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ABSTRACT

Psychiatric depression and neurodegenerative diseases, such as Alzheimer’s disease and multiple sclerosis, have
shown a considerable increase in recent decades, particularly in Western countries. These diseases are closely
related to the age, socioeconomic status, employment conditions, physical activity, family history or genetic,and in
recent years dietary patterns. Omega-3 long-chain polyunsaturated fatty acids (LCPUFA) from marine origin are
decisive factors in the prevention and/or treatment of diseases such as cardiovascular diseases, and most recently
in psychiatric and neurodegenerative disorders. There is evidence that supplementation with omega-3 LCPUFA
may help in preventing the development or in ameliorating the progression of both psychiatric and neurodegene-
rative diseases. Different clinical trials have demonstrated the efficacy of omega-3 LCPUFA in the prevention and/
or treatment of neurodegenerative diseases. This review discusses different evidences about the role of omega-3
LCPUFA in the protection against neurodegenerative and psychiatric diseases.
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Este trabajo fue recibido el 28 de Abril de 2009 y aceptado para ser publicado el 14 de Agosto de 2009.

INTRODUCCION dos por edad y condicion socioecondmica) continuard

En las dltimas tres décadas las enfermedades psi-
quidtricas y neurodegenerativas han experimentado un
importante crecimiento, particularmente en los paises de
occidente. Reportes oficiales de las autoridades de salud
de los Estados Unidos de América indican que estas
patologifas cada vez son mds recurrentes en determina-
dos grupos de riesgo (1-2). Dentro de las enfermedades
psiquidtricas, la depresion es la patologia que presenta
el mayor incremento y todos los estudios indican que su
incidencia en distintos grupos de la poblacion (separa-

aumentando. En relacion a las enfermedades neurode-
generativas, estas muestran un comportamiento similar,
considerando entre las mds relevantes la enfermedad de
Alzheimer (EA) y la esclerosis mdltiple (EM) (3-4). Es-
tudios epidemioldgicos establecen una estrecha relacion
entre la incidencia y el desarrollo de estas enfermedades
con multiples factores entre los que destacan la edad, el
nivel socioecondmico, la actividad laboral, la actividad
fisica, los antecedentes familiares o genéticos y en los
dltimos afios, los patrones dietarios (2-4-5).
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Frente a esta realidad, la implementacion de nue-
vas estrategias para enfrentar estas enfermedades es
fundamental considerando los altos costos sociales y
econémicos que conllevan, tanto para los enfermos
y su familia, como para los sistemas de salud. Es as{
como las intervenciones de cardcter nutricional en las
enfermedades psiquidtricas y neurodegenerativas cada
dfa adquieren una mayor relevancia en el campo de la
investigacion, especialmente aquellas intervenciones que
consideran el uso de los dcidos grasos poliinsaturados
de cadena larga (AGPICL) omega-3 de origen marino
(5-7) y/o el uso de antioxidantes naturales (8-10).

Los AGPICL omega-3 son considerados actualmen-
te como factores determinantes en la prevencion y/o el
tratamiento de las enfermedades cardiovasculares (7), y
mds recientemente se les asocia con un beneficio en en-
fermedades psiquidtricas y neurodegenerativas (5-6).

Estudios realizados en roedores han demostrado
que una ingesta deficiente de AGPICL omega-3 produce
pérdida de la memoria, dificultades en el aprendizaje,
y alteraciones cognitivas y de la agudeza visual (6). La
suplementacion de la dieta con aceite de origen marino
con alto contenido de AGPICL omega-3 revierte la
totalidad de esas alteraciones (11). Las patologfas psi-
quidtricas, como la depresion o la demencia cognitiva
(5) y las patologias neurodegenerativas, como la EA'y
la EM (3-4), se caracterizan por la presencia en los pa-
cientes de una baja concentracion plasmatica y cerebral
de AGPICL omega-3 (6-12). Estudios epidemiolégicos
han demostrado que individuos que presentan un con-
sumo frecuente de pescados grasos y/o de suplementos
nutricionales con AGPICL omega-3, presentan un menor
riesgo de presentar este tipo de enfermedades en com-
paracion con aquellos que acusan una baja ingesta de
estos dcidos grasos (13-14). Se sabe que los AGPICL
omega-3 desempefan un papel clave en la actividad
del sistema nervioso, especialmente a nivel del sistema
nervioso central (SNC) (14), en el desarrollo cognitivo,
visual y auditivo (15), en la memoria relacionada con
el aprendizaje (13), y en la plasticidad y sinaptogénesis
neuronal (14).

