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Los acidos grasos poliinsaturados de la dieta pueden
clasificarse en dos tipos: acidos grasos omega-3 (n-3) y
acidos grasos omega-6 (n-6). Los acidos grasos n-3 se
metabolizan en el organismo dando lugar a diferentes
acidos grasos n-3, y los de un mayor interés desde el
punto de vista cardiovascular son los de cadena larga
(PUFA n-3).

Tres mecanismos principales parecen estar involucra-
dos en el efecto protector cardiovascular de los acidos
grasos n-3: su efecto antiinflamatorio, su efecto antitrom-
bético y su accion antiarritmica. En cuanto a su efecto
antitrombotico, hay datos experimentales que indican que
la ingesta de acidos grasos omega-3 tiene un efecto anti-
trombdtico principalmente mediado por una reduccion en
la formacién de tromboxano. Se disponde de datos sobre
su efecto antiinflamatorio que demuestran la reduccién
en la expresiéon de proteinas de adhesion. Sin embargo,
en los estudios de intervencion dietética en humanos es-
tos 2 efectos no se repiten de forma consistente en todos
los estudios publicados. En esta revision se analizan los
diferentes mecanismos de accién antitrombotica y antiin-
flamatoria de los acidos grasos omega-3.
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cocitos. Inflamacion. Tromboxano A,.

Antithrombotic and Antiinflammatory Effects
of Omega-3 Fatty Acids

Dietary polyunsaturated fatty acids can be classified
into two main subtypes: omega-3 (n-3) fatty acids and
omega-6 (n-6) fatty acids. Omega-3 fatty acids are
metabolized in the body into a variety of other omega-3
fatty acids. From the point of view of cardiovascular
disease, the most relevant are long-chain omega-3
polyunsaturated fatty acids (omega-3 PUFAs). The
cardioprotective effects of omega-3 fatty acids appear to
result from three main mechanisms: anti-inflammatory,
antithrombotic and anti-arrhythmic mechanisms. With
regard to the compounds’ antithrombotic effects,
experimental findings indicate that intake of omega-3 fatty
acids reduces thromboxane A, synthesis. The anti-
inflammatory properties of omega-3 PUFAs seem to be
related to their ability to downregulate expression of
adhesion proteins. However, these antithrombotic and
anti-inflammatory effects have not been consistently
observed in dietary modification studies in humans. In this
review, we discuss the different mechanisms of action by
which omega-3 fatty acids could exert their antithrombotic
and anti-inflammatory effects.

Key words: Omega-3 fatty acids. Platelets. Leukocytes.
Inflammation. Thromboxane A,.

FORMACION DE LOS ACIDOS GRASOS
OMEGA-3

La grasa de la dieta es una fuente importante de
energia para la actividad biolégica humana. La grasa
puede dividirse en saturada o insaturada. Los 4cidos
grasos insaturados pueden a su vez clasificarse en 4ci-
dos grasos monoinsaturados o poliinsaturados. Basan-
donos en su estructura quimica, los dcidos grasos po-
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liinsaturados (PUFA) pueden a su vez subdividirse en
dos grupos: dcidos grasos omega-3 (n-3) y acidos gra-
sos omega-6 (n-6). La nomenclatura n-3 o n-6 signifi-
ca que el primer doble enlace, contando desde el meti-
lo final, estd en el tercer carbono o en el sexto
carbono, respectivamente. A pesar de estas diferencias
estructurales es importante recordar que ambos tipos
de grasa contienen una misma cantidad de energia (9
kcal/g o 37 kJ/g). Los miembros mds simples de los
dcidos grasos n-6 y n-3 son el linoleico (18:2 n-6) y el
alfalinoleico (18:3 n-3), respectivamente (fig. 1). Aun-
que las células humanas no sintetizan el dcido linolei-
co o alfalinoleico, si pueden metabolizarlos mediante
desaturacién y elongacién, lo que ocurre principal-
mente en el higado, y ambos son esenciales para nues-
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ABREVIATURAS

DHA: 4cido docosahexanoico.

DPA: 4cido docosapentanoico.

EPA: 4cido eicosapentanoico.

ICAM-1: molécula de adhesion intercelular-1.

MCP-1: proteoma quimioatractante de monocitos.

PAF: factor activador de plaquetas.

PF4: factor plaquetario-4.

PGH,: prostaglandina H,.

PGI,: prostaciclina.

PPAR-v: receptor activador del proliferador
del peroxisoma-y.

