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REVISIÓN ACTUALIZADA
ACIDOS GRASOS OMEGA 3 Y SUS EFECTOS CARDIOMETABÓLICOS

Dr. Carlos Alvayero Henríquez


RESUMEN

Los efectos beneficiosos del aceite de maíz y de pescado en la salud humana han sido conocidos desde 1950. Sin embargo, fue hasta 1970 que el primer estudio en el cual se demostró el efecto protector del aceite de pescado en la enfermedad coronaria y cancer. De ahí en adelante, muchos estudios han sido llevados a cabo para dilucidar el mecanismo de acción de Omega-3 y sus efectos en diferentes sistemas del cuerpo humano. Esta revisión especifica los efectos cardiovasculares de Omega-3, asi como los mecanismos a través de los cuales son producidos. También presenta 2 importantes estudios clínicos que demuestran una disminución en la morbilidad y mortalidad cardiovascular  en pacientes con Infarto agudo del Miocardio previo o hipercolesterolemia. Además, nos revela cuales son las principales fuentes dietéticas de ácidos grasos, sus potenciales efectos adversos, y las recomendaciones para su uso de acuerdo a la Asociación Americana del Corazón.

ABSTRACT

The beneficial effects of corn oil and fish oil on human health have been known since the 1950s. However, it was until the 1970s that the first trial in which the protective effect of fish oil on the coronary heart disease and in cancer appeared. From that moment on, many trials have been carried out geared towards elucidating the mechanism of action of the omega-3 fatty acids and their effects in different systems of the human body. This review specifies the cardiovascular effects of the omega-3 fatty acids, as well as the mechanisms through which they are produced. It also presents 2 important clinical trials that evidence a decrease in cardiovascular morbidity and mortality in patients with prior myocardial infarction or hypercholesterolemia. Furthermore, it reveals which is the main dietary source of fatty acids, their potential adverse effects, and the recommendations for their use according to the American Heart Association.
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Introducción

Desde hace muchos años, los ácidos grasos monoinsaturados y poliinsaturados han sido objeto de estudio por sus efectos benéficos en la salud humana. Desde 1950 se han evaluado los efectos del aceite de maíz y de pescado en las concentraciones de colesterol en pacientes con ateroesclerosis. Y es en esta época, que los aceites ricos en omega 6 desplazaron otras grasas animales en Estados Unidos y Europa; los ácidos grasos omega 3 no eran considerados importantes. En 1970 Bang y Dyerberg [1], publicaron  un estudio en el cual reportan que los esquimales tenían bajas tasas de enfermedad coronaria y cáncer a pesar de su dieta alta en grasa, por lo cual, se reconoce la importancia del ácido eicosapentanoico en la prevención de ataques cardíacos por sus efectos antitrombóticos, aumento del tiempo de sangrado y disminución del colesterol. Investigaciones adicionales y estudios experimentales confirmaron las observaciones iniciales: cuando la dieta es suplementada con ácidos grasos omega 3, éstos parcialmente reemplazan los ácidos grasos omega 6 en las membranas de prácticamente todas las células; los ácidos grasos omega 3 modulan el metabolismo de las prostaglandinas y disminuyen los triglicéridos, y en altas dosis disminuyen el colesterol y tienen propiedades antitrombóticas y antiinflamatorias [2].  

La década de los 80 fue un período de expansión del conocimiento sobre los ácidos grasos poliinsaturados en general y los ácidos grasos omega 3 en particular. Ahora sabemos que los ácidos grasos omega 3 son esenciales para el crecimiento y desarrollo normal, y juegan un papel importante en la prevención y tratamiento de enfermedad coronaria, hipertensión, artritis, otras enfermedades autoinmunes e inflamatorias y cáncer.

Ácidos grasos omega 3 y omega 6

Los ácidos grasos no saturados pueden ser  monoinsaturados y poliinsaturados. Hay dos clases de poliinsaturados: omega 3 y omega 6, la distinción entre éstos está basada en la localización de la primera unión doble de carbono, contando desde la terminación metilo de la molécula del ácido. Los monoinsaturados están representados por el ácido oleico, que puede ser sintetizado por todos los mamíferos incluyendo los humanos, su unión doble está entre el 9º y 10º átomo de carbono (fig. 1). Los ácidos grasos omega 3 y omega 6 son conocidos como esenciales, debido a que no pueden ser sintetizados por humanos ni todos los mamíferos, y deben obtenerlos de la dieta. Los ácidos grasos omega 6 están representados por el ácido linoleico (AL), y los ácidos grasos omega 3 por el ácido α-linolénico (ALN) [3].

