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INTRODUCCIÓN

El trastorno por déficit de atención/hiperactividad (TDAH) es
aún –a pesar de los muchos avances realizados al respecto– una
condición médica que plantea diversas dudas, principalmente
en su etiología, donde los componentes genéticos y neurobioló-
gicos desempeñan un papel fundamental, junto con los factores
ambientales que modulan su aparición y evolución [1,2]. Entre
los factores ambientales relacionados destaca la dieta y, en con-
creto, los cambios en ésta acaecidos durante las últimas déca-
das. Hay un complejo cuerpo de información que sugiere múlti-
ples y heterogéneas etiologías bioquímicas para el TDAH en re-
lación con la dieta: alimentos y alergias a aditivos [3], toxicidad
a metales pesados y otros tóxicos ambientales [4], dietas bajas
en proteínas con alto contenido en carbohidratos [5], desequi-
librios minerales [6], ácidos grasos esenciales (AGE) y déficit
de fosfolípidos [7], deficiencias de aminoácidos [8], trastornos de
tiroides [9], y deficiencias en el complejo vitamínico B y fitonu-
trientes [10].

Las sociedades industrializadas actuales se caracterizan, en
lo que se refiere a la dieta y hábitos alimentarios, por un incre-
mento del aporte de energía y un descenso del gasto energético,
un aumento de las grasas saturadas, ácidos grasos omega-6 y
ácidos grasos trans, con un descenso del aporte de ácidos grasos
omega-3 [11]. Los ácidos grasos trans interfieren en la desatu-
ración y elongación de los omega-3 y omega-6, por ello dismi-
nuyen la cantidad de ácido araquidónico (AA), ácido eicosa-

pentanoico (EPA) y ácido docosahexanoico (DHA) disponibles
para el metabolismo humano [12].

Se ha estimado que la dieta occidental actual es deficiente
en ácidos grasos omega-3, con una ratio entre omega-6 y ome-
ga-3 de 15 a 1, en lugar de la ratio 1 a 1 que es la de los anima-
les en libertad y, presumiblemente, la de los seres humanos en
épocas pretéritas [11]. Este cambio absoluto en la relación entre
aportes de ácidos grasos omega-6 y omega-3 en las sociedades
occidentales ha ocurrido prácticamente en los últimos cien años
y es un fenómeno totalmente nuevo en la evolución humana. Al
igual que filogenéticamente los cambios alimentarios que pre-
sentó el Homo sapiens, pasando de recolector a cazador, facilitó
la mayor disponibilidad de energía y esto parece que fue una de
las causas que redundaron en un mejor desarrollo del sistema
nervioso central, constituye una incógnita cómo afectan los
cambios nutricionales de los hábitos modernos sobre el desarro-
llo y funcionamiento del sistema nervioso y de las funciones
cognitivas. Esta revisión intenta aclarar la repercusión de estos
cambios en los trastornos del comportamiento y, especialmente,
en el TDAH. El objetivo es revisar los conocimientos publica-
dos hasta la actualidad acerca de los aspectos nutricionales más
relevantes en el TDAH. 

Hipótesis nutricional en el TDAH

Sin perder la línea claramente neurobiológica del TDAH, en
función de las evidencias hasta la fecha disponibles y teniendo
en cuenta lo anteriormente expuesto, ha surgido una ‘hipótesis
nutricional’ para explicar el aparente incremento de diagnóstico
de TDAH en los últimos tiempos [13], partiendo de la idea de
que una mejora en los procedimientos de detección puede ser,
hasta la fecha, la mejor hipótesis que explique las actuales cifras
de prevalencia e incidencia del TDAH. Así como el consenso
internacional sobre la etiología del TDAH establece un origen
multifactorial, entre los factores ya conocidos como la genética
o la neurobiología se está acumulado un cuerpo cohesivo de
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evidencia que apunta a que el TDAH puede relacionarse con al-
guna deficiencia nutricional. Un creciente acúmulo de eviden-
cias sugiere que el TDAH puede ser una manifestación no anti-
cipada de los cambios ‘modernos’ en la dieta.

Los cambios en la dieta en el último siglo han tenido impor-
tantes impactos nutricionales [14]. Uno de los más importantes
reside en que las grasas vegetales y aceites que hoy día dominan
los mercados están desprovistos de lípidos de la familia de los
ácidos grasos esenciales omega-3, incluyendo ácido alfa-linolé-
nico (ALA), EPA y DHA.

Este problema ha empeorado por el hecho de que las grasas
vegetales y aceites contienen inusuales cantidades de ácido lino-
leico omega-6, el precursor de la familia de ácidos grasos esen-
ciales omega-6, y su importante metabolito, el AA. Así, las gra-
sas tradicionales y aceites contenían una saludable ratio entre
omega-6 y omega-3 de 4 a 1 o menor, con una amplia cantidad
de ácidos grasos omega-3, mientras que las nuevas grasas y acei-
tes vegetales son deficientes en omega-3 y contienen una extre-
madamente elevada cantidad de omega-6, con lo que se alcanza
una relación entre ambos de aproximadamente 20 a 1. Es más,
muchos de estos productos contienen ácidos grasos trans, que
se conocen por interferir en el metabolismo de los AGE [14].

