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AGE Ácidos grasos esenciales 
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HETE Ácidos hidroxieicosatetraenoicos 

LA Ácido linoleico 
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α-LNA Ácido α-linolénico 
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PUFA Ácidos grasos poliinsaturados (AGP) 
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1. INTRODUCCIÓN 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) se define el término de 

salud como el bienestar físico, psicológico y social de un individuo. En nuestra 

sociedad actual, la salud se fundamenta más en el bienestar físico. Sin embargo 

debería existir un factor más importante entre la población para tener una buena 

salud, esta es la nutrición, el “comer bien” es generador de una buena salud. 

Actualmente la gran mayoría de los individuos tienen una “mala alimentación” se 

consume una elevada cantidad de grasas y hidratos de carbono; que pueden 

provocar una serie de enfermedades degenerativas. 

Los lípidos aunque tienen generalmente connotaciones negativas debido a 

su relación con la obesidad y las enfermedades coronarias, son básicos en 

nuestra alimentación, no solo porque contribuyen a satisfacer las demandas de 

energía de nuestro organismo, sino que son además componentes estructurales 

de todos los tejidos e indispensables para la síntesis de la membrana celular 1. 

Los ácidos grasos esenciales linoleico y α-linolénico, precursores de las 

series de ácidos grasos omega-6 y omega-3, respectivamente y denominados así 

debido a que no pueden ser sintetizados por el organismo humano y únicamente 

se obtienen a través de la dieta, no fueron considerados de importancia nutricional 

hasta los años 60, cuando su deficiencia produjo los primeros signos clínicos 

aparentes en bebés alimentados con fórmulas basadas en leche desnatada o con 

sueros libres de grasa 1.  

La selección de los lípidos que componen nuestra dieta es de gran 

importancia no solo durante el desarrollo neuronal y visual del recién nacido y su 

posterior crecimiento, sino también para el mantenimiento de la salud del adulto. 

Dietas experimentales caracterizadas por un menor consumo de grasa total, grasa 

saturada, colesterol y un ligero aumento en el consumo de ácidos grasos 

poliinsaturados como el omega-3 y el omega-6, se asocian a una reducción 

importante de la mortalidad por problemas cardiovasculares, además de producir 

otros beneficios en la salud. Pero la calidad de los lípidos de la dieta depende 
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además de un equilibrio entre los distintos ácidos grasos poliinsaturados ya que se 

ha descrito que compiten entre sí como precursores en el metabolismo de los 

eicosanoides, estos regulan funciones biológicas tales como la agregación de 

trombocitos, reacciones de inflamación, vasoconstricción y vasodilatación, presión 

arterial, constricción bronquial  y su relación con enfermedades tan importantes 

para la población como la ateroesclerosis, la diabetes mellitus o incluso el cáncer 

1. 

El gran reto de la grasa  no viene tanto de la cantidad de grasa ingerida sino 

de la calidad de la misma porque de ella depende la influencia que tendrán los 

ácidos grasos que la componen, sobre los distintos sistemas orgánicos y su 

funcionamiento respectivo 1. 

El ser humano acepta fisiológicamente bien, cualquier grasa y por supuesto 

debe incorporar de todas. Lo importante es buscar una proporción, lograr un 

adecuado equilibrio en sus alimentos. Es importante resaltar que se habla de 

alimentos y no de suplementos nutricionales, no porque estos sean 

intrínsecamente no deseables, sino porque el alimento es fuente de muchos otros 

nutrientes y además entra a formar parte de la dieta ayudando a su diversificación 

alimentaria y a la mejora organoléptica de la misma. Esto es en gran manera la 

base del alimento funcional, que sin dejar de ser alimento, permite “manipular” su 

contenido nutricional buscando mejorías en la salud de los individuos 1. 

Numerosos estudios controlados por placebo han mostrado los efectos en 

el rendimiento cognitivo de la suplementación a niños sanos con DHA, 

encontrando una asociación significativa entre niveles altos de DHA en sangre y 

mejores puntuaciones en test de comprensión y vocabulario 2.  

El ácido docosahexaenoico (DHA) es el ácido graso omega-3 más 

abundante en el cerebro de los mamíferos y sus niveles en los lípidos 

constituyentes de las membranas cerebrales están directamente influenciados 

tanto por el tipo y cantidad de ácidos grasos de la dieta así como por la etapa de 

vida del ser humano, incrementándose durante el desarrollo y reduciéndose en el 
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envejecimiento 3, 4.  

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad (TDAH) es un trastorno 

de causa poco clara, probablemente con la intervención de factores genéticos y 

ambientales, en el que existe una alteración a nivel del sistema nervioso central, 

manifestándose mediante un aumento de la actividad, impulsividad y falta de 

atención, asociándose con frecuencia a otras alteraciones. El factor genético está 

demostrado, puesto que el TDAH es 5-7 más frecuente en hermanos y 11-18 

veces más frecuente en hermanos gemelos 5. Se han descrito varios genes 

posiblemente implicados. Se ha encontrado que el TDAH es una de las causas 

más frecuentes de fracaso escolar y de problemas sociales en la edad infantil 6. 

Se ha observado que la ingesta de ácidos grasos esenciales y DHA durante 

los años preescolares pueden tener un papel beneficioso en la prevención del 

trastorno por déficit de atención e hiperactividad y el aumento de la capacidad de 

aprendizaje y del rendimiento académico. Los cambios recientes en la dieta (y en 

particular en el aporte de omega-3) se han correlacionado con un aumento 

progresivo en la prevalencia del TDAH. Tanto en los fosfolípidos de la membrana 

eritrocitaria como en el plasma de niños y adultos con TDAH se han observado 

niveles menores de ácidos grasos omega-3 (ácido α-linolénico, ácido 

docosahexaenoico) y omega-6 (ácido araquidónico) comparados con sujetos 

sanos 7. 
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2. PROBLEMÁTICA 

¿Cuál es el efecto del ácido docosahexaenoico omega-3 en la prevención del 

trastorno por déficit de atención e hiperactividad en niños y jóvenes? 
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3. OBJETIVO 

• Investigar y conocer el efecto del ácido docosahexaenoico omega-3 en la 

prevención del trastorno por déficit de atención e hiperactividad en niños y 

jóvenes. 
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4.  MARCO REFERENCIAL  
 

4.1 LIPIDOS ALIMENTARIOS 
 

Los lípidos son un grupo heterogéneo de compuestos vinculados más por 

sus propiedades físicas que por las químicas. Tienen la propiedad común de ser 

relativamente insolubles en agua y solubles en solventes no polares 8. 

Desde un punto de vista alimentario, los componentes lipídicos 

cualitativamente y cuantitativamente más importantes y característicos son los 

triglicéridos o triacilgliceroles. Estos compuestos son ésteres de glicerol con ácidos 

grasos (AG) que tienen un gran contenido energético y forman parte de todos los 

aceites y grasas que se conocen. El tipo de ácidos grasos y la posición en la cual 

se esterifican con el glicerol determinan las características de los triglicéridos 8. 

Los fosfolípidos y los glucolípidos son lípidos complejos esenciales con 

funciones estructurales y fisiológicas, puesto que forman parte de las membranas 

celulares y modulan su actividad. Los fosfolípidos están compuestos por una 

molécula de glicerol, dos ácidos grasos, un grupo fosfato y un grupo hidrófilo, 

mientras los glucolípidos contienen azúcares 8. 

Los ésteres de colesterol también son componentes estructurales de las 

membranas. Están formados por colesterol y un ácido graso. El colesterol tiene un 

extraordinario interés biológico, puesto que, además de formar parte de las 

membranas, es precursor de esteroides hormonales, ácidos biliares y vitamina D 1. 

 
 
4.1.1 Constitución y nomenclatura de los ácidos grasos  

Los ácidos grasos son constituyentes tanto de los triglicéridos como de los 

lípidos complejos y pueden esterificar también al colesterol. Por lo general, los 

ácidos grasos de interés biológico son los ácidos carboxílicos de número par de 
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átomos de carbono (fundamentalmente entre 4 y 26) 1. Se pueden clasificar en 

cuatro grupos de acuerdo con la longitud de su cadena: 

 Ácidos grasos de cadena corta (4-6 átomos de carbono) 

 Ácidos grasos de cadena media (8-12 átomos de carbono) 

 Ácidos grasos de cadena larga (14-18 átomos de carbono) 

 Ácidos grasos de cadena muy larga (20 o más átomos de carbono) 

 

Por otra parte, los ácidos grasos pueden ser saturados, tener un doble 

enlace (monoinsaturados o monoenoicos) o más dobles enlaces (poliinsaturados o 

polienoicos). El punto de fusión de los ácidos grasos con un número par de 

carbonos se incrementa con la longitud de la cadena y disminuye de acuerdo con 

la insaturación. Los lípidos de membrana deben estar líquidos a todas las 

temperaturas ambientales, por lo que son más insaturados que los lípidos de 

almacenamiento. El grado de insaturación de las membranas celulares modula las 

propiedades de las mismas 1, 8. 

Los ácidos grasos naturales presentan un tipo de isomería geométrica, los 

dobles enlaces adoptan casi siempre una conformación de tipo cis, lo que origina 

un ángulo de aproximadamente 120º en dicha posición y, por tanto, un 

acodamiento de la molécula 1.  

Cuando hay más de doble enlace, los siguientes se disponen de forma 

conjugada (en decir: doble enlace-enlace simple-doble enlace-enlace simple, etc.), 

además de que siempre aparece un metileno entre ellos. Al aumentar el número 

de dobles enlaces, se origina una importante curvatura en la molécula del ácido 

graso con relevantes repercusiones en la conformación de los triglicéridos y 

fosfolípidos que contienen a estos ácidos grasos 1. 

Aunque no son mayoritarios, también hay ácidos grasos con dobles enlaces 

en posición trans. Éstos proceden de modo natural de la grasa de la leche y de la 

carne de los rumiantes formados por la microbiota de estos animales. También se 

pueden originar por transformación química de los ácidos grasos naturales en 

determinados procesos tecnológicos 1. 
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Los ácidos grasos con dobles enlaces de tipo trans son rectos, como los 

saturados, a diferencia de los que poseen dobles enlaces de tipo cis que, 

presentan acodaduras en su molécula. Por lo tanto sus propiedades biológicas y 

nutricionales cambian, se ha relacionado que estos ácidos grasos trans, tienden a 

acumularse en diversos tejidos, como el músculo cardiaco, promoviendo 

alteraciones tisulares y varios estudios demuestran su efecto 

hipercolesterolemiante  9, 10, 11. 

La nomenclatura sistemática de uso más frecuente se basa en la 

designación de los ácidos grasos de acuerdo con el hidrocarburo que posee el 

mismo número y disposición de átomos de carbono, sustituyendo la –o final en el 

nombre del hidrocarburo por la terminación –oico. Por tanto los ácidos grasos 

saturados terminan en –anoico, y los ácidos grasos insaturados en –enoico. Los 

átomos de carbono se numeran a partir del carbono del carboxilo (carbono nº 1 o 

α-carbono), así hasta el carbono de la terminal metilo que se conoce como el 

átomo de carbono omega (n- carbono o ω-carbono). Además del nombre 

sistemático, los ácidos grasos naturales más frecuentes suelen tener un nombre 

común 8. 

Sin embargo, atendiendo a razones fisiológicas, resulta mucho más útil y 

simple indicar exclusivamente el número de átomos de carbono, el número de 

dobles enlaces y la posición del primero de ellos contando a partir del carbono 

terminal no carboxílico, añadiendo ω o n. Como ejemplo, el ácido α-linolénico se 

denomina como 18:3 ω-3 o 18:3 n-3 o C18:3 ω-3 o C18:3 n-3. Se indica así que 

hay un doble enlace en el carbono 3 contando a partir del metilo terminal y otros 

dos dobles enlaces situados a partir de éste de manera no conjugada, quedando 

siempre un metileno entre ellos, por tanto, el siguiente enlace se encuentra en 

posición omega-6 y el último en omega-9 1. 

En la tabla 1 se detalla el nombre común, el nombre químico sistemático y 

la abreviatura de los ácidos grasos más frecuentes en alimentos de consumo   

habitual. Los dobles enlaces están en configuración cis. 
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TABLA 1. Nomenclatura de los ácidos grasos alimentarios más frecuentes 

 Nombre común Nombre sistemático Abrev. 

