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Role of Omega-3 Fatty Acids in Dyslipidemia
and Cardiovascular Diseases

Grace Fonda', Raymond Pranata', Hadrian Deka?

Globally, coronary heart disease (CHD) is a leading cause of mortality
and morbidity, especially in developing countries. Both marine and plants
sources of omega-3 fatty acids has been shown to be beneficial in reducing
CHD mortality. Beside of anti-arrhythmic effects, omega-3 has been shown
anti-thrombotic and anti-atherosclerotic effect. In 2011, US population
spent about 25 billion US dollar for omega-3 supplement; it is projected
to be 35 billion US dollar in the year 201 6. Several reviews on randomized
controlled trial conclude that omega-3 fatty acids reduced plasma triglycer-
ide level consistently in a dose-dependent fashion. Other beneficial effects
on blood pressure, endothelial function and high density lipoprotein (HDL)

'Faculty of Medicine, University of level participate in lowering CHD mortality. American Heart Association
Pelita Harapan, Tangerang (AHA) recommended routine fish consumption as secondary prevention in
?Faculty of Medicine, Gadjah Mada patient at risk. Omega-3 fatty acids role in primary prevention is inconclusive
University, Yogyakarta and need further investigation regarding cost-benefit and bleeding risk.
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Peran Asam Lemak Omega-3 pada Dislipidemia
dan Penyakit Kardiovaskular

Grace Fonda', Raymond Pranata', Hadrian Deka?

Penyakit jantung koroner (PJK) menempati urutan pertama penyebab mortalitas dan morbiditas secara global, terutama di
negara berkembang. Asam lemak omega-3 baik dari hewan laut maupun tanaman disebutkan dalam beberapa studi terbukti
dapat menurunkan risiko kematian akibat penyakit jantung koroner. Selain efek anti-aritmiknya, asam lemak omega-3 juga
ditemukan memiliki efek anti-trombotik dan anti-aterosklerotik. Pada tahun 2011, masyarakat Amerika Serikat menghabiskan
sekitar 25 miliar dolar AS untuk suplemen omega-3; angka ini diperkirakan mencapai 35 miliar dolar AS pada tahun 2016.
Kajian terhadap beberapa uji terkontrol acak menunjukkan asam lemak omega-3 secara konsisten menurunkan kadar trigliserid
plasma bergantung dari dosis yang diberikan. Efek lainnya terhadap penurunan tekanan darah, perbaikan fungsi endotel, dan
peningkatkan kadar high density lipoprorein (HDL) dalam darah juga disebut berperan menurunkan mortalitas pada PJK.
American Heart Association (AHA) merekomendasikan konsumsi ikan yang rutin sebagai bentuk pencegahan sekunder pada
kelompok pasien berisiko tinggi PJK. Peran asam lemak omega-3 sebagai pencegahan primer perlu dikaji lebih lanjut dengan

mempertimbangkan risiko perdarahan dan besarnya biaya yang dikeluarkan untuk suplemen omega-3.

(J Kardiol Indones. 2016;37:213-22)

Kata kunci: omega-3, dyslipidemia, prevensi, atherosclerosis, trigliserida

Latar Belakang

enyakit jantung koroner (PJK) masih men-
duduki posisi pertama sebagai penyebab
mortalitas dan morbiditas di negara ber-
kembang. Penyakit kardiovaskular adalah
penyakit gangguan pada jantung dan pembuluh darah.
Karena sistem kardiovaskular sangat vital, penyakit
kardiovaskular menjadi sangat berbahaya bagi ke-
sehatan. Ada banyak macam penyakit kardiovaskular,
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tetapi yang paling umum dan paling terkenal adalah
penyakit jantung dan stroke. Dislipidemia adalah
suatu kelainan pada salah satu atau keseluruhan
metabolisme lipid yang dapat berupa peningkatan
ataupun penurunan profil lipid, meliputi peningkatan
kadar kolesterol total, peningkatan kadar trigliserida
(TG), peningkatan kadar low density lipoprotein
(LDL), dan penurunan kadar high density lipoprotein
(HDL). National Cholesterol Education Program
(NCEP) merekomendasikan deteksi dini, evaluasi,
dan penatalaksanaan kadar kolesterol yang tinggi—
terutama kolesterol LDL—sebagai target terapi
primer untuk kelompok individu dengan risiko PJK.
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Namun demikian, beberapa bukti studi menunjukkan
peningkatan kadar triasilgliserol plasma sebagai faktor
risiko independen terhadap kejadian PJK.!12