PUFA: 4dcidos grasos poliinsaturados.

VCAM-1: molécula de adhesion vascular-1.

tra fisiologia (dcidos grasos esenciales). El metabolis-
mo de los PUFA n-3 y n-6 proporciona al organismo
PUFA de cadena larga que tienen un mayor niimero de
carbonos y dobles enlaces (fig. 1). No obstante, los
PUFA de cadena larga retienen el tipo omega (n-3 o n-
6) de los 4cidos grasos precursores. Los 4cidos grasos
omega-3 y omega-6 comparten el mismo conjunto de
enzimas y se oxidan a través de la misma ruta al meta-
bolizarse.

Una vez ingeridos, el 4cido graso linoleico y alfali-
noleico son elongados en PUFA de cadena larga. El
dcido linoleico es convertido en gammalinoleico. El
dcido graso gammalinoleico, puede convertirse en
un 4cido graso omega-6 de cadena larga, el dcido ara-
quidénico (20:4 n-6). El 4cido graso alfalinoleico pue-
de convertirse en el dcido graso omega-3 de cadena
larga, 4cido eicosapentanoico (EPA; 22:6 n-6) (fig. 1).
La funcién especifica de los 4cidos grasos depende del
nimero y la posicién de los dobles enlaces y la longi-
tud de su cadena de carbonos. Tanto el EPA como el
acido araquidénico son precursores de la formacién de
prostaglandinas, tromboxano y leucotrienos. El EPA
puede convertirse también en otro dcido graso omega-
3 de cadena larga, el dcido docosapentanoico (DPA;
22:5 n-3) que luego puede elongarse y oxidarse for-
mandose el dcido docosahexanoico (DHA; 22:6 n-3)

(fig. 1).

Acidos grasos y enfermedad cardiovascular

En la dieta, una de las principales fuentes de acidos
grasos n-3 es el pescado. Fue precisamente la alta in-
gesta de pescado en las poblaciones de Groenlandia,
norte de Canad4 y Alaska y su reducida tasa de morta-
lidad cardiovascular, a pesar de un alto consumo de
grasa, lo que hizo sospechar que los 4cidos grasos n-3,
particularmente, los de cadena larga, podrian tener
propiedades protectoras cardiovasculares'. El consumo
de 4cidos grasos n-3 en esta poblacidn estd estimado
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Fig. 1. Metabolismo de los é&cidos grasos omega-3.

entre 5 y 15 g/dia. Otros datos similares obtenidos en
la poblacién japonesa que, como es bien sabido, tiene
una dieta rica en pescado de mar que contiene cantida-
des elevadas de EPA y DHA, también demuestran una
menor incidencia de infarto de miocardio, otras enfer-
medades isquémicas cardiacas y ateroesclerosis?. Estu-
dios epidemiolégicos han acumulando datos que de-
muestran que el consumo de pescado o de &4cidos
grasos n-3 de cadena larga reduce el riesgo de muerte
cardiovascular®.

(Cudles son los mecanismos por los que los 4cidos
grasos n-3 ejercen este efecto protector sobre el siste-
ma cardiovascular? Los 4cidos grasos n-3, particular-
mente los de cadena larga, pueden afectar a numerosos
factores implicados en el desarrollo de la ateroesclero-
sis, lo que inicialmente podria influir en una progre-
sién mds lenta de la enfermedad. Se ha descrito que
los dcidos grasos n-3 reducen las concentraciones de
quimioatractantes, factores de crecimiento y produc-
cion de moléculas de adhesion, lo que puede favorecer
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Plaquetas Acidos grasos n-3
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Inhibicion de receptores TXA,

Fig. 2. Efectos mas relevantes de los &cidos grasos n-3 sobre la acti-
vacion plaquetaria.

una reduccién en la migracion de leucocitos y células
de misculo liso vascular en la intima de la pared vas-
cular y retrasar el proceso ateroesclerético*’. Los 4ci-
dos grasos n-3 también tienen un efecto hipotensor
que, aunque pequefio, ocurre tanto en pacientes nor-
motensos como hipertensos®.

Tres mecanismos principales parecen estar involu-
crados en el efecto protector cardiovascular de los 4ci-
dos grasos n-3: su efecto antiinflamatorio, su efecto
antitrombdtico y su accién antiarritmica.

En este mismo nimero de REVISTA ESPANOLA DE
CARDIOLOGIA hay un capitulo especifico dedicado a la
accion antiarritmica de los 4cidos grasos n-3. Por lo
tanto, nosotros nos centraremos en sus posibles efectos
antitrombéticos y antiinflamatorios.