El ácido linoleico es abundante en la naturaleza y se encuentra en las semillas de la mayoría de plantas excepto coco, cacao y palma. Por otra parte, el ácido α-linolénico se encuentra en el cloroplasto de los vegetales de follaje verde. Ambos ácidos esenciales son metabolizados a ácidos grasos de cadena larga de 20 a 22 átomos de carbono. El ácido linoleico es metabolizado a ácido araquidónico (AA), y el ácido α-linolénico a ácido eicosapentanoico (EPA) y ácido docosahexanoico (DHA), incrementando la longitud de la cadena y el grado de insaturación por la adición de una extra doble unión al grupo carboxilo (Fig.2).
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Fig. 1 Fórmulas estructurales para ácidos grasos omega 3, omega 6 y omega 9 [3]

Se piensa que la conversión de ALN a EPA depende de los niveles de ácidos grasos omega 6, debido a que tanto ALN como AL son sustratos competitivos para la actividad de la desaturasa   6. Los ácidos grasos omega 6 producen ácido araquidónico y este a su vez derivados eicosanoides como leucotrienos prostaglandinas y tromboxanos, los cuales son generalmente proinflamatorios y proagregantes plaquetarios. Mientras que los derivados de los ácidos grasos omega 3, tromboxano A3, prostaciclina, leucotrieno B5, tienden a inhibir la agregación plaquetaria y a ser antiinflamatorios [4].  

Tanto AL, ALN, y sus derivados de cadena larga, son componentes importantes de las membranas celulares  de animales y plantas. El ALN se encuentra en triglicéridos, ésteres de colesterol y en pequeñas cantidades en fosfolípidos. EPA se encuentra en ésteres de colesterol, triglicéridos y fosfolípidos. DHA se encuentra principalmente en fosfolípidos.

Efectos Cardiovasculares de los Ácidos Grasos Omega 3

Existe una creciente evidencia en estudios de intervención primaria y secundaria, que el incremento en el consumo de ácidos grasos omega 3 reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular, incluyendo infarto de miocardio, arritmias cardíacas, muerte súbita, ateroesclerosis e hipertensión. Se piensa que los omega 3 estabilizan la actividad eléctrica de los cardiomiocitos, inhibiendo los canales iónicos del sarcolema, resultando en un período refractario relativamente prolongado [5]. Los omega 3 también tienen propiedades antitrombóticas significativas. El ácido Eicosapentanoico ha demostrado inhibir la síntesis de Tromboxano A2, una prostaglandina que causa agregación plaquetaria y vasoconstricción. La ingestión de EPA resulta en una reducción en la adhesión y reactividad plaquetaria, que se manifiesta con un incremento en el tiempo de sangrado y disminución en la adhesión plaquetaria. Otros efectos antitrombóticos reportados incluyen disminución en el fibrinógeno y un incremento en el activador del plasminógeno tisular.
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Fig. 2: Mecanismo de desaturación y elongación de ácidos grasos omega 3 y 6 [3]
Mecanismos cardioprotectores de los ácidos grasos omega 3

El mecanismo exacto por el cual los ácidos grasos omega 3 tienen un efecto cardioprotector no es claro, sin embargo, éstos pueden influenciar muchos aspectos de la patogénesis de la enfermedad cardiovascular, incluyendo arritmias, concentración de lípidos, presión arterial, agregación plaquetaria, relajación vascular e inflamación. Los efectos de los ácidos grasos omega 3 están relacionados a múltiples mecanismos interactivos incluyendo: 1) modulación de eicosanoides y otras vías de inmunidad que conllevan a una alteración de la respuesta inflamatoria; 2) modulación de moléculas o enzimas asociadas a vías de señales involucrando función celular normal o patológica; 3) incorporación de ácidos grasos en la membrana de fosfolípidos y 4) efectos directos en la expresión genética [6]. 

Efectos antiarrítmicos

Estudios epidemiológicos clínicos, en animales e in vitro, han demostrado acciones antiarrítmicas de los ácidos grasos omega 3. En el estudio de prevención GISSI [7], el tratamiento con EPA y DHA (1 g/d) estuvo asociado con reducción en el riesgo de muerte súbita en pacientes que habían sobrevivido a un infarto de miocardio reciente (menos de 3 meses). El efecto relativamente inmediato y fuerte en la muerte coronaria sugieren que EPA y DHA actúan en la prevención de arritmias fatales.  Leaf y cols. [8], encontraron que EPA y DHA previenen las arritmias afectando la excitabilidad de los cardiomiocitos, inhibiendo los canales de sodio dependientes de voltaje y los canales de calcio tipo L, lo que disminuye el potencial de acción en cardiomiocitos parcialmente despolarizados.