Beberapa uji klinis dan studi epidemiologi
menunjukkan bahwa asam lemak omega-3 memiliki
peran signifikan dalam mencegah PJK. Asam lemak
omega-3 adalah asam lemak politakjenuh dengan se-
buah ikatan rangkap-dua (C=C) dimulai setelah atom
karbon ketiga dari salah satu ujung rantai karbonnya.
Asam lemak ini memiliki dua ujung—salah satu
ujungnya adalah asam (COOH) dan ujung yang lain
adalah metil (CH,). Lokasi ikatan rangkap-dua perta-
ma berlawanan dari ujung metilnya, yang juga dikenal
sebagai ujung omega (®) atau ujung 7.% Sumber
asam lemak omega-3 berasal dari makanan termasuk
minyak ikan yang kaya akan asam eikosapentanoik
(EPA) dan asam dokosaheksaenoik (DHA) bersama
dengan asam alfa-linolenik dari tumbuhan. Beberapa
mekanisme menjelaskan efek kardioprotektif omega-3,
termasuk sebagai antiaritmik, hipolipidemik, dan
antitrombotik.? Asam lemak omega-3 merupakan
suplemen yang paling sering diresepkan di seluruh
dunia. Pada tahun 2011, masyarakat di Amerika
Serikat menghabiskan sekitar 25 miliar dolar AS untuk
suplemen omega-3. Angka ini diperkirakan mencapai
35 miliar dolar AS pada tahun 2016.4

Masalah

Penyakit kardiovaskular merupakan penyebab utama
kematian secara global. Semakin hari semakin banyak
individu meninggal karena penyakit kardiovaskular
dibandingkan karena penyakit lain. Sekitar 17,5 juta
orang meninggal karena penyakit kardiovaskular pada
tahun 2012, mewakili 31% dari total kematian secara
global. Dari kematian ini, sekitar 7,4 juta meninggal
karena PJK dan 6,7 juta karena stroke.>®* NCEP
merekomendasikan kontrol kadar LDL sebagai target
terapi utama pada orang dewasa untuk mencegah
kejadian PJK.” Namun demikian, studi menemukan
bahwa kadar trigliserida plasma menjadi faktor
independen dari terjadinya PJK.8%1% Sebuah meta-
analisis baru-baru ini menunjukkan peningkatan 1
mmol triasigliserol per liter berhubungan dengan
peningkatan risiko penyakit kardiovaskular sebesar
14% dan 37% pada laki-laki dan perempuan.'
Sebagai tambahan, konsentrasi triasilgliserol sering
kali dihubungkan dengan faktor aterogenik seperti
obesitas, konsentrasi HDL yang rendah, partikel
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LDL yang kecil, tekanan darah tinggi, dan resistensi
insulin.'>!® Kombinasi kelainan metabolik ini yang
kemudian disebut sebagai sindroma metabolik dan
meningkatkan risiko kejadian PJK tanpa melihat
kadar LDL.”

