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ARTÍCULOS DE ACTUALIZACIÓN

Ácidos grasos poliinsaturados
de	cadena	larga	ω-3	y
enfermedad cardiovascular

N-3	long	chain	polyunsaturated
fatty acids and
cardiovascular disease

1. INTRODUCCIÓN
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son en la actua-

lidad la principal causa de muerte en el mundo, que no sólo 
disminuyen la esperanza de vida al nacer, también reducen los 
años de vida saludable, generando importantes costos a los 
sistemas de salud y a quienes las padecen (1). 

Dado que la elevada prevalencia de estas patologías 
estaría fundamentalmente asociada a condiciones de vida 
definidas como no saludables, principalmente al sedentarismo, 
malnutrición y tabaquismo, las autoridades sanitarias a nivel 
mundial estimulan la implementación de diversas estrategias 
preventivas, basadas principalmente en la promoción de estilos 
de vida saludable (2). Dentro de estas estrategias, destacan 
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ABSTRACT 
ω-3 Long-chain polyunsaturated fatty acids (ω-3 LCPUFA) of 
marine origin, such as eicosapentaenoic acid (EPA) and doco-
sahexaenoic acid (DHA) present in fatty fish or blue fish, have 
different beneficial effects on human health especially at the 
cardiovascular level. From the late observations in the 1960s, 
basic, clinic and epidemiological evidence have established sig-
nificant cardio protective effects for these fatty acids in reducing 
the morbidity and mortality from the disease. The cardiovascular 
benefits of ω-3 LCPUFA of marine origin are targeted on various 
inflammatory and metabolic pathways which are regulated by 
these fatty acids, particularly in the vascular endothelium, the 
inflammatory response and cardiac cells activity. EPA and DHA 
are transformed into a variety of eicosanoids and docosanoids 
which have strong anti-inflammatory actions antagonizing 
the proinflammatory actions of ω-6 LCPUFA. The different 
molecular mechanisms by which these fatty acids exert cardio 
protective effects and the clinical and epidemiological evidence 
demonstrating the reduction in the morbidity and mortality from 
cardiovascular diseases are discussed.
Key words: Cardiovascular disease, ω-3 long chain polyunsatu-
rated fatty acids, eicosapentaenoic acid, docosahexaenoic acid, 
prevention of cardiovascular diseases.

la implementación de desincentivos al tabaquismo e inter-
venciones orientadas a prevenir el sobrepeso y la obesidad, 
así como el fomento de la actividad física y la adquisición 
de hábitos de alimentación saludables (3). En este último 
aspecto,  la disminución del consumo de sal, azúcar, cereales 
no integrales, grasas saturadas y trans y el incremento en el 
consumo de alimentos de baja densidad energética, ricos en 
antioxidantes, así como de productos del mar, especialmente 
peces grasos o azules, son indicaciones básicas para prevenir 
el desarrollo de las ECV (4,5). 

La asociación entre un elevado consumo de peces grasos 
y una baja prevalencia de ECV deriva, principalmente, de su 
elevado aporte de ácidos grasos poliinsaturados de cadena 
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larga ω-3 (AGPICL ω-3), específicamente de los ácidos eico-
sapentaenoico (C20:5 ω-3, EPA) y docosahexaenoico (C22:6 
ω-3, DHA) (6).

Los primeros reportes sobre las propiedades cardio-
saludables de los AGPICL ω-3 de origen marino fueron comu-
nicados por los epidemiólogos daneses O. Bang y J. Dyerberg, 
quienes en los años 60' observaron una muy baja incidencia 
de infarto al miocardio en poblaciones esquimales (Inuit) 
comparado con otras poblaciones con ingestas similares de 
grasa (7). Dado que la dieta de las población Inuit se constituía 
principalmente de peces y mamíferos marinos (focas y ballenas)  
cuya grasa es rica en AGPICL ω-3, Bang y Dyerberg plantea-
ron la hipótesis que estos lípidos ejercerían un rol protector 
contra la ateroesclerosis y la trombosis, principalmente por 
sus propiedades antiaterogénicas y anticoagulantes (8). Estos 
antecedentes fomentaron múltiples investigaciones sobre los 
beneficios de los AGPICL ω-3, tanto en la prevención como 
en el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares (9) y 
que se proyectan hasta la actualidad (10).

