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RESUMEN

ElTrastorno de Déficit de Atencién e Hiperactividad (TDAH) es una condicién presente
en nifios y adultos caracterizada generalmente por problemas de aprendizaje y conducta.
La prevalencia de este trastorno es cada vez mayor, sobre todo entre los nifios de edad
escolar, mientras que en algunos paises ya es considerado un problema de salud publica.
La causa es desconocida, pero se sugieren causas bioldgicas y multifactoriales, dentro de
las cuales se encuentra la deficiencia de dcidos grasos esenciales de cadena larga, como el
4cido eicosapentaenoico (EPA) y dcido docosahexaenoico (DHA). Estos dcidos grasos
son considerados indispensables para el organismo, principalmente debido a la accién
bioquimica que realizan a nivel cerebral. El objetivo de esta publicacién es discutir y
revisar la informacién disponible, a través de una revisién bibliografica y de estudios
desarrollados mediante diversas metodologias que muestran la eficacia de estos dcidos
grasos esenciales como agentes para el tratamiento de TDAH.

Descriptores: Trastorno de Déficit de Atencion e Hiperactividad (TDAH), dcidos grasos,
EPA, DHA, dcidos grasos esenciales

ABSTRACT

The Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is a condition that occurs in

children and adults that is generally characterized by learning and behavioral problems.

The prevalence of this ailment is increasing specially in school-age children, while in some
countries it is already considered a public health issue. The cause is unknown, but biological
and multi-factorial causes have been reported, including the deficiency of essential long
chain fatty acids such as eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid (DHA).

These fatty acids are considered essential for the body, mainly due to the biochemical role
that plays in the brain. The aim of this publication is to discuss and review the available
data and studies performed using various methodologies, demonstrating the efficacy of
essential fatty acids as treatment agents for the treatment of ADHD.

Keywords: Attention Deficit Hyperactivity Disorder, ADHD, fatty acids, EPA, DHA,

essential fatty acids
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INTRODUCCION

El Trastorno de Déficit de Atencién e Hiperactividad
(TDAH) es un diagndstico para describir a nifios
o adultos [1, 2] que son desatentos, impulsivos e
hiperactivos [3-5]. Otras caracteristicas cldsicas
son la dificultad de prestar atencién y de seguir
instrucciones y completar tareas, asi como la
interrupcién a otros y el contestar preguntas antes
de que estas sean terminadas [4, 5].

El TDAH entre los ninos en edad escolar estd
teniendo cada vez una mayor prevalencia y en
Estados Unidos ya es una condicién de preocupacién
para la salud publica [4] con estimaciones que varian
entreel 2y el 18% dela poblacién [6]. Estos nifios que
tienen problemas de atencidn, de seguir instrucciones
y completar tareas manifiestan un comportamiento
que puede afectar el trabajo escolar, las relaciones
familiares y las interacciones sociales [4].

Recientes estudios anatémicos han determinado que
las personas que sufren de TDAH presentan una
reduccién en el volumen del cerebro y cerebelo, y
cierto déficit en las conexiones nerviosas de la parte
estradio-frontal del cerebro [7, 8]. Sin embargo,
estos cambios anatémicos parecen ser compensados
por un aumento en la actividad cerebral en
diferentes 4reas del cerebro al momento de realizar
actividades cognitivas [7], lo cual ha sido sustentado
con técnicas como resonancia magnética nuclear
(MRI) y tomografia de emisién de protones (PET)
[9]. Algunas de estas dreas incluyen las cértices
posteriores del cerebro, regiones limbicas, el cerebelo,
neurotransmisores

pero también sistemas de

dopaminérgicos y noradrenérgicos [10].
Signos y sintomas

Entre los signos y sintomas encontrados, estdn los
pertenecientes al sistema nervioso y los sistemdticos

(3, 4].