El cerebro se considera particularmente sensible
al dafio oxidativo (8), y es asi como el envejecimiento
es uno de los factores de riesgo mds importantes para
el desarrollo de trastornos neurolégicos degenerativos
(8-9). Diferentes ensayos clinicos en enfermedades
neurodegenerativas realizados recientemente, han
demostrado la eficacia de los AGPICL omega-3 y de
diversos antioxidantes naturales en la prevencion y/o el
tratamiento de estas enfermedades, siendo la prevencion
del dafio causado por el estrés oxidativo a nivel cerebral
una de las hipotesis hasta ahora mads estudiadas (8-10).

El posible uso terapéutico de los AGPICL omega-3 y
de algunos antioxidantes de origen natural en patolo-
gfas neuroldgicas y psiquidtricas aun estd en etapa de
evaluacion, pero todo indica que el consumo de estos
nutrientes presentarfa claros beneficios para los pacientes
(10). En este articulo se revisa la funcion de los AGPICL
omega-3 en el tejido cerebral, y en el contexto particular
de algunas enfermedades psiquidtricas y neurodegene-
rativas. Junto con ello, se sugiere fomentar el consumo
de alimentos y/o suplementos nutricionales ricos en
AGPICL omega-3, lo que podria resultar en una eficaz
estrategia para retrasar o prevenir la incidencia de una se-
rie de enfermedades psiquidtricas y neurodegenerativas
asociadas al envejecimiento, ademds de otras patologias
en las cuales los efectos de estos dcidos grasos ya estdn
bien caracterizados (5-7, 13-14).

BREVE DESCRIPCION DE LOS
ACIDOS AGPICL OMEGA-3 Y DE SUS
PROPIEDADES FUNCIONALES

Los AGPICL considerados como esenciales se divi-
den en dos grandes series o familias: los dcidos grasos
omega-3 y los dcidos grasos omega-6. Dentro de los
AGPICL omega-3 el 4cido a-linolénico (18: 3, ALN) es
el mds representativo, y dentro de los AGPICL omega-6
lo es el dcido linoleico (18: 2, AL). Tanto el ALN como
el AL son considerados dcidos grasos esenciales (AGE),
puesto que nuestro organismo no cuenta con la maqui-
naria enzimadtica necesaria para poder biosintetizarlos.
Los AGPICL omega-3, particularmente aquellos que
derivan del ALN, se encuentran principalmente en los
alimentos de origen marino (peces azules o grasos y al-
gas), mientras que los AGPICL omega-6 en alimentos de
origen vegetal (mayoritariamente en aceites vegetales),
aunque sus derivados de mayor tamafio e insaturacién
se encuentran también en tejidos animales (16).

El ALN es el precursor metabdlico de los AGPICL
omega-3 de mayor tamafio de cadena (desde 20 dtomos
de carbono en adelante), siendo el dcido eicosapen-
taenoico (C20:5, EPA) y el dcido docosahexaenoico
(C22:6, DHA) los mds importantes. E1 AL es el precursor
metabolico de los AGPICL omega-6 de mayor tamafio,
siendo el dcido araquidénico (20:4, AA) el mds impor-
tante (16-17).