Studi Epidemiologi dan Observasi

Pada tahun 1970, Dyerberg et al. mengevaluasi ke-
biasaan makan pada populasi Eskimo di Greenland—
populasi yang terkenal memiliki angka PJK terendah. 4
Studi ini merupakan studi epidemiologi pertama
yang mencari hubungan antara konsumsi asam
lemak omega-3 dengan angka kejadian PJK. Hasil
yang didapat mengindikasikan bahwa diet Eskimo
bukanlah diet rendah lemak dan sekitar 39% kalori
hariannya justru didapatkan dari lemak. Analisis lebih
lanjut menunjukkan bahwa 9% total kalori harian
didapatkan dari lemak jenuh sedangkan 4,2% total
kalori harian didapatkan dari asam lemak tak jenuh
omega-3. Hal ini bertolak belakang dengan temuan
kebiasaan makan pada populasi etnis yang sama di
Denmark dengan angka PJK yang jauh lebih tinggi.
Diet masyarakat di Denmark menunjukkan 42% total
kalori harian didapatkan dari lemak, namun dengan
kadar asam lemak tak jenuh omega-3 yang sangat
rendah (kurang dari 1% total kalori harian) dan asam
lemak jenuh yang tinggi (22% total kalori). Studi
lanjutan dilakukan selama 25 tahun kemudian dan
didapati kejadian infark miokard sepuluh kali lebih
tinggi pada populasi masyarakat Denmark.?®

Stone!® melakukan kajian terhadap tiga buah
studi epidemiologi prospektif pada sebuah populasi
dan melaporkan bahwa pria yang mengonsumsi
setidaknya sedikit ikan setiap minggunya memiliki
angka mortalitas PJK yang lebih rendah dibandingkan
pria yang tidak mengonsumsi ikan sama sekali.!”-2°

Sampai sekarang, masih sedikit informasi yang
menyebutkan efek ikan dan asam lemak omega-3 dan
risiko penyakit jantung koroner pada wanita. Sebuah
studi dilakukan terhadap wanita oleh Nurses Health
Study terdiri atas 7.6283 wanita usia 30-55 tahun yang
bebas dari penyakit jantung. Studi ini menunjukkan
konsumsi asam lemak omega-3 yang berasal dari
tumbuhan (ALA—asam alfa-linolenat) menurunkan
angka risiko relatif mortalitas akibat PJK (relative
risk dari kuintil terendah ke tertinggi 1,00-0,55; p=
0,01).%!

Asam lemak omega-3 memiliki efek pleiotropik
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kardiometabolik dengan cakupan kerja yang luas.
Salah satu uji oleh Burr et al. pada tahun 1989 (DART
trial)?> menunjukkan penurunan mortalitas akibat
PJK sebesar 29% pada kelompok yang mendapat
suplementasi minyak ikan (200-400 gram minyak
ikan per minggu) dibandingkan dengan kelompok
kontrol. Hasil studi ini menarik banyak perhatian
untuk melakukan penelitian lebih lanjut mengenai
peran minyak ikan dan asam lemak omega-3 sebagai
bentuk pencegahan primer dan sekunder terhadap
penyakit kardiovaskular.??

Uji acak dengan minyak ikan dan hasil akhir
angiografi memiliki hasil yang masih belum bisa
dipastikan. Pada studi di Norwegia, 610 pasien
menjalani operasi coronary artery bypass grafi (CABG)
dikelompokkan menjadi kelompok yang menerima
minyak ikan (4 gram per hari) dan kelompok kontrol.
Yang menjadi tolok ukur adalah patensi pembuluh
cangkok dalam satu tahun yang dinilai dengan
angiografi. Oklusi pembuluh vena adalah sebesar 27%
pada kelompok yang mendapat minyak ikan, dan
sebesar 33% pada kelompok kontrol (OR 0,77; 95%
IK 0,60-0,99; p=0,34).%

