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Abreviaturas 

RA: rinitis alérgica 

DHA: ácido docosahexaenoico  

EPA: ácido eicosapentaenoico 

IgE: inmunoglobulina E 

Th0: linfocito T cooperador virgen 

Th1: linfocito T cooperador tipo 1 

Th2: linfocito T cooperador tipo 2 

Treg: linfocito T regulador 

IL-4: interleucina 4 

IL-5: interleucina 5 

IL-6: interleucina 6 

IL-9: interleucina 9 

IL-13: interleucina 13 

TGF-β: factor de crecimiento transformante β 

IFN-γ: interferón gama 

PPARs: receptores activados por proliferadores peroxisomales 

NF-kB: factor nuclear kappa B 

BLT1: receptor 1 de leucotrieno B4 

ChemR23: receptor 23 quemerina. 

17,18-EpETE: 17,18 ácido-epoxyeicosatetraenoico 

PGE2: prostaglandina E2. 

TXA2: tromboxano A2 

RQLQ: cuestionario de calidad de vida de rinoconjuntivitis alérgica. 

TNSS: puntuación total de síntomas nasales. 

15-EpETE: 15 ácido hydroxyeicosapentaenoico 
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Resumen 

Introducción. La rinitis alérgica es la principal causa de atención en el servicio de 

Alergia e Inmunología Clínica del Hospital Universitario de Puebla, con un alto 

impacto en la calidad de vida de los pacientes. 

Objetivos. Evaluar la eficacia y seguridad de la suplementación con dosis altas de 

omega 3, EPA y DHA, así como la modificación de los marcadores inflamatorios, en 

pacientes con rinitis alérgica moderada y severa sensibilizados a alergenos 

perennes. 

Material y métodos. Estudio experimental, aleatorizado, doble ciego, controlado 

con placebo, se incluyeron pacientes entre 11 a 65 años, con diagnóstico de rinitis 

alérgica, sensibilizados a alergenos perenes. Se dividieron en dos grupos con 

diseño doble ciego, el grupo placebo recibió tratamiento con Furoato de fluticasona 

intranasal, inmunoterapia subcutánea y placebo. Los pacientes del grupo activo 

recibieron la misma dosis de furoato de fluticasona, inmunoterapia subcutánea y 

omega 3 3000 mg durante 8 semanas 

Resultados. Se incluyeron 14 pacientes con diagnóstico de rinitis alérgica 

persistente sensibilizados a alérgenos perennes. El grupo activo incluyo 8 

pacientes. El grupo control se integró por 6 pacientes. La edad promedio fue de 

23.28 años. En la escala TNSS, no se observó diferencia estadísticamente 

significativa entre ellos. En el RQLQ, no se observó una diferencia significativa entre 

ambos grupos al finalizar la intervención. Hubo una mejoría de todos los valores de 

marcadores de inflamación alérgica en ambos grupos sin observarse una diferencia 

estadísticamente significativa 

Conclusiones. La administración de EPA: 2202 mg DHA: 798 mg en los pacientes 

con rinitis alérgica persistente moderada y grave, aparentemente no genera efectos 

benéficos en la gravedad, en la calidad de vida ni en los marcadores de inflamación 

alérgica. 
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Antecedentes generales 

La rinitis alérgica (RA) es una enfermedad inflamatoria crónica de la mucosa nasal 

mediada por una respuesta de hipersensibilidad tipo I dirigida principalmente contra 

los alérgenos ambientales.1 Su prevalencia mundial en niños se estima del 31,7%2 

y en adultos del 20,9%.3 En México, se ha reportado un amplio rango que oscila 

entre 5% y 48%. En algunos estados se indican prevalencias hasta del 15 % en 

Puebla, 17 % en Hidalgo, 8 % en Tlaxcala y 11.9 % en Morelos.4,5 

Dentro de la fisiopatología de RA, la respuesta inicial ocurre con la fase de 

sensibilización en la que el antígeno al entrar en contacto con la mucosa nasal, es 

capturado por las células dendríticas y transportado a los ganglios linfáticos donde 

se presenta a los linfocitos T CD4 + vírgenes (Th0), que mediante diferentes 

estímulos inmunológicos se diferencian hacia Th2, estos linfocitos liberan citocinas 

como IL-4, IL-9, IL-13, promoviendo la activación celular y el cambio de isotipo hacia 