La ingesta de AGPICL omega-3 y omega-6 afecta
la composicion lipidica de las membranas celulares,
particularmente la composicion de los fosfolipidos de
las membranas neuronales (18). Los AGPICL pueden
modular las sefiales eléctricas y los mecanismos de trans-
duccidn de sefiales a nivel de membrana, principalmente
a través de interacciones con canales ionicos, transpor-
tadores y/o sus receptores (19). E1 DHA, junto con el



AA, se incorpora a los fosfolipidos de las membranas
neuronales otorgdndole a éstas propiedades estructurales
y fisico-quimicas esenciales para su funcionamiento
(18-19). Ademds, la composicién de dcidos grasos
determina las propiedades biofisicas de las membranas
neuronales, influyendo directamente en el proceso de
neurotransmisién (20). Una mayor concentracion de
AGPICL omega-3 le otorga una mayor fluidez a las
membranas plasmaticas, facilitando a su vez el trans-
porte de neurotransmisores (18-20). Por el contrario,
se ha descrito que los dcidos grasos trans, disminuyen
la fluidez de las membranas plasmadticas, generando
efectos nocivos para la salud (21). El DHA 'y el AA son
los principales AGPICL presentes en las membranas de
las células cerebrales y de la retina (18).

Diversas investigaciones han sugerido que una
disminucion en la concentracion plasmdtica de AGPICL
omega-3 estarfa asociada con trastornos del comporta-
miento (19-20). Incluso, muchos estudios establecen
que los AGPICL omega-3 deberfan ser utilizados como
parte del tratamiento para enfermedades tales como la
depresion (22), la esquizofrenia (23) y los trastornos
bipolares (19), ademds de estar posiblemente indicados
para el tratamiento de la demencia y trastornos psiquid-
tricos en el embarazo y durante el periodo de lactancia
(18). Estudios realizados en nifios de término y de
pretérmino, a los cuales se les administraron férmulas
lacteas enriquecidas con DHA y AA, como complemento
o suplemento a la lactancia materna, demostraron los
importantes beneficios de estos dcidos grasos, especial-
mente en el desarrollo cerebral. (15-18-20) Ademads,
estos estudios indicaron que los valores plasmadticos de
DHA y AA'y el desarrollo cerebral, y especialmente el
de laretina, no presentaban diferencias estadisticamente
significativas entre aquellos nifios que eran alimentados
con lactancia materna exclusiva y aquellos que recibian
una alimentacion con férmulas adicionadas de DHA y
AA (20). Considerando que los AGPICL omega-3 juegan
papel importante en la el desarrollo cerebral, visual y
auditivo, desde un punto de vista clinico resulta particu-
larmente interesante el conocer otros posibles beneficios
de estos dcidos grasos en el tratamiento de enfermedades
psiquidtricas (5) y neuroldgicas (6), en la migrafia (24)
y en trastornos dermatoldgicos (25) o reumatoldgicas
(26), entre otras patologias.

AGPICL OMEGA-3Y
TRASTORNOS PSIQUIATRICOS
La relacién en el consumo (en peso) de dcidos
grasos omega-6/omega-3 a principios del siglo XX era
5:1 a 10:1 en promedio, mientras que en la actualidad
esta relacion ha aumentado a razones cercanas a 20:1 en
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muchos pafses de occidente (16). En las tltimas décadas
el consumo de AGPICL omega-3 a través de la dieta,
ha disminuido considerablemente, especialmente en los
paises occidentales. Situacidn que ha sido generada, en
gran parte, por un aumento considerable en el consumo
de aceites vegetales (soya, maravilla y maiz) ricos en
dcidos grasos omega-6 (especificamente AL) y carne
(vacuno y cerdo) las que aportan cantidades importan-
tes de AA (16-17). Ninguno de estos alimentos aporta
EPA y/o DHA. A lo anterior se agrega que la fuente
mayoritaria de dcidos grasos omega-3 aportada por la
dieta es el ALA, cuya conversién a EPA 'y DHA en los
mamiferos, particularmente en el hombre, es muy baja
(64). Diferentes estudios demuestran que una baja in-
gesta de EPA o DHA puede tener consecuencias nocivas
en el tratamiento de la depresidn, mientras que una alta
ingesta de estos dcidos grasos es beneficiosa en el trata-
miento de la enfermedad (5-22). Una posible explicacién
para estos hallazgos se relaciona con alteraciones en la
composicion de las membranas plasmadticas neuronales,
causadas especificamente por un déficit de DHA en sus
fosfolipidos. Estas alteraciones podrian estar involucra-
das tanto en la génesis de la depresién como en otros
trastornos de esta indole (27-28). En general, las actuales
lineas de investigacién hacen hincapié en las relacién
entre los bajos niveles titulares de DHA y el riesgo de
presentar diversos trastornos neurolégicos incluyendo,
el deterioro cognitivo, la demencia cognitiva (6-29) la
depresion (5,22,30,31) y depresion post parto (65).