Mekanisme Kerja Omega-3

Efek hipotrigliseridemik asam lemak omega-3 yang
berasal dari minyak ikan telah banyak diteliti. Dalam
kajian komprehensif studi pada manusia, Harris
melaporkan bahwa konsumsi asam lemak omega-3
dari minyak ikan sebanyak -4 g/hari menurunkan kon-
sentrasi trigliserida serum sebesar 25%-30% dengan
diiringi peningkatan LDL sebesar 5%-10% dan HDL
sebesar 1%-3%.> Minyak ikan terutama memiliki
efek terapeutik pada kondisi hipertrigliseridemia
berat (lebih dari 750 mg/dL). Dosis omega-3 yang
efektif berkisar antara 3-5 gram per hari, dan kadar ini
hanya bisa dicapai suplementasi yang konsisten. Saat
ini pula ditemukan bahwa EPA dan DHA memiliki
efek menurunkan kadar trigliserida.?® Pasien yang
mengonsumsi lebih dari 3 gram EPA+DHA dari
suplemen harus berada di bawah pengawasan klinisi,
karena Food and Drug Administration (FDA) di
Amerika Serikat menemukan konsumsi berlebih kedua
komponen ini dapat menyebabkan perdarahan pada
beberapa individu.?” Sebaliknya, asupan yang bersifat
kardioprotektif bisa didapat dengan dosis yang lebih
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Gambar 1. Efek berlawanan asam lemak omega-6 dan omega-3 pada kaskade asam arakidonat
yang dapat memengaruhi fungsi vaskular, inflamasi, agregasi platelet, dan ambang batas
aritmia. DHA=asam dokosaheksaenoik; EPA = asam ekosapentaenoik; PGE = prostaglandin

E; PGI = prostaglandin I; 4 meningkat;
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rendah (-1 gram per hari) dengan efek samping
minimal dan hal ini bisa didapatkan dengan diet.

Asam lemak omega-3 EPA dan DHA meningkatkan
aktivitas siklooksigenase yang kemudian meningkat-
kan kadar tromboksan B3 sehingga terjadi vasodilasi.
Selain itu, prostaglandin PGI3 dan PGE3 mening-
kat sechingga menurunkan ambang batas aritmia
dan bersama tromboksan A3 menurunkan agregasi
platelet. Leukotrien B5 juga meningkatkan aktifitas
anti-inflamasi (Gambar 1).%7

Tekanan darah

Asam lemak omega-3 juga menunjukkan efek
hipotensif bergantung dari dosis yang diberikan dan
derajat hipertensi yang diderita.?® Pada studi meta-
analisis, Morris et al.”? ditemukan penurunan tekanan
darah yang signifikan sebesar -3,4/-2,0 mmHg pada
studi terhadap kelompok yang mendapat suplementasi
asam lemak omega-3 sebesar 5,6 gram per hari.
Hasil yang serupa ditemukan oleh Appel et al. yang
menunjukkan penurunan tekanan darah sebesar
-5,5/-3,5 mmHg.’** DHA menunjukkan efek yang
lebih bermakna dibandingkan dengan EPA dalam
menurunkan tekanan darah.?! Namun demikian,
masih perlu studi lebih lanjut mengenai penggunaan
dosis tinggi untuk menurunkan tekanan darah.

Trombosis dan hemostasis

Asam lemak omega-3 terbukti dapat menurunkan
agregasi platelet,’*% menyebabkan pemanjangan wak-
tu perdarahan.?* Beberapa studi menunjukkan bahwa
minyak ikan dapat meningkatkan fibrinolisis. Dengan
adanya EPA, produksi tromboksan A3 meningkat
dibandingkan dengan tromboksan A,—sebuah
vasokonstriktor yang poten dan aktivator platelet
yang berasal dari asam arakidonat.®> EPA kemudian
menetralkan efek tromboksan A2 dengan mempro-
duksi prostaglandin yang menghambat agregasi platelet
dan menyebabkan vasodilasi. Sekalipun konsumsi
omega-3 berasosiasi negatif dengan kadar fibrinogen,
faktor VIII, dan faktor von-Willebrand, bukti terbaru
studi Coronary Artery Risk Development In young
Adults (CARDIA) menemukan hubungan yang tidak
signifikan antara asupan ikan dan asam lemak omega-3
dengan faktor koagulasi ini.**3” Minyak ikan dengan
dosis empat gram per hari tidak memengaruhi waktu
perdarahan ataupun angka episode perdarahan pada
studi terhadap 511 pasien yang mendapat aspirin atau
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warfarin setelah prosedur CABG. Namun demikian,
karena potensi memanjangnya waktu perdarahan dan
interaksi dengan warfarin, pasien dalam pengobatan
antikoagulan harus dimonitor dengan ketat dan dosis
antikoagulan harus disesuaikan bila perlu.?

