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Resumen: Las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte a nivel mundial, manifestandose principalmente
como enfermedad isquémica coronaria. El prondstico y
desenlace del Sindrome Coronario Agudo (SCA) depende
en gran proporcion de la disfuncidon endotelial asociado a
este cuadro. Objetivo:Evaluar el efecto de los 4cidos grasos
omega-3, sobre la funcién endotelial en el Sindrome Coronario
Agudo (SCA). Métodos: Se realizé estudio con 16 pacientes
con sindrome coronario agudo (SCA) tratados con Omega-3
a dosis de 3 gramos/dia+Terapia Convencional (O3+Tc)
durante 30 dias. Se les realizé a las 12 horas del ingreso y
los a 30 dias, perfil lipidico, proteina C reactiva ultrasensible
(PCRus), Endotelina 1 (ET-1), y Péptido Natriurético cerebral
(NTproBNP). Resultados: Durante 4 semanas de seguimiento,
el uso de 3 gramos/dia de 4cidos grasos omega-3, afiadido a la
terapia convencional en el Sindrome Coronario Agudo, mostrd
una reduccién significativa de la concentracién plasmdtica de
NTproBNP (p = 0,000), PCRus (p =0,000) y triglicéridos (p =
0,004). Conclusién: Tres gramos al dfa de 4cidos grasos omega-3
contribuye a la reduccién de la concentracién plasmatica
de Triglicéridos y NTproBNP en pacientes con sindrome
coronario agudo.

Palabras clave: Acidos Grasos Omega -3, Sindrome Coronario
Agudo, Funcién endotelial, Terapia convencional.

Abstract: mainly as coronary ischemic disease. The prognosis
and outcome of Acute Coronary Syndrome (ACS) depend
largely on the endothelial dysfunction associated with this
condition. Objective: To evaluate the effect of omega-3 fatty
acids on endothelial function in Acute Coronary Syndrome
(ACS). Method: A study was conducted with 16 patients
with acute coronary syndrome (ACS) treated with Omega-3
at a dose of 3 grams/day+Conventional Therapy (O3+Tc)
for 30 days. Lipid profile, ultrasensitive C-reactive protein
(usCRP), Endothelin 1 (ET-1), and Brain Natriuretic Peptide
(NTproBNP) were performed 12 hours after admission and 30
days later. Results: During 4 weeks of follow-up, the use of 3
grams/day of omega-3 fatty acids, added to conventional therapy
in Acute Coronary Syndrome, showed a significant reduction in
the plasma concentration of NTproBNP (p = 0.000), hsCRP
(p =0.000) and Triglycerides (p = 0.004). Conclusion: Three
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INTRODUCCION

La disfuncién endotelial desempefia un papel critico en el inicio y la progresién de la ateroesclerosis,
denominador comun en la muerte stbita por causas isquémicas. (12)
Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte a nivel mundial y a pesar de los avances

diagndsticos y terapéuticos el Sindrome Coronario Agudo (SCA), continua siendo un problema de salud

publica y de alta mortalidad.
En los Estados Unidos, por ejemplo, estas patologias, ocasionan la muerte cada ano a mis gente que

a todos los norteamericanos que murieron en las cuatro grandes guerras del siglo pasado. ) En Europa,

representan el 49 % de todas las muertes y el 30 % de las muertes antes de los 65 anos ©), En Venezuela, segunel
anuario de Mortalidad de 2009; las enfermedades del corazén constituyeron la primera causa de Mortalidad
diagnosticada en el pais con el 20,30 %, comprendida principalmente por el Infarto Agudo de Miocardio
con 13,07 %, seguidas de la Enfermedad Cardiaca Hipertensiva 2,18 % y Enfermedad Isquémica Crénica del

corazén con 2,01 %. 7 Actualmente, a pesar de la mejoria en el tratamiento, la prevalencia de enfermedad
cardiovascular lejos de ir disminuyendo, continta creciendo y ha sido vinculada al aumento progresivo de

los factores de riesgo en la poblacién mundial.®’Uno de los factores determinantes en el prondstico de estos
eventos es la disfuncién endotelial (entre ellos la disminucién en la sintesis y liberacién de 6xido nitrico y al