El objetivo del presente artículo es analizar la eficacia 
de los AGPICL ω-3 de origen marino (EPA y DHA) en la 
prevención cardiovascular primaria y secundaria, así como 
su utilización terapéutica, con el propósito de incentivar el 
consumo de alimentos y/o suplementos nutricionales ricos 
en estos ácidos grasos como estrategia para prevenir y/o ser 
parte del tratamiento de las ECV.

2. BIODISPONIBILIDAD Y BIOACTIVIDAD
DE LOS AGPICL ω-3

2.1. Metabolismo de los AGPICL ω-3
El EPA y el DHA se pueden consumir preformados o bien 

sintetizarse a partir de precursores vegetales biológicamente 
poco activos, dentro de los cuales el más abundante es el 
ácido graso poliinsaturado (AGPI) α-linolénico (18:3 ω-3, 
ALA), nutriente esencial no sintetizado por el organismo hu-
mano (11). La biosíntesis de EPA y DHA a partir del ALA es 
un proceso de baja eficiencia metabólica en el adulto, siendo 

la conversión del ALA a EPA inferior a 5% y del ALA a DHA 
inferior a 1% (12). Esta conversión se realiza principalmente 
en el hígado, aún cuando ocurre en menor proporción en las 
células gliales, testículos, cardiomiocitos y glándula mamaria 
(13-16). El proceso se basa en sucesivas etapas de elongación 
y desaturación de los precursores en el citoplasma de estas cé-
lulas, hasta llegar a los productos finales requiriendo, además, 
la formación de DHA de un ciclo aislado de β-oxidación que 
ocurre en los peroxisomas celulares (17), siendo las enzimas 
∆5 y ∆6 desaturasas los reguladores más importantes de esta 
ruta metabólica (18). La figura 1 muestra la biosíntesis de los 
AGPICL a partir de sus precursores de cadena larga (C18). 
Luego de la conversión de los AGPI en AGPICL, estos ácidos 
grasos pueden ser transformados a través de un proceso que 
comienza con la lipoperoxidación espontánea o regulada  (vía 
de los eicosanoides «del griego derivados de 20 átomos de 
carbono» y docosanoides «del griego derivados de 22 átomos 
de carbono») y que termina después de múltiples procesos 
enzimáticos de oxidación (19,20). Por la relevancia de las 
acciones biológicas de los compuestos derivados de la me-
tabolización individual de algunos de los AGPICL ω-3, en el 
siguiente párrafo se detallan sus diversos efectos específicos.

2.2 Funciones celulares de los AGPICL ω-3
Desde el punto de vista celular, la función de los AGPI-

CL ω-3 se puede dividir en 2 grandes categorías; funciones 
estructurales y funciones moleculares. Estructuralmente, los 
AGPICL ω-3 se localizan mayoritariamente en los fosfolípi-
dos (predominando en la posición sn-2) de las membranas 
celulares, siendo muy escasos en la grasa de almacenamiento 
asociada al tejido adiposo subcutáneo y visceral (21). 

La importancia de estos lípidos radica en su capacidad 
para aportar una fluidez óptima a las membranas celulares, 
presentando un efecto antagónico al colesterol cuya pre-
sencia rigidiza a las membranas. La fluidez es un parámetro 
celular de incidencia mayor en el transporte bidireccional a 
través de membranas, en la funcionalidad de receptores y de 

FIGURA 1

Biosíntesis de ácidos grasos de la serie ω-6 y ω-3.
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las enzimas integrales de membrana y en la conductividad 
electroquímica (22).