 

Sa
tu

ra
do

s 
 

Butírico  butanoico  4:0 

Caproico  hexanoico  6:0 

Caprílico  Octanoico  8:0 

Cáprico  decanoico  10:0 

Láurico  dodecanoico  12:0 

Mirístico  tetradecanoico 14:0 

Palmítico  hexadecanoico  16:0 

Esteárico  octadecanoico  18:0 

Araquídico  eicosanoico  20:0 

Behénico  docosanoico  22:0 

Lignocérico  tetracosanoico  24:0 

 

M
on

os
at

ur
ad

os
 

Palmitoleico  9cis-hexadecenoico  16:1 

Oleico  9cis-octadecaenoico  18:1 

Elaídico 9trans-octadecaenoico 18:1 

Gadoleico 9cis-eicosaenoico 20:1 

Gondoico 11cis-eicosaenoico 20:1 

Erúcico 13cis-docosaenoico 22:1 

Po
lii

ns
at

ur
ad

os
 

ω
-9

   

3,6,9-eicosatrienoico 

   

      20:3 

ω
-6

 

Linoleico  9cis,12cis-octadecadienoico  18:2 

γ -linolénico  6,9,12-octadecatrienoico  18:3 

Dihomo-γ-linolénico  8,11,14-eicosatrienoico  20:3 

Araquidónico  5,8,11,14-eicosatetraenoico  20:4 

Adrénico  7,10,13,16-docosatetraenoico  22:4 

Osmond 7,10,13,16,19-docosapentaenoico  22:5 

ω
-3

 

α -linolénico  9,12,15-octadecatrienoico  18:3 

Estearidónico 6,9,12,15-octadecatetraenoico 18:4 

EPA  5,8,11,14,17-eicosapentaenoico  20:5 

DPA  4,7,10,13,16-docosapentaenoico  22:5 

DHA  4,7,10,13,16,19-docosahexaenoico  22:6 

 

Consulta FAO/OMS de expertos sobre grasas y aceites en la nutrición humana 1,9. 

 
4.1.2 Metabolismo lipídico 

El metabolismo de los ácidos grasos se considera el eje de los recursos 

energéticos en el ser humano. La principal fuente de energía, normalmente es de 

naturaleza lipídica, puesto que éstos, aportan aproximadamente 9 Kcal /gramo, 
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frente a las 4 Kcal / gramo con que contribuyen los hidratos de carbono 7. Debido 

a esta condición su regulación es de gran importancia pues alteraciones en los 

procesos metabólicos de las grasas se asocian con diversas patologías que 

pueden derivar, entre otras, en enfermedades cardiovasculares, del sistema 

inmune, nervioso y cáncer 13. 

 

 

4.1.3 Digestión y absorción de las grasas 

La digestión de los lípidos comienza en la boca, donde como respuesta a la 

masticación y a los estímulos nerviosos se segrega la lipasa lingual, que hidroliza 

algunos enlaces ésteres de los ácidos grasos de cadena corta y media 

(preferentemente de los que se encuentran unidos a los carbonos 1 y 3 de los 

triglicéridos). Éstos pasan al estómago donde interviene la lipasa gástrica. La 

emulsión formada en el estómago pasa por el píloro al duodeno, donde se liberan 

sales biliares, se favorece una microemulsión y actúa la lipasa pancreática que 

cataliza la transformación de todos los triglicéridos en ácidos grasos libres y         

2-monoglicéridos. Además, el jugo pancreático contiene las enzimas: fosfolipasa 

A2, colesterol esterasa y colipasa, que hidrolizan fosfolípidos y ésteres del 

colesterol 14. 

Todos los productos de la digestión de los triglicéridos participan en la 

formación de micelas mixtas, que atraviesan la membrana de los enterocitos de la 

mucosa intestinal, con la ayuda activa de la propia lipasa pancreática y proteínas 

específicas de la superficie celular. En el citoplasma del enterocito tiene lugar la 

reconversión secuencial de los ácidos grasos y 2-monoglicéridos en triglicéridos. 

Estos triglicéridos, junto con otros lípidos resintetizados (fosfolípidos y ésteres de 

colesterol), migran en forma de vesículas desde la región apical hacia la basal del 

enterocito (en su tránsito se incorpora una proteína específica, apolipoproteína    

B-48), hasta formar los quilomicrones. Mediante un proceso de exocitosis, los 

quilomicrones se segregan a los capilares linfáticos del plexo mesentérico, de 

donde pasan a los vasos linfáticos y finalmente al torrente circulatorio. Los 
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quilomicrones los transportan por el organismo hasta los diferentes tejidos, donde 

son utilizados como fuente de energía, como componentes estructurales de las 

membranas, como precursores de metabolitos biológicamente activos o son 

almacenados como reserva 12, 15, 16. 

 

 
          BOCA      ESTOMAGO       DUODENO         YEYUNO    ILEON    COLON 

 
     Lipasa gástrica 

 
 

 
 

Lipasa 
lingual 

        
 

 

 
         Reabsorción de 
           Sales biliares 
 

 

 

 
            PANCREAS    HIGADO 

 
 
 
 
 
            SANGRE, TEJIDOS 

 
Figura 1. Digestión, absorción y transporte de los lípidos 1. 
 
 
En el torrente sanguíneo los quilomicrones interaccionan con dos enzimas 

que probablemente actúen de manera coordinada: la lipoproteína lipasa, con 
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actividad hidrolítica sobre los triglicéridos y la lipasa endotelial, con actividad 

hidrolítica sobre los fosfolípidos; se produce la lipólisis de los triglicéridos, y los 

ácidos grasos, que se liberan en las proximidades de las células del endotelio, se 

incorporan a su metabolismo. Aquellos triglicéridos que no se utilizan 

inmediatamente después del periodo postprandial se almacenan en forma de 

gotas de grasa en el interior de las células del tejido adiposo. Durante el periodo 

interdigestivo, los ácidos grasos del tejido adiposo “se movilizan”, se produce la 

hidrólisis de los triglicéridos catalizada por una lipasa presente en el citoplasma de 

los adipocitos y unidos a la albúmina son transportados en sangre hasta que son 

captados y convenientemente metabolizados por las células del organismo. El 

hígado, músculo esquelético, corazón y corteza renal son los principales aceptores 

de estos ácidos grasos, donde producen energía por oxidación. En el hígado los 

ácidos grasos también pueden participar en la formación de las lipoproteínas de 

muy baja densidad, regulándose el suministro de ácidos grasos a los tejidos 

extrahepáticos 12, 15, 16. 

 

 

4.1.4 Oxidación de los ácidos grasos 

Los ácidos grasos procedentes de la hidrólisis de los triglicéridos se 

acumulan en el citoplasma celular, mientras las enzimas de la oxidación de dichos 

ácidos grasos se encuentran en la matriz mitocondrial. El problema se resuelve 

mediante la “activación” de los ácidos grasos y su transporte activo hasta el 

interior de la mitocondria. En primer lugar, el ácido graso se transforma en acil-

CoA por distintas isoenzimas de la acil-CoA sintetasa. A continuación, se produce 

una transesterificación del grupo acilo de este sustrato a la carnitina por la 

carnitina acil transferasa I, de manera que el producto formado, acil-carnitina, 

difunde unido al transportador acilcarnitina/carnitina por la membrana mitocondrial 

hacia el interior de la mitocondria; donde tiene lugar la liberación del ácido graso, 

de nuevo en forma de acil-CoA, por la carnitina acil transferasa II 12, 14. 
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           CITOPLASMA     MATRIZ MITOCONDRIAL 

         CoA  Carnitina    Carnitina 

 

 

 
   
  Acil-CoA  Carnitina   MEMBRANA  Carnitina 
              Sintetasas        Aciltransferasa I       MITOCONDRIAL          Aciltransferasa II   
 

    Figura 2. Entrada de un ácido graso en la mitocondria 1 

 
En el interior de la mitocondria, la oxidación de los ácidos grasos se 

produce en tres fases. La primera fase se denomina β-oxidación, y consiste en la 

eliminación oxidativa de unidades sucesivas de dos átomos de carbono en forma 

de acetil-CoA a partir del extremo carboxilo de la cadena de ácido graso. En la 

segunda fase de la oxidación, los residuos acetilo del acetil-CoA se oxidan a CO2 

por la vía del ciclo del ácido cítrico. Las dos primeras fases de la oxidación de los 

ácidos grasos reducen los transportadores electrónicos a NADH y FADH2, que en 

la tercera fase donarán sus electrones a la cadena transportadora mitocondrial 

donde se forma ATP. De este modo, la energía liberada por la oxidación de los 

ácidos grasos se conserva en moléculas de ATP 12. 

 

 
  CH3(CH2)7CH=CH(CH2)7COOH 
   Ácido Oleico 
 
 

 

        

       9 FADH2 
       27 NADH    139 ATP 
 

 

   9 CH3CO-CoA      9 ATP 
   9 Acetil-CoA 
          148 ATP  
       18 CO2 

 
Figura 3. Oxidación del ácido oleico 1 

Ácido 
graso Acil-CoA Acil-carnitina Acil-carnitina Acil-CoA 

8 FADH2 
8 NADH 

CADENA 
RESPIRATORIA 

CICLO  
DEL  

ACIDO 
CITRICO 

Acil-CoA deshidrogenasa 
Enoil-CoA isomerasa 
Enoil-CoA hidratasa 

Β-hidroxiacil-CoA deshidrogensa 
Acil-CoA acetiltransferasa 

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com


14 
 

Para la oxidación de los ácidos grasos poliinsaturados, la configuración de 

los dobles enlaces hace necesaria la colaboración de una nueva enzima, la            

2,4-dienoil-CoA reductasa, para cuya actividad se consume una molécula de 

NADPH por cada doble enlace. En cambio los ácidos grasos saturados tan solo 

necesitan la acil-CoA deshidrogenasa, enoil-CoA hidratasa, β-hidroxiacil-CoA 

deshidrogenasa y acil-CoA acetiltransferasa para ser oxidados en la mitocondria 

hasta acetil-CoA 14. 

Aunque las mitocondrias son el lugar preferente para la oxidación de los 

ácidos grasos, existen otros organelos donde también puede llevarse a cabo esta, 

los peroxisomas, que poseen enzimas capaces de oxidar los ácidos grasos hasta 

acetil-CoA. 

Las moléculas de acetil-CoA procedentes de la oxidación de los ácidos 

grasos en el hígado también pueden transformarse en los denominados “cuerpos 

cetónicos”: acetoacetato, β-hidroxibutirato y acetona. Por lo tanto los cuerpos 

cetónicos pueden usarse como fuente adicional de energía, sin embargo en 

algunas situaciones fisiopatológicas (hiperglucemia o ayuno prolongado), la 

concentración de los cuerpos cetónicos en sangre puede aumentar 

exageradamente (cetosis), causando una disminución del pH (acidosis). La ceto-

acidosis extrema puede provocar coma e incluso la muerte 1. 

 

4.1.5 Biosíntesis de los ácidos grasos 

Los AG se sintetizan en el citoplasma de las células, de manera que así se 

mantienen separados los procesos biosintéticos de los degradativos. La acetil-CoA 

carboxilasa (enzima limitante) transforma el acetil-CoA en malonil-CoA que es el 

sustrato de la ácido graso sintasa este complejo multienzimático detiene su 

producción cuando el ácido graso formado es de 16 átomos de carbono. El ácido 

palmítico sintetizado podrá participar en diversas rutas metabólicas de elongación 

y desaturación 12, 16. 

La elongación del ácido palmítico tiene lugar en el retículo endoplásmico y 
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en las mitocondrias. Las enzimas que participan, ácido graso elongasas, difieren 

en términos de especificidad por el sustrato. En el retículo endoplásmico, el 

proceso consiste en adición de dos átomos de carbono de una molécula de 

malonil-CoA al extremo carboxilo final del ácido graso “activado” como palmitoil-

CoA. Pueden aumentar de tamaño tanto AG saturados como insaturados, pero las 

elongasas prefieren como sustrato a los AG insaturados. En las mitocondrias, para 

la elongación se utiliza el acetil- CoA como donador de átomos de carbono; es 

cuantitativamente menos importante que la elongación del retículo endoplásmico y 

suele funcionar solo cuando el potencial reductor de la mitocondria es alto 12, 16. 

La desaturación se cataliza por las acil-CoA desaturasas en el retículo 

endoplásmico liso, y consiste en una reacción en la que el ácido graso 

correspondiente como acil-CoA y el NADPH se oxidan por una molécula de 

oxígeno; además participan el citocromo b5 y la citocromo b5 reductasa. El ácido 

palmítico y el ácido esteárico son los precursores de los AG monoinsaturados 

mayoritarios en nuestras células: el ácido palmitoleico y el ácido oleico. La 

desaturasa que cataliza este proceso se conoce como Δ9-desaturasa 8, 12, 14. 

 
                      Ácido palmítico (16:0)                            Ácido palmitoleico (16:1 n-7)    

     

 

                 Ácido esteárico (18:0)               Ácido cis vaccénico (18:1 n-7) 

 

 

             Ácido oleico (18:1 n-9)                 18:2 n-9 

 

 

                 20:1 n-9                     20:2 n-9 

 

 

             22:1 n-9                Ácido eicosatrienoico (23:0 n-9) 

 

 

       Ácido nervónico          

 
Figura 4. Biosíntesis de ácidos grasos mediante elongasas y desaturasas 1       
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4.1.6 Biosíntesis de ácidos grasos esenciales 

Las células de los mamíferos no tienen las desaturasas capaces de 

introducir un doble enlace en los átomos de carbono 12 (Δ12-desaturasa) y 15 (Δ15-

desaturasa) de los ácidos grasos; por lo tanto, no pueden sintetizar el ácido 

linoleico ni el ácido α-linolénico, respectivamente. Estos ácidos grasos se 

consideran “esenciales” porque tienen que ser incorporados a nuestro 

metabolismo mediante la ingesta de alimentos que los contienen 12, 14, 17, 18. La 

carencia de ácidos grasos esenciales en la alimentación de los mamíferos 

conduce a trastornos en el crecimiento, cambios en la piel, alteraciones 

inmunológicas, neurológicas, serios cambios conductuales y cardiopatías 19. 