Una investigacion realizada el afio 2000 demostré
que el personal que trabajaba en una empresa tenfa una
mejor percepcidn de su salud tanto fisica como mental
cuando incluia en su alimentacién pescados ricos en
AGPICL omega-3 (32). A esta investigacion le siguio
otro estudio que respaldo esos hallazgos (33). La ma-
yoria de los estudios han demostrado una asociacion
directa entre la disminucién de la ingesta de AGPICL
omega-3, especificamente de EPA y DHA (utilizando
como fuente alimentaria pescados grasos) y un mayor
riesgo de presentar depresion (30-33). Atin mds, la ma-
yor incidencia de depresion en algunos paifses estd en
directa relacion con el bajo consumo de pescado de su
poblacién (30-31).

En los ultimos treinta afios, la edad de aparicion
de la depresion ha disminuido, y su incidencia, en el
mundo occidental ha aumentado hasta 20 veces mads
que después de 1945 (afio en que finaliz6 la Segunda
Guerra Mundial). Sin embargo, no se puede dejar de
lado que una explicacion para este aumento en lo niveles
de depresion de la poblacion pueda deberse, en parte,
a una mejor aplicacién de criterios de diagndstico o al
mejoramiento de la organizacion sanitaria que comenzd
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arecibir esta patologia (30-33). Lamentablemente, sélo
unos pocos estudios se han centrado en el efecto de los
diversos nutrientes dietarios y la depresion. No obstan-
te, las investigaciones mds recientes sugieren que los
AGPICL omega-3, en particular el EPA y DHA, podrian
tener una aplicacion terapéutica en el tratamiento de la
depresion (33). Diversos antecedentes epidemioldgicos
apoyan una relacion entre un aumento en la ingesta de
pescados 0 mariscos y una menor incidencia y/o preva-
lencia de depresion (32-33).

En cuanto a las demencias, el estudio de Rotterdam
informo que el riesgo de presentar demencia vascular se
correlaciond negativamente con el consumo de pescados
ricos en AGPICL omega-3 (EPA y DHA) (2).

El afio 2005 un grupo de investigadores examinaron
a 3884 adultos, con una edad mayor o igual a 60 afios,
en los cuales se estudi6 la relacién entre los sintomas
propios de la depresion y su relacion con los AGPICL
omega-3, determindndose que existia una mayor inci-
dencia de sintomatologfa depresiva a menor ingesta de
estos dcidos grasos (29).

Estudios epidemioldgicos han descrito una conexion
entre la ingesta de pescado y mariscos y la proteccidn al
desarrollo de trastornos bipolares (34) y afectivos (35).
Un estudio doble ciego, placebo-control, demostré que
la suplementacion dietaria con AGPICL omega-3, me-
joré a corto plazo el curso clinico del trastorno bipolar
(35). Segtin estos y otros antecedentes existirian varios
mecanismos posibles por los cuales el EPA y DHA
podrian mejorar el dnimo en el trastorno bipolar. En
primer lugar, el DHA y en menor grado el EPA es un
componente estructural normal de la estructura de los
fosfolipidos que forman parte de las membranas plas-
madticas neuronales (18-20) por lo cual resultan claves
en diversos mecanismos de transporte ubicados en estas
estructuras, por ejemplo modulando el funcionamiento
de proteinas transportadoras (37).