Desde la perspectiva molecular, los AGPICL ω-3 son 
esenciales para la comunicación celular y la transducción de 
señales intracelulares, actuando a través de vías genómicas 
y no genómicas (23). A nivel no genómico participan como 
moduladores de la respuesta inflamatoria (24), inhibidores de 
la agregación plaquetaria (25) y en la proliferación y diferencia-
ción de algunos tipos celulares (26). En todos estos procesos 
actúan indirectamente a través de derivados oxidados del EPA 
(eicosanoides); provenientes de la acción específica de dos 
familias de enzimas integrales de membrana las ciclooxigenasas 
(COX) y las lipooxigenasas (LOX) (23). Ambas tipos de enzimas 
interaccionan con AGPICL ω-3 libres, previamente escindidos 
de la membrana por otro grupo de enzimas conocidas como 
fosfolipasas (24). Los eicosanoides se dividen en cuatro grupos 
de compuestos las i) prostaglandinas, ii) prostaciclinas, iii) 
leucotrienos y iv) tromboxanos, que derivan de la actividad 
metabólica de las COX y LOX.

Desde la perspectiva inmunológica los AGPICL ω-3 po-
seen efectos anti-inflamatorios directos, mediados por eico-
sanoides con esas propiedades, provenientes principalmente 
de la actividad de la isoenzima COX-2 (23). También poseen 
efectos anti-inflamatorios indirectos al competir por la COX-2 y 
las LOX con el ácido araquidónico (20:4 ω-6 ARA) AGPICL de 
la familia de los ω-6, que por efecto de estas enzimas da origen 
a los principales eicosanoides de las vías pro-inflamatorias (24). 
La competencia entre el EPA y el ARA por su incorporación 
a la posición sn-2 de los fosfolípidos y luego de su liberación 
y transformación por las enzimas que los metabolizan a deri-
vados eicosanoides, es uno de los aspectos moleculares más 
relevantes respecto del rol de los AGPICL tanto ω-3 y ω-6 en 
la enfermedad cardiovascular (27). 

Más recientemente, se sabe que además de la formación 
de los eicosanoides clásicos, los AGPICL ω-3 pueden ser 
metabolizados a otros compuestos conocidos como resolvi-
nas y protectinas. Las resolvinas derivan de eicosanoides no 

clásicos, provenientes de las actividades secuenciales de las 
enzimas COX-2 y LOX, en presencia de ácido acetil salicílico 
y también de docosanoides, derivados del DHA de 22 átomos 
de carbono, provenientes de reacciones enzimáticas similares 
(28). Las protectinas son derivados del DHA de origen mayo-
ritariamente cerebral y que se forman a partir de la actividad 
enzimática de las COXs (29). Tanto las resolvinas como las 
protectinas tendrían como función principal la regulación del  
retorno de los tejidos a condiciones fisiológicas después de 
una condición de estrés (30) o asociadas a la resolución de 
procesos inflamatorios (28). Los eicosanoides también juegan 
un rol esencial en la regulación de la proliferación y diferencia-
ción celular (31) y en la modulación de la función endotelial, 
procesos mayoritariamente asociados a las actividades de las 
enzimas COXs (32). Los efectos genómicos de los AGPICL ω-3 
derivan de la capacidad de estos compuestos para modificar 
la expresión génica mediante la modulación de factores trans-
cripcionales (24,26). Desde esta perspectiva, estos lípidos 
pueden alterar el metabolismo lipídico en diferentes tipos 
celulares, inhibiendo la lipogénesis y favoreciendo la lipólisis, 
a través de intervenciones tanto en las rutas de biosíntesis y 
metabolismo del colesterol como en las vías de metabolización 
de los ácidos grasos, a través de las familias de factores trans-
cripcionales denominados SREBPs (del inglés: sterol receptor 
binding proteins) y PPARs (del inglés: peroxisome-proliferator 
activated receptors) (34). Los AGPICL ω-3 son capaces de 
atenuar la inflamación y el stress oxidativo a nivel molecular 
en distintos tipos celulares, incluidos los cardiomiocitos (10). 
El efecto antinflamatorio de estos ácidos grasos es ejercido 
mediante la inhibición de la síntesis del factor transcripcional 
pro-inflamatorio NF-κB (del inglés: nuclear factor kappa-light-
chain-enhacer of activated B cells)  mayoritariamente por la 
vía de los PPARs (35), mientras que el efecto protector sobre 
el estrés oxidativo se produce a través de la inducción de las 
enzimas antioxidantes SOD, CAT y GSH-Px por efecto del 
factor transcripcional Nrf2 (del inglés: nuclear factor-erythroid 
derived-like 2) (36). La figura 2 esquematiza la formación de 