Efectos antitrombéticos de los acidos grasos
omega-3

En 1978, Dyerberg et al’ sugirieron que el EPA,
uno de los principales 4cidos grasos n-3, podria inhi-
bir el proceso antitrombético. Una de las principales
propiedades de los dcidos grasos n-3, particularmente
EPA, es que su consumo reduce el contenido de aci-
do araquidénico en los fosfolipidos de la membrana
de las plaquetas y probablemente también en las cé-
lulas endoteliales. El dcido araquidénico (20:4 n-6)
se libera de la membrana celular tras la activacién de
plaquetas y células endoteliales mediante la actividad
de la fosfolipasa A, El metabolismo del 4cido araqui-
dénico por las hidrooxigenasas produce tromboxano
A, un potente proactivador plaquetario, en las pla-
quetas, y prostaciclina (PGIL,), un inhibidor de la
accion plaquetaria en el endotelio. Al disminuir el
contenido de acido araquidénico se reduciria la con-
centracién de sustrato necesario para la sintesis de
eicosancoides®. Por lo tanto, el consumo de 4cidos
grasos n-3 favoreceria una menor formacion de trom-
boxano A, y PGL,.

Un estudio realizado en ratas alimentadas con EPA
demostré que las plaquetas de estos animales tenian
reducida la cantidad de 4cido araquidénico contenido
en ellas y también el que contenia su pared vascular®.
Esto se asoci6 con una reduccién en la formacién de
tromboxano A, y PGIL, (fig. 2). No obstante, a pesar de
que las plaquetas tenian reducida la capacidad de sin-
tesis de tromboxano A,, no se detectaron cambios en
la tendencia a su activacion. Probablemente, esta ob-
servacion se podria justificar porque el balance trom-
boxano A,/PGI, no varia, por lo que no se modificaria
la relacién protrombosis/antitrombosis. En este senti-
do, se ha observado una reduccién en la capacidad de
la pared vascular de inhibir la reactividad plaquetaria
en ratas alimentadas con 4cidos grasos n-3, lo que po-
dria estar asociado con una menor produccién de PGI,
por la pared vascular®. En esta misma linea de eviden-
cias, tanto estudios realizados in vitro como in vivo en
modelos animales y en humanos no parecen demostrar
cambios en la produccién de PGI,, o incluso describen
aumentos tras la administracién de dietas enriquecidas
con 4cidos grasos n-3'%!1, Como ejemplo, Saito et al'?
observaron un aumento en la produccién de PGI, en
células de mdsculo liso vascular de rata que tomaron
una dieta enriquecida con una forma emulsionada de
EPA. Sin embargo, Achard et al’®* han encontrado en
células endoteliales bovinas que el EPA reduce la ex-
presién de la PGI, sintasa, la enzima encargada de sin-
tetizar PGI, transcripcional.

Otro mecanismo por el que los dcidos grasos n-3
podrian reducir la actividad de las plaquetas es la mo-
dificacién de la actividad de los receptores de los acti-
vadores plaquetarios. Se ha demostrado que DHA y
EPA pueden actuar como antagonistas de los recepto-
res de tromboxano A,/PGH, en las plaquetas humanas
(fig. 2). E1 DHA es mds potente que el EPA para redu-
cir la activacién plaquetaria inducida por el andlogo
del tromboxano A,, U46619'. No obstante, solamente
el DHA pudo inhibir el receptor tromboxano A,/PGH
en la aorta de rata. Se ha sefialado que un posible me-
canismo por el que el DHA y el EPA inhiben el recep-
tor del tromboxano A,/PGH, es el de los cambios que
inducen estos 4cidos grasos sobre la fluidez de la
membrana plaquetaria. No obstante, probablemente
ésta no sea la explicacion de su efecto antagonista de
los receptores de tromboxano A,/PGH,, ya que el EPA
es mds efectivo para inhibir la agregacién inducida por
el U46619 que por otros antagonistas plaquetarios, lo
que indicaria cierta especificidad en la inhibicién de
este receptor. Ademds, algunos experimentos han se-
flalado una interaccién directa de EPA y DHA con el
receptor del tromboxano A,'%.