) (9,10)

aumento en la concentracion plasmética de Endotelina 1 ; asi como procesos inflamatorios que tienen

un papel importante en la inestabilidad de la placa y que pueden manifestarse como proteina C reactiva

ultra sensible PCRus en la patogenia de los sindromes coronarios agudos (1L12,13), por otro lado en vista del

aumento de la concentracién plasmatica de ET1, se ha planteado un aumento en la sintesis y liberacién de
marcadores neurohormonales como el Péptido Natriurético Cerebral (NTproBNP) en el tejido cardiaco

(1415) " 2sf como la hipétesis del mecanismo de feedback en el que ambos contribuyen a la regulacién del

1617) Este marcador inflamatorio, neurohormonal y endotelial, permite estratificar riesgo,

tono vascular
pronosticar gravedad y evaluar evolucién del sindrome coronario agudo.

El manejo temprano y la implementacién de medidas adecuadas que actten directamente sobre la
disfuncién endotelial con estabilizacién de la placa, permitirfan disminuir la mortalidad por esta causa, asi

como la progresion a insuficiencia cardiaca y las rehospitalizaciones por esta misma patologia.
Acidos Grasos Omegas-3

Desde la década de los setenta se ha observado que una baja incidencia de cardiopatia isquémica
se correlacionaba con concentraciones plasmaticas elevadas de dcidos grasos poliinsaturados (AGPI),
procedentes del elevado consumo de pescado.

Los 4cidos grasos omega-3 constituyen un nutriente esencial en la dieta y se ha demostrado, en multiples
estudios epidemioldgicos, experimentales y estudios clinicos, su pluripotencialidad ejerciendo una amplia
gama de efectos bioldgicos beneficiosos. Estas caracteristicas, junto con ser el componente de la dieta que

miés se ha perdido durante la evolucién de los habitos de vida del ser humano (18) "hacen suponer que
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la ausencia de 4cidos grasos omega-3 en la dieta diaria tenga un papel relevante en la epidemia actual de

enfermedades cardiovasculares 1%, Ya que estos cuentan con diversos efectos pleiotrdpicos como es el efecto
cardioprotector, a través de su actividad sobre el metabolismo lipidico, proteccién del endotelio y efecto

antiinflamatorio %,

Mecanismos del efecto cardioprotector de los 4cidos grasos omega-3

Los hallazgos de diversos estudios, realizados hasta la actualidad, han estimado que los efectos
cardioprotectores de los 4cidos grasos omega-3, estdn relacionados con: la reduccién de las concentraciones
de triglicéridos plasmaticos, mejoria en la hemostasia y reduccién en la trombosis; la reduccion de la presiéon
arterial, efectos antiaterogénicos y antiinflamatorios, ademas de tener propiedades antiarritmicas (21-24)

El efecto de los acidos grasos omega -3 sobre las concentraciones plasmaticas de triglicéridos se aprecia

dependiente a la dosis utilizada. Harris et al ®?, comunicaron que la ingesta de 4 g/dfa de 4cidos grasos
omega-3, contenidos en el aceite de pescado, reduce los triglicéridos en un 25-30 % en hipertrigliceridemia

grave. Esta reduccion se asocia normalmente con un descenso de las concentraciones de VLDL (22),

Efectos en la hemostasia/trombosis/fibrindlisis

Los é4cidos grasos omega-3 reducen la agregabilidad plaquetaria y modulan la trombosis a través de
mecanismos independientes de su actividad sobre los triglicéridos. Los 4cidos grasos omega-3 no son
buenos sustratos para las enzimas ciclooxigenasa (COX) y lipooxigenasa (LOX) que regulan la sintesis de
prostanoides/tromboxanosy leucotrienos/hidroxieicosatetranoides; ademds aumenta las concentraciones de
antitrombina III y produce hipocoagulabilidad al reducir las concentraciones de fibrinégeno y factor V
incrementar la actividad fibrinolitica a través de una reduccién de las concentraciones de PAI-?9).