Los ácidos grasos esenciales se utilizan para la síntesis de otros ácidos 

grasos poliinsaturados de larga cadena, de esta forma, el ácido linoleico 

(biológicamente inactivo) es el precursor de los ácidos grasos de la serie omega-6; 

se transforma en ácido γ-linolénico mediante la enzima Δ6-desaturasa, éste último 

se elonga para formar el ácido dihomo-γ-linolénico, que puede sufrir otra 

desaturación y convertirse en el ácido araquidónico gracias a la Δ5-desaturasa 15, 

20, 21. El ácido    α-linolénico es el precursor de los ácidos grasos de la serie 

omega-3, a partir de él se forman, entre otros, el ácido eicosapentaenoico y el 

ácido docosahexaenoico. En mujeres embarazadas se transforma un 9% de α-

LNA en DHA 22, siendo este porcentaje superior al de los hombres, puesto que las 

mujeres utilizan preferentemente hidratos de carbono como fuente de energía 23, 

por lo que éstas, podrían tener una mayor disponibilidad de α-LNA para formar 

EPA y DHA 22. 

Las enzimas desaturasas tienen preferencia por los ácidos grasos de la 

serie omega-3 frente a los de la serie omega-6, y en último lugar por los de la serie 

n-9. Las reacciones limitantes en la biosíntesis de los ácidos grasos 

poliinsaturados de cadena larga; son aquellas en las que intervienen las Δ5 y Δ6 

desaturasas 15. La actividad Δ6-desaturasa es inhibida por altos niveles de sus 

productos o precursores y, por lo tanto, está influenciada por la ingesta en la dieta 

de dichos ácidos grasos y por gran número de hormonas 24, 25. Una alta ingesta de 
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hidratos de carbono, también disminuye la actividad de la Δ6-desaturasa, mientras 

que las proteínas la activan. El glucagón, la adrenalina y la tiroxina actúan como 

depresoras de la actividad Δ6-desaturasa 24. Asimismo, una deficiencia de 

minerales como zinc, selenio y magnesio reducen la actividad de la Δ5 y Δ6 

desaturasa, mientras la insulina puede actuar como activador 24. 

 

 
            Ácido linoleico (18:2 n-6)                           Acido α-linolénico (18:3 n-3)    

     

 

          Ácido γ-linolénico (18:3 n-6)                                18:4 n-3 

 

 

                    Ácido dihomo-γ-linolénico (20:3 n-6)                  20:4 n-3 

 

 

          Acido araquidónico (20:4 n-6)                        Acido eicosapentaenoico (20:5 n-3) 

 

 

          22:5 n-3 

 

 

                Ácido docosahexaenoico (22:6 n-3) 

 

 
Figura 5. Biosíntesis de ácidos grasos poliinsaturados omega-6 y 
 omega-3 (Elongación y desaturación) 1 

  

El DHA y el EPA son considerados ácidos grasos esenciales en etapas 

tempranas del desarrollo de los mamíferos (periodo prenatal y postnatal 

temprano), puesto que, en estas etapas la síntesis de estos ácidos grasos a partir 

de sus precursores no es suficiente para cubrir los elevados requerimientos de 

este periodo de desarrollo 26. Los mamíferos recién nacidos necesitan ingerir DHA, 

bien de la madre o añadido a la fórmula láctea 27, 28, 29. 
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ACIDOS GRASOS ESENCIALES 

 
 

 
 

Ácidos grasos derivados de cadenas muy largas 

 
 

 
 

Figura 6. Estructura química de los PUFA más importantes 

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com


19 
 

 4.1.7 Biosíntesis e importancia funcional de los eicosanoides 

Los eicosanoides son ácidos carboxílicos de 20 átomos de carbono. Hay 

cuatro tipos: prostaglandinas, tromboxanos, leucotrienos e hidroxiácidos, los dos 

primeros presentan una estructura cíclica y los dos últimos lineal 1. 

Los eicosanoides se derivan de los ácidos grasos de veinte carbonos, que 

se encuentran esterificados en la posición 2 de los fosfolípidos. La estructura de 

los fosfolípidos se deriva del ácido fosfatídico (fosfoglicéridos), o bien de una 

ceramida esterificada con un grupo fosfato (esfingolípidos). 

Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga omega-3 y omega-6 se 

almacenan preferentemente en los fosfoglicéridos. La síntesis de estos 

fosfolípidos comparte los mismos precursores que la síntesis de triglicéridos. Estos 

procesos de síntesis tienen lugar en la superficie del retículo endoplásmico liso 14. 

Cuando nuestras células reciben estímulos específicos, se activan enzimas 

que hidrolizan los fosfolípidos de las membranas. Una de estas enzimas es la 

fosfolipasa A2 (existen diferentes isoenzimas) que específicamente rompe el 

enlace éster en posición dos del fosfoglicérido y libera, sobre todo, ácido 

araquidónico. El AA es el ácido graso más importante como precursor de 

eicosanoides, éste se transforma en el retículo endoplásmico liso y en la 

membrana nuclear mediante reacciones de oxidación 1, 30. En estas reacciones 

participan las ciclooxigenasas (COX-1 y COX-2) que originan prostaglandinas, 

tromboxanos y prostaciclinas (prostanoides de la serie 2) y las lipooxigenasas que 

originan leucotrienos, lipoxinas y HETE (prostanoides de la serie 4). Los 

eicosanoides también pueden derivar del ácido graso dihomo-γ-linolénico 

(prostanoides de la serie 1) y del ácido eicosapentaenoico (prostanoides de la 

serie 3) 1, 30. La mayoría de los prostanoides de las series 2 y 4 tienen una 

existencia efímera, de minutos e incluso de segundos. Pero sus efectos son 

poderosos, con actividades biológicas muy variadas e incluso contrapuestas. Las 

prostaglandinas, tromboxanos y prostaciclinas se relacionan con funciones 

secretoras, digestivas, reproductivas y circulatorias, entre otras, mientras que los 
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leucotrienos y lipoxinas intervienen en respuestas alérgicas, inflamatorias e 

inmunes, y en la quimiotaxis 14. 

Su regulación depende de los precursores y competidores que se 

incorporan en nuestro metabolismo mediante la dieta. Un ingesta excesiva del 

ácido α-linolénico, inhibe la conversión del ácido linoleico en ácido γ-linolénico (por 

inhibición competitiva de la Δ6-desaturasa), de manera que disminuye la cantidad 

de prostanoides de la serie 2 24, 25. Los ácidos grasos EPA y DHA también 

desplazan al AA de los compartimentos intracelulares, reduciendo su metabolismo 

y disponibilidad para las ciclooxigenasas y lipooxigenasas. De hecho el DHA 

representa el 50% de los ácidos grasos en los fosfolípidos de la retina y el 40% en 

la membrana sinaptosomal; y es también abundante en las células de esperma y 

neuronales. Además el metabolismo de los ácidos grasos de la familia omega-3 

puede afectar los mecanismos de transducción intracelular y la expresión de 

genes asociados al metabolismo de los ácidos grasos de la familia omega-6, 

puesto que el DHA, al competir con el AA por las ciclooxigenasas y 

lipooxigenasas, puede descompensar la cantidad de prostanoides a favor de los 

de las series 3 y 5, menos activos que los de las series 2 y 4. Por estos motivos es 

muy importante el balance entre la ingesta de ácidos grasos omega-3 y omega-6 

31. Por su parte, los prostanoides de la serie 1 aumentan la concentración 

intracelular de AMP-cíclico, el cual inhibe la fosfolipasa A2, limitando la liberación 

del ácido araquidónico 14. 

Las prostaglandinas tienen un anillo de ciclopentano. Se detectan en casi 

todos los tejidos y líquidos orgánicos y con una producción que aumenta en 

respuesta a diversos estímulos, provocan un amplio espectro de efectos 

biológicos, como ejercer efectos moduladores en diversas enfermedades, 

incluyendo la supresión de la inflamación crónica, vasodilatación y disminución de 

la presión arterial, inhibición de la agregación plaquetaria y trombosis, e inhibición 

de la proliferación de las células de la musculatura lisa asociada al desarrollo de la 

placa aterosclerótica 1, 21. 
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Los TX tienen un anillo de seis átomos que contiene una función éter. Son 

producidos por las plaquetas y actúan en la formación de coágulos sanguíneos y 

en la reducción del flujo sanguíneo hacia el coágulo. El TXA2 actúa como 

vasoconstrictor y como proagregante plaquetario 12. 

Los LT son lineales con tres doble enlaces conjugados, y se encuentran en 

leucocitos, mastocitos, cerebro, pulmón, corazón y bazo. LTC4, LTD4 y LT4 son los 

implicados en la reacción lenta de anafilaxia: inducen la contracción del músculo 

liso a nivel bronquial, traqueal e intestinal y aumentan la permeabilidad capilar 

(edema). HETE y LTB4 median reacciones alérgicas (hipersensibilidad) y regulan 

quimiotaxis de neutrófilos, eosinófilos y degranulación de polimorfonucleares 1. 

 

 

DIETA 

 
                  Ácido α-linolénico                                         Ácido linoleico    

    Octadecatrienoico                   Octadecaienoico 
           (C18:3 n-3)           (C18:2 n-6) 
     
 
              Octadecatetraenoico                             Octadecatrienoico 
          (C18:4 n-3)           (C18:3 n-6) 
 
 
               Eicosatetraenoico                PGE1          Eicosatrienoico 
           (C20:4 n-3)            (C20:3 n-6) 
 
 
        Eicosapentaenoico                 Eicosatetraenoico 
           (C20:5 n-3)                            (C20:4 n-6) 
 
 
              Docosapentaenoico                 Docosatetraenoico 
            (C22:5 n-3)           (C22:4 n-6) 
 
 
    Docosahexaenoico      Docosapentaenoico 
           (C22:6 n-3)                      (C22:5 n-6) 
 
           Serie ω-3              Serie ω-6 

 

Figura 7. Serie de PUFA y formación de eicosanoides 1 
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4.2 EFECTOS BENEFICIOSOS DE LOS PUFA omega-3 
SOBRE LA SALUD HUMANA. 

En las últimas décadas, se ha demostrado que los factores genéticos 

determinan la susceptibilidad de un individuo a enfermar, y que los factores 

ambientales determinan que un sujeto de los genéticamente predispuestos lo 

haga. En este sentido, la nutrición es un factor determinante muy importante. Los 

estudios en los cambios evolutivos de la dieta indican que los cambios más 

importantes que han tenido lugar en nuestra dieta han ocurrido especialmente en 

el tipo y cantidad de ácidos grasos esenciales y de antioxidantes en los alimentos 

32. Los cambios ocurridos en los últimos 100 años son potentes promotores de 

diferentes disfunciones y de algunas de las enfermedades crónicas más 

relevantes en la actualidad, como la aterosclerosis, la diabetes mellitus, la 

hipertensión arterial, las enfermedades autoinmunes, la obesidad y determinados 

cánceres 33, 34, 35, 36. 

Parece evidente que en la actualidad, en los países industrializados, existe 

un cambio absoluto y relativo en el uso de ácidos grasos omega-3 y omega-6 en 

los alimentos, que junto al cambio en los hábitos dietarios hace que la relación     

de ácidos grasos n-6/n-3 sea de 15-20:1, cuando debería ser inferior a 10:1 9, 32, 37. 

Respecto a los ácidos grasos omega-3, se empezaron a considerar de gran 

interés en la década de los 70, siendo Bang et al 38 en 1980 los que establecieron 

una nueva dimensión de la relación entre la grasa de la dieta y la mortalidad por 

enfermedad coronaria, al descubrir que la mortalidad por infarto de miocardio en 

los esquimales de Groenlandia, ajustada por edad, era significativamente menor 

que la de los daneses, a pesar del alto contenido en grasa y colesterol, y bajo en 

hidratos de carbono de su dieta. 

Se han hecho estudios que han permitido relacionar los efectos benéficos 

de los PUFA en padecimientos y enfermedades del sistema cardiovascular, 

sistema nervioso, hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo II, sistema inmune, 

efectos anticancerígenos y sus efectos durante la gestación y la lactancia 1. 
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Los estudios efectuados tanto in vitro como in vivo en animales y seres 

humanos han demostrado que las enzimas del metabolismo de los ácidos grasos 

omega-3 y omega-6 compiten, de modo que una ingesta elevada de omega-6 

compromete la síntesis de EPA y DHA a partir de su precursor el α-LNA 1, 39. 

Como mencione anteriormente, hay que tener en cuenta que la ingesta de 

grasas ha tenido una modificación muy importante en los hábitos alimentarios del 

ser humano. Durante miles de años, en el nicho ecológico en el que se gestó 

nuestra evolución, la ingesta de grasas era baja y se basaba, en gran medida, en 

la ingerida a través del pescado, de algunos vegetales y de la caza (grasa rica en 

ácidos grasos omega-3) 40. En las últimas décadas se han impuesto las grasas 

derivadas de lácteos y animales de granja con alimentación a base de pastos. Sin 

embargo, nuestra información genética se ha mantenido sin grandes variaciones. 