Del sistema nervioso: dolores de cabeza, migrafa,
fatiga, cansancio, incapacidad para concentrarse,
irritabilidad, hiperactividad, problemas en la
coordinacién motora, trastornos del suefo,
depresién, cambios de dnimo, problemas en el
comportamiento, hostilidad, agresién, impulsividad

y problemas visuales y auditivos.
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Sistemadticos: palidez, circulos oscuros debajo de
los ojos, asma, sed excesiva, dolores de estémago,
dolores musculares, orina frecuente, alergias, piel y
cabellos secos, eczema y retardo en el crecimiento.

Causas

En la mayoria de las personas con TDAH, la causa es
desconocida, pero se sugiere que puede haber causas
biolégicas y multifactoriales [4]. Una de estas causas
podria ser la deficiencia de dcidos grasos esenciales,
encontrada en unagran parte de los nifios con TDAH.
Se ha llegado a esta conclusién, al observarse que una
gran proporcién de nifios con este trastorno tiene un
incremento anormal en la sed, mayor incidencia de
piel seca y cabello seco, eczemas, orina frecuente y
alergias, signos caracteristicos de una deficiencia en
dcidos grasos esenciales [4, 11]. Ademds, a través
de diversos estudios se ha determinado que los
nifos con TDAH presentan bajos niveles de dcidos
grasos esenciales de cadena larga, como el 4cido
araquidénico (AA), el 4cido eicosapentaenoico (EPA)
y el dcido docosahexaenoico (DHA) en plasma [4,
12, 13]. En otro estudio, se observé que las personas
que tienen bajos niveles de 4cidos grasos esenciales en
el organismo tienen mds problemas relacionados con
el comportamiento, temperamento y aprendizaje [4].
Mis ain, en un estudio en animales experimentales
(gallinas y pollos) se identificé que una deficiencia
en dcido alfa-linolénico (Omega-3) causa cambios
en el comportamiento de aprendizaje, deterioro de
la agudeza visual (electroretinograma anormal) y
aumento de la ingesta de fluidos [14].

Es importante destacar que se ha demostrado que
las dietas deficientes en 4cidos grasos esenciales,
especialmente el Omega-3, en animales modifican la
composicién de lipidos y funciones neuroquimicas
en dreas especificas del cerebro [15], ademds de
danar las habilidades y funciones cognitivas [16]
[17], mostrando deterioro en el comportamiento
de aprendizaje [17]. En el caso de estudios en
humanos, se ha visto que cuando los nifios son
deficientes en DHA, estos tienen un deterioro en el
desarrollo cortical y presentan déficit de atencién e

hiperactividad [16].

Esta deficiencia se puede dar ya sea porque no hay
una adecuada ingesta de 4cidos grasos esenciales,
un adecuado metabolismo, una adecuada absorcién
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a nivel intestinal o porque los requerimientos de
dcidos grasos esenciales son mds altos que lo normal
[4]. M4s atin, cuando ocurre una ineficiencia en los
procesos de elongacién de la cadena de los dcidos
grasos esenciales, especificamente en los procesos
donde intervienen las enzimas desaturasas y el
malonil CoA, se observa un mal funcionamiento
metabdlico de este tipo de grasas [4]. Esta ineficiencia
puede darse por causa genética [11], pero también
ha sido reportado que factores medioambientales
pueden jugar un rol, o por embarazos prematuros o
que la madre fumara durante el embarazo [6].

Ademis, se debe de tomar en cuenta que el proceso
de conversién del dcido alfa-linolénico (Omega-3) en
EPA y DHA no produce cantidades significativas de
estos dcidos grasos. Varios estudios han demostrado
que los adultos convierten muy pocas cantidades
de 4cido alfa-linolénico en EPA y DHA [18]. En
hombres, sélo del 3% al 8% de 1,3 g de 4cido
alfa-linolénico es convertido en EPA y del 0% al
4% del EPA es convertido en DHA. Sin embargo,
en mujeres el 21% del 4cido alfa-linolénico es
convertido en EPA y el 9% es elongado a DHA [19].
Tal vez, esta es una de las razones por las cuales el
Trastorno de Déficit de Atencién e Hiperactividad
(TDAH) es diagnosticado en mayor proporcién
en nifios que en ninas, en una proporcién de 2-3:1
[20, 21]. Asi también, investigaciones indican que
los estrogenos causan una mayor concentracién
de DHA en mujeres, probablemente al regular la
sintesis de DHA de fuentes vegetales [22]. También
las diferencias en la velocidad de desarrollo y
madurez cerebral entre nifios y nifas parece que
juega un rol importante en la diferencia género-

especifica de incidencia de TDAH [23].