El mecanismo por el que los 4cidos grasos omega-3 mejoran la funcién endotelial parece estar relacionada

con la capacidad de estos compuestos para modificar la composicién de las membranas celulares y favorecer

27,28

la sintesis/liberacién de éxido nitrico (NO) por el endotelio (27.28)_ Se ha observado, ademés una reduccién de

las concentraciones de moléculas de adhesion (ICAM-I, VCAM-1y E-sclectina) y de la proteina C reactiva
(PCR)<29’30).

Los 4cidos grasos omega-3 reducen la sintesis de los eicosanoides, que son mas activos como mediadores de
la inflamacién, lo que contribuye a reducir la respuesta inflamatoria, y disminuyen la expresién de moléculas
de adhesién que intervienen en la interaccién de los monocitos con el endotelio vascular, lo que podria
disminuir la PCR de alta sensibilidad en pacientes con IM reciente y aumentar la estabilidad de las placas

ateroescleréticas 2122,

Efectos sobre el metabolismo lipidico y otros factores de riesgo

Los efectos sobre el metabolismo lipidico, se produce a través de la actividad de dos factores de transcripcion
que interactiian con los dcidos grasos de cadena larga: 1) el receptor activado por el proliferador de
peroxisomas, que participa en la activacién de los procesos de oxidacion de los 4cidos grasos, y 2) la proteina
fijadora del elemento regulador del CT, que participa en la inhibicién de la sintesis de TG. La interaccién
entre estos factores de transcripcién permite inhibir la sintesis de 4cidos grasos reduciendo la disponibilidad
del sustrato para la produccion de triglicéridos. (33) Existen numerosas evidencias del interesante papel que
desempenan los dcidos grasos omega-3 sobre el metabolismo lipidico. Estd plenamente definido que producen
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una reduccién en los niveles plasméticos de triglicéridos y en, ocasiones de colesterol total (39): Este efecto se
produce a través de una disminucién de la sintesis hepatica de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
incremento de su lipdlisis periférica, inhibicién de la sintesis y la secrecién de quilomicrones y una aceleracion
en el aclaramiento postprandial delos triglicéridos. Pero, ademas, su consumo reduce el acimulo de colesterol
libre y esterificado en la pared arterial, disminuyendo la infiltracién por macréfagos y la inestabilidad de la
placa %),

En un estudio realizado por Freixa X, et al (36), publicado en la revista Espanola de Cardiologia en 2011,
observaron que un patrén creciente de expresion de ET-1 plasmdtica, desde el inicio de Sindrome Coronario
Agudo, se asocia a un aumento en las tasas de insuficiencia cardiaca, isquemia persistente y mortalidad a los
30 dias. En diversos estudios, se ha apreciado una estrecha relacién entre la ET-1 y los péptidos natriuréticos
en el sistema cardiovascular. Varios estudios han demostrado que la ET-1 es un potente estimulador de la

sintesis y liberacién de estos péptidos en los tejidos cardfacos 1419,

También se ha asociado el consumo de 4cidos grasos omega-3, con una disminucién de la inflamacién (37),

(

una mayor estabilidad de la placa aterosclerdtica 38) y una disminucién de la concentracién plasmadtica de

péptido natriurético (NTproBNP) 7,
Se haobservado una relacién estrecha en la sintesis y liberacion del NTproBNP, en respuesta alaliberacion

de ET1 plasmética (40).

En un estudio clinico realizado por Martinez E, et al ®%, utilizando un gramo de 4cidos grasos omega 3,
en 31 pacientes portadores de cardiopatia isquémica, durante un seguimiento de nueve meses, apreciaron
un descenso significativo del NTproBNP (p: 0,008). Los BNP sc elevan proporcionalmente a la gravedad
de la IC valorada por la clase funcional, siendo los valores més altos en aquellos con clase funcional III-IV

(4142) | A] relacionarlo con la fraccién de eyeccién (FE) se observa de manera general valores mas elevados de

BNP en aquellos con FE mas deprimida (41,40) Ep o] estudio realizado por Maiorana C et al (43) publicado
en 2012, observaron que los niveles plasmaticos NTproBNP y PCRus aumentan de forma proporcional al
tamano de las cavidades del ventriculo izquierdo, el grado de disfuncién ventricular izquierda y la gravedad
de la insuficiencia cardiaca.