Inflamasi, trombosis, dan fungsi endotel memiliki
mekanisme molekular yang serupa dan pada dasarnya
merupakan sebuah proses yang saling terkait secara
intrinsik.?* Efek anti-inflamasi dari asam lemak
omega-3 diperkirakan dimediasi oleh berkurangnya
sintesis molekul inflamasi dari asam lemak omega-6.
Produk metabolisme asam arakidonat, termasuk
prostaglandin, leukotriene, lipoksin, dan produk
epoksigenase, merupakan regulator penting dari fungsi
seluler; mayoritas produk ini memiliki efek aterogenik
dan trombotik. EPA merupakan substrat kompetitif
untuk enzim yang bekerja pada kaskade asam arakido-
nat (Gambar 1). Keterlibatan EPA menghasilkan
produk akhir yang berbeda, yang kebanyakan
berlawanan dengan produk hasil metabolisme asam
arakidonat.”” Asam lemak omega-3 juga melawan
metabolit asam lemak omega-6 dengan meningkatkan
produksi leukotriene B5 yang inaktif dan secara
kompetitif menghambat leukotriene B4 dari asam
arakidonat yang bersifat sangat inflamatorik. Terdapat
hipotesis bahwa properti anti-inflamasi tersebut yang
dapat menurunkan inflamasi aterogenik vaskular.3¢-4!

Namun demikian, beberapa studi mempertanya-
kan efek asam lemak omega-3 terhadap inflamasi.
Pada studi terhadap mencit yang mengalami cedera
tulang belakang, pemberian EPA dan DHA tidak
dapat membalikkan respons inflamasi hepatik
yang disebabkan laminektomi atau cedera tulang
belakang. Studi tersebut menunjukkan beberapa
efek anti-inflamasi DHA, namun tidak ada peran
EPA.%2 Omega-3 juga memperbaiki fungsi endotel
dengan menginduksi pelepasan NO (nitrik oksida)
sel endotel.** Asam lemak omega-3 juga menurunkan
tekanan darah sistolik dan diastolik saat istirahat
dengan menginkorporasi EPA dan DHA ke dalam
membran fosfolipid dan oleh karenanya meningkatkan
komplians arteri sistemik.®

Anti-aritmik

Mengubah keseimbangan produk asam lemak omega-6
dan omega-3 juga memengaruhi ambang batas aritmia
karena hampir semua prostaglandin yang diproduksi
dari asam arakidonat bersifat proaritmik, sedangkan
produksi dari EPA tidak proaritmik.** Kemungkinan
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asam lemak omega-3 (termasuk asam alfa-linolenik)
dapat menurunkan kejadian henti jantung mendadak
didasarkan pada bukd studi kohort prospekdif,®® studi case-
control,*® dan empat uji intervensi diet.”>° Mekanisme
yang mendasari hal ini bukan pada kemampuannya
menurunkan kadar kolesterol atau tekanan darah ataupun
efek anti-trombotiknya, melainkan pada efek asam
lemak omega-3 langsung pada miokardium. EPA dan
DHA ditemukan dapat menurunkan detak jantung dan
meningkatkan kapasitas pengisian ventrikel kiri.>!:>2

Asam lemak omega-3 juga secara langsung
memengaruhi detak jantung karena kemampuannya
menghambat kanal natrium pada miosit dan memper-
panjang periode refrakter relatif. Oleh karenanya,
tegangan yang lebih tinggi dibutuhkan untuk
mendepolarisasi membran sel dan detak jantung
akan berkurang.®* Omega-3 juga mencegah kelebihan
kalsium dengan menjaga aktivitas kanal kalsium
tipe-L pada periode stres.”® Percobaan pada mencit™
dan anjing>>® menunjukkan bahwa premedikasi
dengan omega-3 menurunkan tingkat kerusakan
pada miokardium dan kejadian disritmia ventrikel
ketika serangan jantung diinduksi pada hewan-hewan
tersebut. Observasi serupa menunjukkan kucing yang
mendapat minyak ikan terlindungi dari kerusakan
serebral setelah dilakukan induksi stroke.>”