El patrón genético humano actual está adaptado a la dieta del hombre 

cazador/recolector de hace 40.000 años. El cambio ha sido drástico para aceptarlo 

metabólicamente, observándose un aumento de la morbilidad por enfermedades 

cardiovasculares, la diabetes, enfermedades autoinmunes y otras relacionadas 

con la inflamación 40, 41. 

En las dietas occidentales se ha modificado el balance de ácidos grasos     

omega-6/omega-3 con respecto al que hemos estado tomando durante cientos de 

miles de años. La dieta griega tiene una relación omega-6/omega-3 de 1.5:1 y la 

japonesa de 4:1. En cambio, la dieta actual de los Estados Unidos tiene una 

relación de 16:1; el Reino Unido y Europa del Norte de 15:1. Los cretenses (dieta 

mediterránea), que están más cerca de la dieta original, obtienen ácido                

α-linolénico comiendo plantas silvestres, caracoles, nueces, frutas (higos) y 

huevos; ácido eicosapentaenoico y ácido docosahexaenoico, principalmente del 

pescado, y también de huevos, animales de caza y caracoles, y ácido oleico del 

aceite de oliva  41, 42.  

En otros alimentos esta relación varía mucho según el pasto. La carne de 

vacas alimentadas con pastos tiene una razón omega-6/omega-3 de 

aproximadamente 2.5:1, sin embargo, si son alimentadas con granos puede llegar 
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a 20:1. Los huevos corrientes que se venden en Estados Unidos tienen una 

relación aproximada de 20:1. La grasa del cerdo criado en establo (razas yorkshire 

y landrace) tiene una relación de grasas saturadas /monoinsaturadas 

/poliinsaturadas de 4/4/2, por el contrario, el cerdo ibérico (criado en condiciones 

semisalvajes alimentado con bellotas) tiene una relación de grasas de 2/5/3  41, 73. 

 

4.2.1 Importancia de los PUFA en el desarrollo del cerebro. 

Los lípidos constituyen entre un 50-60% del peso seco del cerebro de un 

adulto, y aproximadamente un 35% están en forma de LCPUFA principalmente 

como AA y DHA 43. La vida intrauterina constituye un periodo vulnerable en el 

desarrollo del cerebro, puesto que el feto depende totalmente del suministro 

materno de nutrientes específicos para su crecimiento 44. El AA y el DHA se 

obtienen por biosíntesis a partir de sus respectivos ácidos grasos esenciales 

obtenidos de la dieta (α-LNA y LA), o bien, directamente de la dieta 30.                                               

La cantidad de PUFA se incrementa en el cerebro conforme avanza la gestación, 

aumentando de forma exponencial durante el desarrollo prenatal y tan solo de 

forma lineal durante el postnatal 1. La mayor parte de éstos, son derivados de 

cadena larga de las series omega-3 y omega-6, siendo la cantidad de ácidos 

grasos omega-3 dos veces inferior que la de omega-6. El cerebro fetal obtiene 

aproximadamente 21g de DHA por semana durante el último trimestre de la 

gestación 1. 

En el cerebro, la incorporación de AA y DHA en las membranas se produce 

mayoritariamente a partir de la reutilización de PUFA preformados, siendo ésta 

diez veces mayor que la síntesis a partir de sus precursores 1, 45. Además, en 

estudios con ratas se ha demostrado que únicamente el 15% del AA y del DHA 

son oxidados en las primeras 24 horas, luego de ser incorporados en el cerebro, 

mientras que sus precursores sufren un 60% de oxidación. Por otra parte, el         

α-LNA, que puede traspasar la barrera hematoencefálica, es usado para la 

síntesis de colesterol del cerebro más que para la síntesis del DHA 1, 45. La 

importancia del α-LNA y LA no sólo radica en su función precursora de LCPUFA 
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en las membranas neuronales, quizás sea igual de importante por ser precursores  

cetogénicos necesarios para la síntesis de lípidos del cerebro in situ 46.  

La importancia relativa del mecanismo de captación de LCPUFA del plasma 

y el de síntesis in situ a partir de sus precursores, es un problema fundamental 

que necesita ser resuelto para establecer los requerimientos de LCPUFA de las 

series omega-3 y omega-6 del sistema nervioso central en desarrollo 46. 

Varios estudios han mostrado que el cerebro maduro y en desarrollo puede 

desaturar y elongar ácidos grasos esenciales en animales en experimentación 45. 

Las células endoteliales del sistema vascular del cerebro también pueden 

desaturar y elongar LA y α-LNA hasta AA y EPA, pero no completan la síntesis 

hasta DHA. Por otro lado los astrocitos pueden sintetizar AA y DHA, que tras ser 

liberados, pueden incorporarse a las neuronas del cerebro y del cerebelo 47. 

Además, no hay una relación lineal entre la cantidad de DHA del cerebro y la de 

los fosfolípidos de los eritrocitos 30. 

La deficiencia de ácidos grasos omega-3 y omega-6 en la dieta conlleva 

anomalías físicas y funcionales en el cerebro. Además, ambas series de ácidos 

grasos tienen que estar balanceadas, de manera que altos niveles del DHA con 

bajos niveles de ácidos grasos omega-6 también producen un retardo en el 

crecimiento cerebral 48. A pesar de la abundancia del DHA en las membranas 

sinaptosomales, el AA es preferentemente liberado de los fosfolípidos de 

membrana por la fosfolipasa A2. Esto ocurre porque el AA es más importante 

como ácido graso libre, con un papel destacado en la transducción de señales de 

las células neuroendocrinas, estando implicado en la liberación de la hormona del 

crecimiento y la prolactina 49. Cuando sólo hay deficiencia de ácidos grasos 

omega-3 no afecta al crecimiento del cerebro, no obstante, éste sufre cambios 

característicos en la composición en ácidos grasos, disminuyendo la cantidad del 

DHA y aumentando la del ácido docosapentaenoico 30. 

También hay evidencias de que existe relación entre el contenido en ácidos 

grasos esenciales de la dieta y el sistema neurotransmisor del cerebro de la rata. 
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Cuando hay una deficiencia crónica en la dieta de α-LNA se producen 

anormalidades severas en la función cerebral. En el sistema mesocortical parece 

existir una disminución en la liberación de dopamina, y una reducción de los 

receptores de dopamina D2. Por el contrario en el sistema mesolímbico se 

incrementa la liberación basal de dopamina y los receptores D2 50, 51. 

 

 

4.3 ÁCIDO DOCOSAHEXAENOICO (DHA) 

4.3.1 Características 

El ácido docosahexaenoico (DHA, C22:6 n-3) es un ácido graso insaturado 

que pertenece a la familia de ácidos grasos poliinsaturados omega-3. 
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El DHA (ácido cis-4, 7, 10, 13, 16, 19 docosahexaenoico) es el ácido graso 

más poliinsaturado (con mayor número de dobles enlaces) que es posible 

encontrar en cantidades apreciables en los tejidos de los mamíferos 52; posee una 

estructura molecular muy particular debido al alto número de dobles enlaces que 

presenta. Su estructura espacial semeja un helicoide, similar al de las proteínas o 

al del DNA (pero de una hebra solamente) y su punto de fusión es muy bajo, 

inferior a - 20 °C, por lo cual es un líquido bajo toda condición biológica. No se 

encuentra libre en la naturaleza, ya que forma parte de los triglicéridos y de los 

fosfolípidos, moléculas que constituyen las estructuras de depósito y las 

membranas de las células, respectivamente 38. 

 

4.3.2 Origen Nutricional Y Ubicación Celular 

El DHA no está presente en las fuentes nutricionales de ácidos grasos de 

origen terrestre, aunque sí lo está su precursor más importante, el α-LNA, quien se 

encuentra en relativa cantidad en los aceites vegetales extraídos de ciertas 

semillas, como es el caso de la soja, la canola o la linaza 53. La fuente más 

importante de DHA son los organismos vegetales y animales de origen marino.  

Los componentes del fitoplancton, especialmente aquellos fotosintéticos, lo 

sintetizan con mucha eficiencia. Los peces y los animales marinos en general 

(mamíferos, moluscos, bivalvos, etc.) lo incorporan a sus estructuras celulares 

como parte de la cadena alimentaria, aunque no se descarta que éstos tengan la 

capacidad de biosintetizarlo a partir de precursores más simples. Desde el punto 

de vista de la alimentación humana, los peces, especialmente aquéllos de 

constitución más grasa (jurel, atún, anchoa, sardina, salmón, etc.) constituyen la 

principal fuente nutricional de DHA 54 (ver anexo). 

El DHA proveniente de la dieta o de la síntesis endógena se encuentra 

prácticamente en todos los tejidos, lo cual es indicativo de su importancia. Sin 

embargo, es particularmente abundante en tejido cerebral, en los conos y 

bastoncillos de la retina y en las gónadas, especialmente en los espermatozoides, 

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com


28 
 

tejidos en los que puede constituir el 40 a 60 % de los ácidos grasos 

poliinsaturados 55. También se le puede identificar en el plasma sanguíneo y en la 

membrana de los eritrocitos, que se consideran como buenos marcadores del 

estado nutricional general del DHA 56. 

 

4.3.3 Síntesis Endógena 

El hombre y los mamíferos en general, con la excepción de los felinos, 

tienen la capacidad de sintetizar DHA a partir del precursor α-LNA 57. Esto ocurre 

gracias a un sistema constituido por enzimas elongasas y desaturasas, que 

aumentan el tamaño de la cadena de carbonos y que introducen nuevos dobles 

enlaces, respectivamente, a los ácidos grasos precursores. Estos procesos 

ocurren principalmente en el retículo endoplásmico de las células del hígado 58. De 

esta forma, el α-LNA tras sucesivas desaturaciones y elongaciones se transforma 

en EPA y posteriormente en DHA. Sin embargo, se ha observado que el sistema 

de síntesis no es un proceso directo ya que el EPA se transforma primero en un 

ácido graso de 24 carbonos y 6 dobles enlaces (C24:6, n-3). Este ácido graso es 

transferido desde el retículo endoplásmico a los peroxisomas donde sufre un 

proceso denominado retroconversión. De esta forma el C24:6 es β-oxidado 

parcialmente a DHA, el que queda disponible para su utilización metabólica, por 

ejemplo, para incorporarse a los fosfolípidos que forman las membranas celulares. 

El DHA puede sufrir una nueva β-oxidación y convertirse en EPA, en un proceso 

muy bien regulado que posiblemente constituya la fuente endógena de EPA 59. 

Como se mencionó anteriormente los precursores de las familias omega-3 y 

omega-6 (α-LNA, LA) compiten por las mismas enzimas en el proceso de 

transformación en sus respectivos derivados. Aunque este sistema enzimático 

tiene mayor afinidad por los ácidos grasos omega-3, la síntesis de EPA y DHA a 

partir de ácido -linolénico es extremadamente lenta y de bajo rendimiento, 

viéndose disminuida además por un alto aporte de ácido linoleico  1, 39, 43. 

 

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com


29 
 

                    Ácido α-linolénico                                    Ácido linoleico    
           (C18:3 n-3)           (C18:2 n-6) 
     
 
                                             Ácido γ-linolénico 
            C18:4 n-3                 (C18:3 n-6) 
 
 
                                          Ácido-di-homo-γ-linolénico 
            C20:4 n-3          (C20:3 n-6) 
 
 
          Ácido eicosapentaenoico                Ácido araquidónico     
           (C20:5 n-3)                            (C20:4 n-6) 
 
                     
            C22:5 n-3            C22:4 n-6 
 

         
            C24:5 n-3                       C24:4 n-6 
 

 
            C24:6 n-3            C24:5 n-6  
 
  OXIDACIÓN    
PEROXISOMAL               DHA      DPA 
           (C22:6 n-3)           (C22:5 n-6) 
                  
 
 
FIGURA 8. Etapas metabólicas de la biosíntesis de ácidos grasos omega-6 y omega-3 a 
partir de sus precursores 1. 
 
 
 

4.3.4 Función En Los Tejidos 

Se han identificado muchas funciones bioquímicas del DHA, entre las que 

destacan sus efectos a nivel de la regulación génica, en el control del sistema 

inmunológico, como un posible segundo mensajero 60, 61, 62; todas ellas aún son 

poco conocidas desde el punto de vista molecular. Sin embargo, su efecto en la 

función de las membranas celulares, a través de la regulación de la fluidez, es el 

mejor que se ha estudiado. La presencia de DHA en las membranas las fluidifica, 

esto es, facilita el movimiento de otras moléculas a través de su superficie o en su 

interior hidrofóbico 28. Este efecto es particularmente importante en la formación y 
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función del sistema nervioso y visual de los mamíferos. En el cerebro, el DHA 

participa en la neurogénesis, en la migración de las neuronas desde zonas 

ventriculares a la periferia, en la mielinización y en la sinaptogénesis 3. En el 

órgano visual, facilita el movimiento de la rodopsina en los fotorreceptores, 

permitiendo la transformación del estímulo visual en una señal eléctrica 4. 