Mds atin, se ha visto que la mayoria de los alimentos,
como el trigo, la leche y las grasas trans, que
consumen los nifios con TDAH, son alimentos que
inhiben la conversién de dcidos grasos esenciales
en cadenas mds largas como el EPA y DHA [24].
Tanto el gluten presente en el trigo como la caseina
presente en la leche son proteinas que aumentan la
produccién de exorfinas (péptidos opioides) en el
intestino, las cuales pueden bloquear la conversién
de dcidos grasos esenciales a prostaglandinas El
[24]. Ademds, muchos de estos nifios presentan una
deficiencia en zinc, el cual también es necesario para
esta conversién [24].

Se ha visto también que el 4cido alfa-linolénico
(Omega-3) y el 4cido linoleico (Omega-6) compiten
por las mismas enzimas que inducen la formacién de
DHA y AA [25]. Actualmente, en la dieta promedio,
la proporcién de Omega-6:0Omega-3 es de 10:1 a
20-25:1 [26]. Sin embargo, se ha observado que una
proporcién de Omega-6:Omega-3 entre 5:1 y 10:1
no afecta los niveles de las enzimas que inducen la
formacién de DHA y AA [27, 28]. Por lo tanto,
una dieta muy alta en 4cido linoleico (Omega-6)
o muy baja en dcido alfa-linolénico (Omega-3)
puede conllevar a una deficiencia en DHA y AA 'y
a un desequilibrio entre ambos 4cidos grasos y su
metabolismo.

Por dltimo, se ha reportado también el hallazgo de
un gen anormal (DAT 1) asociado con el TDAH, el
cual controla los receptores de transporte del cerebro
del neurotransmisor dopamina [29]. Los ninos
con una forma mds severa de TDAH tienen una
anormalidad de este gen, el cual causa que la persona
sea mds sensible a la dopamina [11]. Ademds, se ha
visto que una deficiencia de dcidos grasos Omega-3 a
largo plazo induce a una reduccién significativa en la
cantidad de dopamina y receptores de dopamina D2,
especialmente en la corteza frontal del cerebro [30].

Acidos grasos esenciales y el cerebro

El cerebro estd formado por casi un 60% de lipidos
[31], los cuales cumplen dos funciones generales
muy importantes en el sistema nervioso central. La
primeraes de cardcter estructural; por ejemplo, como
estructura de las membranas neuronales. La segunda
es de cardcter funcional; por ejemplo, asociados
con el funcionamiento de neurotransmisores.
Estas y otras funciones como el desarrollo cerebral
(sensitivo, perceptivo y cognitivo), el crecimiento
de los axones y las dendritas de las neuronas, la
creacién y remodelacién de conexiones sindpticas y
la migracién neuronal estin influenciadas por los
dcidos grasos esenciales, como el dcido linoleico
(Omega-6) y el dcido alfa-linolénico (Omega-3)
[32]. Mds aun, el DHA, proveniente del Omega-3,
constituye aproximadamente una cuarta parte del
peso en seco del cerebro [31]. Asi, se puede observar
que los dcidos grasos son esenciales para el desarrollo
y funcionamiento cerebral y cualquier deficiencia
presente podria causar diversos desérdenes del
desarrollo, incluido el TDAH [33].
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Como el organismo no puede sintetizar estos dcidos
grasos esenciales, deben de consumirse a través de
la dieta. Estos dcidos grasos de 18 carbonos son
convertidos a otros dcidos grasos de cadena mds larga
(20-22 carbonos), para que puedan cumplir con las
funciones vitales que tienen en el organismo. La
conversion se realiza a través de la adicién de enlaces
insaturados. Es asi que en el grupo de los Omega-6,
el dcido linoleico que contiene dos dobles enlaces
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se convierte en AA y dcido adrénico, los cuales
tienen cuatro dobles enlaces y son eventualmente
convertidos en dcido docosapentaenoico (DPA) que
contiene cinco dobles enlaces. En el grupo de los
Omega-3, el dcido alfa-linolénico que contiene tres
dobles enlaces es convertido en EPA que contiene
cinco dobles enlaces y luego es convertido en DHA
con seis dobles enlaces [11] (fig. 1).
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Figura 1: Metabolismo de dcidos grasos esenciales. (Figura modificada y basada en OMS (1997)) [27].