IgE que se une a su receptor de alta afinidad (FCeRI) en la superficie de mastocitos 

y basófilos.6 Posteriormente con la reexposición, en la fase efectora temprana, el 

alérgeno se une a dos moléculas de IgE sucediendo el entrecruzamiento que genera 

la liberación de mediadores preformados, principalmente histamina y triptasa, 

además de mediadores lipídicos sintetizados de novo como prostaglandinas, 

leucotrienos y tromboxanos. Por otro lado, el alergeno entra en contacto con las 

células epiteliales provocando la síntesis de alarminas (TSLP, IL-25, IL-33) que 

promueven la maduración de las células dendríticas y su migración a los ganglios 

linfáticos, además de estimular a las células linfoides innatas tipo 2 (ILC2) con la 

subsecuente producción de IL-4, IL-13, IL-9 e IL-5, que actúan sinérgicamente con 

los linfocitos Th2 y su patrón de citocinas para magnificar el proceso inflamatorio. 

La fase efectora tardía se distingue por quimiotaxis celular, activación de eosinófilos, 

linfocitos T, basófilos, neutrófilos y monocitos.7 
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La RA se caracteriza por síntomas que incluyen estornudos en salva, prurito, 

congestión nasal y rinorrea, y puede clasificarse según el patrón temporal de 

exposición a un alérgeno desencadenante (estacional, perenne/durante todo el año 

o episódica), la frecuencia (intermitente o persistente) y la gravedad de los síntomas 

(leve o moderada-grave).8 

El diagnóstico se realiza mediante una historia clínica detallada y la determinación 

de IgE específica a través de punción cutánea o análisis de sangre.9, 10  Dentro de 

las herramientas para el seguimiento y evaluación de los síntomas nasales 

encontramos, entre otros, la puntuación total de síntomas nasales (TNSS) que 

valora cuantitativamente manifestaciones como congestión nasal, rinorrea, prurito 

nasal, estornudos y afección de la calidad de vida.11 

El tratamiento es multidisciplinario, incluye modificaciones en el estilo de vida, 

educación para el paciente y su familia, evitación de los alérgenos 

desencadenantes, farmacoterapia como esteroides intranasales y antihistamínicos, 

e inmunoterapia alérgeno específica, siendo esta última la única medida terapéutica 

que ha demostrado ser eficaz en la modificación de la historia natural de la 

enfermedad.12-14  

De manera emergente la inmunonutrición ha evidenciado los efectos 

inmunomoduladores de algunos nutrientes, como la vitamina D, la fibra, los 

polifenoles y los ácidos grasos poliinsaturados sobre la inflamación crónica lo que 

puede suponer un efecto terapéutico sobre las enfermedades alérgicas.15 

 

Antecedentes específicos 

Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga (AGPICL) son compuestos 

orgánicos llamados esenciales debido a que el cuerpo no puede sintetizarlos y 

deben obtenerse mediante la ingesta de alimentos específicos. Cumplen un rol 

estructural en los fosfolípidos de las membranas celulares y son sustratos para la 

síntesis de diversos mediadores fisiológicos involucrados en la generación y 
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resolución de la inflamación. Las familias de AGPICL más importantes identificadas 

por su impacto en la salud y la nutrición son los ácidos grasos omega-3 (ω-3) y 

omega-6 (ω-6).16 

El grupo de los ácidos grasos omega 3 se integra principalmente por el ácido 

linolénico que a través de su metabolismo da lugar al ácido eicosapentanoico (EPA) 

y al ácido docosahexaenoico (DHA). Por su parte los ácidos grasos omega 6 

comprenden, entre otros, al ácido linoleico precursor del ácido araquidónico (AA).17 