Numerosos estudios han puesto de manifiesto los efectos beneficiosos de 

los ácidos grasos omega-3 tanto en individuos sanos como en aquellos con 

enfermedades crónicas sobre la regulación de los niveles lipídicos, y determinadas 

funciones cardiovasculares e inmunológicas 1. Dentro de los ácidos omega-3, el 

DHA es un componente importante de los fosfolípidos de las membranas 

celulares, especialmente en el cerebro y en la retina, siendo indispensable para su 

correcto funcionamiento y desarrollo 63. 

Al estudiar posibles beneficios del DHA sobre distintas enfermedades, se 

encontraron evidencias científicas aceptables para su uso, en distintos 

porcentajes, como suplemento nutricional en: hipertrigliceridemia, prevención de 

enfermedad cardiovascular (primaria y secundaria), hipertensión, artritis 

reumatoide, protección de la toxicidad de la ciclosporina en pacientes con 

trasplante de órgano, prevención de apoplejías, prevención del cáncer, arritmias 

cardíacas, angina pectoris, prevención de fallo de injerto después de cirugía de 

derivación coronaria (bypass), prevención de reestenosis después de una 

angioplastia coronaria, ateroesclerosis, cáncer de colon, desarrollo del ojo/cerebro 

de lactantes, trastorno por déficit de atención e hiperactividad, colitis ulcerosa, 

enfermedad de Crohn, neuropatía IgA, síndrome nefrótico, lupus eritematoso, 

psoriasis, eczema, asma, preeclampsia, esquizofrenia, trastorno bipolar, 

depresión, dismenorrea, fibrosis quística, diabetes, hipercolesterolemia, 

prevención de rechazo de trasplante (riñón y corazón) y pérdida de apetito y peso 

en pacientes con cáncer 64. 

 

 

 

Create PDF files without this message by purchasing novaPDF printer (http://www.novapdf.com)

http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com


31 
 

4.4 TRASTORNO POR DÉFICIT DE ATENCIÓN E 
HIPERACTIVIDAD (TDAH) 

El Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad no es un trastorno 

nuevo ya que desde 1902 se detectan niños con problemas de atención, 

impulsividad e hiperactividad. El síndrome es un paradigma de un verdadero 

trastorno biopsicológico, que ha generado interés tanto clínico como de 

investigación en diferentes disciplinas 65. 

De acuerdo al Manual Diagnóstico y Estadístico de la Asociación 

Psiquiátrica Americana (versiones DSM-III, DSM-III-R y DSM IV), se ha 

considerado que la patología básica que subyace es un trastorno de la atención, 

siendo sus síntomas esenciales un grado inapropiado de inatención y/o 

hiperactividad impulsividad que causa problemas y es incoherente con el nivel de 

desarrollo y que está presente antes de los siete años de edad 10. El DSM-III 

(1980) distinguía el déficit de la atención con hiperactividad y sin la misma. En el 

DSM-IV (1994) se han reconocido dos subtipos, los predominantemente con 

alteración de la atención y el predominantemente hiperactivo e impulsivo 66. 

El TDAH es uno de los problemas de salud mental más importantes en la 

infancia con implicaciones para la salud pública 6. 

La hiperactividad es un trastorno común de la infancia, de base genética, en 

el que se hallan implicados diversos factores neurológicos y psicológicos que 

provocan en el niño alteraciones atencionales, impulsividad y sobreactividad 

motora. La tasa de prevalencia del TDAH es un tema controvertido. Aunque en el 

DSM-IV se establezca un intervalo entre el 3 y el 5 % que probablemente sea el 

valor más aceptado por la comunidad científica, la realidad es que la variabilidad 

es muy elevada. Según los distintos autores se obtiene un intervalo entre el 2-30 

% en la población general. En México se estima un 5% de niños y adolescentes 

tiene TDAH, esto sugiere un 1.600.000 de niños y adolescentes y 2.500.000 de la 

población general aproximadamente (INEGI 2005, Conclusiones del Consenso de 
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expertos sobre el tratamiento farmacológico del trastorno por déficit de atención 

con y sin hiperactividad. Boletín Médico del Hospital Infantil de México) 67, 68. 

El origen del TDAH es todavía desconocido, pero se sabe que no se 

produce por problemas ambientales, problemas familiares o sociales ni por 

alergias alimentarias. El TDAH es un trastorno altamente genético (75% de la 

causa es genética) y se origina por un problema de algunos neurotransmisores 

cerebrales como la dopamina y la noradrenalina. Estos neurotransmisores no 

funcionan correctamente en la parte frontal del cerebro que es la encargada de la 

función ejecutiva. Los niños con TDAH tienen dificultades en la atención 

mantenida y no terminan las cosas, distrayéndose frecuentemente. También 

tienen problemas en concentrarse en una cosa mientras hay otras posibles 

distracciones. Además, son muy impulsivos y actúan antes de pensar las 

consecuencias de sus actos; ésto se debe al fallo en los neurotransmisores del 

área frontal que gobierna el sistema ejecutivo. Además del riesgo genético, existen 

otros riesgos como el uso de tabaco o alcohol por la madre durante el embarazo, 

gran adversidad psicosocial (pobreza, abandono, abuso…) y los problemas 

perinatales como bajo peso del niño al nacer o hipoxia en el parto 69. 

En familias donde uno de los niños tiene TDAH el riesgo para los hermanos 

sube del 5 % de la población general hasta un 30 al 40 %. También se eleva el 

riesgo si uno de los padres tiene TDAH (multiplica el riesgo por 8) 70. 

La predominancia de los varones sobre las mujeres de acuerdo al DSM-IV 

TR (2000) es de 4/1 en muestras comunitarias y de 9/1 en ambientes clínicos. Las 

edades de máxima prevalencia se encuentran entre los 6-9 años de edad pero 

otros estudios consideran que esto puede extenderse hasta los 12 años. Según la 

predominancia de los síntomas se han descrito tres variedades clínicas que son: 

hiperactiva-impulsiva, inatenta y mixta o combinada. Así mismo en función de la 

expresión de las manifestaciones, el TDAH puede ser: leve, moderado o severo. 

Con lo que respecta a la comorbilidad asociada a esta entidad psicopatológica, se 

encuentra la depresión que oscila entre el 15-30% y que además genera una alta 
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morbilidad-mortalidad. La ansiedad se estima en un 20-25% de los casos y el 

trastorno bipolar en un 19% 71. 

El trastorno antisocial representa una entidad comórbida grave y se puede 

manifestar hasta en el 30-50% de los menores, mientras que los trastornos de 

aprendizaje y los tics están en el orden del 3-5 %, sin embargo el trastorno 

desafiante-oposicionista es la entidad más frecuente con un 50-60% 71. 

Aproximadamente el 50% de los adolescentes con TDAH tienen dificultades 

sociales, académicas y emocionales, además de que manifiestan un pobre 

rendimiento escolar. Entre el 30% y el 50% de los adolescentes con TDAH han 

repetido algún grado escolar por lo menos en una ocasión, del 25 al 36% no ha 

completado la enseñanza secundaria y la conducta delictiva así como la conducta 

antisocial aparece entre el 25 y el 40% de los casos. Los estudios actuales 

sugieren que los síntomas clave para el diagnóstico durante la infancia, se van 

haciendo menos ostensibles conforme el menor se desarrolla. Para algunos 

autores, durante la adolescencia y la vida adulta las dificultades más evidentes se 

dan en las denominadas funciones ejecutivas y en la regulación del afecto 71. 

 

4.5 EFECTOS DEL DHA EN EL TDAH 

Respecto a las enfermedades del sistema nervioso central, se ha 

observado que también existe un aumento de la morbilidad en relación a la alta 

ingesta de grasas saturadas, grasas insaturadas omega-6 y una baja ingesta de 

omega-3. Este aumento de las enfermedades mentales en los países 

desarrollados se ha relacionado exclusivamente con el factor de vulnerabilidad 

que genera las grandes ciudades  sobre el ambiente rural, sin tener en cuenta que 

la alimentación también es un factor diferenciador importante, de hecho, la 

incidencia y gravedad de la esquizofrenia es mayor en países desarrollados, frente 

a otros menos desarrollados como India y Nigeria, en los que la ingesta de 

pescados es mucho mayor 72. 

En Europa en los últimos 30 años la ingesta de aceite de pescado y grasas 
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animales ha disminuido al tiempo que se ha incrementado el consumo de aceites 

de palma, soja, girasol y canola, lo que ha hecho variar considerablemente la 

relación de ácidos grasos n-6/n-3 de la dieta. La limitación del almacenamiento de 

los ácidos grasos omega-3 en tejido adiposo sugiere que es necesario mantener 

una oferta alimentaria apropiada para evitar deficiencias. Una gran proporción del 

ácido α-linolénico dietético se oxida y debido a lo limitado de la interconversión de 

los ácidos grasos omega-3 en los seres humanos, la administración de 

suplementos de α-LNA no da lugar a la acumulación apreciable de ácidos grasos 

omega-3 de cadena larga en el plasma. La ingesta de DHA se traduce en un 

aumento dosis dependiente en las concentraciones de DHA en plasma y 

modestos incrementos en las concentraciones de EPA. El aumento del DHA en 

plasma reduce las concentraciones de AA. En los tejidos el contenido de DHA 

también aumenta en respuesta a la suplementación con este ácido graso 41, 73, 99. 

Los estudios experimentales en animales han demostrado que las dietas 

que carecen de PUFA omega-3 dan lugar a importantes perturbaciones en la 

función neural, que en la mayoría de los casos pueden ser restauradas por la 

inclusión de PUFA omega-3 en la dieta. En los últimos 10 años ha aparecido un 

nuevo interés en el tratamiento de trastornos neuropsicológicos (depresión y 

esquizofrenia) con PUFA omega-3. 

 
Tabla 2. Efectos de los ácidos grasos omega-3 en los mecanismos neuronales 7: 

 
• Desarrollo cerebral y visual 

• Constituyente de los fosfolípidos de la membrana neuronal 

• Efectos en los sistemas neurotransmisores 

• Regulación de la hormona liberadora de corticotropina 

• Inhibición de protein-kinasas 

• Modulación de la variabilidad de la tasa cardíaca por un mecanismo vagal 

• Mejora de la circulación cerebral y el aporte de oxígeno 

• Prevención de apoptosis neuronal 

• Influencia en el intercambio energético y el crecimiento de axones y dentritas 

• Regulación de la expresión génica 

• Efectos antiinflamatorios 
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Hay una función crítica de los ácidos grasos esenciales y sus productos 

metabólicos sobre el mantenimiento de la integridad estructural y funcional del 

sistema nervioso central y la retina. La mayor parte del crecimiento del cerebro se 

completa con 5-6 años de edad. Al nacer el cerebro pesa un 70 % del peso del 

adulto, el 15 % del crecimiento del cerebro ocurre durante la lactancia y se 

completa en la etapa preescolar. El DHA es el principal ácido graso estructural en 

el sistema nervioso central y retina y su disponibilidad es fundamental para el 

desarrollo del cerebro. La ingesta de AGE y DHA durante los años preescolares 

pueden tener un papel beneficioso en la prevención del trastorno por déficit de 

atención e hiperactividad y el aumento de la capacidad de aprendizaje y del 

rendimiento académico. Los cambios recientes en la dieta (y en particular de 

omega-3) se han correlacionado con un aumento progresivo en la prevalencia del 

TDAH 7. 

Tanto en los fosfolípidos de la membrana eritrocitaria como en el plasma de 

niños y adultos con síndrome de TDAH se han observado niveles menores de 

ácidos grasos omega-3 (α-LNA, DHA) y omega-6 (AA) que en sujetos sanos. Los 

niveles de PUFA de los fosfolípidos de la membrana eritrocitaria son un buen 

marcador del status de PUFA del organismo. Existe una buena correlación con los 

niveles del cerebro y además reflejan la ingesta de ácidos grasos del último mes, a 

diferencia de los niveles plasmáticos que son consecuencia de las 24 últimas 

horas de ingesta 1, 7. 

El estudio de Mitchell 74 comparó los niveles de ácidos grasos esenciales en 

suero de 44 sujetos hiperactivos y 45 controles. Los niveles de docosahexaenoico, 

dihomo-γ-linolénico y araquidónico fueron significativamente inferiores en niños 

hiperactivos que en los controles.  

Los estudios con niños en edad escolar y adultos jóvenes han demostrado 

que en el TDAH está presente una deficiencia nutricional. Stevens 75 informó de 

que un grupo de 56 personas con TDAH tenían concentraciones significativamente 

inferiores tanto de DHA como de AA en los lípidos de los hematíes en 

comparación con un grupo control de 43 individuos. Los autores observaron que 
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los niños con TDAH con los peores síntomas presentaron los valores plasmáticos 

más bajos de DHA y AA como posible resultado de una alteración en el 

metabolismo de los ácidos grasos. 

En el TDAH se ha observado un incremento en la actividad encefalográfica 

frontal de baja frecuencia (theta) y una reducción en la actividad posterior de alta 

frecuencia (alfa y beta). Sumich et al 76 utilizan la regresión lineal secuencial para 

investigar la asociación entre la edad, el electroencefalograma (EEG) en estado de 

reposo y los niveles de ácidos grasos poliinsaturados omega-3 y omega-6 en los 

eritrocitos de 46 adolescentes con síntomas de TDAH. En este estudio se 

muestran una asociación diferencial para DHA y EPA con la actividad 

encefalográfica rápida y lenta. La actividad alfa se asocia positivamente a los 

niveles de DHA y al rendimiento de fluidez verbal (memoria semántica), pero se 

asocia inversamente con la inatención. La actividad theta se asocia positivamente 

con los niveles de EPA e inversamente con el rendimiento de la memoria remota 

(memoria episódica). Los niveles de ácido araquidónico se asocian positivamente 

con hiperactividad. 