FIGURA 2

Productos metabólicos proinflamatorios y antiinflamatorios derivados de eicosanoides y docosanoides.
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los productos metabólicos pro- y anti-inflamatorios derivados 
de eicosanoides y docosanoides. 

2.3. Efectos celulares de los AGPICL ω-3
a nivel cardiovascular 

A nivel cardíaco los principales efectos de los AGPICL ω-3 
derivan de la capacidad de estos lípidos para aportar fluidez 
a las membranas celulares, impactando funcionalmente en 
múltiples niveles, por ejemplo: receptores β-adrenérgicos, 
canales iónicos, bombas moleculares y enzimas de membrana 
(37, 38). Desde la perspectiva de su acción antiinflamatoria, 
los efectos se relacionan con el desplazamiento del ARA desde 
las membranas, con la subsecuente reducción de eicosanoides 
pro-inflamatorios derivados de este ácido graso (39), de la 
capacidad para inhibir al NF-κB (35, 40) y de la inducción de 
las enzimas antioxidantes (10). Paralelamente, también actúan 
mejorando la función endotelial, estimulando la liberación 
fisiológica de óxido nítrico (41).    

2.4. Efectos sistémicos de los AGPICL ω-3
a nivel cardiovascular 

Los  AGPICL ω-3 influencian indirectamente la funcio-
nalidad del cardiomiocito y su endotelio vascular, inhibiendo 
la agregación plaquetaria (25,42) y disminuyendo los niveles 
plasmáticos de  las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL), 
mecanismos que en su conjunto desfavorecen la aterogénesis 
(43). La disminución de la secreción de VLDL está basada en la 
capacidad de estos ácidos grasos para modular el metabolismo 
de lípidos hepático, inhibiendo la lipogénesis y favoreciendo 
la lipólisis, por vías que antagonizan con los efectos de la 
hiperinsulinemia (44).  

3. ANTECEDENTES EPIDEMIOLÓGICOS Y CLÍNICOS 
Las propiedades saludables de los AGPICL ω-3 frente 

a las enfermedades cardiovasculares se han demostrado en 
diferentes modelos (celulares, animales y humanos), así como 
también en estudios tanto epidemiológicos como clínicos, en 
los que la suplementación dietaria con estos ácidos grasos 
permite prevenir una serie de alteraciones a nivel cardiovas-
cular (45,46).

Numerosos estudios epidemiológicos han establecido 
una asociación inversa entre el consumo de pescado (principal 
fuente alimentaria de los AGPICL ω-3) y la morbilidad y/o 
mortalidad por cardiopatía coronaria (47-49), demostrándose 
de esta forma la veracidad de las observaciones reportadas 
originalmente por Bang y Dyerberg en la población Inuit de 
Groenlandia (7,25).