Como se ha mencionado, estos dcidos grasos
esenciales de cadena larga constituyen una gran parte
del sistema nervioso central, donde uno de cada tres
dcidos grasos es poliinsaturado, lo que corresponde
al 20% del peso en seco del cerebro [15] y al 45%
de los dcidos grasos presentes en las membranas
sindpticas [17]. Funcionan haciendo mds permeable
las membranas de las células nerviosas, permitiendo
que la transmisiéon de los impulsos nerviosos
de una célula a otra sea mds adecuada. El DHA,
siendo uno de los mds abundantes 4cidos grasos
en las membranas neuronales [16], es también
uno de los mds importantes y es incorporado,
retenido y concentrado selectivamente en la bicapa
fosfolipidica de las membranas cerebral y retinal
[32, 34, 35], en donde es esencial en el desarrollo
neuroldgico y visual [16]. Asimismo, este dcido graso
permite el crecimiento de las neuritas de neuronas
de la regién cerebral denominada hipocampo.
Es asi que, cuando se presenta un inadecuado
crecimiento de las neuritas, debido a deficiencia
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de DHA, esto puede contribuir al deterioro de
funciones cognitivas como el aprendizaje y la
memoria [17]. Por otro lado, el EPA desempena un
papel importante en la neurotransmisién dentro del
cerebro, pudiendo influenciar en el estado de humor
de los individuos, ya que ayuda a la produccién de
los neurotransmisores serotonina y dopamina.

Una persona puede obtener dcidos grasos esenciales
de cadena larga directamente a través de los
alimentos o de los 4cidos grasos de cadena corta,
encontrados en los aceites vegetales. La eficiencia
de la habilidad del cuerpo para producir écidos
grasos esenciales de cadena larga utilizando los de
cadena corta estd determinada por los genes. Si
un individuo tiene alguna alteracién genética que
hace dificil la conversién de 4cidos grasos de cadena
corta en los de cadena larga, este sufrird de una
deficiencia en 4cidos grasos esenciales de cadena
larga, a menos que la dieta sea rica en alimentos
con alto contenido de estas grasas. En los ninos con
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TDAH, el problema no se encuentra solamente en
la deficiencia alimentaria de dcidos grasos esenciales,
sino que estos individuos no pueden convertir el
4cido linoleico (Omega-6) y el 4dcido alfa-linolénico
(Omega-3) en dcidos grasos esenciales de cadena

larga como el AA, EPA, DHA y el 4cido adrénico.
TRATAMIENTO DEL TDAH
A.Tratamiento convencional

El tratamiento para el TDAH incluye la terapia
de comportamiento y la medicacién con firmacos
psicoestimulantes o con antidepresivos (también
llamados no-estimulantes).

i) Psicoestimulantes

Esta clase de firmacos son agentes simpatomiméticos
que tienen una estructura similar a las catecolaminas
y que funcionan mejorando la transmisién de
dopamina y norepinefrina en el cerebro [36].
Algunos de estos firmacos son: metilfenidato
(Ritalin) [37-39], d-metilfenidato (Focalin) [37-
39], d-anfetamina (Dexedrine) y una mezcla de

sales de anfetamina (Adderall) [4, 36].