En una de las primeras revisiones sobre DHA y TDAH, Burgess et al 77 

sugirió que algunos síntomas físicos en el TDAH son similares a los síntomas 

observados en la deficiencia de ácidos grasos esenciales con más bajas 

proporciones en plasma de AA y DHA. Los sujetos con menor proporción del total 

de AG omega-3 tenían muchos más problemas de comportamiento, de rabietas, 

de aprendizaje, de salud y problemas de sueño que aquellos con una alta 

proporción de AG omega-3. 

Como componentes estructurales de las membranas neuronales, los PUFA, 

en particular AA y DHA, tienen una considerable influencia en la transducción de 

señales. Estudios en ratas han demostrado que un déficit crónico en ácidos grasos 

omega-3 induce anormalidades en los sistemas neurotransmisores dopaminérgico 

y serotoninérgico, ambos estrechamente implicados en la modulación de la 

atención, la motivación y la emoción 74. 
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Una interesante revisión 78 resume la evidencia actual sobre la asociación 

del uso de omega-3 (EPA y DHA) en trastornos psiquiátricos, esquizofrenia, 

depresión y mejora en la sintomatología del TDAH. Nada se puede concluir sobre 

la utilidad clínica de los ácidos grasos omega-3; pero su uso como un tratamiento 

complementario para cualquier otro trastorno psiquiátrico o enfermedad, ha 

mostrado resultados positivos; es necesario más investigación antes de poder 

comenzar a determinar la posible utilidad de (alimentos o suplementos que 

contienen) ácidos grasos omega-3. 

Richardson 79 establece en su revisión que los ácidos grasos omega-3 son 

esenciales para el desarrollo cerebral y su óptimo funcionamiento.  

El aumento de la evidencia sugiere que una relativa falta de omega-3 puede 

contribuir a muchos trastornos psiquiátricos y del neurodesarrollo. Los 

suplementos dietéticos con aceites de pescado (que proporcionan EPA y DHA) 

parecen aliviar los síntomas relacionados con el TDAH y dada su relativa 

seguridad y beneficios para la salud en general, los ácidos grasos omega-3 

ofrecen un prometedor enfoque complementario a los tratamientos estándar del 

TDAH. 

 
Tabla 3. Consecuencias potenciales para la funcionalidad cerebral de desequilibrios en los 
ácidos grasos o un déficit relativo de omega-3 74. 

 
• Circulación y aporte de oxígeno deficitarios. 

• Reducción en la incorporación de DHA a los fotoreceptores (visión). 

• Reducción en la incorporación de DHA en la sinapsis (transmisión de estímulos y función 

cognitiva). 

• Respuesta inmunitaria anormal con mayor propensión a la inflamación (cambios en las 

concentraciones de neurotransmisores). 

• Déficits en el desarrollo y trastornos psiquiátricos (incluyendo depresión, demencia, 

esquizofrenia y TDAH). 

 

En 2007 una revisión sistemática 80 demostró los beneficios del DHA y el 

EPA en el TDAH, ya que se ha visto que generan metabolitos neuroprotectores. 
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Ese mismo año, otra revisión 81 destaca que un número cada vez mayor de 

estudios epidemiológicos han sugerido que la enfermedad mental y en particular, 

los trastornos del humor, se asocia con una reducción de la ingesta alimentaria y/o 

celular de PUFA omega-3, lo que ha llevado a los investigadores a probar la 

eficacia de los PUFA omega-3 en una gran variedad de diferentes trastornos 

psiquiátricos. Esta revisión crítica trata de determinar si los PUFA omega-3 son 

eficaces en trastornos psiquiátricos; los PUFA omega-3 fueron bien tolerados por 

niños y adultos, registrándose tan sólo algunos efectos gastrointestinales leves. En 

el caso del déficit atencional con hiperactividad y trastornos relacionados, la 

mayoría de los ensayos mostraron pequeños beneficios sobre el placebo, 

especialmente sobre los síntomas de ansiedad. A pesar de que actualmente no es 

posible recomendar PUFA omega-3 como un mono-o coadyuvante de la terapia 

en las enfermedades mentales, la evidencia disponible es lo suficientemente fuerte 

como para justificar la continuación de estudios, especialmente en lo que respecta 

a atención, la ansiedad y los trastornos del humor. 

La realización de estudios encaminados a determinar cómo los 

complementos alimenticios pueden ayudar en el manejo del TDAH ha mostrado 

resultados mixtos.  

Voigt 82, utilizando un grupo asignado al azar de 63 niños de edades entre 6 

y 12 años con TDAH que recibían tratamiento con medicación estimulante, informó 

de que la administración de suplementos de DHA o un placebo durante cuatro 

meses no mostraron ningún beneficio.  

Richardson y Puri 83, utilizando un grupo de 41 niños con dificultades 

específicas de aprendizaje (dislexia principalmente), asociado a TDAH asignados 

aleatoriamente a la administración de suplementos o placebo durante 12 

semanas, informaron de una importante reducción sintomática en el grupo tratado. 

Un estudio piloto 84 evaluó los efectos de altas dosis de EPA y DHA sobre el 

comportamiento en los niños con TDAH. Nueve niños fueron inicialmente 

suplementados con 16,2 g de EPA/DHA por día; al final de las ocho semanas de 
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estudio, la suplementación resultó en aumentos significativos de EPA y DHA, así 

como una reducción significativa en la relación AA:EPA. El estudio psiquiátrico 

informó de mejoras significativas en el comportamiento (falta de atención, 

hiperactividad, trastorno de conducta y comportamiento de 

confrontación/desafiante) y estableció una correlación significativa entre la 

reducción de la relación AA:EPA y el índice global de gravedad de la enfermedad. 

Un estudio previo de Young et al 85 tuvo como objetivo determinar el efecto 

de la suplementación con altas dosis (60 gr) de distintos aceites (aceite de oliva, 

aceite de linaza y aceite de pescado) sobre los fosfolípidos sanguíneos y ácidos 

grasos, y proporción AA/EPA en individuos con trastorno por déficit de atención e 

hiperactividad, comúnmente asociado con una disminución de los niveles 

sanguíneos de ácidos grasos omega-3. Treinta adultos con TDAH fueron 

asignados al azar a 12 semanas de suplementación con aceite de oliva (< 0.6 g de 

ácidos grasos Omega-3), aceite de linaza (36 g de ácido α-linolénico, 18:3 n-3) o 

aceite de pescado (39 g de ácido α-linolénico, EPA y DHA, 22:6 n-3). La 

administración de suplementos de aceite de linaza supuso un incremento de        

α-LNA y un ligero descenso en la proporción de AA/EPA, mientras que la 

administración de suplementos de aceite de pescado evidenció aumentos en EPA, 

DHA y en el total de ácidos grasos omega-3 y una disminución en la relación 

AA/EPA. Estos datos sugieren que, a fin de aumentar los niveles de DHA en 

adultos con TDAH y disminuir la relación AA/EPA, las altas dosis de aceite de 

pescado pueden ser preferibles a altas dosis de aceite de linaza. 

En cuanto a los ensayos de intervención, el estudio de Sinn 86 demostró 

cómo en niños con TDAH con problemas relacionados con falta de atención, 

hiperactividad e impulsividad respondían al tratamiento con PUFA omega-3 y que 

las mejoras continuaban si la suplementación se extendía a 30 semanas.  

La mayoría de estudios sobre TDAH se han centrado en niños o adultos 

mayores, en un estudio publicado en el 2008 87 comparan 11 adolescentes con 

TDAH (diagnosticados por DSM-IV) con 12 controles pareados con el fin de 

estudiar las diferencias en la ingesta alimentaria, en particular de AGE, y 
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determinar si esto podría explicar las anomalías típicas en la composición de 

ácidos grasos de los eritrocitos observados en estudios previos en niños más 

pequeños. Un segundo objetivo era determinar si había relación entre las 

concentraciones circulantes de ácidos grasos esenciales específicos y los 

comportamientos del TDAH, medidos por el Conners’ Parent Rating Scale  

(CPRS-L). Los resultados mostraron que los adolescentes con TDAH consumen 

más energía y grasa que los controles con antropometría similar. Los 

adolescentes con TDAH consumen cantidades equivalentes de ácidos grasos 

omega-3 y omega-6 a los controles, sin embargo se observaron niveles 

significativamente más bajos de ácido docosahexaenoico (DHA, 22:6 n-3) del total 

de ácidos grasos omega-3, un aumento de ácidos grasos omega-6 y una menor 

proporción de ácidos grasos n-3: n-6 que en los sujetos control. Además, los bajos 

niveles de omega-3 se correlacionaron con las puntuaciones más altas en las 

escalas Conners de comportamiento (La escala de Conners es uno de los 

instrumentos más usados para las investigaciones del TDAH; el cuestionario está 

integrado por 10 ítems de fácil redacción que describen las conductas relevantes 

del trastorno hiperactivo). Estos datos sugieren que los adolescentes con TDAH 

continúan mostrando niveles anormales en los perfiles de ácidos grasos 

esenciales igual que los que se observan en los niños más pequeños y claramente 

diferentes de los controles normales de edad similar. Asimismo, las diferencias en 

los ácidos grasos de los eritrocitos no se explican por diferencias en la ingesta, lo 

que sugiere que hay diferencias metabólicas en el manejo de ácidos grasos entre 

los adolescentes con TDAH y los adolescentes controles normales. El valor de los 

complementos de omega-3 para mejorar los perfiles de ácidos grasos y, 

posiblemente, los comportamientos asociados con el TDAH deben ser 

investigados. 

Otro estudio ha demostrado la utilidad de 120 mg de DHA en el manejo del 

TDAH incluso en comparación con el uso de fármacos 88. Este estudio encontró 

que las combinaciones sinérgicas de los suplementos dietéticos dirigido a las 

causas más probable etiología del TDAH (alergias a los alimentos y aditivos, la 
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toxicidad de metales pesados y otras toxinas del medio ambiente, las dietas bajas 

en proteínas/hidratos de carbono, los desequilibrios de minerales, ácidos grasos 

esenciales y las deficiencias de fosfolípidos, de aminoácidos y de vitamina B, y 

trastornos de la tiroides, según lo determinado por estudios anteriores, fueron 

equivalentes al tratamiento con Ritalin; medida por la mejora de la atención y 

autocontrol usando la  Intermediate Visual and Auditory/Continuous Performance 

Test (IVA/CPT). Esta es una prueba computarizada que incluye 6 escalas 

principales y permite evaluar el diagnóstico y la respuesta terapéutica en pacientes 

con TDAH. Los puntajes principales obtenidos en la prueba se corresponden con 

el desempeño visual y auditivo. Estos resultados apoyan la eficacia del uso de una 

combinación de vitaminas, minerales, aminoácidos, probióticos, ácidos grasos 

esenciales y fosfolípidos para mejorar la atención y el autocontrol en los niños con 

TDAH. 

Tabla 4. Formulaciones y preparaciones usadas para el tratamiento del TDAH 80, 81, 82, 83, 84, 85, 
86, 88. 

 
Ref. Enfermedad Edad 

(años) 

Ácidos Grasos 

 ω-3 

Tipo de  

Preparación 

Duración del 
tratamiento 

Mejoría 

82 TDAH 9 345mg DHA puro 
(algas) por día 

Suplementos y 
alimentos 

4 meses Atención 

80, 81 TDAH 9 512mg DHA/100mg 
EPA por día 

Suplementos y 
alimentos 

2 meses Atención 

80, 81 TDAH 10 480 mg DHA/ 80 mg 
EPA por día 

Suplementos y 
alimentos 

4 meses Atención 

Hiperactividad 

83 TDAH - Dislexia 10 480 mg DHA/ 186 
mg EPA por día 

Suplementos y 
alimentos 

12 semanas Atención 

Hiperactividad 

84 TDAH 8-16 16.2 g DHA/EPA 
(5.4 g DHA/10.8 g 
EPA por día) 

Suplemento 8 semanas Atención 

Hiperactividad 

85 TDAH 18-65 60 g de Aceite de 
oliva, aceite de 
linaza y aceite de 
pescado 

Alimentos 12 semanas Aumento en los 
niveles 

sanguíneos de 
DHA 

86 TDAH 7-12 400 mg DHA/ 100 
mg EPA por día 

Suplemento 15-30 semanas Atención 

Hiperactividad 

Impulsividad 

88 TDAH 7-12 120mg DHA/180 mg 
EPA por día 
c/vitaminas y 
minerales 

Suplemento 4 semanas Atención 

Autocontrol 
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En el 2009, Bélanger et al 89 evalúan la utilidad de los ácidos grasos 

omega-3 en niños con TDAH, en un estudio doble ciego de 16 semanas de 

duración en una muestra de 26 niños que se dividen en 2 grupos: grupo A: recibe 

durante todo el estudio un suplemento de ácidos grasos omega-3; grupo B: recibe 

las primeras 8 semanas, un suplemento de aceite de girasol (como placebo) y en 

una segunda fase, recibe el suplemento de omega-3 durante otras 8 semanas, 

hasta completar el estudio. Tras la suplementación se observa en el grupo A un 

incremento en los niveles de EPA y DHA, en el grupo B de ácido α-linolénico, γ-

linolénico y homo-γ-linolénico. Se observó una mejoría estadísticamente 

significativa según la versión para padres del cuestionario de Conners en la visita 

intermedia respecto a la visita basal, mejoría que continuó hasta el final del 

estudio. La mejoría fue mayor para los pacientes del grupo A en la primera fase 

del estudio y para pacientes del grupo B en la segunda. Un subgrupo de 8 

pacientes (4 de cada grupo) experimentó una mejoría clínica estadísticamente 

significativa después de la suplementación con omega-3, particularmente para la 

inatención y en el cuestionario de Conners. No se registró ningún efecto adverso 

tras la toma de la suplementación de omega-3. 