Rekomendasi

Rata-rata konsumsi asam lemak omega-3 di Amerika
Serikat adalah sekitar 1,6 gram per hari (=0,7% dari
2.200 kkal harian). Sumber utama omega-3 didapat
dari minyak sayur dan konsumsi ikan.>® Minyak sayur
(kedelai dan kanola) merupakan sumber utama ALA;
dan ikan menjadi sumber utama EPA dan DHA.
Berdasarkan angka tersebut, asam alfa-linolenik
dikonsumsi sebesar ~1,4 gram per hari dan hanya
0,1-0,2 gram per hari yang berasal dari EPA dan DHA.
Semua ikan merupakan sumber utama dari EPA dan
DHA, namun demikian kuantitasnya berbeda pada
setiap spesies ikan. Ikan yang diternak cenderung
memiliki EPA dan DHA yang rendah dibanding
dengan ikan liar.>

Beberapa negara (Kanada, Swedia, Inggris,
Australia, dan Jepang) dan juga Organisasi Kesehatan
Dunia (World Health Organization/WHO) dan
Organisasi Atlantik Utara telah menyetujui sebuah
rekomendasi berbasis populasi untuk konsumsi asam
lemak omega-3 harian. Rekomendasi harian yaitu
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EPA+DHA sebanyak 0,3-0,5 gram/hari dan asam
alfa-linolenik sebesar 0,8—1,1 gram/hari.>

Rekomendasi AHA pada pasien tanpa penyakit
jantung koroner adalah untuk mengonsumsi ikan
terutama haring, makerel, salmon, sarden, atau tuna
setidaknya dua kali per minggu, termasuk minyak
dan makanan yang kaya akan asam alfa-linolenic yaitu
kanola/flaxseed/minyak kedelai, dan English walnuts.
Sedangkan rekomendasi pada pasien dengan penyakit
jantung koroner adalah konsumsi EPA+DHA sebanyak
1 gram/hari. Pasien yang membutuhkan penurunan
trigliserida disarankan untuk mengkonsumsi EPA dan
DHA preskripsi sebanyak 2-4 gram/hari. Kapsul minyak
ikan yang paling banyak beredar di Amerika Serikat saat
ini menyediakan 180 mg EPA dan 120 mg DHA per
kapsul. Penting bagi para konsumen untuk membaca
label nutrisi pada setiap kemasan untuk menentukan
kadar EPA dan DHA pada kapsul minyak ikan.>

Venturini et al. menemukan bahwa pemberian
minyak ikan dan minyak zaitun memiliki efek sinergis
yang menguntungkan pada metabolisme lipid dan stres
oksidatif pada pasien dengan sindroma metabolik.®
Temuan utama studi ini adalah bahwa minyak zaitun
murni yang diberikan bersamaan dengan minyak ikan
dapat meningkatkan metabolisme lipid, menekan pro-
oksidan, dan meningkatkan pertahanan anti-oksidan.
Mekanisme minyak zaitun murni dapat memberikan
efek protektif dijelaskan oleh aktivitas polifenol atau
gabungan polifenol dan kandungan asam lemak tidak
jenuh (monounsaturated fatty acid/ MUFA). Minyak
zaitun ditemukan dapat melawan oksidasi LDL, juga
bertindak sebagai anti-oksidan yang memutus rantai
peroksidase lipid.®!

Third Report of the National Cholesterol Education
Program—Adult Treatment Panel (ATP) I11—ti-
dak merekomendasikan angka pasti per hari na-
mun mendukung rekomendasi AHA dalam perihal
mengonsumsi ikan. Konsumsi 1-2 gram merupakan
suatu pilihan dalam ATP III sebagai upaya pencegahan
sekunder, namun dibutuhkan uji klinis yang le-
bih definitif sebelum dosis besar tersebut dapat
direkomendasikan secara kuat sebagai pencegahan
primer maupun sekunder.”