La ingesta de pescado incrementa los niveles sanguíneos 
(plasma y membrana celular de eritrocitos) de AGPICL ω-3 y 
se correlaciona de forma inversa con una mayor mortalidad 
por ECV (50,51). Además de las evidencias epidemiológicas 
sobre los beneficios de los AGPICL ω-3 frente a las ECV, es 
importante destacar que existen numerosos estudios clínicos 
y de laboratorio que también demuestran los beneficios de 
estos ácidos grasos frente a las ECV en diversos niveles de 
acción molecular (24).

Un estudio realizado en 2009 en sujetos adultos sanos 
normo lipidémicos, demostró que la ingesta independiente 
de ALA, EPA y DHA es eficaz para mejorar el perfil lipídico, 
especialmente en la reducción del DHA, no obstante el DHA 
demostró ser más eficiente que el ALA y el EPA en la reducción 
del colesterol LDL (52), resultados que indicaron un efecto 
diferencial de estos ácidos grasos en el metabolismo del co-
lesterol, lo que permitió confirmar los hallazgos reportados 

por otros estudios (53,54). Un estudio realizado en pacientes 
con DM2, demostró que la suplementación dietaria con 
EPA+DHA (4g/día) permite reducir los niveles plasmáticos de 
triacilglicéridos y colesterol VLDL e incrementar los niveles 
de colesterol HDL (55).

Otro estudio dietario, realizado en pacientes con ante-
cedentes de infarto al miocardio, a los que se les recomendó 
incrementar el consumo de pescado (200 a 400 g/semana) o 
consumir aceite de pescado (900 mg EPA+DHA/día), informó 
una disminución de 29% en la mortalidad por ECV (56,57).  
Además, en pacientes con antecedentes de infarto al miocardio 
y a los que se entregó 1 g/día EPA+DHA, se logró disminuir la 
mortalidad por ECV en un 15% (58).

En un estudio realizado en Japón, en pacientes con 
hipercolesterolemia (colesterol >250 mg/dl) y en el cual se 
entregó EPA (1800 mg/día) y EPA acompañado de estatinas, 
se observó una disminución  significativa tanto en los niveles 
de colesterol como en la mortalidad en ambos grupos (59). 
Sin embargo, este estudio no pudo establecer si el efecto 
se producía por la intervención clínica-nutricional o por el 
alto consumo de AGPICL ω-3 que presenta normalmente la 
población japonesa (59). 

El estudio de cómo los AGPICL ω-3, mediante la pre-
vención de arritmias cardíacas, permiten disminuir tanto la 
morbilidad como mortalidad por ECV, ha adquirido un parti-
cular interés en los últimos años. Es especialmente relevante 
el hecho que la suplementación dietaria con estos ácidos 
grasos permite disminuir en forma significativa la incidencia 
de arritmias (60-62). 

Los efectos saludables atribuibles a los AGPICL ω-3 en 
relación a la ECV inicialmente se centraron en el aceite de 
pescado, particularmente en referencia a su alto contenido 
de EPA, aunque posteriormente se asociaron estos efectos 
también al DHA (63). Sólo en los últimos años ha sido posible 
disponer de cantidades suficientes de ambos ácidos grasos  
en forma separada para realizar estudios clínicos controla-
dos sobre el efecto de cada uno de ellos (64). Además, más 
recientemente se ha propuesto que el ALA, administrado en 
cantidades mayores que las habituales en la alimentación 
occidental, también presentaría propiedades saludables, in-
dependiente de su conversión a EPA y DHA (65,66), aunque 
aún estos efectos continúan siendo controversiales, por lo cual 
se requiere un mayor esfuerzo de investigación. 