Las fuentes alimentarias del ácido linoleico y del ácido α-linolénico son los alimentos 

de origen vegetal como plantas, semillas, frutos secos, aceites de soya, linaza, 

canola, entre otros. La fuente nutricional de los AGPICL derivados de estos, son los 

alimentos de origen animal. El EPA y el DHA se encuentran tanto en animales como 

vegetales de origen marino, particularmente en pescados con un elevado contenido 

de grasa, como el atún, salmón, sardina entre otros. En la gastronomía tradicional 

de México la alimentación raramente incluye el consumo de estos, por lo que el 

gobierno federal ha recomendado el consumo de pescado por lo menos dos veces 

a la semana, sustituir alimentos con grasa saturada de origen animal como lo son 

manteca, mantequilla o crema por aceites vegetales, y agregar frutos secos, como 

nueces o almendras al menú diario.18 

Específicamente EPA y DHA han sido foco de interés debido a que representan el 

sustrato para la formación de una serie de derivados lipídicos pro resolutivos de la 

inflamación como las maresinas (MaRs), protectinas (PDs), resolvinas (Rvs) y 

17,18-epoxi-eicosatetraenoico (17,18-EpETE).19,20 Estos mediadores se unen a 

receptores específicos para ejercer sus efectos antiinflamatorios, por ejemplo, las 

Rvs interactúan con BLT1, ChemR23, GPR32 y ALX, y 17,18-EpETE con GPR40 

actuando como un potente supresor de TNF-α.21 EPA se ha reconocido por inhibir 

la transformación del ácido araquidónico en prostaglandina E2 (PGE2), tromboxano 

A2 (TXA2) y leucotrieno B4 (LTB4), manteniendo los niveles de prostaglandina I2 
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(PGI2) que regula la función plaquetaria y conserva una interrelación de equilibrio 

con TXA2.22,23  

Se ha identificado la interacción de los AGPICL ω-3 con algunos los factores de 

transcripción como el factor nuclear κB (NF-kB) al modular y reducir su activación; 

y con los receptores activados por proliferadores peroxisomales (PPARs), 

especialmente δ/β al potenciar su actividad. 24 

Respecto a la inflamación alérgica, en la fase de sensibilización los ω-3 regulan la 

activación de las células dendríticas con una disminución producción de citocinas 

proinflamatorias TNF-α e IL-12 y un aumento de la producción y expresión de IL-10, 

disminuyen  la expresión de complejo de histocompatibilidad clase II (MHC II) 

presente en las células presentadoras de antígenos modulando la actividad y 

diferenciación de los linfocitos Th0 a Th2, la activación de CD86 a través de TLR4 

y la expresión de moléculas coestimuladoras como CD40, CD80 y CD86. DHA y 

EPA modulan la función de las células T suprimiendo la transducción de señales a 

través de TCR y CD28, reduciendo así su activación y proliferación, regulan la 

producción de IL-4, IL-5, IL-9 e IL-13 por parte de los linfocitos Th2, y también 

estimulan a los linfocitos T reguladores aumentado la producción de IL-10. En la 

fase efectora los AGPICL ω-3 han demostrado reducir los niveles de producción de 

histamina y leucotrieno B4 por parte de los mastocitos. En los macrófagos impactan 

en la señalización de receptores de superficie y en la producción de sus mediadores 

incluidos IL-1, la IL-6, la IL-8 y el factor de necrosis tumoral-α (TNF-α).25-27 

La Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación 

recomienda una ingesta mínima de 0,3 g de EPA + DHA por día, de los cuales al 

menos 0,2 g deben ser DHA, para mujeres embarazadas o lactantes, mientras que 

la Autoridad Europea de Seguridad Alimentaria establece una ingesta adecuada de 

0,25 g de EPA + DHA por día para adultos con 0,1 a 0,2 g adicionales de DHA por 

día para mujeres embarazadas establecen como dosis máxima segura hasta 3000 

mg/día. La recomendación del Reino Unido, que se basa en la ingesta de pescado, 
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es una ingesta mínima de 0,45 g de EPA + DHA al día. El rango aceptable de la 

