Los triglicéridos omega-3, tanto el acido eicosapen-
tanoico (EPA) como el docosahexanoico (DHA), son
acidos grasos poliinsaturados esenciales.

La e“cacia de una dieta enriquecida en acidos gra-
sos poliinsaturados omega-3 en la reduccion de

la mortalidad cardiovascular en pacientes con an-

tecedentes de infarto de miocardio ha sido puesta
de mani“esto en varios estudios epidemioldgicos y
observacionales, asi como en ensayos clinicos alea-
torizados (ECAY}-2.

El efecto hipotrigliceridémico de los &cidos grasos
omega-3 procedentes de los aceites de pescado esta
bien establecido. La ingestion de 3-4 g/dia de acidos
grasos omega-3 procedentes de aceite de pescado
reduce el nivel de triglicéridos (TG) séricos un 25-30%,
y ademas produce incrementos en LDL-c del 5-10% y
de HDL-c del 1-3%, cuyas consecuencias clinicas son
desconocidas?. Por otra parte, la restriccién dietética
de la ingesta de grasas saturadas, en combinacion
con el ejercicio aerdbico, produce reducciones sus-
tanciales de los TG (20-24%). Otras terapias farma-
coldgicas consiguen reducciones de TG superiores a
los acidos grasos omega-3: &cido nicotinico (20-40%),
“ bratos (20-55%) y estatinas (hasta un 30%, depen-
diendo de los niveles basales de TG).

INDICACIONES

1) Tratamiento adyuvante en la prevencion secun-
daria tras infarto de miocardio (IAM), en combi-
nacion con los tratamientos de referencia.

2) En la hipertrigliceridemia enddgena, como suple-
mento a la dieta, cuando las medidas dietéticas
por si solas resultan insu“ cientes (tipo IV en mo-
noterapia y tipo IIb/lll en combinacién con estati-
nas, cuando el control de los TG es insu‘tiente).

MECANISMO DE ACCION Y FARMACOCINETICA

Actlan sobre los lipidos plasmaticos reduciendo el
nivel de los TG, inhibiendo su sintesis en el higado
y aumentan la -oxidacion de acidos grasos, lo que
contribuye también al descenso de los TG. Aumen-
tan el LDL-c en algunos pacientes con hipertriglice-
ridemia. El aumento en HDL-c es signi“ cativamente
menor que con los “bratos y no es constante. Se
desconoce el efecto reductor de lipidos a largo plazo
(>1 afio). El tratamiento con omega-3 disminuye la
produccién de tromboxano A2 y aumenta ligeramen-
te el tiempo de hemorragia.

Existen 3 vias para el metabolismo de omega-3: se
transportan al higado, donde se incorporan a las li-

poproteinas para luego ser llevados a los almacenes
de lipidos periféricos; actlian como precursores para

varios eicosanoides; oxidacion para la obtencion de
la energia requerida.

POSOLOGI®
Post-IAM: 1 cépsula/dia.

Hipertrigliceridemia: inicialmente 2 cépsulas/dia.

Si no se obtiene una respuesta adecuada, puede
aumentarse la dosis a 4 capsulas/dia. Las capsulas
pueden tomarse junto con los alimentos.

No existe informacion sobre el uso de omega-3 en ni-
flos, en pacientes>70 afios, o en la disfuncion hepati-
ca. En la disfuncion renal la informacion es limitada.

EFICACIA CLINICA

Post-IAM: El ensayo clinico prospectivo de mayor
tamafio para evaluar la e“cacia de los acidos grasos
omega-3 (y concretamente de la asociacion EPA/
DHA) en la prevencion secundaria tras infarto de
miocardio es el GISSI-Prevenzion&’). Es un ensayo
aleatorizado, abierto, en el que participaron 11.324
pacientes que habian sufrido un infarto de miocardio
recientemente (menos de 3 meses), y que podian es-
tar recibiendo otros tratamientos preventivos (aspi-
rina, beta-blogueantes, IECA, estatinas) asociados a
una dieta mediterranea. Los pacientes fueron alea-
torizados en cuatro grupos, que recibieron omega-3
(1 g/dia), vitamina E (300 mg/dia), omega-3+vitamina
E, 0 ningun tratamiento.

Tras 3,5 afios de seguimiento, se observo en los pa-
cientes tratados con omega-3 una reduccion signi“-
cativa en las dos variables principales de e“cacia al
comparar con el grupo control sin tratamiento. En la
primera variable (combinado de muerte por todas las
causas, IM no fatal e ictus no fatal), se observé una
reduccion del riesgo relativo (RRR) del 15% (1C95%
2-26%; p=0,023) y una reduccion del riesgo absolu-
to (RRA) del 2,3%. En la segunda variable principal
(combinado de muerte cardiovascular, IM no fatal e
ictus no fatal), se observé una RRR de 20% (IC 95% 5-
32%; p=0,008) y una RRA de 2,2%. Un reanalisis de los
datos® constaté que las diferencias en los resultados
de las dos variables principales eran estadisticamen-
te signi“ cativas a los 9 meses del estudio.

El ensayo GISSI-P presenta limitaciones metodol6-
gicas que comprometen su validez interna: ensayo
abierto, porcentaje de pérdidas superior al 25%, el
porcentaje de pacientes con estatinas para la pre-
vencion secundaria de IAM era muy pequefio, lo que
contrasta con la realidad del tratamiento en nues-
tro medio, y ademas, el tamafio muestral se calculd
para una reduccién del 20% en la variable principal,
nivel que no se alcanza. En cuanto a la validez ex-
terna, debido a los cambios que ha habido en las
recomendaciones de tratamiento de los pacientes
post-IAM desde el comienzo del estudio (1993), sus
resultados no se pueden extrapolar a la situacién ac-
tual, ya que se desconoce cudles serian los efectos
de la administracion de omega-3 en una poblacion
de pacientes postinfartados tratados con estatinas.

En un estudio realizado en 300 pacientes noruegos
que habian sufrido un 1AM, la administracion de dosis
elevadas (4 g) de omega-3 durante un afio y medio
no redujo la incidencia de muerte cardiovascular, lo

que ha sugerido que en poblaciones con un elevado
consumo habitual de pescado, los suplementos con
omega-3 no conferirian ningiin bene*“cio adicional®.

Hipertrigliceridemia: La asociacion EPA/DHA ha
comparado su e“cacia frente a gem*“brozilo en dos
ensayos de corta duracion, en pacientes con hiper-
trigliceridemia, aunque ninguno de ellos mide re-
sultados en términos de morbimortalidad.
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