4. RELACIÓN Ω-6/ω-3 Y
ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Además del consumo de AGPICL ω-3, ya sea como ali-
mento (pescado o alimentos funcionales) o como suplementos 
nutricionales a base de aceite de pescado, es importante consi-
derar la relación entre los  ácidos grasos ω-6/ω-3 al momento 
de evaluar el efecto en la prevención y el tratamiento de las 
ECV (67). La dieta occidental aporta cantidades importantes 
de AGPI ω-6, debido a que los aceites vegetales que habi-
tualmente se consumen son ricos en ácido linoleico (18:2 ω-6 
AL). Del mismo modo, las carnes rojas, el pollo, el pavo y el 
huevo (yema) son buenas fuentes de ARA (68). Esta realidad 
alimentaria produce un desbalance metabólico-nutricional, 
donde la razón de consumo ω-6/ω-3 alcanza valores tan 
disímiles como 20:1, situación muy diferente a la que vivieron  
nuestros ancestros, cuya alimentación les aportaba relaciones 
cercanas a 2:1 en incluso 1:1 (69,70). Las recomendaciones 
nutricionales actuales para la población sugieren una relación 
ω-6/ω-3 en el rango 5:1 a 10:1 (70). Este importante desba-
lance en la relación de estos ácidos es un factor que favorece 
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en forma directa el desarrollo de ECV y otras enfermedades 
crónicas no transmisibles (71). Más aún, se ha sugerido que 
la reducción en la ingesta de ácidos grasos ω-6 disminuiría el 
riesgo de desarrollar varias de  estas enfermedades (72,73). 
La necesidad de disminuir la ingesta de ácidos grasos ω-6 y 
por ende disminuir la relación ω-6/ω-3 surge de estudios 
epidemiológicos que indican que una ingesta importante 
de ácidos grasos ω-6 aumenta tanto la morbilidad como la 
mortalidad por ECV (74), no obstante este tema requiere de 
mayores estudios. 

5. Fuentes dietarias de ácidos grasos ω-3
Las fuentes alimentarias para los ácidos grasos ω-3 y 

ω-6 son muy diferentes, siendo más abundantes aquellas que 
aportan ácidos grasos ω-6. Es así como el AL se encuentra 
en cantidades importantes en los aceites más consumidos 
en occidente, especialmente maravilla o girasol (71%), soya 
(54%), maíz (61%) y oliva (8%). A su vez,  el ARA (de origen 
animal) se encuentra en cantidades significativas en las carnes 
rojas, como vacuno (0,1 %), cerdo (0,3 %) y cordero (0,6 %), 
y blancas como pollo y pavo (4,1%) y pavo (3.2%), y también 
en el huevo (2%). 

El ALA se encuentra en bajas cantidades en el aceite de 
canola (11%) y soya (7%), y en cantidades más significativas 
en otros aceites vegetales de menor consumo como el de chía 
(63% ALA) (por su alto costo y limitada disponibilidad aún) y 
el de linaza (57% ALA), que aunque es de bajo costo sólo se 
consume en algunos países (75).

Los derivados bioactivos como el EPA y DHA (origen 

animal-marino) se encuentran en pescados grasos o azules (76). 
Además de las fuentes dietarias tradicionales de AGPICL ω-3, 
la industria alimentaria ha desarrollado un número creciente 
de alimentos a los cuales se les adicionan estos ácidos grasos, 
específicamente EPA y DHA, los que al ser incorporados en 
cantidades suficientes pueden ser considerados  como “alimen-
tos funcionales” (77). Dentro de los alimentos a los cuales se 
les adiciona EPA y DHA, es posible mencionar, huevos, jugos, 
aceites vegetales, hamburguesas de pavo, entre otros (78). En 
la tabla 1 se presentan los niveles de EPA y DHA en diferentes 
pescados y mariscos.

Actualmente, un problema no menor referido al consumo 
de EPA y DHA derivados del pescado o del aceite de pescado, 
son los cuestionamientos sobre la presencia de metales pesa-
dos y/o policlorobifenilos (PCBs) en estos productos, siendo 
el mercurio y su forma orgánica, el metil mecurio, los que 
causan mayor preocupación (79). Sin embargo, las autoridades 
sanitarias (FAO/WHO) han sido claras al establecer que los 
beneficios de consumir pescado, suplementos nutricionales 
a base de aceite de pescado y/o alimentos adicionados con 
aceite de pescado, superan ampliamente los “posibles” riesgos 
o perjuicios por consumir este tipo de alimentos y/o suple-
mentos nutricionales, que eventualmente podrían presentar 
contaminación por metales pesados o PCBs (80). 

