinen zugunsten der Prostacycline
[27].
Daß Fischöl die Interaktion zwischen
Thrombozyten und Gefäßwand
günstig beeinflußt, ließ sich darüber
hinaus wohl am überzeugendsten
am Modell des experimentellen Hirn-
infarktes bei der Katze [5] bzw. des
experimentellen Herzinfarktes beim
Hund [7] nachweisen. In beiden Stu-
dien ließ sich die Infarktgröße signi-
fikant verringern.
Die Erklärung für diese antithrom-
botische Wirkung beruht auf der Än-
derung des Eicosanoidprofils, das be-
reits in einem früheren Artikel dieser
Serie (Die sanften Fettsäuren - ein
neues therapeutisches Konzept) be-
schrieben wurde. Wegen seiner Be-
deutung sollen die entsprechenden
wichtigsten Mechanismen hier kurz
wiederholt werden, zumal auf dieser
Basis auch die in diesem Zusam-
menhang bedeutenden Wirkungen
auf den Blutdruck und entzündliche
Veränderungen zu erklären sind.
EPA ist ein natürlicher Antagonist der
Arachidonsäure, aus der in der Pros-
taglandinkaskade wichtige Entzün-
dungsmediatoren aufgebaut werden.
Wie Bild 1 zeigt, besteht z.B. der
Wirkmechanismus antiphlogistisch
wirksamer Pharmaka in der Hem-
mung der Prostaglandinsynthese.
Während die Glucocorticoide zu ei-
nem früheren Zeitpunkt in die Syn-
these eingreifen und die Phospholi-
pase A2 hemmen, blockieren die
nichtsteroidalen Antiphloistika (z.B.
ASS) das Cycloxygenasesystem,
das Arachidonsäure und andere un-
gesättigte C20-Säuren in cyclische
Endoperoxide umwandelt, die Vor-
stufen der Prostaglandine und daraus
die in Bild 2 aufgeführten Mediatoren.
Prostaglandine sind Mediatoren, die
für die Entzündungsprozesse verant-
wortlich sind und den Schmerz und
das Fieber steigern.
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Anstatt durch direkte Hemmung der
Enzymsysteme, z.B. durch Gluco-
corticoide oder ASS (Bild 1), kann
man auch dadurch in das Gesche-
hen eingreifen, daß man die Arachi-
donsäure durch analoge Fettsäuren
(z.B. EPA) von den Enzymsystemen
verdrängt. Die dann nach den glei-
chen Mechanismen entstehenden
neuen Mediatoren haben andere Ei-
genschaften: Ohne EPA-Zufuhr ent-
stehen zunächst die cyclischen Per-
oxide der Arachidonsäure und daraus
die in Bild 2 aufgeführten Mediatoren
(Bild 2, linke Seite): In den Thrombo-
zyten und Makrophagen entsteht aus
Arachidonsäure über Thromboxan A2
(TXA2), das die Aggregation der
Thrombozyten fördert und zur Vaso-
konstriktion führt.
In der Gefäßwand, besonders der
kleinen Arterien und Arteriolen, wird
auf demselben Weg Prostacyclin
(PGI2) gebildet, dessen Wirkung der
von TXA2 entgegengesetzt ist; es
wirkt antiaggregatorisch und vaso-
dilatierend. Seine Wirkung überwiegt
bei Gesunden die seines Gegenspie-
lers TXA2. Bei einer Endothelschä-
digung (= Verletzung) wird die PGI2-
Bildung stark vermindert, was zum
Wundverschluß führt. Interessanter-
weise ist bei Patienten mit Arterio-
sklerose die Bildung von PGI2 gene-
rell erniedrigt. Diese Tatsache wird
als wichtiger pathogenetischer Fak-
tor diskutiert.
Nach Zufuhr von EPA werden statt
der beschriebenen Mediatoren die
weniger entzündungsfördernden
Prostaglandine PGE3 und PGF2á ge-
bildet (Bild 2, linke Seite). Analog
dazu entstehen Thromboxan TXA3,
das weniger aggregationsfördernd
ist, und PGI3, das die Aggregation
stärker hemmt als PGI2.
Arachidonsäure kann auch durch ein
weiteres Enzymsystem, den Lipoxy-
genaseweg (Bild 1), in die sogenann-
ten Leukotriene LTB4 und LTC4 ver-
wandelt werden, die ebenfalls äußer-
st wirksame Entzündungsmediato-
ren sind. Durch EPA-Zufuhr kann

man erreichen, daß statt dessen die
weniger aktiven Leukotriene LTB5
und LTC5 entstehen. Insgesamt ge-
lingt es also durch die Zufuhr von
EPA, das Spektrum der Mediatoren
so zu beeinflussen, daß es der Arte-
riosklerose entgegenwirkt. Ferner
gelingt es auf diese Weise, eine di-
rekte Hemmung von Enzymsyste-
men und die damit verbundenen
Nebenwirkungen zu vermeiden.