Hay teorías que relacionan el TDAH con un defecto congé-
nito causado por deficiencias en el aporte de DHA materno du-
rante el embarazo o la lactancia, así como la ausencia virtual de
DHA y AA en las formulas lácteas infantiles. Se sabe que el DHA
y el AA son requeridos como bloques de construcción para el
cerebro y los ojos de los neonatos [15]. El cerebro empieza su
crecimiento muy rápidamente en el tercer trimestre del embara-
zo y continúa creciendo durante los 24 meses posteriores al par-
to. El DHA y el AA requerido se suministran directamente de la
madre al hijo durante el embarazo y en la leche materna duran-
te el periodo de lactancia. Cuando la dieta de la madre o del hi-
jo son deficientes en DHA o AA, el cerebro y los ojos no pue-
den desarrollarse adecuadamente.

Algunos estudios han encontrado reducciones del volumen de
determinadas regiones del cerebro, incluso que el volumen total
del cerebro es un 3-4% más pequeño en individuos con TDAH,
al compararlo con controles sanos [16,17]. El más importante
de ellos, realizado por Castellanos et al [17], encontró, además de
una reducción del volumen total cerebral, una disminución del
tamaño de componentes cerebrales y cerebelosos, persistiendo
en todas las edades y sexos, tanto en pacientes con TDAH medi-
cados como no medicados. Estos autores sugieren que la gené-
tica y/o influencias ambientales tempranas sobre el desarrollo
cerebral en el TDAH son permanentes, no progresivas y no rela-
cionadas con los tratamientos comúnmente utilizados.

Los mecanismos químicos cerebrales implicados son com-
plejos y no completamente entendidos, pero altos niveles de áci-
dos grasos omega-6 aparejados con deficiencias tanto de EPA co-
mo de DHA, y/o altos e inestables niveles de insulina, se han
hallado como estimulantes de la enzima delta-5 desaturasa. És-
ta provocaría el aumento de la producción de eicosanoides in-
flamatorios a partir de AA, que serían la causa de incrementos
en la biosíntesis de corticoides, incluyendo cortisol, y de la re-
ducción de los niveles de serotonina y dopamina cerebrales [18].
Los altos niveles de cortisol, entre otros efectos negativos, cau-
san discapacidad en la memoria a corto plazo y desgaste emo-
cional. La serotonina y la dopamina son importantes neuro-
transmisores, y bajos niveles de ambos son comunes en pacien-
tes con TDAH. La serotonina baja se ha asociado con depresión

y comportamiento impulsivo, y la dopamina baja, con enferme-
dad de Parkinson, comportamiento violento y problemas en la
concentración y para centrarse en una tarea [18]. Todos ellos
son síntomas sugerentes de una posible relación con los sínto-
mas cardinales del TDAH.

Uso de colorantes y TDAH

Uno de los factores alimenticios que se ha relacionado con el
TDAH ha sido el uso de colorantes y aditivos. Sin embargo, no
se han realizado estudios poblacionales examinando la preva-
lencia de hiperactividad relacionada con la intolerancia hacia
aditivos en la comida, con lo que no se han seguido las hipótesis
iniciales acerca del efecto deletéreo de los aditivos artificiales
en el comportamiento infantil [19]. Los estudios efectuados, a
pesar de la mejora en la metodología, han fallado en sustentar
esta reivindicación [20] o solamente han mostrado un efecto pe-
queño [3,21]. Lo cierto es que se trata del factor que más ha
trascendido a la población general, por lo que suele estar pre-
sente en las consultas de pacientes con TDAH.

ALGUNOS ASPECTOS GENERALES 
DE LOS ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES

Los AGEs se dividen en dos grandes categorías: los omega-3 y
los omega-6. Ambos son dos tipos de ácidos grasos poliinsatu-
rados –polyunsaturated fatty acid (PUFA)–. Los ácidos grasos
omega-6 derivan del ácido linoleico (LA), y los omega-3, del
ALA. Ambos tienen 18 carbonos. El LA y el ALA se conside-
ran AGE porque las células de mamíferos son incapaces de sin-
tetizar estos ácidos grasos desde sus precursores más simples.
El LA puede ser convertido secuencialmente en otros ácidos
grasos omega-6, como el ácido gammalinolénico de 18 carbo-
nos (GLA), el AA de 20 carbonos o el ácido dihomogammali-
nolénico (DGLA). De la misma forma, el ALA se puede con-
vertir en ácidos grasos omega-3 de cadena más larga, como el
EPA de 20 carbonos y el DHA de 22 carbonos. Sin embargo, la
tasa de conversión en humanos es muy baja, estimándose alre-
dedor del 2-10% para el ALA que se convierte en EPA o DHA
[22], lo cual sugiere que la principal fuente de PUFA de cadena
larga, como el EPA y el DHA, proviene de la dieta. Esta obser-
vación es sostenida por los datos de suplementación con aceites
de pescado, que pueden elevar marcadamente los niveles celula-
res de ambos PUFA omega-3 [23]. 