Efectos en lípidos plasmáticos y lipoproteínas

Varios estudios demuestran el potente efecto reductor de triglicéridos  de los ácidos grasos omega 3, tanto en personas normolipidémicas como hiperlipidémicas. De acuerdo al meta-análisis de Harris [9], el consumo de 3-4 g de EPA y DHA produce una reducción del 25% en las concentraciones de triglicéridos en personas normolipidémicas y del 25-34% en personas con triglicéridos mayores de 500 mg/dl.

El tratamiento con ácidos grasos omega 3 ha mostrado un ligero incremento o efecto neutro en concentraciones de colesterol HDL y LDL. Harris [9]  ha demostrado que no hay un efecto significativo del suplemento de aceite de pescado en concentraciones de colesterol total y colesterol HDL. Si hubo un incremento del 5% y 10% en colesterol LDL en individuos normolipidémicos e hiperlipidémicos respectivamente; este incremento del colesterol LDL puede ser el resultado de un aumento en la conversión de lipoproteínas de muy baja densidad a LDL. Además, estudios en primates alimentados con grandes cantidades  de aceite de pescado sugieren que las partículas de LDL enriquecidas con ácidos grasos omega 3 pueden ser menos aterogénicas  que partículas controles [6]. 
Tabla 1:

Efecto de ácidos grasos omega 3 en mediadores de ateroesclerosis [4]
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Efecto de Omega 3

Factor Funcion en concentracion
Acido araquidonico precursor eicosanoide, agregacion plaquetas v
Tromboxano A2 Agregacion plaquetaria, vasoconstrictor v
Prostacliclina Previene agregacion plaquetaria, vasodilatador A
Activador tisular del plaminégeno Aumenta Fibrindlisis ~
Fibrinégeno Factor de coagulacion v
Factor activador de plaquetas Activaplaquetas y glébulos blancos 12
Factor de crecimiento derivado de plaquetas Quimioatrayente y mitogeno paramacrofagos v
Factor derelajacion derivado del endotelio Reducela respuesta vasoconstrictora arterial +
Triglicéridosy quilomicrones lipemia postprandial v
Lipoproteinas de alta densidad Reduccion del riesgo de enfermedad coronaria r
Lipoproteina (a) Lipoproteina aterogénica v





Varias teorías han sido propuestas para explicar el mecanismo de acción de los ácidos grasos omega 3 en la reducción de triglicéridos. Tres potenciales mecanismos se resumen en la tabla 2. De los mecanismos propuestos, la mayor evidencia es para la lipogénesis hepática disminuída o, más específicamente, reducción de la producción y secreción hepática de TG de  las VLDL.

Efectos de ácidos grasos omega 3 en presión arterial 

Estudios en animales y humanos han mostrado que el EPA y DHA pueden disminuir la presión arterial. En dosis entre 3 a 5.6 mg/d, EPA y DHA reducen la presión arterial en 5.5/3.5 mmHg en personas hipertensas [10]. 

El tratamiento con DHA  por 6 semanas reduce el engrosamiento de la pared vascular en arterias coronarias y aorta de ratas hipertensas. Otro potencial mecanismo para la reducción de la presión arterial por el DHA incluye: una atenuación del sistema renina-angiotensina-aldosterona por la disminución  de la síntesis de la aldosterona adrenal, cambios en el metabolismo del ácido araquidónico, modulación de la liberación de calcio desde y hacia las células del músculo liso vascular y activación de los canales de potasio sensibles a ATP, en la vasculatura, por prostanoides vasodilatadores.

Efectos de los ácidos grasos omega 3 en la función plaquetaria

Una causa común de eventos coronarios agudos es la ruptura de la placa ateroesclerótica, que desencadena la formación del trombo y oclusión del lumen arterial. Los ácidos grasos omega 3 pueden reducir el riesgo de trombosis afectando la agregación y homeostasis de las plaquetas. 