distribución de macronutrientes (AMDR) es de 9-11% de las calorías totales por día 

para estos ácidos grasos.28,29 

Se ha reportado algunos efectos adversos leves con la ingesta de DHA y EPA, la 

mayoría son de tipo digestivo como distensión y dolor abdominal, estreñimiento, 

diarrea, dispepsia, flatulencias, reflujo gastroesofágico, náuseas y vómito, así 

mismo se han presentado casos de cefalea con muy poca frecuencia (4,9% de los 

pacientes estudiados).30 

Los efectos adversos severos son muy raros y se asocian a una ingesta mayor de 

6,900 mg por día, por ejemplo, en pacientes con enfermedades cardiovasculares y 

en quienes ingieren anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios se ha reportado 

aumento en el tiempo de sangrado debido a una concentración menor de TXA1 y 

factor activador de plaquetas.31 

La suplementación con este tipo de ácidos grasos ha demostrado en diversos 

estudios un impacto positivo en la evolución clínica del paciente alérgico. Un estudio 

realizado en Berlín mostró que la ingesta de 4000 mg de DHA al día durante 8 

semanas en pacientes con diagnóstico de dermatitis atópica significó una mejoría 

clínica. Así mismo, en otro estudio aleatorizado y autocontrolado con 

suplementación de omega 3 versus placebo en niños entre 7 y 10 años con 

diagnóstico de asma bronquial persistente con una dosis de 1000 mg de EPA 

durante 38 semanas consecutivas, mostraron mejoría significativa (IC 95%) en el 

puntaje del Asthma Control Test (ACT) y en los valores espirométricos. En modelos 

murinos con conjuntivitis alérgica se demostró que los ω-3 contenidos en el aceite 

de linaza redujeron la infiltración de eosinófilos en la conjuntiva y la producción de 

mediadores inflamatorios lipídicos, así como en ratones con alergia alimentaria 

inducida por ovoalbúmina existió mejoría en la sintomatología demostrándose una 

inhibición de la degranulación de los mastocitos.32-36. 
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Planteamiento del problema: 

¿La suplementación con dosis altas de ácidos grasos omega 3, EPA y DHA, es 

segura y está relacionada con mejoría clínica y paraclínica en pacientes con rinitis 

alérgica moderada o severa sensibilizados a alérgenos perennes? 

 

Justificación 

En múltiples estudios alrededor del mundo se ha evidenciado el potencial anti 

inflamatorio que representa la ingesta de las familias EPA y DHA  de los ácidos 

grasos omega 3, sin embargo, las investigaciones se enfocan predominantemente 

en afecciones cardiovasculares, gastrointestinales, cutáneas, autoinmunes y 

algunas enfermedades alérgicas como asma y dermatitis atópica, dejando de lado 

específicamente a la rinitis que representa la primera causa de consulta en el 

servicio de Alergia e Inmunología Clínica del Hospital Universitario de Puebla (HUP), 

con un alto impacto en la calidad de vida de los pacientes. 

En nuestro país no existe información acerca de los efectos de la suplementación 

de omega 3 (EPA y DHA) y esta patología. 

 
Hipótesis  
 
Alterna 
Los pacientes con rinitis alérgica moderada o severa sensibilizados a alergenos 

perennes y suplementados con dosis altas de omega 3, EPA y DHA, presentarán 

cambios en la severidad de sus síntomas, en los marcadores inflamatorios (IgE 

sérica total, interleucina 6 y eosinófilos séricos) y mejoría en la calidad de vida. 