Para el ano 2009 en la Revista Espafola de cardiologia se publica: la Guia de Practica Clinica de la
Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), para el Manejo de pacientes con Infarto Agudo de Miocardio
(IAM), con elevacién persistente del segmento ST; donde recomiendan como indicacién: Clase I1a, Nivel
de Evidencia: B, el consumo de 4cidos grasos omega-3, aproximadamente de 1000 mg/dia (460 mg de 4cido
cicosapentanoico (EPA) + 380 mg de 4cido docosahexanoico (DHA) (44),

Se pretende con este estudio, evaluar si el tratamiento con dcidos grasos Omega 3, ofrece mayor beneficio
en la funcién endotelial en los pacientes con Sindrome Coronario Agudo, al ser anadidos a la terapia
convencional.

METODOS

Se realizd un estudio prospectivo, aleatorio, longitudinal en pacientes con Sindrome Coronario Agudo,
durante el periodo de un mes.

El grupo de estudio, estuvo constituido por todos los pacientes que se hospitalizaron en la Unidad de
Cuidados Coronarios del Servicio de Cardiologia del Hospital Militar Universitario Dr. “Carlos Arvelo” con
el diagndstico de Sindrome Coronario Agudo.

Lamuestrala conformaron 16 pacientes de ambos sexos, de 20-70 afos, que cumplieron con los criterios de
inclusion, tratados con Omega-3 a dosis de 3 gramos diarios + terapia convencional. Este estudio se realizd en
el Servicio de Endocrinologia y de Cardiologia del Hospital Militar Universitario Dr. “Carlos Arvelo”, previa
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aprobacion del comité de ética de la institucién y firma de un consentimiento informado segun declaracion
de Helsinki.

Se consideraron como criterios de inclusién a todo paciente entre 20 a 70 afos, de ambos sexos con
troponinas I cuantitativas positivas a las 6 horas del dolor toracico.

Asi mismo se excluyeron del estudio a aquellos pacientes que usaron acidos grasos Omega-3, 6 meses
previo al estudio, pacientes con trasplante cardiaco previo, revascularizacidon quirﬁrgica o percuténea (menos
de 6 meses), con diagndstico de cardiopatia idiopdtica, chagdsica, y valvular significativa, que estuviesen
usando marcapasos, desfibrilador automdtico implantable (DAI), con antecedentes de enfermedades
reumatoldgicas, enfermedades inmunoldgicas, colagenopatias, enfermedades infecciosas previo a 6 meses,
shock cardiogénico, que estuviesen empleando inotrdépicos positivos o vasodilatadores intravenosos 2
semanas previas al estudio, usando drogas ilicitas, embarazo o con diagnéstico de neoplasias o enfermedad
terminal.

Procedimientos

Todos los pacientes, recibieron y se les mantuvo, la terapia convencional para un Sindrome Coronario
Agudo: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina o antagonistas de los receptores de
angiotensina II. Bloqueantes Beta, diuréticos, de asa y/o espironolactona en pacientes con FEVI < 40%).
Anti agregacién plaquetaria dual (aspirina infantil + Clopidogrel). Estatinas (Atorvastatina 80 mg diario).

A todos se les realizé:

a) Evaluacién clinica de los pardmetros hemodindmicos y condicién general al inicio del estudio y
luego fueron reevaluados en la Consulta Cardiometabdlica del Servicio Endocrinologia, para control,
reajuste y entrega de tratamiento a los 7,15 y 30 dias posterior al Sindrome Coronario Agudo.

b) A cada paciente se les tomé 15 cc de sangre venosa, en 3 tubos con anticoagulante EDTA y 1 tubo sin
anticoagulante, durante dos sesiones programadas: al inicio del estudio (12 horas de ayuno, cuando
las condiciones lo permitian, posterior al diagndstico de Sindrome Coronario Agudo en la Unidad
de Cuidados Coronarios del Servicio de Cardiologfa); y al finalizar el estudio.