En segundo lugar, el DHA y el EPA le otorgan una
mayor fluidez a las membranas plasmdticas neuronales
participando en la regulacion de la actividad de algu-
nos receptores de membrana. Por ejemplo, el DHA y
el EPA pueden inhibir a la proteina quinasa C, enzima
involucrada en mecanismos de transduccidn de sefiales
preapoptoticas (38-39). Por otra parte, estos dcidos
grasos pueden bloquear el flujo de calcio intracelular
interfiriendo en la actividad de los canales de calcio,
efecto similar al que producen bloqueadores de estos
canales como el verapamil o la nimodipina (40).

Una investigacion realizada en 2001 y que utilizd
muestras aleatorias, confirmé que el consumo frecuente
de pescado en la poblacion general estd asociado a un
menor riesgo de intencién suicida (30-31). Los intentos

de suicidio también se han relacionado con una dismi-
nucion en las reservas de AGPICL omega-3.

En un estudio realizado en China se demostré una
asociacion directa entre un mayor riesgo de intento de
suicidio y una menor concentraciéon de EPA en mem-
branas de glébulos rojos (41). Por otra parte, la rela-
cién temporal entre la época del afio y la incidencia de
depresion y el intento de suicidio, ha sido descrita por
los investigadores hace bastante tiempo, indicando que
en primavera se producen mds suicidios que en verano,
otoflo o invierno.

Recientes investigaciones han demostrado que los
niveles de AGPICL omega-3 también varfan segtn la
estacionalidad, con niveles mds altos de EPA y DHA
durante la temporada de otofio-invierno (42). La va-
riacién estacional en los niveles de EPA o DHA podria
contribuir, al menos en parte, a explicar la estacionalidad
de los suicidios. En un ensayo controlado se administré
EPA a pacientes esquizofrénicos, produciéndose una
mejora significativa en el deterioro cognitivo, el cual
resulté de menor magnitud respecto de los pacientes
tratados con placebo (43). Algunos autores han llegado
a la conclusion, a partir de los antecedentes obtenidos
tras la suplementaciéon con AGPICL omega-3 en pa-
cientes que presentan las enfermedades anteriormente
mencionadas, que esta puede ser necesaria y que incluso
deberia ser considerada como parte del tratamiento
(27-31). Sugieren, ademds, que se deberia trabajar en
la busqueda de la dosis y el tiempo efectivo de suple-
mentacion (27,31,33).

En los tltimos afios se han realizado un nimero
considerable de estudios clinicos para conocer si la
suplementacién con AGPICL omega-3, especialmente
con EPA, puede prevenir y/o reducir los trastornos
psiquidtricos. Las conclusiones de estos estudios indi-
carfan un efecto positivo en su prevencidn o tratamiento
(28,30-32). Sin embargo hay también antecedentes
contradictorios. Un estudio realizado en el afio 2004,
que examing a un total de 29.133 hombres con edades
entre 50 a 69 afios, no encontré una asociacion entre la
ingesta de AGPICL omega-3 (o su consumo dietario) y
estados depresivo, episodios depresivos mayores, 0 una
menor tendencia al suicidio (44).

Mediante la técnica de resonancia magnética nuclear
se ha demostrado que el EPA estarfa involucrado en cam-
bios estructurales en el tejido cerebral, probablemente
debido al aumento en la biosintesis de fosfolipidos y una
reduccidn en la degradacidon de estos (45).