La química cerebral es compleja y no totalmente entendida, pero los altos 

niveles de ácidos grasos omega-6, junto con deficiencias de DHA, estimulan la 

enzima Δ5-desaturasa, lo que se traduce en una reducción de la serotonina y los 

niveles de dopamina en el cerebro 90. 

Los ácidos grasos poliinsaturados tienen una gran importancia para el 

desarrollo y funcionamiento del cerebro y el sistema nervioso, especialmente 

durante la etapa infantil. Un aporte adecuado de ácidos grasos omega-3, 

principalmente EPA y DHA, es indispensable para un desarrollo normal del 

cerebro durante el crecimiento embrionario, así como para la función visual y 

cognitiva en el neonato 1. 

De la misma manera, un aporte suficiente de estos ácidos grasos es 

esencial para los niños en edad escolar. Debería considerarse también que el 

aporte de estos ácidos grasos en una dieta habitual es muy limitado 1. 
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Se ha demostrado que los ácidos grasos omega-3 y algún omega-6 como el 

GLA están directamente implicados en la síntesis, liberación y recaptación de 

neurotransmisores y, en consecuencia, pueden inducir alteraciones en el 

comportamiento. Debido a la gran implicación de los ácidos grasos omega-3 en 

procesos del cerebro y del sistema nervioso, parece probable que tanto un relativo 

déficit en omega-3 como un desequilibrio entre omega-3 y omega-6, conduzcan a 

alteraciones en las funciones neurológicas, que pueden manifestarse en el niño 

como desórdenes del comportamiento 74. 

Aunque mayoritariamente los médicos perciben los medicamentos 

estimulantes como efectivos para tratar los síntomas de TDAH en niños o 

adolescentes, muchos preferirían un tratamiento no estimulante pues están 

preocupados por los importantes efectos adversos de los fármacos 91. 

 

4.6 NEURODESARROLLO Y APRENDIZAJE 

El DHA es el ácido graso omega-3 más abundante en el cerebro de los 

mamíferos y sus niveles en los lípidos constituyentes de las membranas 

cerebrales están directamente influenciados tanto por el tipo y cantidad de ácidos 

grasos de la dieta así como por la etapa vital, incrementándose durante el 

desarrollo y reduciéndose en el envejecimiento 63. 

Una característica del cerebro de los mamíferos, incluidos los herbívoros, 

es la presencia de DHA en un 35% de los ácidos grasos constituyentes de las 

membranas sinápticas formando parte de los fosfoglicéridos de etanolamina, el 

plasmalógeno de etanolamina, fosfatidiletanolamina y fosfatidilserina, a pesar de 

una baja concentración de DHA en plasma y lípidos hepáticos. El hecho de que 

los niveles plasmáticos de DHA sean bajos en la mayoría de animales terrestres, 

incluidos los humanos, sugiere que el cerebro tiene mecanismos específicos para 

concentrar DHA. Varios estudios confirman que en animales, el DHA ingerido con 

la dieta se incorpora fácilmente a los lípidos implicados en el desarrollo cerebral 

tanto antes como después del nacimiento. 
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Las membranas sinaptosomales del sistema nervioso central contienen 

grandes concentraciones de ácido docosahexaenoico, se ha demostrado en 

estudios en animales que una dieta deficitaria en omega-3 se asocia a una 

disminución en los niveles cerebrales de DHA, un descenso en dopamina y 

serotonina, una reducción en el tamaño celular neuronal y alteraciones en la 

función visual, la memoria visual y el proceso de aprendizaje 92. 

En animales en desarrollo con una restricción crónica de ácidos grasos 

omega-3 en la dieta se observa una reducción de los niveles cerebrales de DHA, 

un incremento de los niveles de ácidos grasos omega-6 y déficits en el proceso de 

aprendizaje 92. 

Para explicar el papel que juega el DHA en el cerebro se han propuesto 

varias hipótesis que pueden dividirse en dos: las propiedades del DHA unido a la 

bicapa lipídica de la membrana y aquéllas relacionadas con el DHA sin esterificar. 

El DHA confiere a la membrana un alto grado de flexibilidad y de interacción 

directa con las proteínas de la membrana, propiedades que se traducen en una 

mayor velocidad de transducción de señales, neurotransmisión y formación de 

microdominios en la membrana de lípidos raft. El DHA sin esterificar, por su parte, 

estaría implicado en la regulación de la expresión génica, la actividad de los 

canales iónicos, además de transformarse en metabolitos neuroprotectores en el 

cerebro 63.  

El DHA es importante también en neurogénesis, influenciando además la 

síntesis y regeneración de fosfolípidos. Unos niveles adecuados de DHA se han 

asociado con patrones de sueño más organizados a una edad temprana, con una 

mejoría de la atención y la concentración a los 2 años y un mayor desarrollo motor 

y del comportamiento a los 7 años, comparados con niños que presentan niveles 

bajos de DHA 93. 

La suplementación de la madre durante el embarazo y la lactancia con 

ácidos grasos omega-3 mejora el desarrollo cognitivo en lactantes y niños 93. 

Cohen et al 94 estiman que un incremento de la ingesta materna de 100 mg de 
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DHA al día durante el embarazo se traduce en un incremento del coeficiente 

intelectual del niño de 0.13 puntos.  

Zhang et al 2 han demostrado la asociación existente entre la ingesta de 

ácidos grasos poliinsaturados y un mejor rendimiento psicosocial y cognitivo de 

niños entre 6 y 16 años. 

En un estudio multicéntrico, aleatorio, con doble ciego controlado por 

placebo, Ryan et al 95 han estudiado los efectos en el rendimiento cognitivo de la 

suplementación a niños sanos de 4 años con 400 mg de DHA, encontrando una 

asociación significativa entre niveles altos de DHA en sangre y mejores 

puntuaciones en test de comprensión y vocabulario. Los autores concluyen que 

aunque son necesarios más estudios en esta línea, la suplementación de niños 

sanos con DHA para mejorar su rendimiento en el aprendizaje es prometedora. 

Mc Namara et al 96 acaban de publicar un estudio en el que demuestran que 

la suplementación de niños sanos con DHA durante 8 semanas incrementa de 

forma dosis-dependiente los niveles de DHA de la membrana eritrocitaria y éstos a 

su vez son directamente proporcionales a la actividad funcional cortical e 

inversamente proporcionales al tiempo de respuesta en el test de atención (CPT: 

Continous performance task). En este estudio participan 33 niños sanos entre 8 y 

10 años de edad que son distribuidos aleatoriamente en 3 grupos: placebo (n= 

10), 400 mg/día DHA (n= 10), 1.200 mg/día DHA (n= 13) para recibir la 

suplementación asignada durante 8 semanas.  DHA es el principal ácido graso 

omega-3 en la materia gris del cerebro de los mamíferos, representando entre un 

15 y un 20 % del total de ácidos grasos del córtex frontal en adultos humanos y en 

primates. En el córtex frontal humano el DHA se acumula rápidamente entre el 

nacimiento y los 20 años de edad, período que se corresponde con una rápida 

maduración neuronal, sinaptogénesis y expansión de la materia gris. La aportación 

principal de este estudio es demostrar que 8 semanas de suplementación diaria 

tanto con la dosis baja (400 mg DHA) como alta (1.200 mg DHA) incrementan de 

forma significativa la actividad funcional del córtex prefrontal dorsolateral durante 

la realización de una tarea que implica atención comparado con placebo. 
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4.7 REQUERIMIENTO NUTRICIONAL E INGESTA 
RECOMENDADA DE PUFA omega-3 

El Comité de Food and Nutrition Board- National Research Council de 

Estados Unidos define ingesta recomendable como: “Niveles de ingestas de 

nutrientes esenciales que sobre las bases de conocimientos científicos, se juzgan 

adecuados para mantener los requisitos nutricionales de prácticamente todas las 

personas sanas”. 

Las estimaciones realizadas sobre la ingesta de ácidos grasos omega-3 se 

basan principalmente en los datos sobre consumo de alimentos y análisis 

químicos de las dietas. El consumo aproximado de α-LNA en los países europeos 

oscila entre 0,6 y 2,5 g/día 97, 98, 99. El consumo estimado de EPA y DHA es del 

orden de 0,1 a 0,5 g/día en Europa, de 0,1 a 0,2 en Estados Unidos y de 2g/día en 

Japón 100. 

En lo que respecta a la grasa, recomiendan un aporte que oscila entre el 30 

y el 35% de la energía total, dependiendo de la calidad de la misma. Los ácidos 

grasos saturados no deberán superar en ningún caso el 10% del valor calórico 

total de la dieta habitual, siendo aconsejable situar estos niveles en aportes no 

superiores al 7-8%. El ácido graso que debe ser mayoritario en la alimentación 

habitual debe ser el AGMI oleico con una participación de 15 a 20% del valor 

calórico total. Los ácidos grasos poliinsaturados deben limitarse a una cantidad 

que no sobrepase el 5% de la energía total. De esta cantidad el 4% deben ser de 

la serie omega-6 y el 1% restante omega-3. A pesar de la dificultad de establecer 

cantidades de PUFA omega-3, recomienda el consumo de 2g como α-LNA y 200 

mg como DHA al día 1, 18. La FAO y la OMS en su informe del año 2003 sobre 

dieta, nutrición y prevención de enfermedades crónicas recomiendan ingestas muy 

similares, siendo la recomendación para los PUFA omega-3 de 1 a 2% de la 

energía total. La relación recomendada por la FAO y la OMS (2003) entre la serie 

omega-6 y omega-3 es de 4:1, en sintonía con la propuesta por diversos autores 

que oscila entre 5:1 y 10:1 31, 32, 101. 
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La sociedad internacional para el Estudio de Ácidos Grasos y Lípidos 

sugiere la cantidad de 0,65g/día de DHA y 1g/día de α-LNA. Por otra parte, la 

Sociedad Americana del Corazón recomienda el consumo de un 1 g diario de EPA 

+ DHA procedentes de aceite de pescado o suplementos para pacientes con 

enfermedad coronaria 102. 

Uauy y Castillo (2003) 103 revisaron las recomendaciones sobre los 

requerimientos lipídicos a partir de los estudios publicados por la FAO y la OMS en 

1997 sobre grasas y aceites en nutrición humana, la Sociedad Canadiense de 

Pediatría y Salud en 1993 y la Academia Americana de Pediatría en 1992 

concluyendo que durante los 6 primeros meses de vida, la grasa de la dieta debe 

contribuir al 40-60% del total de los requerimientos energéticos, que debe de 

reducirse hasta un 30-35% a los 3 años de edad. La dieta en las primeras etapas 

de desarrollo debe aportar, al menos, 3-4.5% de la energía total de LA y 0.5% de 

α-LNA. Para mujeres en edad fértil se recomienda obtener al menos el 20% de su 

necesidad energética en forma de grasas 9. 

Las personas activas que se encuentran en equilibrio energético pueden 

recabar de los lípidos alimentarios hasta el 35% de su aporte energético total, si su 

aporte de ácidos grasos esenciales es suficiente y si el nivel de ácidos grasos 

saturados no supera el 10% de la energía que consumen. El consumo de PUFA 

omega-6 nunca debe ser superior al 10% del total de la energía, ni el consumo de 

PUFA omega-3 superior al 15% de la energía total. También se aconseja una 

restricción de consumo de colesterol de 300 mg/día 9, 103.  

En el año 2009 la Agencia Europea de Seguridad Alimentaria (EFSA) ha 

publicado su opinión sobre los valores de ingesta aceptable para EPA y DHA 104. 

 En adultos y en niños de 2 a 18 años: 250 mg/día EPA + DHA 

 En niños de 7 a 24 meses: 100 mg/día EPA + DHA 

 Embarazo y lactancia: 250 mg/día EPA + DHA más 100 a 200 mg/día de DHA 
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5. CONCLUSIONES 
 
Los suplementos de PUFA que llevan DHA omega-3 no tienen un beneficio 

claro con respecto a placebo en los niños con diagnóstico de TDAH, aunque se ha 

observado un efecto benéfico sobre la atención y los síntomas de hiperactividad 

en los niños con trastorno del desarrollo de la coordinación. Los ensayos deberían 

tener una duración mayor para poder contestar a todas las preguntas, dado que la 

variable neurodesarrollo está implicada en la etiopatogenia del TDAH. 