Las ventajas de utilizar este tipo de medicacién son
la répida respuesta, la ficil utilizacién y la efectividad
(aproximadamente del 75%) [4]. Las desventajas
incluyen los posibles efectos secundarios, como
la disminucién en el apetito, disminucién en el
crecimiento, insomnio, dolor abdominal, aumento
de la irritabilidad, aumento de la tensién arterial,
aumento del ritmo cardiaco y respiratorio, aumento
de la temperatura, pérdida de peso, tics faciales,
nerviosismo, euforia, agitacién, comportamiento
violento, alucinaciones, dependencia psicoldgica
[3, 31] y el efecto de rebote al ir disminuyendo
su efecto [4]. Otra desventaja en el uso de estos
firmacos es que cuando son administrados como
pildoras pueden ocasionar dificultades en el nino
al momento de tragarlas; es por eso que también
se encuentran presentaciones liquidas y tabletas
comestibles, pero recientemente, como en el caso de
Ritalin, se han desarrollado sistemas transdermales
y estudios con eficacia farmacoldgica [40].

A pesar de que el tratamiento con firmacos puede
ser efectivo, se encuentra una serie de problemas

asociados a estos. En primera instancia, no
todos los ninos responden a los medicamentos
estimulantes; y algunos de ellos experimentan
los efectos secundarios de la medicacién. M4s
ain, no hay estudios en donde se compruebe la
seguridad de estos medicamentos a largo plazo [3],
no hay pruebas de una mejoria a largo plazo en el
rendimiento escolar [31] y por dltimo, estos no
tratan las causas del TDAH, sino solo los sintomas
[41]. Ademis, se debe de mencionar que este tipo
de firmacos son drogas estimulantes, relacionadas
quimicamente con las anfetaminas, las cuales tienen
el peligro potencial de crear hibito o favorecer el
desarrollo de otras adicciones [42], como fumar o el

abuso del alcohol y drogas [6].

Se ha estimado que aproximadamente el 80% de
pacientes respondeal primeragente psicoestimulante
recetado, pero hay hasta un 30% de pacientes que
no tolera o responde adecuadamente a ninguno de
estos psicoestimulantes, y es en estos pacientes en
los cuales usualmente se les receta antidepresivos

[36].
ii) Antidepresivos o no-estimulantes

Aparte de la falta de efectividad en aproximadamente
el 30% de pacientes, se observa también una
limitacién en la duracién del efecto, lo cual puede
conllevar a multiples dosis durante el dia y causar
farmacodependencia.

Algunos antidepresivos incluyen imipramina y
desipramina, que son antidepresivos triciclicos que,
a pesar de ser agentes efectivos para el tratamiento
de comportamiento comérbido, ansiedad y tics
musculares en pacientes con TDAH, su riesgo
cardiotéxico (a dosis altas) ha limitado su uso [36].
Otro antidepresivo es bupropién (Wellbutrin) [4]
que tiene un mecanismo no bien caracterizado,
pero que se presume es un efecto mixto agonista
indirecto sobre la dopamina y norepinefrina. A pesar
de su eficacia y de sus efectos secundarios comunes
(irritabilidad, insomnio, pérdida de apetito), su
vinculacién con un aumento de ataques epilépticos
hace que se limite la dosis a recetar [36].

El tnico agente no-estimulante aprobado por la
FDA para tratar TDAH en nifos de seis afos o
mids, es la atomoxetina (Strattera), un inhibidor
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especifico de la reabsorcién noradrenérgica [36].
Los efectos secundarios son generalmente suaves,
pero dos casos de dafio hepdtico que mejoraron
después de parar de tomar atomoxetina indican que
no es efectivo en algunos pacientes [36].

Existen casos de firmacos usados para tratar otras
dolencias que han demostrado cierta eficacia para
tratar algunos de los sintomas de TDAH. Un
ejemplo es modafinil (Provigil), que es recetado
para tratar narcolepsia y que, a pesar de ser efectivo
en estimular la corteza cerebral, no fue aprobado
por la FDA para tratar TDAH debido a la aparicién
de un sarpullido potencialmente serio que es
caracteristico del sindrome Stevens-Johnson [ref. J].
Otro ¢jemplo incluye clonidina, que es un agonista
alfa-adrenérgico usado primordialmente para tratar
hipertensién y que, contrariamente a modafinil,
recibié la aprobacién de la FDA (clonidina en una
formulacién de entrega extendida) para tratar tics

musculares causados por TDAH [36].