En un estudio piloto (n= 30), que incluyd una su-
plementacidon de 1 gramo de EPA al dia, se observo una
reduccidn de los sintomas depresivos e incluso del com-
portamiento agresivo (46). En otro estudio se observo



un marcado efecto clinico positivo del EPA cuando se
utiliz6 como coadyudante en la terapia de la depresion
refractaria (47). Se cree que los efectos del EPA en esta
patologfa, podrfan relacionarse con un efecto general a
nivel de inmunosupresién (especialmente en cuadros
depresivos graves), y/o a una resistencia a la dexame-
tasona y a la supresion parcial de la actividad del eje
hipotaldmico-pituitaria-adrenal, causada por eicosanoi-
des derivados del metabolismo del EPA (47).

Ademds de los resultados favorables frente a la de-
presién observados tras consumir EPA, datos procedentes
de un estudio que abarco a mds de 20 pafses demostraron
que una dieta pobre en pescado disminuye los niveles
de DHA en mujeres embarazadas y la concentracion de
este dcido graso en la leche materna, lo cual se asocia a
un mayor riesgo de depresion postparto (27).

AGPICL OMEGA-3Y ENFERMEDADES
NEURODEGENERATIVAS

Esclerosis miltiple (EM)

Diferentes ensayos clinicos han confirmado los
beneficios de la suplementacion de la dieta con aceites
marinos en una serie de enfermedades, entre las que
destacan los trastornos psiquidtricos, enfermedades
inflamatorias, autoinmunes y enfermedades neurode-
generativas, tales como la EM. En el caso de la EM, los
beneficios se han evidenciado tanto en el dmbito mental
como fisico, donde las evaluaciones indican una mejora
significativa en la sintomatologfa caracteristica de la
enfermedad (3-4-5-6). Algunos de estos efectos se han
observado incluso en pacientes que consumen una dieta
baja en grasa, pero suplementada con AGPICL omega-3
de origen marino (aceite de pescado). Sin embargo, las
pruebas con respecto a la progresion de la EM atn no
son totalmente concluyentes (48).

Considerando la informacién actualmente disponible,
atin no es posible establecer una asociacion directa entre
el consumo de AGPICL omega-3 y una menor incidencia
de EM, siendo necesario realizar mds estudios en relacion
al tema (48-50). En un estudio caso-control se demostro
una relacién entre la reduccion del riesgo de presentar esta
enfermedad y el consumo de pescado, pero sélo entre las
mujeres (49). Actualmente, la mayoria de las hipdtesis
en relacion a la EM plantean que los AGPICL omega-3
aportarian moléculas necesarias para la reconstruccion
de la vaina de mielina, la cual es seriamente afectada en
los pacientes con esta patologia (50).

La suplementacidn dietaria con AGPICL omega-3
ayuda a reducir la gravedad de la EM en pacientes con
diagndstico reciente y retrasaria la aparicién de los sin-
tomas. Lo anterior es especialmente efectivo cuando la
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suplementacion es a partir de aceites de origen marino
junto con vitaminas y asesoramiento dietético profesio-
nal (50). Tal vez la gravedad de la enfermedad puede dis-
minuir mediante la modulacién de la respuesta inmune.
Diferentes estudios han demostrado que una reduccién
en laingesta de lipidos dietarios y cambios en la relacién
omega-6/omega-3 producirfa cambios en la respuesta in-
mune (51-53). El uso de suplementos nutricionales ricos
en AGPICL omega-3 estd asociado con una reduccién de
la actividad y de los niveles plasmadticos circulantes de
células del sistema inmune (linfocitos polimorfo nuclea-
res, neutréfilos y monocitos), incluida la reduccion de
la produccién de mediadores de la inflamacién (48-50).
Por otra parte, una reduccion en la ingesta de AGPICL
omega-6 mejorarfa una serie de indices asociados a la
respuesta inmune, incluida la proliferacién linfocitaria,
una mayor actividad de los macréfagos y la produccién
de citoquinas (51-54). Todos estos antecedentes permiten
sugerir un cierto rol protector de los AGPICL omega-3
en la EM, con lo cual conducirian a establecer el uso de
AGPICL omega-3 como eventuales antiinflamatorios y
neuroprotectores en EM, aunque sigue siendo un tema
por investigar mds ampliamente.