Estas muestras fueron centrifugadas y almacenadas el plasma a -80° en el Servicio de Endocrinologia hasta
finalizar el estudio para su posterior procesamiento.

Se les realiz6 a las 12 horas del ingreso y los a 30 dias, perfil lipidico, glucemia, creatinina, 4cido trico
por método enzimdtico colorimétrico por Randox, en el equipo HITACHI 912, proteina C reactiva
ultrasensible (PCRus), Endotelina 1 (ET-1), y Péptido Natriurético cerebral (NTproBNP) a través de la
técnica de inmunoanalisis de PATHFAST.

Tratamiento estadistico

Se calculé el promedio y la desviacion estdndar de las variables contintias; en el caso de las variables nominales,
se calculé su frecuencia y porcentaje. Se comprobd la normalidad de las variables continuas con el uso de
la prueba Shapiro-Wilks, no comprobdndose distribuciéon normal en todas las variables analizadas, de alli
decidié aplicarse pruebas de tipo no paramétrica. Para evaluar las diferencias antes y después, en cada grupo
se aplicd la prueba W de Wilcoxon. Los contrastes de las variables nominales se ejecutaron con la prueba chi-
cuadrado de Pearson. Los datos fueron analizados con la aplicacién JMP-SAS version 11.
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RESULTADOS

En la evaluacién de las caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes, se encontré lo siguiente: en
cuanto al sexo el 56,35 % era del sexo masculino y 43,8 % femenino. La edad promedio del grupo fue de
61 £+ 9 anos. Dentro de los pardmetros clinicos basales medidos se contemplé lo siguiente: presion arterial
sistdlica 138 + 23, presion arterial diast6lica 84 +12. Indice de masa corporal 26,8 + 4,1 y plaquetas 223 +
75. (ver tabla 1).

TABLA 1.
Caracteristicas basales de los pacientes con sindromes coronarios agudos.

Wariables Estadistico
™ 16

Edad (afiosy* £l +9
Masculing %) EG,35
Fermenino %6 4=.8
Hermoglobina qng fdl)* 12,119
Hematocrito &8 29,4+ 6,8
Plaquetas (rmuri=)* 223+ 75
Presidn arterial sistdlica mmHg)* 128 +23

Presion arterial diastolica (mmHg)* B4+ 12
Fraccion de eyeccion del ventriculo 40 £14
izquierdo (26*

Indice de masa corporal (K /m2)* 28,8 x4,1
Diabetes Mellitus (%) 27,5
Hipertension Arterial (% 75
Dislipidernia (%) 438
Tabagquismo (26 =10
Antecedentes de [M %) 6,3
Sindrome coronaric agudo sin 21,3
elevacidn del segmento 5T, SCASEST

%)

Sindrome coronario agudo con £8,8

elevacion del segmento ST (34

*Valores expresados como media + desviacién estindar y porcentaje.

Al relacionar los pardmetros bioquimicos basales y posterior al tratamiento en ambos grupos se observé
los siguientes valores en perfil lipidico: Colesterol total (basal: 179 + 56 mg/dly final: 131 + 55 mg/dl) p
= 0,005 estadisticamente significativa, el colesterol- LDL (basal: 122 + 46 mg/dly final: 80 + 41 mg/dl) p
= 0,007 estadisticamente significativa. En lo correspondiente al comportamiento de los triglicéridos (basal:

135+ 55 mg/dly final: 91 + 47 mg/dl) con una reduccién del 32,7 % (p = 0,004) (ver tabla 2).
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TABLA 2.
Perfil lipidico, metabdlico y de marcador endotelial (ET-1), marcador proinflamatorio

(PCRus) y marcador neurohormonal (NTproBNP), en los pacientes con sindrome
coronario agudo tratados con terapia convencional mds dcidos grasos omega 3.