Una reflexion que hay que hacer al analizar todos
estos estudios es la alta dosis de aceite de pescado o de
EPA requeridos para alcanzar el efecto antitrombdtico.
Cuando analizamos los estudios realizados en huma-
nos, solamente se ha obtenido un efecto moderado en
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la reactividad plaquetaria con altas dosis de aceite de
pescado y s6lo un efecto marginal cuando se realiza un
consumo de pescado o suplemento de pescado < 2-3
g/dia. Como ejemplo, podemos analizar los 3 estudios
principales de intervencién que han investigado el
efecto de la dieta enriquecida en acidos grasos PUFA
n-3 de origen marino sobre la incidencia de eventos
coronarios. En el estudio DART (Diet and Reinfarc-
tion Trial), en pacientes con infarto de miocardio re-
ciente, se administré grasa de pescado 2 veces por se-
mana y se obtuvo un 29% de reduccién en la
mortalidad total en comparacion con la del grupo con-
trol'>. No obstante, el nimero de infartos de miocardio
no fatales tendié a aumentar en vez de disminuir, lo
que hace pensar que el mecanismo de protecciéon del
aceite de pescado probablemente no sea la antitrombo-
sis. En el estudio de prevencion GISSI realizado en
11.324 pacientes con infarto de miocardio reciente, la
mitad de los pacientes fue aleatorizada para tomar una
cdpsula de n-3 PUFA (0,85 g/dia) y la otra mitad, un
placebo'®. Después de 3,5 afios de seguimiento, los pa-
cientes que tomaron n-3 PUFA demostraron un 15-
20% de reduccién en el objetivo principal (muerte car-
diovascular + infarto de miocardio no fatal + accidente
cerebrovascular no fatal). La mayoria del efecto, sin
embargo, se explicé por una reduccioén significativa de
los casos de muerte stbita (45%), sin efecto significa-
tivo en el infarto de miocardio no fatal's. En otro estu-
dio se incluy6 a 3.114 varones con angina y fue reali-
zado por investigadores del estudio DART con un
disefio muy similar al estudio original, excepto que se
increment? la ingesta de grasa de pescado 2 veces por
semana'’. Sin embargo, se observé un aumento en la
incidencia de muerte por enfermedad coronaria en este
grupo de pacientes. Este hallazgo, evidentemente no
esperado, sigue indicando que, a pesar de que los estu-
dios experimentales si demuestran un efecto antitrom-
bético de los dcidos grasos n-3, éste no es facilmente
reproducible en los estudios de intervencion.

Inflamacion y acidos grasos n-3

La inflamacion ha sido reconocida en si misma como
un factor de riesgo en la progresion de la enfermedad
ateroesclerdtica. Recientemente se ha sefialado su posi-
ble efecto antiinflamatorio como un posible mecanismo
del efecto protector de los 4cidos grasos n-3 sobre el
sistema cardiovascular. La hipétesis antiinflamatoria de
los 4cidos grasos omega-3 inicialmente estaba basada
en la observacion de una reduccién en el nimero de cé-
lulas proinflamatorias que infiltran la placa de ateroma
tras la administracidn de estos dcidos grasos.

La adhesion de los leucocitos circulantes al endote-
lio vascular y la posterior infiltracién de estas células
en la pared vascular estdn reguladas por diferentes
proteinas de adhesidn expresadas tanto en los leucoci-
tos como en el endotelio. Una reduccion en la expre-
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si6én de estas moléculas de adhesién disminuiria signi-
ficativamente la infiltracién de monocitos/macréfagos.
Estudios in vitro han demostrado que el DHA reduce
la expresion de la molécula de adhesion intercelular
(ICAM-1), la molécula de adhesion vascular (VCAM-1)
y la molécula de adhesién de células endoteliales-1
(ELAM-1/E-selectina) en la superficie de las células
endoteliales'8. Este efecto se ha asociado con una re-
duccién en la adhesion de monocitos a las células en-
doteliales activadas'®. La menor infiltracién de células
inflamatorias en la placa de ateroma se ha correlacio-
nado con una mayor estabilidad de ésta. En este senti-
do, se ha demostrado que los 4cidos grasos de cadena
larga n-3 pueden estabilizar la placa de ateroma redu-
ciendo la infiltracién de células inflamatorias e inmu-
nitaria en ella y/o mediante la reduccion de la activi-
dad de estas células una vez que han infiltrado la
placa. En esta misma linea, se ha observado que los
acidos grasos de cadena larga n-3 se incorporan a la
placa de ateroma tras la administracién de aceite de
pescado (aportando 1,4 g de EPA + DHA/dia) y que
esta incorporacidn se asocia con cambios estructurales
que incrementan la estabilidad de la placa'®. Como ya
hemos sefialado, los PUFA omega-3 afectan al nimero
de leucocitos contenido en la placa al reducir la expre-
sion de moléculas de adhesion en ellas; sin embargo,
también pueden afectar directamente a la expresion de
moléculas de adhesién en los propios leucocitos. Asi,
la administracién de aceite de pescado en ratas redujo
la expresién de ICAM-1 en sus linfocitos'. Efectos si-
milares se han observado en macréfagos de ratén y en
linfocitos humanos**', Sin embargo, también hay re-
sultados contradictorios en cuanto a la disminucidén de
proteinas de adhesion inducidas por los dcidos grasos
omega-3. Thies et al?, a pesar de observar una reduc-
cién en el contenido de leucocitos en la placa de atero-
ma, no encontraron una reduccién de ICAM-1 o
VCAM-1 en las placas de sujetos a los que se adminis-
tr6 aceite de pescado, lo que indica una vez mads la
presencia de disociacién entre los estudios experimen-
tales y los obtenidos en humanos. Esto, ademds, apoya
la idea de que la reduccién en la expresion de estas
moléculas de adhesién no sea probablemente el tnico
mecanismo por el que el consumo de aceite de pesca-
do reduce la infiltracién de células proinflamatorias en
la placa de ateroma®.