Enfermedad de Alzheimer (EA)

La enfermedad de Alzheimer (EA) es una demen-
cia progresiva que se manifiesta tempranamente por la
pérdida de funciones sindpticas y de la capacidad de
memorizacion del individuo. El nimero de pacientes
a los cuales se les diagnostica este desorden neuro-
patoldgico ha aumentado considerablemente en todos
aquellos paises donde se ha producido un aumento de
la expectativa de vida. De hecho, se ha estimado que
alrededor del 5% de la poblacion que bordea los 65 afios
es afectada por la EA.

La prevalencia de esta enfermedad aumenta al doble
cada 5 afios sobre los 65 afios (55), y muchos estudios
sugieren que casi la mitad de la poblacién de 85 afios
presenta sintomas relacionados con la enfermedad (1-3).
En la EA se encuentra el péptido B-amiloide, el cual es
asociado por sus efectos neurotdxicos al dafio carac-
teristico que se observa en los pacientes (1,56-58). Su
origen ocurre durante la degradacion proteica especifica
(alterada o incompleta) de la proteina precursora del
péptido B-amiloide (PPA) (56-57).

En la EA se ha observado una disminucién en la
concentracion plasmdtica de DHA, especialmente en el
tejido cerebral. El afio 1994 (58) un estudio demostro
que en distintas zonas del cerebro (I6bulo frontal, cor-
teza occipital y temporal) de pacientes con EA existia
una disminucion en los niveles de AGPICL omega-3,
especialmente de DHA y en menor grado de AA 'y de
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dcido docosatetraenoico (22:4, omega-6).

Otros estudios han demostrado que en la EA se pro-
duce una disminucién especifica de AGPICL omega-3
en las membranas plasmadticas neuronales, siendo estos
dcidos grasos reemplazados por dcidos grasos saturados
(AGS) entre los que destacan el dcido miristico (14:0),
palmitico (16:0) y estedrico (18:0) (60). Es probable que
cambios en la relacion entre AGS/AGPICL omega-3
y omega-6 pudiesen modificar la funcién neuronal,
especialmente a nivel de membrana, lo que a su vez
podria resultar en deficiencias neuroldgicas. No estd
claro y tampoco es posible establecer si este hecho serfa
patognomonico de la EA.

Otros autores (61) sugieren que las alteraciones en
la composicién de dcidos grasos observadas en cerebros
de pacientes con EA, podrian ser causadas por una falla
en el sistema de transporte de AGPICL al cerebro. La
disminucién de los AGPICL omega-3 (especialmente
de DHA) también ha sido descrita en pacientes con
determinados tipos de demencia o deterioro cognitivo
(49-53-60-61). Un estudio caso-control (n= 148), donde
se determiné DHA en plasma, establecio que €ste dcido
graso disminuia progresivamente a medida que avanzaba
la gravedad clinica de la EA (12). Curiosamente, una
disminucion del DHA a nivel plasmdtico no parece ser
exclusivo de la EA, siendo también comtin en el deterio-
ro cognitivo que se observa en el envejecimiento (62).

Muchos trabajos demuestran que un elevado consu-
mo de DHA estd asociado a un menor riesgo de presentar
la EA, y en el caso que se desarrolle la patologia, el
consumo de DHA producirfa una disminucion en la
progresion de los sintomas caracteristicos, especialmente
en relacion al deterioro cognitivo (63). Recientes evi-
dencias epidemioldgicas sugieren una posible relacion
entre dieta, el deterioro cognitivo y las alteraciones
funcionales a nivel cerebral que caracterizan a la EA
(12-14). Entre los factores nutricionales que influyen en
la incidencia de EA destacan un bajo consumo de pesca-
do, especialmente aquellos ricos en AGPICL omega-3
(14-18). Ademds, ha sido posible establecer que este
factor estd asociado con un mayor riesgo de desarrollar
algin grado de déficit cognitivo (56-57). De la misma
manera, los resultados de un estudio poblacional reciente
en mujeres adultas, sugieren que el colesterol dietario,
y en menor medida la ingesta de AGS, estdn asociados
con un mayor riesgo de presentar la EA, mientras que
el consumo de AGPICL omega-3, tales como el EPA 'y
el DHA, se asoci6 con una disminucidn en el riesgo de
presentar un deterioro cognitivo, independientemente
de las diferencias en edad, género, nivel educacional,
hdbito de fumar, ingesta total de energia y factores de
riesgo cardiovasculares (29-64).