Variahles Pre* Post* P
Colesterol total 179 + 56 131 + 55 0,005
g fdl)

Colesterol HDL 40 + 12 24+ 11 0,033
g fdl)

Colesterol LDL 122 + 46 80 + 41 0,007
g fdl

Trigliceridos 135 + 55 91 + 47 0,004
g fdl)

Glucernia mgjdl) | 143 £ 59 141 * 60 0.717
&Cido Grico S9+17 53+ 11 0,277
g fdly

Creatining 0.86 + 0,22 | 0,04+ 029 0,229
mg fdl)

ET-1(pg jr) 610+ 058 | 562+ 060 0.020
PCRus (mg /dl) 138+1L4 | 39+23 0.000
NT pro ENP 0789 £ 2184 | 1305 + 0,000
(pg frmil) 1282

* Valores expresados como media + desviacion estdndar. ET-1 = Endotelina — 1. PCRus =
Proteina c reactiva ultrasensible. NT pro BNP = Péptido Natriurético Cerebral N terminal.

Otro parametro evaluado fue los niveles plasmaticos de glucemia, que se mantuvo practicamente en valores
constante en el periodo de seguimiento (basal: 143 + 59 mg/dl y final: 141 + 60 mg/dl) sin diferencia
estadistica (p = 0,717).

En cuanto a la concentracion plasmética de ET-1 en el estudio, se contemplé una tendencia a la
disminucién de la basal de 6,10 + 0,58 pg/ml y final: 5,62 + 0,60 pg/ml con una p = 0,020. En la evaluacién
de los niveles plasmaticos de PCRus se observé una disminucién significativa de la basal: 13,8 + 11,4 mg/
dly final: 3,9 + 2,3 mg/dl con una p = 0,000. Con el comportamiento del NTproBNP, se evidencié una
reduccién del 53,2 % en el grupo (basal: 2789 + 2184 pg/mly final: 1305 + 1282 pg/ml) con una diferencia
estadisticamente significativa (p 0,000) (ver tabla 2).

DISCUSION

En los tltimos afos el tratamiento para el sindrome coronario agudo ha venido mejorando la expectativa de
vida de estos pacientes. La incorporacién de nuevas terapias a la practica clinica habitual en esta patologia
se ha acompanado de reducciones en la mortalidad por causa cardiaca y muerte subita. En la década de los
setenta el grupo de Bang et al (45), observaron que a pesar de que los esquimales de Groenlandia consumian
una dieta muy rica en grasas, la tasa de incidencia de enfermedades coronarias era muy baja, descubrieron
que esa baja incidencia de cardiopatia isquémica se correlacionaba con concentraciones plasmaticas elevadas
de 4cidos grasos poliinsaturados, sobre todo del 4cido graso omega-3 cicosapentanoico (EPA), procedentes
del elevado consumo de pescado(45-47) a raiz de este y otros estudios realizados hasta la actualidad, han
permitido estimar la relacién entre los dcidos grasos omega-3 con: mejoria en la hemostasia y reduccién
en la trombosis, reduccién de las concentraciones de triglicéridos plasmdticos (20); reduccién de efectos
antiaterogénicos, antiinflamatorios y de presion arterial ademas de tener propiedades antiarritmicas (21-24).

En el presente estudio, cuando se evaltia el comportamiento del perfil lipidico, se apreci6 una reduccién de
los valores plasmaticos de colesterol total, colesterol LDL y colesterol HDL en ambos grupos de tratamiento
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durante cuatro semanas de seguimiento; resultados que se diferencian al estudio presentado por Harris
WS(48), en la revista Am J Clin Nutr en 1997, donde mostraron que una ingesta alrededor de 4 gramos de
suplemento de omega 3, se asociaba a un incremento del colesterol LDL entre 5 al 10 % y del colesterol HDL
entreel 1 % al 3 % (48)

En relacién con el comportamiento de los niveles plasmaticos de triglicéridos también se observa una
reduccion. Estos resultados son comparables con el estudio de Harris WS, donde se observé una reduccion
de los triglicéridos dependiente de la dosis entre el 25 a 30 % (48), y con el estudio de Mc Kenney et al (49),
publicado en la revista Am J Healh-Syst Pharm en 2007 donde pacientes tratados con 4 gramos de omega
3y triglicéridos plasmiticos por debajo de 500 mg/dl presentaron una reduccién de este pardmetro por el
orden de 23 al 29%.