Se ha estudiado la venlafaxina (Effexor), pero su
efecto serotonérgico y noradrenérgico mixto no
ha sido demostrado como completamente efectivo
en pacientes con TDAH, pero puede ser usado
como agente secundario siempre que sea utilizado
con otro agente primario (psicoestimulante o no-
estimulante) [36]. En el caso de risperidona y
aripiprazol, que son agentes neurolépticos, han
habido reportes anecdéticos sin soporte cientifico
que pueden ser utilizados para tratar el sintoma de
agresividad en pacientes con TDAH, pero no han
sido aprobados por la FDA para ser usados como
agentes de tratamiento de TDAH [36].

En un estudio se reporté la fluoxetina (Prozac)
como un agente farmacolégicamente activo en
nifios con TDAH, pero la experiencia clinica no ha
corroborado esta observacién [4, 36].

B. Tratamiento complementario y medicina
alternativa

Debido a los problemas que pueden presentar el
tratamiento convencional, el uso de otras alternativas
o el también llamado tratamiento complementario
y medicina alternativa ha sido adoptado por
muchos pacientes e inclusive recomendado por
varios médicos.
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Aunque a veces controversiales, algunos de estos
tratamientos incluyen: la eliminacién de aditivos
alimenticios (colorantes y/o preservantes) de la dieta,
la reduccién de la cantidad de aztcar, la practica de
yoga, los masajes, la homeopatia, vivir cerca de dreas
verdes, e inclusive el monitoreo continuo utilizando

electroencefalogramas (EEG) [43].
C. Tratamiento con 4cidos grasos esenciales

Los problemas que se pueden presentar con la
medicacién con psicoestimulantes y la hipétesis del
deficiente funcionamiento metabdlico de dcidos
grasos esenciales han originado el incremento del
interés por la suplementacién con dcidos grasos
esenciales de cadena larga como un tratamiento
alternativo para los ninos con TDAH [44]. Se han
llevado a cabo estudios controlados a doble ciego, en
dondelasuplementacién con dcidos grasos esenciales
de cadena larga mostré resultados significativos en la
reduccién de los sintomas y en el incremento de los
niveles totales en plasma de EPA y DHA [13]. En
un estudio se concluyé que la evidencia de diversas
investigaciones, sobre todo en animales, sugiere que
los cambios en las concentraciones cerebrales de
DHA estdn positivamente asociados con cambios en
el funcionamiento cognitivo y del comportamiento
[35]. Ademds, se ha visto que la suplementacién
es un tratamiento seguro que no presenta efectos
adversos y tiene una buena aceptabilidad [45].

Se debe de tomar en cuenta que la saturacién en
plasma de fosfolipidos ocurre a las cuatro semanas
después de la suplementacién con 2 g de DHA por
dia, con un periodo de duracién mayor a 24 semanas
[19]. Respecto al EPA, toma aproximadamente dos
semanas en alcanzar el mismo estado de DHA en el
plasma, mientras que su periodo de duracién es mds
corto, de alrededor de cuatro semanas [19].

Las recomendaciones pueden variar dependiendo
de la enfermedad: rangos diarios de EPA y DHA
empiezanen 180 mgparalaprevenciéndelademencia,
500 mg para la disminucién de las enfermedades
coronarias y 1000 mg para la disminucién de
las enfermedades mentales [19]. También se ha
reportado que la suplementaciéon de aceite de alga
alto en DHA (aproximadamente 200 mg DHA por
dia) hace aumentar significativamente los niveles de
DHA en el plasma del infante lo que conlleva a un
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mayor Indice de Desarrollo Psicomotor de Bayley,
pero no afecta el Indice de Desarrollo Mental medido
en los infantes lactantes a los 12 y 30 meses de edad
[46]. Pero es necesario mencionar que cuando se
compara las diferencias del desarrollo neuronal (a
nivel cerebral y de retina) de infantes alimentados
con leche materna frente a los con férmula, se puede
observar que los primeros tienen un significativo
mayor desarrollo neuronal que ha sido claramente
correlacionado con los niveles de DHA presentes en
la leche materna [25]. Otra potencial aplicacién de la
suplementacién de 4cidos grasos poliinsaturados es el
efecto que puede tener en la depresién y demencia.
Sin embargo, diversos estudios han determinado que
hay muy poca correlacién entre la suplementacién
con 4cidos grasos poliinsaturados provenientes de
aceite de pescado y la depresién postparto [47] o la
demencia [48, 49].