Tabla 2

Mecanismos potenciales para reducción de triglicéridos con ácidos grasos omega 3 [11]
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Mecanismos potenciales para reduccion de triglicéridos con dcidos grasos omega 3

Inhibicion de la sintesis de triglicéridos (1G)
La inhibicién directa de la diacil glicerol acetil tranferasa (DGAT) y/o de la fosfohidrolasa
de acido fosfatidico resulta en una disminucion de la produccion de TG y secrecion de
VLDL .

Simulacién de oxidacion de dcidos grasos
La activacion de los PPAR a estimula la B-oxidacion mitocondrial y peroxisomal hepatica de los
icidos grasos. La disponibilidad disminuida de acidos grasos para la sintesis de TG resulta en
una disminucion de los TG plasmaticos.

Depuracion mediada por LPL
El incremento en la actividad lipolitica plasmatica y en la depuracion de TG hace, a las particulas
de VLDL ricas en omega 3, mds suceptibles a la conversion a LDL mediada por lipasa.





Los efectos antitrombóticos están mediados primariamente por una reducción competitiva de la conversión de ácido araquidónico a tromboxano A2, un potente promotor de la agregación plaquetaria. Un aumento de EPA sustituye el ácido araquidónico en la membrana de fosfolípidos de las plaquetas, con una consecuente reducción en el sustrato para que la ciclooxigenasa 2 produzca tromboxano A2 y PG I 2, aumentando la producción de tromboxano A3 y prostaciclina 3. El tromboxano A3 tiene menor efecto en la agregación plaquetaria que el tromboxano A2. Además, omega 3 reduce los niveles de factores de coagulación VII y X y reduce los niveles de fibrinógeno. Finalmente, las placas ateroescleróticas de personas tratadas con omega 3 han mostrado estar fuertemente infiltradas con macrófagos, además tienen una capa fibrosa, son menos delgadas y menos inflamadas, lo que las hace más resistentes a las rupturas. 

Efectos de los ácidos grasos omega 3 en la función vascular

Los ácidos grasos omega 3 tienen efectos directos en la función vascular  a través de su captación e incorporación en el músculo liso vascular y las células endoteliales. Los ácidos grasos omega 3 inhiben la proliferación de células del músculo liso vascular modulando las señales de crecimiento o síntesis de DNA.

Las células endoteliales son también importantes para la función de las células del músculo liso, remodelado vascular  y mantenimiento del tono vascular, mediado a través de vasoconstricción y vasodilatación. El óxido nítrico es el componente primario responsable para la vasodilatación arterial y tiene efecto inhibitorio en la agregación y adhesión plaquetaria, adhesión de leucocitos y proliferación de las células del músculo liso. Los ácidos grasos omega 3 potencian la producción de factor de relajamiento vascular derivado del endotelio, el cual está disminuído en los vasos ateroescleróticos. Finalmente, los ácidos grasos omega 3 incrementan la vasodilatación dependiente del endotelio en pacientes con enfermedad cardiovascular a través de vías dependientes e independientes del óxido nítrico.

Efectos de los ácidos grasos omega 3 en la respuesta inflamatoria 

 La inflamación es ahora reconocida como un proceso central en el desarrollo de ateroesclerosis y enfermedad cardiovascular. En la pared endotelial, la activación endotelial puede ser desencadenada por varios estímulos inflamatorios tales como LDL oxidadas, especies de radicales libres, lipopolisacáridos y citoquinas. Los monocitos circulantes son atraídos al endotelio por quimoquinas, se unen a moléculas de adhesión, se adhieren al endotelio y migran al espacio subendotelial donde se convierten en macrófagos. Los ácidos grasos omega 3 particularmente DHA, han mostrado disminuir la adhesión y migración de los monocitos e influencian las interacciones celulares de los leucocitos endoteliales en ateroesclerosis e inflamación. Además, se ha reportado que el DHA reduce la expresión endotelial de moléculas de adhesión celular vascular 1 (VCAM-1), interleucina 6, interleucina 8, selectina E y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α).

Estudios clínicos

Aunque muchos estudios han contribuido a nuestro conocimiento actual sobre ácidos grasos omega 3, dos de los estudios más importantes con resultados cardiovasculares en los cuales se han utilizado dosis de omega 3 en un rango de 0.8 – 1.8 g/día son: 1) Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell’Infarto Miocardico (GISSI)-Prevenzione Study y 2) Japan EPA Lipid Intervention Study (JELIS). 