 

Nula 

Los pacientes con rinitis alérgica moderada o severa sensibilizados a alergenos 

perennes y suplementados con dosis altas de omega 3, EPA y DHA, no presentarán 

cambios en la severidad de sus síntomas, en los marcadores inflamatorios (IgE 

sérica total, interleucina 6 y eosinófilos séricos) o en la calidad de vida. 
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Objetivo general 
 
Evaluar la eficacia y seguridad de la suplementación con dosis altas de omega 3, 

EPA y DHA, así como la modificación de los marcadores inflamatorios, en pacientes 

con rinitis alérgica moderada o severa sensibilizados a alergenos perennes. 

 

Objetivos específicos 
 
1.- Estimar la eficacia clínica de la suplementación en los pacientes con rinitis 

alérgica moderada o severa mediante la escala TNSS. 

 

2.- Observar el comportamiento de los eosinófilos séricos, interleucina 6 e 

inmunoglobulina E, como marcadores de inflamación alérgica, durante el estudio.  

 

3.- Observar el impacto de la suplementación en la calidad de vida de los pacientes 

mediante el Cuestionario de Calidad de vida para Pacientes con Rinoconjuntivitis 

(RQLQ) durante el estudio.   

 

4.- Evaluar la seguridad de la suplementación mediante el formato de lista de cotejo 

de efectos adversos de Omega 3. 

 

Material y métodos 
 
Se realizó un estudio experimental, aleatorizado, doble ciego, controlado con 

placebo, en el que participaron pacientes de 11 a 65 años, que acudieron al servicio 

de Alergia e Inmunología Clínica del Hospital Universitario de Puebla, durante el 

periodo de noviembre 2023 a septiembre 2024, con diagnóstico de rinitis alérgica, 

con fundamento en guías ARIA y resultados positivos a sensibilización a alérgenos 

perenes en pruebas cutáneas o IgE específica. 
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Se excluyeron del estudio a pacientes con enfermedades hematológicas, 

cardiovasculares y hepáticas, así como los que se encontraban en tratamiento con 

anticoagulantes, pacientes con intolerancia conocida a omega 3, alergia al pescado 

y vegetarianos. 

Los pacientes se dividieron aleatoriamente en dos grupos con un diseño doble 

ciego. El grupo placebo recibió tratamiento farmacológico (furoato de fluticasona 

intranasal 27.5 mcg cada 12 horas por dos meses), inmunoterapia alérgeno 

específica subcutánea y placebo. Por otro lado, los pacientes del grupo activo 

recibieron la misma dosis de furoato de fluticasona intranasal, inmunoterapia 

alérgeno específica subcutánea y omega 3 3000 mg  (EPA: 2202 mg DHA: 798 mg) 

durante 8 semanas. La severidad de los síntomas de rinitis alérgica se valoró al 

ingresar al estudio, 30 días y 60 días después mediante el cuestionario TNSS, 

donde la gravedad de cada síntoma se basó́ en las puntuaciones: 0 sin síntomas; 1 

con síntomas leves, 2 con síntomas moderados y tolerables; y 3 con síntomas 

graves que interfieren con el sueño o actividades. Se evaluó la calidad de vida en 

rinitis alérgica al ingresar al estudio y a los 60 días después mediante cuestionario 

RQLQ en base a las puntuaciones, leve: 0-2 puntos, moderada: 2.1-4 puntos, 

severa: 4.1-6 puntos. Se evaluaron niveles en séricos de inmunoglobulina E total 

(valores normales 11-14 años: 2.06-195.2 UI/mL, >14 años: 1.53-114 UI/mL), 

interleucina 6 (valor normal de < 3.4 Pg/mL) y eosinófilos en sangre (valores 

normales: 350-500/ µL), dichas mediciones se hicieron al ingresar al estudio y a los 

60 días después. Se interrogaron efectos adversos y se realizó el registro en la lista 

de cotejo. 

Los datos obtenidos se registraron y se realizó estadística descriptiva de resumen 

mediante la determinación de promedios, porcentajes y frecuencias. 

Los resultados del tratamiento fueron analizados utilizando la prueba t para 

muestras independientes para comparar las medias entre los grupos en el post-

tratamiento. Los cambios dentro de cada grupo fueron evaluados con la prueba t 
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para muestras relacionadas. Los análisis se realizaron con un nivel de significancia 

de 0.05 y todos los cálculos fueron realizados con el software “Art of Stat: Inference”. 