El suplemento que se recomienda utilizar es el
de aceite de pescado. Lo ideal seria consumir una
cdpsula de aceite de pescado de 1000 mg dos a tres
veces al dia con cada comida. Este es el suplemento
mis utilizado en los estudios clinicos, ya que contiene
DHA y EPA que no requieren de elongacién y
desaturacidn para ser efectivos [19, 50]. Ademds, se
sugiere que para incrementar los niveles de EPA y
DHA en personas con TDAH, es preferible utilizar
una fuente proveniente de los aceites de pescado, en
lugar del aceite de linaza o fuentes vegetales [13, 18].
Es por eso que en Estados Unidos se ha reportado
que serfa necesario fomentar el mayor consumo de
pescado (un aumento de aproximadamente cuatro
veces mds el consumo actual) o bien ver la forma
de manipular biotecnolégicamente los niveles de
EPA y DHA en la cadena alimenticia [51] para en
cierta forma tratar de equilibrar la dieta americana
con la europea, en la que se ha visto un progresivo
aumento de consumo de EPA y DHA en los
tltimos 30 afios [52]. Més atin, algunos de estos
suplementos contienen antioxidantes, los cuales
protegen la oxidacién de estos dcidos grasos en el
organismo.

CONCLUSIONES

Si bien es cierto que muchas personas con
Trastorno de Déficit de Atencién e Hiperactividad
(TDAH) han recibido tratamientos psicolégicos
y farmacoldgicos con buenos resultados, se puede

observar también un gran incremento en la
incidencia de este trastorno, lo cual lleva a pensar
que tiene que haber factores tanto ambientales
como fisiolégicos que estén afectando a esta parte
de la poblacién y sobretodo afectando el sistema
bioquimico de sus sistemas nerviosos y cerebrales.

Se observa que hay un aumento en la cantidad de
profesionales que inciden en la importancia de la
alimentaciény nutricién, no solamente para mantener
un buen estado de salud sino también para optimizar
la labor que cumple en el cuerpo cada célula, tejido
u 6rgano. Cabe destacar también, que el organismo
funciona adecuadamente si tiene los nutrientes en
cantidad y calidad necesaria, ya que la mayoria de
procesos en el cuerpo ocurren a través de reacciones
qul’micas entre nutrientes, enzimas y hormonas.
Debido a esto es que se han planteado diversos
tratamientos alimentarios y dietas para tratar diversos
trastornos, incluido el TDAH, y ciertamente se han
visto buenos resultados. Dentro de estos tratamientos,
se destaca la utilizacién de dcidos grasos esenciales
de cadena larga, conocidos como el EPA y DHA,
debido a su importante papel dentro de las funciones
cerebrales. Se han podido identificar diversos
estudios que apoyan este tratamiento, observandose
buenos resultados a partir de la suplementacién con
cépsulas de aceite de pescado después de seis meses de
tratamiento continuo.

Dicho tratamiento ha mostrado ser efectivo a
largo plazo, sin introducir efectos adversos en
los organismos de los individuos, ademds de ser
moléculas que cumplen diversos roles positivos en el
organismo, como potenciar el sistema inmunoldgico,
controlar los niveles de colesterol en la sangre, reducir
los niveles de inflamacién, etc. Por otro lado, cabe
destacar que dicho suplemento puede obtenerse
ficilmente en el mercado, a un precio accesible para
la poblacién, y es de ficil utilizacién.
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