En el estudio GISSI-Prevenzione [11], 1 gr de EPA/DHA de aceite de pescado fue utilizado en pacientes quienes habían tenido un infarto de miocardio en los 3 meses previos. 11,234 pacientes con infarto previo fueron asignados aleatoriamente a 0.85 g/d de EPA y DHA durante 3.5 años y tuvieron una reducción significativa de 21% en la mortalidad y una reducción del 45% en muerte súbita (tabla 3). El análisis de los puntos secundarios reveló una reducción en el riesgo relativo de la mortalidad total tan temprano como 3 meses después de iniciado el tratamiento, un efecto atribuido en gran medida a la reducción en la muerte súbita. El punto combinado primario de muerte, IM no fatal y ACV no fatal fue reducido significativamente en un 15% (95% CI: 2-26%) con el tratamiento con omega 3. Hubo un cambio no significativo en el riesgo relativo de IM no fatal (0.86; 95% CI: 0.70-1.18) y ACV no fatal (1.22: 95% CI: 0.75-1.97). Durante el estudio, los cambios en los lípidos fueron mínimos debido a las bajas dosis de omega 3 utilizadas. De esta forma, el mecanismo de beneficio parece ser independiente del cambio en los lípidos. Debido al rápido efecto en la reducción de enfermedad coronaria y mortalidad total, se hipotetizó que a estas dosis de omega 3 el mecanismo primario de beneficio fue su efecto antiarrítmico.

Otro estudio grande e importante con omega 3 fue el JELIS [12]. JELIS probó la hipótesis que agregar 1.8 g/d de EPA purificados a un tratamiento con estatina, reduciría la incidencia de eventos cardiovasculares mayores en pacientes japoneses con hipercolesterolemia. En el estudio, 14981 pacientes en prevención primaria y 3664 en prevención secundaria, fueron asignados aleatoriamente en un estudio prospectivo abierto y de resultados ciegos con 4.6 años de seguimiento. Es de notar que todos los pacientes recibieron dosis baja de estatina y continuaron ingiriendo dieta rica en ácidos grasos omega 3.
Tabla 3

Estudio GISSI-Prevenzione. Resultados de puntos primarios y secundarios [12]
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Estudio GISSI-Prevenzione:resultados de puntos primarios y secundarios (11)

Reducciénriesgo

control w-3FA  relativo valor P

Eventos primarios

Muerte, IM no fatal, ECV no fatal 14.1% 12.7% 15% <0.05

Muerte por CVD, IM no fatal, ECV no fatal 11.0% 9.8% 20% <0.01
Eventos secundarios

Muerte por todas las causas 9.8% 8.4% 21% <0.01

Muerte por CVD 6.5% 55% 30% <0.001

Muerte cardiaca 54% 44% 35% <0.001

Muerte coronaria 4.6% 3.7% 32% <0.001

Muerte subita 47% 2.0% 45% <0.001

IM no fatal 4.1% 3.9% 9% NS

ECVno fatal 1.0% 1.1% (22%) NS




Al final de los 54 meses la incidencia de eventos coronarios mayores se redujo en un 19% (95% CI: 5-31%, P=0.011), incluyendo los puntos compuestos de IM no fatal, muerte por enfermedad arterial coronaria, angina inestable y procedimientos de revascularización. Aunque hubo una pequeña diferencia en la concentración de triglicéridos en los dos grupos al final del período de tratamiento de aproximadamente 5% (P < 0.001), el resultado parece ser independiente del mecanismo de lípidos. En el estudio, la tendencia en la reducción en la incidencia de angina inestable y eventos coronarios no fatales sugieren que las propiedades importantes en la estabilización de placa pueden estar involucradas en el tratamiento con omega 3. Cuando la población  de prevención primaria en JELIS se compara con población en prevención secundaria, el número necesario a tratar para prevenir un evento en 4.6 años fue de 333 contra 50 en pacientes de prevención secundaria. De esta forma, aunque hay un beneficio en pacientes en prevención primaria, muchos más pacientes necesitarían ser tratados para prevenir un evento.

Fuentes dietéticas de ácidos grasos omega 3

La mayor fuente alimenticia de ácido α-linolénico son los aceites vegetales, principalmente aceite de canola y soya (Tabla 4). Otros alimentos ricos en ácido α-linolénico incluyen semilla de linasa y nueces. Aunque alguna cantidad de ácido α-linolénico es convertido a ácidos grasos omega 3, la magnitud de esta conversión es modesta y controversial. El pescado es la mayor fuente alimenticia de EPA y DHA (Tabla 5). Todos los pescados contienen EPA y DHA, sin embargo las cantidades varían entre las especies, y dentro de las especies, de acuerdo a variables ambientales tales como dieta y si los peces se encuentran en vida silvestre o en cautiverio [13].