CONCLUSIONES

Un gran ciimulo de evidencia permite sugerir que
la dieta influye de manera decisiva en la incidencia y
en la evolucién de algunas patologfas relacionadas con
la edad, incluyendo enfermedades cardiovasculares,
hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemias.
A su vez, diversos estudios epidemioldgicos y experi-
mentales sugieren que la ingesta de EPA y DHA, podria
contribuir a la prevencidn y/o ser coadyuvantes en el
tratamiento de algunas enfermedades psiquidtricas y
neurodegenerativas como la EA 'y EM. Esto representa,
sin duda, uno de los mds prometedores enfoques pre-
ventivos para desarrollar estrategias que tengan como
objetivo prevenir o retrasar la aparicion y evolucion de
las enfermedades psiquidtricas y neurodegenerativas,
comentadas en este trabajo.

Diferentes estrategias de accién podrian contribuir
a mejorar la actividad neuroprotectora de los AGPICL
omega-3 (especialmente anti-inflamatoria). Sin em-
bargo, ain son necesarios mds estudios para dilucidar
el o los mecanismos mds importantes en la actividad
neuroprotectora de los AGPICL omega-3. Todo esto
con el fin de optimizar el enfoque nutricional y para dar
pie al tratamiento nutricional de dichas enfermedades,
el cual alin permanece bajo consideraciones empiricas
y sugerencias clinicas (65).

El gran desafio serd conseguir que nuestra pobla-
cion aumente el consumo de pescado y productos del
mar; es paraddjico que Chile destaque en el dmbito
internacional como uno de los mayores exportadores
a nivel mundial del salmén cultivado, cuando el con-
sumo interno per cdpita de pescado no supera los 5 kg/
afo (66). Probablemente, la ingesta frecuente de estos
acidos grasos también serd considerada como un factor
protector importante en la prevencion de enfermedades
psiquidtricas y neurodegenerativas.

RESUMEN

Las enfermedades psiquidtricas y neurodegenerati-
vas han experimentado un considerable incremento en
las udltimas décadas, particularmente en los paises de
occidente, destacando entre las de origen psiquidtrico
la depresion y entre las neurodegenerativas la escle-
rosis multiple y la enfermedad de Alzheimer. Estas
enfermedades estdn estrechamente relacionadas con la
edad, nivel socioeconomico, actividad laboral, actividad
fisica, antecedentes familiares o genéticos, y en los ulti-
mos afos con los patrones dietarios. Los dcidos grasos
poliinsaturados de cadena larga (AGPICL) omega-3 de
origen marino son considerados actualmente nutrientes
determinantes para la prevencion y/o el tratamiento de
las enfermedades cardiovasculares y mds recientemente



se ha demostrado el beneficio de la suplementacion con
AGPICL omega-3 en la prevencion y/o el retardo de la
progresion de enfermedades psiquidtricas y neurodege-
nerativas. Diferentes ensayos clinicos han demostrado
la eficacia de los AGPICL omega-3 en la prevencién
y/o tratamiento de enfermedades neurodegenerativas.
En esta revision se discuten diferentes evidencias sobre
el rol de los AGPICL omega-3 en la proteccion de pa-
tologias psiquidtricas y neurodegenerativas, destacando
el importante rol que tiene la adecuada nutricién en esta
prevencion.

Palabras clave: dcidos grasos omega-3; enferme-
dades neurodegenerativas; nutricién y prevencion de
enfermedades.
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