El presente trabajo de investigación fue aprobado por el comité́ de Ética del Hospital 

Universitario de Puebla de la Benemérita Universidad Autónoma de Puebla y 

autorizado con el número de registro CEIHUP 2023/047. A todos los participantes 

se les explicó el protocolo de estudio y se obtuvo su consentimiento y asentimiento 

informado por escrito, previo a su ión.  

 

Resultados. 

Se incluyeron 14 pacientes con diagnóstico de rinitis alérgica persistente 

sensibilizados a alérgenos perennes. El grupo experimental incluyo 8 pacientes 

(57.14%), 4 mujeres y 4 hombres, entre 11 y 38 años. El grupo control se integró 

por 6 pacientes (42.88%), 4 mujeres y 2 hombres, entre 11 y 37 años. La edad 

promedio fue de 23.28 años (DE 11.13). Se eliminó un paciente del grupo control 

por no acudir a toma de laboratorios finales. 

 

Respecto a la gravedad de la enfermedad la puntuación media inicial del 

cuestionario TNSS fue en el grupo activo de 9.37 y en el grupo control de 9.5 (p = 

0.9). Al primer mes la media del TNSS del grupo activo fue de 5 y en el grupo control 

de 5.3 (p= 0.7). Gráfica 1. En el segundo mes, al finalizar la intervención el puntaje 

promedio fue de 4.50 y 5.16 respectivamente, existiendo mejoría clínica significativa  

en ambos grupos en relación al inicio con una p <0.05 (IC 95%: 1.86, 7.42), mas no 

diferencia estadísticamente significativa entre ellos, p = 0.7202 (IC 95%: -3.3, 4.66) 

Tabla 1. 

 

En cuanto a la de calidad de vida, evaluada mediante el RQLQ, la puntuación media 

inicial en el grupo activo fue de 3.47 y en el placebo de 2.20 (p < 0.05), al concluir 

el estudio se obtuvo una media de 0.64 y 0.91, respectivamente, sin observarse una 
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diferencia estadísticamente significativa entre ellas con p = 0.351 (IC 95%: -0.37, 

0.91) Gráfica 2. Se observó una mejora en la calidad de vida en ambos grupos (p 

< 0.05), indicando un efecto significativo en los resultados. Tabla 1. 

 

Respecto a los marcadores de inflamación alérgica, la puntuación media de la IgE 

sérica total inicial en el grupo activo fue de 167.01 y en el grupo control de 207.96, 

después de la intervención la media fue de 139.36 y 163.86 respectivamente, 

presentando un descenso discreto de los valores séricos, pero sin tener una 

diferencia significativa entre ellos p = 0.6630 con un IC de 95%. La puntuación media 

de la IL-6 inicial en el grupo activo fue de 5.52 y en el grupo control de 6.12, al 

finalizar la intervención la media fue de 4.03 y 3.26 respectivamente existiendo 

mejoría significativa en ambos grupos, mas no diferencia estadísticamente 

significativa entre ellos con una p = 0.5341 con un IC de 95%. La media de los 

eosinófilos en sangre iniciales en el grupo activo fue de 179.50 y en el grupo control 

de 396.66, después de la maniobra la media fue de 182.50 y 206.66 

respectivamente, sin presentar mejoría relevante en el conteo sérico de los mismos 

y sin presentar diferencia estadísticamente significativa entre ambos grupos p = 

0.8272 con un IC del 95%. Tabla 2.  

Ningún paciente presentó efectos adversos ante la dosis administrada de omega 3. 

 
Discusión 
 
Recientemente se han llevado a cabo globalmente diversas investigaciones sobre 

el uso de suplementos de ácidos grasos poliinsaturados omega 3 en enfermedades 

alérgicas con el fin de evaluar la respuesta de estas patologías después del 

tratamiento. 