3. Die Wirkung auf den Blutdruck
In einer Übersichtsarbeit [28] wurden
insgesamt 31 randomisierte kontrol-
lierte Studien mit 1356 Patienten
ausgewertet, in denen die blutdruck-
senkende Wirkung von n-3-Fettsäu-
ren untersucht wurde. Zusammen-
fassend ergab sich eine signifikante
Senkung des Blutdrucks, allerdings
bei großer Variabilität der Ergebnis-
se einzelner Studien. Gesunde Pro-
banden ließen keine nennenswerte
Veränderung des Blutdrucks durch
Fischöl erkennen. Dagegen konnte
bei 415 Patienten mit arterieller Hy-
pertonie der Blutdruck signifikant ge-
senkt werden. Auch bei Patienten-
gruppen mit Hypercholesterinämie,
koronarer Herzkrankheit und Diabe-
tes mellitus als primäre Diagnose
wurde als Folge einer Therapie mit
Fischöl eine Blutdrucksenkung fest-
gestellt, die hier allerdings nicht signi-
fikant war. Insgesamt ergab sich so-
wohl für den systolischen als auch
für den diastolischen Blutdruck eine
deutliche Dosis-Wirkung-Beziehung.
4. Entzündungshemmung
In jüngster Zeit wird in zunehmen-
dem Maße eine teilweise auf Mikroor-
ganismen zurückzuführende Patho-
genese kardiovaskulärer Erkrankun-
gen diskutiert. Frühere Infektionen
mit Chlamydia pneumoniae, Helico-
bacter pylori, Herpes-Simplex-Viren
oder Cytomegalieviren stellen offen-
sichtlich einen pathogenetischen
Arteriosklerosefaktor dar.
Für diese Interpretation, nach wel-
cher der Arteriosklerose Entzün-
dungsprozesse zugrundeliegen, lie-

fert eine neue retrospektive Studie ei-
nen weiteren Beleg. Danach ermög-
licht die Konzentration von C-reakti-
vem Protein im Plasma, einem Ent-
zündungsmarker, eine Vorhersage
über das Risiko für Herzinfarkt und
Schlaganfall [29]: So wurde festge-
stellt, daß die Ausgangswerte des
Entzündungsparameters (C-reakti-
ves Protein) bei Patienten, die spä-
ter einen Herzinfarkt erlitten, mit 1,5
mg/l Plasma im Vergleich zu 1,1 mg/
l bei der Kontrollgruppe (n = 543 in
jeder Gruppe) deutlich erhöht war.
Auch Patienten, die später einen
Schlaganfall hatten, zeigten einen er-
höhten Wert dieses Markers. Konse-
quenterweise müßten dann antiphlo-
gistisch wirkende Substanzen, z.B.
ASS, für eine Prävention kardiovas-
kulärer Erkrankungen geeignet sein.
Dies wurde auch tatsächlich beob-
achtet: Bei mit ASS behandelten
Männern mit Werten für das C-reak-
tive Protein in der höchsten Quartile
war die Myokardinfarktrate unter Ve-
rum (ASS) kaum halb so hoch wie
in der Placebogruppe. Bei Werten für
das C-reaktive Protein in der nied-
rigsten Quartile unterschied sich die
Herzinfarktrate zwischen Verum- und
Placebogruppe kaum. Diese Ergeb-
nisse belegen die Vermutung, daß
die „gezähmten“ von der EPA abge-
leiteten Prostaglandine und Leuko-
triene auch in dieser Hinsicht das
Krankheitsgeschehen positiv beein-
flussen.
Die Wirkung des Fischöls ist mit der
von ASS vergleichbar. Dabei geht
sein Wirkungsspektrum aber offen-
sichtlich noch über die der ASS hin-
aus, z.B. durch die Änderung des
Lipidprofils, das heißt durch die Sen-
kung der pathogenetisch bedeutsa-
men Triglyceride. Die Effekte kom-
men ferner durch physiologische Ef-
fekte zustande und nicht durch eine
Enzymhemmung. Damit sind die Ne-
benwirkungen der nichtsteroidalen
Antiphlogistika nicht zu befürchten.
Auf dieser theoretischen Basis las-
sen sich die eingangs beschriebenen
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beeindruckenden epidemiologischen
Ergebnisse bei der Prophylaxe der
Herzinfarkte sehr gut erklären.
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