Seguridad de los ácidos grasos omega 3 y del pescado

Aunque la seguridad del consumo bajo no parecer ser un tema importante, y los suplementos están esencialmente libres de mercurio, ocurren algunos efectos colaterales con los suplementos de omega 3. Quizás el más común es el aliento a pescado. En el estudio de prevención GISSI, 3.8% de pacientes descontinuaron el omega 3, comparado con 2.1% de el grupo que tomaba vitamina E. Las molestias gastrointestinales y las náuseas fueron los efectos colaterales más comúnmente reportados.
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Contenido de Acido a-Linolénico en aceitesvegetales, nueces y semillas

Contenido de Ac.
a-Linolénico gr/cucharada

Aceite de oliva 0.1
Nueces 0.7
Aceite de soya 0.9
Aceite de canola 1.3
Aceite de nueces 1.7
Semilla de linasa 22
Aceite de semilla de linasa 8.5

Kris-Etherton . Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2002 23:¢20-e31




Algunas especies de pescado pueden contener niveles significativos de metilmercurio, bifenilos policlorinados (PCBs), dioxinas y otros contaminantes ambientales. Estos contaminantes están presentes en niveles bajos en aguas dulces y océanos, y se concentran en la cadena de alimento acuático, de tal forma que los niveles generalmente son mayores en pescados y mamíferos marinos de mayor tamaño, más longevos y depredadores. 

El pescado y los mariscos son la mayor fuente de exposición humana a estos contaminantes. PCBs y metilmercurio tiene vida media larga en el cuerpo y pueden acumularse en personas que frecuentemente consumen pescado contaminado. Los consumidores pueden reducir su exposición a PCBs removiendo la piel y la grasa del pescado antes de cocinarlo, sin embargo, debido a que el metilmercurio es distribuido en el músculo, este procedimiento no reduce significativamente las concentraciones de metilmercurio en los filetes. Los efectos de una alta exposición a metilmercurio incluyen parestesias, ataxia y anormalidades sensoriales. Los efectos de una exposición crónica baja no han sido establecidos. Debido a que el metilmercurio cruza la placenta, pueden ocurrir marcadas anormalidades en el desarrollo neurológico en los niños después de una marcada exposición gestacional [14]. Por tanto, la FDA recomienda que mujeres embarazadas o en período de lactancia e infantes eviten el consumo de tiburón, pez espada,  macarela rey y dorado, y limiten el consumo de otras especies a 12 onzas por semana para minimizar la exposición a metilmercurio.

Recomendaciones para el consumo de ácidos grasos omega 3

De acuerdo a la Asociación Americana del Corazón (AHA) se deben seguir las siguientes recomendaciones [13]:

1. En personas sin enfermedad coronaria documentada: consumir una variedad de pescado (preferiblemente aceitosos) al menos dos veces por semana. Incluir aceites y alimentos ricos en ácido α-linolénico (aceite de semilla de linasa, canola y soya; semilla de linasa y nueces).

2. En personas con enfermedad coronaria documentada: consumir aproximadamente 1 gr de EPA + DHA por día, preferiblemente de pescados aceitosos. Los suplementos de EPA y DHA serían considerados  en consulta con el médico.

3. Pacientes que necesiten bajar triglicéridos: tomar 2 a 4 gr de EPA + DHA por día en forma de cápsulas bajo cuidado médico.  

[image: image7.png]Tabla 5
Contenido de Acidos Grasos w-3 en Peces Seleccionados

Pescado EPA +DHA Cantidad requerida
gr/porcion 3 oz equivalentea 1 gr
EPA+DHA (oz/d).

Macarela 0.4-1.57 2-85
Atun del atlantico 0.73 4
Salménrosado 1.09 25
Sardina 0.98-1.7 2-3
Trucha 0.84 3.5
Bacalao del atlantico 0.24 12.5
Camaroén especies mixtas 0.27 "
Pez gato 0.2 15
Langosta del norte 0.07-0.41 7.5-425
Pez plata 0.42 7
Ostras del pacifico 117 25
Cangrejo de Alaska 0.35 8.5

Gramos de acidos grasos por 100 gr de peso neto.

Kris-Etherton . Arterioscler Thromb Vasc Biol. 2003 23:e20-e31
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