En cuanto a los valores de glucemia, creatinina y creatinina plasmatica no se evidenciaron diferencias
estadisticamente significativas; resultados que concuerdan con el estudio de Stirban A etal (50), publicado, en
la revista Am J Clin Nutr en 2010, donde se comparé 4cidos grasos omega 3 versus placebo en pacientes con
diabetes mellitus tipo 2, y no se determind diferencia en favor de ningin grupo en relaciéon con los pardmetros
de glucemia, insulinemia, marcadores inflamatorios y renal.

En cuanto a los niveles plasméticos de ET1, en un estudio publicado por Freixa et al (36), en la revista
espanola de cardiologfa en el ano 2011, observaron un aumento creciente en la expresion de ET-1 plasmiético
desde el inicio del sindrome coronario agudo al compararlo con el presente estudio se aprecia una reduccion
significativa de este parametro luego de suministrar tratamiento con omega 3 y terapia convencional.

Al contemplar el comportamiento de la concentracién plasmatica de PCRus esta tuvo una disminucién
significativa con el tratamiento (p = 0,000), datos no comparables con el estudio de Martinez E et al
(39), publicado en la revista medicina clinica, en 2013, que sigui6 por un periodo de 9 meses a un total
de 31 pacientes con evidencia clinica y angiografica de enfermedad coronaria, afiadiendo al tratamiento
convencional 1 gramo/dia de 4cidos grasos omega-3 y no se apreci6 diferencia significativa de la PCRus antes
y después de iniciado el tratamiento.

Al evaluar el comportamiento plasmético del Péptido Natriurético Cerebral (NTpro BNP) en el estudio,
se observd una reduccién significativa de p = 0,000. Resultado comparable con los estudios de Martinez E et
al (39), donde hubo una reduccidn significativa de los niveles plasmaticos de NTproBNP, en 31 pacientes
con enfermedad arterial coronaria antes y después de un seguimiento de 9 meses (basal 745,5 + 1.035,7 y
final 235,8 + 194,0 pg/dl p=0,008); el estudio de YT Zhao et al (51), donde aleatorizaron dos grupos de
pacientes, 38 tratados con omega 3 (2 gramos/dia) versus 37 pacientes con placebo; donde se contemplé
una reduccion significativa del NTproBNP a los 3 meses de seguimiento, a favor del grupo omega 3 con una
p < 0.001 y el estudio de Serhiyenko V et al (52), publicado en 2014 donde aletorizaron 36 pacientes con
diagnéstico de diabetes mellitus un grupo tratado con hipoglicemientes (15 pacientes) y otro grupo que se
le afiadié al tratamiento, 1 gramo/dia de omega 3 (21 pacientes) durante 3 meses; se apreci6 una reduccion
estadisticamente significativa del NTproBNP (p<0,05).

CONCLUSIONES

e Tresgramosal dia de 4cidos grasos omega-3 contribuye a la reduccién de la concentracién plasmética
de triglicéridos e Interleucina-6 aportando un beneficio adicional al tratamiento convencional a
través de la reduccidn del efecto lipotdxico de los triglicéridos, asi como reduciendo la respuesta
inflamatoria en el sindrome coronario agudo.

e Ademds mostrd una reduccién significativa de la concentracién plasmatica de NTproBNP, lo que
infiere su comportamiento como un factor protector ante el desarrollo de insuficiencia cardiaca y
rehospitalizaciones posteriormente.

e Durante el seguimiento del estudio, el tratamiento con ambas drogas fue bien tolerado.
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