En el presente estudio, no se observó una mejora estadísticamente significativa en 

los síntomas nasales ni en la calidad de vida de los pacientes (evaluados mediante 

los cuestionarios TNSS y RQLQ) ni en los biomarcadores, tras la suplementación 
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con 3000 mg de omega 3 (EPA: 2202 mg, DHA: 798 mg) en comparación con el 

placebo. Sin embargo, se observó una mejoría significativa en ambas variables en 

los dos grupos.  Esto concuerda con un estudio doble ciego placebo controlado que 

se realizó en el servicio de Alergia e Inmunología Clínica de nuestro hospital en el 

periodo de octubre del 2022 a agosto del 2023 con suplementación de 2264 mg de 

omega 3 (EPA: 1340 mg DHA: 924 mg) en pacientes con rinitis alérgica persistente 

en donde se incluyeron a 22 pacientes, el grupo experimental incluyo 10 pacientes 

(45.45%), con edades entre 15 y 61 años. El grupo control se integró por 12 

pacientes (54.55%), con edades entre 12 y 55 años, en donde las escalas TNSS y 

RQLQ presentaron mejoría en la puntuación final de ambos grupos pero sin obtener 

una diferencia estadísticamente significativa entre ellos.36 

No existen publicaciones relevantes acerca de la suplementación con Omega 3 y 

sus efectos sobre la respuesta clínica en rinitis alérgica, se han llevado a cabo 

investigaciones en modelos animales como el realizado por Sawane y cols. 

demostrando que el aceite de linaza dietético, rico en ácido alfa-linolénico, redujo la 

inflamación alérgica a través de la producción eosinofílica de 15-HEPE inhibiendo 

la degranulación de los mastocitos y con ello la respuesta clínica en ratones.37  

Existe una posición controversial sobre el papel protector de la suplementación con 

omega 3 en el desarrollo de la rinitis alérgica con resultados variados38,39. Nuestro 

estudio evaluó la respuesta clínica con mejoría de la sintomatología y de calidad de 

vida en ambos grupos, pero sin ser estadísticamente significativo respecto al grupo 

placebo.  

Un estudio realizado por Van Gool y cols. evidenció en humanos que la 

suplementación con 100 mg de ácido linolénico en comparación con placebo no 

mostró efecto sobre los niveles séricos de inmunoglobulina E40, lo mismo que 

sucedió en el presente estudio. La discrepancia entre los resultados obtenidos en 

modelos animales y humanos también es un tema recurrente en la literatura, ya que 

mientras  en modelos animales se ha observado una mejora en la gravedad de las 
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alergias respiratorias y cutáneas con la suplementación de omega 3, en humanos 

los hallazgos han sido más variados y, en muchos casos, inconsistentes. No se han 

reportado estudios sobre el comportamiento de la IL-6 en pacientes con rinitis 

alérgica y su relación con la suplementación de ácidos grasos omega 3. Sin 

embargo, los estudios realizados en otras patologías han mostrado resultados 

variados. Por ejemplo, Freund Levi no observó efectos significativos en los niveles 

de IL-6 tras 6 meses de suplementación con omega 3 en pacientes con enfermedad 

de Alzheimer leve a moderada41, mientras que en un estudio realizado por Bersch 

Ferreira y cols que incluyó a 364 pacientes con enfermedad cardiovascular, la 

ingesta de ácidos grasos omega 3 se asoció a disminución de los niveles de esta 

interleucina42. Los efectos del omega 3 sobre los eosinófilos en sangre fueron 

analizados en una revisión sistemática y metaanálisis realizados por Anandan 38, 

estos resultados demuestran respuestas variables, sin generar un efecto 

significativo en el conteo de los mismos, una posible explicación para la diversidad 

de respuestas observadas en los estudios previos y en el presente trabajo podría 

ser la variabilidad en la dosis y la duración de la suplementación con estos ácidos 

grasos.  