Otro mecanismo por el que las células circulantes
proinflamatorias pueden introducirse en la placa de
ateroma es la accién de quimoatractantes. Estas molé-
culas, como el RANTES, el PF, o el leucotrieno B,,
atraen a monocitos y macrdéfagos a sitios especificos,
en este caso la placa de ateroma. La dieta enriquecida
con 4cidos grasos n-3 reduce la produccién de leuco-
trieno B, y la proteina quimoatractantes de monocitos-
1 (MCP-1)*>%,

Otro posible mecanismo de regulacién de la inte-
raccidn de los leucocitos con el endotelio es la accién
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del factor activador de las plaquetas (PAF), un fosfo-
lipido que interviene en la adhesion de los leucocitos
a la pared vascular y también posee efecto quimiotac-
tico. El PAF, una vez sintetizado, permanece adheri-
do a la pared del vaso a través de su parte hidrofébica
y la unién del PAF contenida en la superficie endo-
telial con su receptor expresado en la superficie de
los leucocitos contribuye a la adhesion de éstos a la
pared vascular®. La incubacion de células endotelia-
les humanas con 4cidos grasos n-3 (DHA) reduce la
adhesion de monocitos al endotelio en cultivo y dis-
minuye la formacién de PAF por el propio endote-
lio%.

La apoptosis, o muerte celular programada, es un
mecanismo de gran importancia en embriogénesis.
También la apoptosis, ademds de la necrosis, puede ser
un mecanismo de modulacién de las células constitu-
yentes de la placa de ateroma, en concreto del nimero
de leucocitos que la constituyen. En este sentido, se ha
demostrado que tanto el EPA como el DHA aumenta
la apoptosis de monocitos humanos y lineas celulares
de monocitos en cultivo? .

Un punto que podria tener gran influencia en efecto
antiinflamatorio de los 4dcidos grasos n-3 es, probable-
mente, la propia estructura de estas moléculas. Dife-
rentes investigaciones han llegado a la conclusién de
que un doble enlace es el minimo necesario, pero sufi-
ciente, para que los 4cidos grasos omega-3 inhiban la
actividad inflamatoria del endotelio. En este sentido,
también se ha demostrado que la actividad antiinfla-
matoria de los 4cidos grasos n-3 estd directamente re-
lacionada con la presencia o ausencia de dobles enla-
ces en su molécula mejor que con el tipo de
insaturacién®. Es importante puntualizar que si real-
mente la estructura de los 4cidos grasos n-3 es impor-
tante para obtener el efecto antiinflamatorio, en gran
medida se podria requerir la incorporacién de los 4ci-
dos grasos n-3 a las membranas celulares para que
ocurriera el efecto antiinflamatorio. Este proceso de
migracién a la membrana celular y el cambio en su
fluidez seria un proceso lento. En principio, por lo tan-
to, esta teoria estaria en contraposicioén con el aparente
efecto agudo de los 4cidos grasos n-3 en la inhibicién
de canales i6nicos y en su efecto sobre la apertura de
canales de K* en células del miisculo liso vascular de
rata®®3!, Se cree incluso que podria haber receptores
especificos de los dcidos grasos n-3 a través de cuya
activacién estas moléculas ejercerian el efecto antiin-
flamatorio.