CONCLUSIONES
Los efectos saludables de los AGPICL ω-3, específicamen-

te del EPA y DHA frente a las enfermedades cardiovasculares 
en humanos se han reportado en un gran número de investi-

TABLA 1

Contenido de EPA y DHA de diferentes pescados y mariscos.

Ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga ω-3 y enfermedad cardiovascular
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gaciones (81). Se ha establecido que una ingesta importante 
de pescado (como principal fuente alimentaria de EPA y DHA) 
y/o el uso de suplementos nutricionales con EPA+DHA tiene 
efectos muy positivos en la disminución del riesgo cardio-
vascular, principalmente a través de i) modificación del perfil 
lipídico (especialmente de triglicéridos plasmáticos elevados), 
ii) optimización de la homeostasis de la glucosa,  iii) reducción 
de la resistencia a la insulina, iv) efecto hipotensor, v) efectos 
antiinflamatorios, y vi) protección contra el estrés oxidativo, 
(todos componentes característicos del síndrome metabólico) 
(82). El  control de estos parámetros metabólicos en conjunto 
contribuye de forma relevante a proteger la salud cardiovas-
cular, siendo la disminución en la relación AGPI ω-6/ω-3 uno 
de los factores que explicarían de forma más clara los efectos 
cardioprotectores y cardiosaludables del EPA y DHA, no obs-
tante este es un tema aún en estudio  (9,68,74).

La Asociación Americana del Corazón (American Heart 
Association) ha establecido una serie de recomendaciones en 
relación a los AGPICL ω-3, donde destacan:  i) consumir pes-
cado como mínimo dos veces por semana, ii) en pacientes con 
antecedentes de una enfermedad coronaria, consumir como 
mínimo 1 g/día de EPA+DHA,  iii) la suplementación dietaria 
con EPA+DHA puede ser útil en pacientes con hipertriglice-
ridemia severa (TG plasmáticos sobre los 500mg/dl), siendo 
dosis de 2 a 4 g/ día, como mínimo, las que permitirían reducir 
los niveles de TG plasmáticos entre un 20 a 40% (83). Estas 
recomendaciones, principalmente en occidente, son difíciles 
de alcanzar dado que las fuentes alimentarias ricas en EPA y 
DHA se limitan a los alimentos de origen marino; específica-
mente pescados grasos como el atún, jurel, anchoa, sardina 
y salmón, los cuales lamentablemente no están al alcance de 
toda la población (84). 

En la tabla 2 se presentan las recomendaciones de AGPI 
ω-3 establecidas por diferentes organizaciones de nutrición y/o 
salud. Esta situación ha motivado el desarrollo de alimentos 
adicionados o enriquecidos con EPA+DHA (alimentos funcio-
nales) y nutracéutico (suplementos nutricionales ricos en EPA 

y DHA a base de aceite de pescado o microalgas).
Un tema no menor es la presencia de metales pesados 

