PUFA n-3: herramienta nutricional para prevenir la resistencia a la insulina en obesidad
La Organización Mundial de la Salud en el año 2000 ha concluido que la obesidad es una epidemia global cuya causa fundamental es el estilo de vida sedentario asociado con una ingesta de dietas con alto contenido energético. La obesidad es un factor de riesgo cardiometabólico porque se asocia con resistencia a la insulina, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión, dislipemia e inflamación. 
El tejido adiposo es un verdadero órgano endocrino cuya principal función es el control del equilibrio energético y de los procesos metabólicos asociados al mismo. La insulina es la principal hormona anabólica que promueve en el tejido adiposo la captación de glucosa y de ácidos grasos para la síntesis de triglicéridos. En la resistencia a la insulina hay una deficiente captación y esterificación de los ácidos grasos por lo que éstos son liberados a la circulación y acumulados en otros órganos como el hígado (lipotoxicidad). 
Los ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) son componentes de la membrana celular que son liberados por la fosfolipasa A2 y metabolizados a eicosanoides que actúan en forma autócrina y parácrina. Los eicosanoides de la serie n-3 tienen mejores efectos antiinflamatorios, mientras que los eicosanoides derivados de la serie n-6 son proinflamatorios. Por ejemplo, la síntesis de prostaglandinas y tromboxanos depende principalmente de las ciclooxigenasas 1 y 2, para las cuales el ácido araquidónico de la serie n-6 es el mejor sustrato. Las resolvinas y protectinas, que derivan del ácido docosahexaenoico (DHA) de la serie n-3, son potentes agentes de acción local que intervienen en los procesos de inflamación aguda.
Los pacientes obesos presentan una actividad disminuida de la ∆6 desaturasa y mayor cociente n-6/n-3 lo que favorecería la formación de prostaglandinas y leucotrienos que predisponen a la inflamación. Los efectos beneficiosos de los PUFA n-3 se deben a un aumento de la captación y oxidación de los ácidos grasos y a una disminución de la lipogénesis e intolerancia a la glucosa.