Un hecho interesante, recientemente demostrado, es
que los acidos grasos n-3 actian como activadores de
los PPAR-Yy. Los PPAR-7y se han encontrado en la placa
de ateroma y en los leucocitos, y se ha especulado que
el aceite de pescado los estimula®. La activacién de
los PPAR-y en los monocitos inhibe la produccién de
la metaloproteasa-9°>. Esta metaloproteasa tiene una
implicacién directa en la inestabilidad de la placa, por

lo que la accidn de los dcidos grasos omega-3 sobre el
PPAR-y podria ser un mecanismo adicional por el que
los PUFA n-3 mejoran la estabilidad de la placa.

El grado de estrés oxidativo es también un factor
importante en la patogenia de la enfermedad cardio-
vascular, y més particularmente en el paciente diabéti-
co. Diferentes factores contribuyen al estado oxidativo
del paciente diabético como, entre otros, la oxidacién
de lipoproteinas y la glucosilacién de proteinas lo que
genera especies reactivas del oxigeno, tales como ion
superoxido, peréxido de hidrégeno y radicales hidro-
xilo. Todo ello acelera la formacién de productos
avanzados de glucosilacién, lo que a su vez induce la
formacién de nuevos radicales libres. En los pacientes
obesos, la restriccion dietética y la pérdida de peso re-
ducen el estrés oxidativo, lo que sugiere que la dieta
tiene una influencia importante en el grado de estés
oxidativo™®.

En el paciente diabético, el aumento del estrés oxi-
dativo puede deberse, al menos en parte, a un aumento
en el estado inflamatorio. Estudios epidemioldgicos
han demostrado que el paciente diabético tiene aumen-
tados el ndmero de leucocitos, los valores circulantes
de citocinas proinflamatorias, como interleucina-6, el
factor de necrosis tumoral-a y los reactantes de fase
aguda, como la proteina C reactiva y el fibrind-
geno™,

A pesar del aparente efecto beneficioso que los 4ci-
dos grasos n-3 pueden tener sobre la actividad plaque-
taria y la reduccion de la inflamacién, los 4cidos gra-
sos n-3 pueden aumentar el indice de insaturacién
debido a la incorporaciéon de EPA y DHA en membra-
nas y lipoproteinas, favoreciendo un aumento de la pe-
roxidacién lipidica®. Esto, en principio, seria ficil que
ocurriese en un sistema in vitro. Sin embargo, in vivo,
los datos publicados son contradictorios.

Quedan muchas preguntas sin respuesta sobre los
mecanismos involucrados en el efecto antiinflamatorio
de los 4cidos grasos n-3. Una de las preguntas mds
evidentes es cémo se promueve este efecto antiinfla-
matorio, ya que la mayoria de los estudios se ha limi-
tado a detectar una serie de biomarcadores, como cito-
cinas, proteinas de adhesién, quimocinas, etc., sin
profundizar en los mecanismos celulares y molecula-
res por los que los dcidos grasos omega-3 pueden re-
gular su sintesis y liberacion.

Desde un punto de vista farmacoldgico cabe desta-
car que se han generado por parte de la industria com-
puestos que contienen dcidos grasos n-3. Un ejemplo
de ello es el resolvin El. El resolvin El es un com-
puesto oxigenado de EPA, que se identificé en el plas-
ma humano, y que se ha preparado mediante sintesis
orgdnica. El resolvin E1 se une a receptores especifi-
cos (Chem R23) y reduce la translocacién al nidcleo
del factor nuclear-xB (NF-xB), disminuyendo la capa-
cidad de las células de generar agentes proinflamato-
rios como citocinas®’.
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En resumen, existe un consenso sobre el hecho de

que la ingesta de 4cidos grasos omega-3 reduce la inci-
dencia de enfermedad cardiovascular. También parece
evidente que, al menos en estudios experimentales,
hay un efecto antitrombético y antiinflamatorio de los
dcidos grasos omega-3. Sin embargo, en los estudios
de intervencién en humanos estos dos efectos no se
observan de forma consistente en todos los estudios
publicados. Probablemente, el efecto antitrombdético y
antiinflamatorio estdn afectados por muchos factores
que justifican esta variabilidad en los resultados obser-
vados. Entre otros, podrian considerarse las diferen-
cias en las poblaciones estudiadas, las duraciones de
los estudios o incluso el diferente contenido antioxi-
dante de las dietas.
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