Con respecto a los tipos de ácidos grasos, la gran cantidad de 

formulaciones utilizadas en los ensayos revisados hace que no podamos llegar a 

una conclusión sobre qué tipo y en qué cantidad, sería el más efectivo. 

Creo que merece la pena recordar las recomendaciones actuales con 

respecto al consumo de ácidos grasos omega-3. Existe un consenso general, 

sustentado sobre el conocimiento actual, de que durante el embarazo el consumo 

de altas dosis de aceite de pescado se asocia a un aumento de la duración del 

embarazo y puede reducir las tasas de depresión posparto. Las mujeres 

embarazadas deberían tomar dosis de 100-200 mg/día de DHA.  

En niños, los aportes de dosis altas de EPA con respecto a DHA pueden 

llevar a un descenso de la tasa de crecimiento. Unas relaciones entre DHA y AA 

del orden de 1,4 a 1 o de 2 a 1 son beneficiosas para el desarrollo visual y 

cognitivo en bebés con bajo peso al nacer y, probablemente, también en recién 

nacidos de peso normal.  

Con respecto a las enfermedades mentales, la suplementación con EPA 

más DHA parece tener mejor eficacia que darla por separado. Los ácidos grasos 

omega-3 posiblemente mejoran los síntomas psicóticos, depresivos y agresivos de 

los pacientes graves. 

Las evidencias sobre la utilidad de los psicofármacos en el tratamiento del 

TDAH son claras y hoy su papel es difícilmente discutible. Una de las cuestiones 

sobre las opciones de los PUFA en este campo sería cuál podría ser su utilidad 
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como complemento a lo ya establecido o el papel que pueden desempeñar sobre 

los síntomas nucleares del TDAH en pacientes que no presentan la gravedad 

suficiente para ser catalogados con el trastorno según los criterios actuales 

establecidos al uso. 

Como se puede observar, los conocimientos y evidencias en relación con 

los aspectos nutricionales en el TDAH son por ahora preliminares y poco 

concluyentes; son necesarios estudios rigurosos, más extensos y concisos para 

poder determinar cuál es el papel exacto de la alimentación y suplementación, en 

la etiología, desarrollo y posible tratamiento de dicho trastorno. A pesar de todo, 

las hipótesis nutricionales, así como los datos obtenidos en los estudios 

realizados, abren la puerta a nuevas expectativas en la comprensión y tratamiento 

del TDAH, que esperamos que en el futuro puedan confirmarse o refutarse. 
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ANEXO 
ALIMENTOS Y SUPLEMENTOS QUE CONTIENEN ACIDOS ω-3  

El ácido α-linolénico existe en muy poca cantidad en los distintos alimentos, 

y tan sólo sus contenidos son apreciables en los aceites de soja o soya y colza o 

canola. El aceite de lino o linaza es el que presenta una gran riqueza en el mismo, 

con un 55-60 gr/100 gr de aceite. 

El DHA solo se incorpora a través de los pescados de agua fría, esto es 

debido a que el grado de insaturación y la longitud aumenta conforme lo hace la 

salinilidad y la frialdad del agua, lo que permite la vida de los animales que lo 

contienen pues no se modifican sus grasas corporales a la temperatura del medio 

acuático en que viven.  

A pesar de la dificultad de establecer las cantidades de ácidos grasos ω-3, 

se recomienda 2 g como ácido α-linolénico y 200 mg de ácido docosahexaenoico.  

Con el fin de conocer cuáles son las proporciones de ácidos grasos y 

tomando como referencia de la energía total de una dieta de 2300 kcal., el ácido 

α-linolénico representaría aproximadamente un 0.8 % y el DHA un 0.08 %, 

pudiendo llegar a un 1 % de la energía total. 

 

CEREALES, DERIVADOS Y HUEVOS 

Se observa que la cantidad  de grasa total es baja, salvo algún derivado que se ha 

elaborado con grasa como es el caso del croissant o la pizza. Los cereales 

presenta niveles en general, por debajo de 0.2 gr/100gr de ácidos grasos ω-3, 

siendo el único representante de los mismos el ácido α-linolénico. 
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Tabla 5 

Grasa total y contenido de ácidos grasos poliinsaturados ω-3 (gr / 100 gr) 1 

 

ALIMENTO GRASA 
TOTAL 

AGPI ω-3 

Harina de trigo   
Harina blanca 1.2 0.03 
Harina de grano entero 2.2 0.06 
Arroz blanco 2.8 0.04 
Arroz integral 3.6 0.03 
Pasta 1.5 0.02 
Pan blanco 1.9 0.04 
Pan integral 2.9 0.08 
Croissant 26 0.41 
Cereales del desayuno   
All-bran 3.5 0.14 
Corn-flakes 0.7 0.06 
Pizza (queso y tomate) 10.3 0.22 
Huevos   
Gallina 11.2 0.08 

 

 

FRUTAS Y FRUTOS SECOS 

Tabla 6 

Grasa total y contenido de ácidos grasos poliinsaturados ω-3 (gr / 100 gr) 1 

 

ALIMENTO GRASA 
TOTAL 

AGPI ω-3 

Frutas   
Aguacate 19.3 0.07 
Aceitunas 11.0 0.06 
Frutos Secos   
Almendras 55.8 0.27 
Nueces de Brasil 68.2 0 
Coco 36 0 
Avellana 63.5 0.12 
Cacahuate 46.0 0.35 
Semillas de amapola 47.1 0.45 
Semillas de calabaza 45.6 0.13 
Semillas de sésamo 58.0 0.15 
Semillas de girasol 47.5 0.09 
Nuez 68.5 7.47 
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LECHES Y DERIVADOS 

Tabla 7 

Grasa total y contenido de ácidos grasos poliinsaturados ω-3 (gr / 100 gr) 1 

ALIMENTO GRASA 
TOTAL 

AGPI ω-3 

Leches   
Leche de vaca   
    Leche entera 3.6 0.02 
    Leche semidescremada 1.7 0.01 
    Leche descremada 0.3 0 
Leche de cabra 3.7 0.03 
Leche de oveja 5.8 0.06 
Leche humana 4.1 0.08 
Batidos de leche 1.8 0.01 
Crema 40 0.29 
Quesos   
Fresco 14.9 0 
Manchego 35.8 0 
Cheddar 32.7 0.28 
Yogures   
Natural 3.0 0.02 
Light 1.0 0 
Mousse de Chocolate 6.5 0.03 

 

GRASAS Y ACEITES 

Tabla 8 

Grasa total y contenido de ácidos grasos poliinsaturados ω-3 (gr / 100 gr) 1 

ALIMENTO GRASA 
TOTAL 

AGPI ω-3 

Grasas    
Vacuno 99 0.44 
Manteca de cerdo 99.4 0.29 
Mantequilla 82.2 0.68 
Mantequilla de cacahuate 51.8 0 
Aceites   
Borraja 99.9 0.33 
Cacahuate 99.9 0 
Cártamo 99.9 0.10 
Colza o canola 99.9 9.60 
Girasol 99.9 0.10 
Maíz 99.9 0.90 
Nuez 99.9 11.5 
Oliva 99.9 0.70 
Pepita Uva 99.9 0.29 
Sésamo 99.9 0.30 
Soja o soya 99.9 7.30 
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PESCADOS, CRUSTACEOS Y MOLUSCOS 

Los Omega-3 se encuentran de forma natural y abundante en los pescados azules 

(atún, trucha, sardinas, chicharro, anchoas y salmón) pero también en los 

alimentos enriquecidos en Omega-3. 

Tabla 9 

Ácidos grasos ω-3 total y contenido de DHA (gr / 100gr) 1 

ALIMENTO TOTAL ω-3 DHA 
Pescado   
Bacalao 0.26 0.16 
Arenque 1.83 0.69 
Sardina 2.27 0.82 
Salmón 1.85 0.86 
Atún 1.22 0.27 
Anchoa 1.47 0.90 
Róbalo 0.78 0.59 
Carpa 0.70 0.11 
Caviar 3.74 1.35 
Crustáceos y moluscos   
Cangrejo 1.10 0.45 
Ostras 0.37 0.16 
Langostinos 0.11 0.04 
Calamar 0.45 0.29 
Pulpo 0.20 0.10 
Aceites de pescado   
Hígado de bacalao 19.75 10.97 
Salmón 35.30 18.23 

 

ALIMENTOS DIVERSOS 

Tabla 10 

Ácidos grasos ω-3 total y contenido de DHA (gr / 100gr) 1 

ALIMENTO TOTAL ω-3 DHA 
Leche humana 0.08 0.02 
Mantequilla 0.68 0 
Huevo 0.20 0.07 
Carne de res 0.27 0 
Carne de cerdo   
Magro 0.09 0.01 
Graso 1.16 0.11 
Chuleta 0.30 0.03 
Carne de pollo   
Muslo 0.09 0.01 
Pechuga 0.04 0.01 
Hígado (cerdo) 0.15 0.08 
Jamón 0.06 0.01 
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Los expertos nutricionistas aconsejan un consumo de pescado azul fresco 

de 2 veces por semana (ración de 150 g). De esta forma, nos aseguraríamos el 

cubrir la cantidad necesaria de EPA y DHA (con capacidad de reducir o prevenir, 

entre otras, las enfermedades cardiovasculares), sin necesidad de recurrir a los 

alimentos enriquecidos. De ninguna forma, decimos que estos últimos sean 

alimentos malos o no saludables, solamente que estos nunca deben sustitutos del 

pescado azul, ya que este alimento marino además de proporcionar mayor 

cantidad de EPA y DHA que los modificados presentan otras ventajas 

nutricionales que los demás alimentos carecen. 

Alimentos vegetales: Contiene principalmente ácido α-linolénico. Este tipo de 

ácido debe convertirse en EPA o DHA por el organismo para poder aprovecharse. 

En esta transformación el organismo solo convierte un 10 % de α-LNA en EPA o 

DHA. 

Por este motivo el aceite de pescado se considera una fuente más directa y 

mejor para la ingestión de estos principios. La mayoría de alimentos vegetales que 

contienen estos principios son aceites vegetales. El que contiene una proporción 

más elevada es el aceite de linaza (533 mg por cada 100 g) seguido del de canola 

(111mg) o el de nuez (104 mg), otros aceites vegetales que lo contienen son el 

aceite de soja, el aceite de germen de trigo y el aceite de avellana. Otras fuentes 

vegetales importantes son según mayor cantidad: La verdolaga (toda la planta),la 

lechuga (hojas), la soja (semilla), las espinacas (planta), las fresas (frutos), el 

pepino (fruto), las coles de Bruselas (hojas), las coles (hojas), las piñas (fruto), las 

almendras (semillas) y las nueces. 

 Ciertas microalgas producen gran cantidad de DHA de forma natural. En 

concreto la especie Crypthecodinium cohnii es una de las principales productoras 

del ácido omega- 3 DHA y a partir de ella se ha conseguido obtener un aceite rico 

en DHA de gran calidad que incluso se emplea para suplementar leches 

maternizadas. 
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Suplementos de omega 3: Constituyen una forma de ingerir ácidos grasos omega-

3 para aquellas personas que no lo toman de fuentes vegetales o que no comen 

suficiente pescado. Se toman en forma de cápsulas que contienen aceites de 

pescado o de los complementos en forma de cápsulas, aceite o polvo del aceite 

de linaza. 

En México podemos encontrar los siguientes:  

TL Children´s Omega-3 Pwd 30 Sticks: Fórmula que mezcla DHA y EPA, que 

proveen de 127 mg de Omega-3 por porción. El contenido de un sobre (2,5 g) se 

vierte sobre alguna bebida o espolvoree en algún alimento, mezcle y consuma 

inmediatamente. 

Triple Strength Fish Oil 120 Caps: Fórmula elaborada con Aceite de Pescado, el 

cual contiene Ácidos Grasos Omega 3. (EPA-647 mg y DHA-253 mg). Se ingiere 

una cápsula diaria. 

Organic Milled Brown Flaxseed Oil 425 Grs: Son semillas de linaza, las cuales se 

combina con alimentos, 2 cucharadas diarias, de preferencia en el desayuno. 

Aporta Ácido alfa-linolénico (OMEGA-3) 4 g y Ácido cis-linoléico (OMEGA-6) 1 g. 

Nn Children´s DHA Stby 180 Caps: Fórmula elaborada con Aceite de Hígado de 

Bacalao (Ácidos Grasos Omega 3), el cual está diseñado especialmente para 

niños. Se recomienda una cápsula diaria, esta contiene DHA (ácido 

docosahexaenóico) 125 mg y EPA (ácido eicosapentaenóico) 82 mg. 

Nn Children´s DHA Stby 4 oz: Fórmula elaborada con Aceite de Hígado de 

Bacalao (Ácidos Grasos Omega 3), el cual está diseñado especialmente para 

niños. Consumir 1/2 cucharadita (2.5ml) a 1 cucharadita (5ml) al día. DHA (ácido 

docosahexaenoico) 313 mg y EPA (ácido eicosapentaenoico) 205 mg. 

Omega-3 DHA gummies 112g: Gomitas para niños elaboradas con aceite de 

pescado (atún), contiene 1000 mg de DHA y 200 de EPA. 
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