Suplemen Omega-3

Omega-3 banyak dijumpai di pasaran sebagai suple-
men bebas. Selama lebih dari dua dekade, beberapa

uji acak telah mengevaluasi efikasi suplemen omega-3
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untuk berbagai kondisi kardiovaskular dan telah
menghasilkan berbagai kesimpulan. Terdapat beberapa
uji investigasi efek suplementasi omega-3 dalam
mengurangi kejadian kardiovaskular dan mortalitas
pada pasien dengan riwayat infark miokard atau
gagal jantung kronik; sementara uji lain menentukan
efikasinya sebagai pencegahan sekunder. Sebuah uji
terkontrol acak terbuka pada era pre-statin di Italia
mendemonstrasikan bahwa suplementasi dengan
omega-3 sebanyak 1 gram per hari secara signifikan
menurunkan angka kematian, infark miokard non-
fatal, dan stroke non-fatal pada 2.836 pasien yang
diikuti selama periode 42 bulan.®? Uji lainnya di
Belanda dan Prancis menunjukkan suplementasi
dengan rata-rata EPA 226 mg dan DHA 150 mg per
hari tidak menurunkan risiko kardiovaskular secara
signifikan.6364

Dalam konteks gagal jantung, uji plasebo terkon-
trol di Italia menunjukkan sedikit penurunan pada
risiko mortalitas PJK dan angka perawatan di rumah
sakit karena alasan kardiovaskular pada 3.494 pasien
yang mengonsumsi suplemen omega-3 sebanyak 1
gram per hari selama rata-rata 3,9 tahun.®

Pada suatu studi randomisasi tanpa blinding,
pemberian omega-3 sebanyak 6 g/hari pada pasien
dengan fibrilasi atrium persisten lebih dari satu bulan
setelah kardioversi menunjukan angka kejadian
berulang fibrilasi atrium sebesar 38,5% pada kelompok
yang diberikan omega-3 berbanding 77,5% pada
kelompok plasebo (p<0,001, NNT 3).6

Kesimpulan

Sekalipun banyak sekali studi yang mempertimbangkan
suplementasi omega-3, bukti yang ada masih belum
memberikan hasil yang jelas mengenai keuntungan
suplemen ini, dengan hasil uji yang positif dan negatif.
Selain itu, pemberian suplemen ini juga belum terbe-
bas dari risiko perdarahan dan risiko stroke perdarahan
membutuhkan studi dan perhatian lebih lanjut. Kami
menyimpulkan bahwa pemberian suplemen omega-3
sebagai bentuk pencegahan sekunder pada kelompok
pasien berisiko tinggi PJK dapat dipertimbangkan
namun dengan memperhatikan efek samping seperti
perdarahan dan penyesuaian dosis yang tepat.

Secara kolektif, data di atas mendukung rekomen-
dasi yang dibuat oleh pedoman diet AHA untuk
memberikan setidaknya dua porsi ikan setiap
minggunya (terutama ikan yang berlemak). Sebagai
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tambahan, data di atas juga mendukung pemberian
minyak nabati (minyak kedelai, kanola, walnut,
flaxseed) dan makanan lain yang kaya asam alfa-
linolenik sebagai komponen diet sehat pada populasi
umum. Suplementasi omega-3 pada pasien dengan
PJK sebanyak -1 gram/hari dapat memberikan efek
yang lebih baik dibandingkan dengan diet semata.
Namun hal ini tetap harus dikonsultasikan dengan
klinisi untuk mempertimbangkan efek samping
perdarahannya. Pengadaan suplemen omega-3
berkualitas tinggi dan bebas kontaminasi menjadi
ketentuan utama dalam penggunaannya yang ekstensif
di masa yang akan datang.
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