como el metil mercurio en alimentos y suplementos nutriciona-
les a base de alimentos de origen marino (85), lo que sumando 
a la escases de estos recursos, a motivado que en la actualidad 
se potencien los estudios y la  comercialización de aceites ve-
getales ricos en ALA (sobre el 30% del total de ácidos grasos), 
lo cual abre nuevas alternativas alimentario-nutricionales para 
incrementar la ingesta total de ácidos grasos ω-3. En conclu-
sión, los AGPICL ω-3 continúan, y probablemente continuarán, 
siendo de gran interés básico-clínico y epidemiológico frente 
a diversas enfermedades (86,87), especialmente las ECV, no 
obstante hoy en día no hay un total acuerdo en la forma de in-
corporar los AGPICL ω-3 al organismo y así obtener los efectos 
beneficiosos a la salud cardiovascular. Al respecto, un reciente 
meta-análisis estableció que no existirían efectos positivos de 
estos ácidos grasos en la salud cardiovascular, cuando son apor-
tados como suplementos nutricionales (cápsulas conteniendo 
aceite de pescado) (88), información que causó preocupación 
en los medios científicos y comunicacionales. En base a estos 
resultados, la forma en que se aporten los AGPICL ω-3, ya 
sea como triglicéridos, fosfolípidos o etil –ésteres, tendrá 
una especial relevancia en futuros estudios clínicos respecto 
a los beneficios esperados de los AGPICL ω-3, aspecto que 
fue recientemente revisado por nuestro grupo (89). Hoy en 
día existe una sólida evidencia que respalda los beneficios de 
los AGPICL ω-3 en la salud cardiovascular, lo que sin duda, 
sumado a la promoción de estilos de vida saludables, permitirá 
tanto prevenir como tratar estas patologías, colaborando así 
a disminuir los importantes costos sociales y económicos que 
producen estas enfermedades, tanto en los sistemas de salud 
(públicos y privados) como en las personas que las padecen.  

RESUMEN
Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga ω-3 

(AGPICL ω-3) de origen marino, principalmente el ácido eico-
sapentaenoico (EPA) y el ácido docosahexaenoico (DHA), pre-

TABLA 2

Recomendaciones de AGPI ω-3 establecidas por diferentes organizaciones. 

   Recomendación  

 Organización año EPA + DHA ALA Total AGPI ω-3

 ISSFAL 1999 650 mg/día 2,2 g/día 1,3% de la energía/día
 
 French Agency for Food Environmental 2003 400-500 mg/día 1,6-2% g/día 1% de la energía/día
 and Occupational Health Safety
 Omega-3 Report

 European Society of Cardiology 2003 1 g/día ------ ------

 Report: FAO (FAT and Fatty acid 2008 250-2000 mg/día 0.5% de la energía 0.5-2% de la  
 in Human Nutrition)   día como mínimo energía/día

 American Heart Association 2010 1 g/día ------ ------
   660 g de pescado a la
   semana (especialmente grasos)  

 USDA Dietary Guidelines for Americans 2010 250 mg/día 0.6%-1.2% de la  0.5-2% de la
   600 g de pescado a la energía/día energía/día 
   semana
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sentes especialmente en pescados grasos o azules, producen 
diversos efectos saludables en la salud humana, especialmente 
a nivel cardiovascular. Desde la década de 1960 han surgido 
múltiples evidencias básico-clínicas y epidemiológicas que 
establecen que estos ácidos grasos ejercen un significativo 
efecto cardioprotector, produciendo una disminución de la 
morbilidad y de la mortalidad por enfermedad cardiovascular. 
El EPA y el DHA son transformados eicosanoides y docosa-
noides que tienen poderosos efectos antiinflamatorios y que 
antagonizan el efecto proinflamatorio de AGPICL ω-6. Los 
beneficios a nivel cardiovascular atribuidos a los AGPICL ω-3 
de origen marino se centran, principalmente, en la regulación 
de vías metabólicas de la respuesta inflamatoria en el endotelio 
vascular y en la actividad de las células cardíacas. Esta revisión 
discute las diferentes evidencias metabólicas, clínicas y epide-
miológicas que demuestran como el consumo de AGPICL ω-3 
de origen marino puede reducir la morbilidad y mortalidad  
por enfermedad cardiovascular. 

Palabras clave: Enfermedades cardiovasculares, ácidos 
grasos poliinsaturados de cadena larga ω-3, ácido eicosa-
pentaenoico, ácido docosahexaenoico, prevención de las 
enfermedades cardiovasculares.
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