El presente estudio también mostró un buen perfil de seguridad con la dosis 

utilizada, lo que es un punto positivo y sugiere que el omega 3 es una opción segura 

para ser explorada en tratamientos a largo plazo. Sin embargo, dado que no se 

observó una mejora significativa en los parámetros evaluados, se sugiere que 

futuras investigaciones exploren el impacto de dosis más altas, tratamiento de 

mayor duración e incremento del tamaño muestral. Además, sería pertinente 

considerar el papel de factores como el tipo de sensibilización (alergenos 

estacionales o perennes), la edad de los pacientes y el perfil nutricional previo, que 

podrían influir en la respuesta al tratamiento. 
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Conclusiones 

La administración de dosis altas EPA y DHA en los pacientes con rinitis alérgica 

moderada o grave sensibilizados a alergenos perennes, aparentemente no genera 

efectos benéficos en la gravedad, en la calidad de vida ni en los marcadores de 

inflamación alérgica. Es necesario implementar futuras investigaciones para 

determinar sus efectos reales con dosis más altas, durante un periodo mayor de 

tiempo y establecer su beneficio en inmunonutrición referente a enfermedades 

alérgicas. 

 

Fortalezas 

Estudio de intervención, prolectivo aleatorizado y un seguimiento adecuado de los 

pacientes incluidos. 

El estudio se realizó por los integrantes del servicio de Alergia e Inmunología del 

Hospital Universitario de Puebla por lo que la metodología de trabajo fue uniforme. 

 

Debilidades 

El número de muestra de la población es limitado. Es necesario realizar ajustes en 

el tiempo de suplementación de omega 3. 
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Anexos 

Tabla 1. Puntuación total de síntomas nasales y cuestionario de calidad de 

vida en ambos grupos al inicio y al final del estudio. 

Variable Grupo activo Grupo 
control 

Valor p 

Síntomas por TNSS iniciales 
Media ± DE 

 
9.37 ± 3.20  

 

 
9.5 ± 2.07  

 

 
0.9310 

Síntomas por TNSS finales 
Media ± DE 

 
4.50 ± 3.33  

 

 
5.16 ± 3.37  

 

 
0.7202 

Cuestionario de calidad de vida 
rinitis alérgica QRLQ inicial 
Media ± DE 

 
3.47 ± 1.28  

 

 
2.20 ± 0.51  

 

 
0.0309 

Cuestionario de calidad de vida 
rinitis alérgica QRLQ final 
Media ± DE 

 
0.64 ± 0.33  

 

 
0.91 ± 0.60  

 

 
0.3251 

p>0.05 es no significativo. 
 
Gráfica 1.  Puntuación total de síntomas nasales en ambos grupos al inicio, 

primer mes y segundo mes. 
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Gráfica 2. Cuestionario de calidad de vida en ambos grupos al inicio y al final 
del estudio. 
 

 

Tabla 2. Niveles séricos de inmunoglobulina E total, interleucina 6 y 

eosinófilos en sangre. 

Variable Grupo activo Grupo control Valor p 

Inmunoglobulina E sérica total 
inicial Media ± DE 

 
167.01 ± 132.46  

 

 
207.96 ± 149.77  

 

 
0.5602 

Inmunoglobulina E sérica total 
final Media ± DE 

 
139.36 ± 108.40  

 

 
163.86 ± 95.90  

 

 
0.6630 

Interleucina 6 sérica inicial 
Media ± DE 

 
5.52 ± 4.68  

 

 
6.12 ± 5.06  

 

 
0.8251 

Interleucina 6 sérica final 
Media ± DE 

 
4.03 ± 1.96  

 

 
3.26 ± 2.38  

 

 
0.5341 

Eosinófilos en sangre iniciales 
Media ± DE  

 
179.50 ± 130.04  

 

 
396.66 ± 226.06  

 

 
0.0708 

Eosinófilos en sangre finales 
Media ± DE 

 
182.50 ± 155.26  

 

 
206.66 ± 225.80  

 

 
0.225 

p>0.05 es no significativo. 
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Autorización de impresión de tesis 