Los principales ácidos grasos omega-3 de la dieta, como he-
mos dicho, son el EPA y el DHA. Las algas son las principales
productoras de DHA y EPA del ecosistema, y algunos aceites
refinados de algas son fuentes ricas de DHA. Los peces consu-
men estas algas y, por ello, son también ricos en DHA y EPA.
Los ácidos grasos omega-3 están presentes en las membranas
celulares y se incorporan primariamente en los fosfolípidos, así
como en los esfingolípidos y plasmalógenos. Así, pueden influir
en las propiedades biofísicas de las membranas, como su flui-
dez, grosor y deformabilidad, además de afectar a la actividad
de las proteínas transmembranosas [24]. El DHA es el ácido
graso insaturado más frecuente de las membranas, es altamente
flexible y particularmente efectivo para acomodar cambios tran-
sicionales de la membrana asociados a la activación de proteí-
nas transmembranosas [25].

Otro aspecto importante es que las células de mamíferos no
pueden convertir los ácidos grasos omega-6 en omega-3 porque
carecen de la enzima convertidora, la omega-3 desaturasa.
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ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES Y TDAH

La deficiencia de AGE en mamíferos da lugar a diversas altera-
ciones conocidas. Entre ellas, a un crecimiento disminuido y un
aumento de la infertilidad, así como a una amplia variedad de
síntomas somáticos que incluyen sequedad, piel escamosa, po-
lidipsia y poliuria [26]. Los ácidos grasos omega-6 se conocen
por ser esenciales para el crecimiento y la reproducción [26].

En 1981, Colquhoun y Bunday [7] promovieron el interés
por la relación del metabolismo de los AGE y la hiperactividad
[27], partiendo de la hipótesis de que los niños con hiperactivi-
dad podían tener un estado reducido de AGE, ya que mostraban
más sed en comparación con niños sin hiperactividad. Este in-
cremento de sed es un síntoma primario de la deficiencia en
AGE [26]. Hicieron un seguimiento a una gran población de ni-
ños con hiperactividad, predominantemente varones, de West
Sussex, en el Reino Unido. Muchos de los niños con hiperacti-
vidad estudiados padecían eccemas, asma u otros tipos de aler-
gias, que se han relacionado igualmente con dietas carenciales
de AGE [28]. De todas formas, la sed, los eccemas y el asma no
son síntomas específicos que puedan relacionarses con la defi-
ciencia de AGE, sino que podrían deberse a otros factores. En
1987 se documentó que 48 niños con hiperactividad mostraban
una sed significativamente mayor, mayor frecuencia de mic-
ción, más problemas de salud (eccemas, asma y otras alergias,
principalmente), además de los consabidos problemas de apren-
dizaje, que niños sin hiperactividad [29]. En los sujetos con hi-
peractividad también se encontraron niveles plasmáticos signi-
ficativamente menores de DGA, AA y DHA.

En estudios iniciales comparando los niveles plasmáticos de
fosfolípidos en 53 niños con TDAH frente a 43 controles de ni-
ños sin TDAH, se encontraron niveles significativamente meno-
res de AA, EPA, DHA y, en total, de ácidos grasos omega-3
[29]. En general, aproximadamente el 40% de los sujetos con
TDAH habían tenido una frecuencia mayor de síntomas indica-
tivos de deficiencia de AGE, como sed aumentada, micción fre-
cuente, consumo alto de líquidos y pelo seco, en comparación
con los controles sin TDAH, que solamente presentaron estos
síntomas en un 9%. Otras evidencias bioquímicas basadas en
estudios sanguíneos han sugerido que una deficiencia relativa
de ciertos AGE puede contribuir a algunos problemas de con-
ducta y de aprendizaje, que son centrales en el TDAH [29-31]. 

Es más, dejando atrás los diagnósticos al uso, se han compa-
rado conductas, aprendizaje y problemas de salud en niños de 6 a
12 años que se dividieron en aquellos con alto o con bajo nivel en
plasma de fosfolípidos totales omega-3 u omega-6 [32]. Los pa-
dres encontraron mayor frecuencia de síntomas físicos indicati-
vos de deficiencia de AGE en los niños con niveles bajos de ome-
ga-3 u omega-6, con respecto a los de niveles altos. También un
mayor numero de problemas de comportamiento valorados con la
escala de Conners (Conners’Parent Rating Scale [33]), rabietas o
cambios de humor bruscos y problemas de sueño, se recogieron
en los sujetos con valores totales de AGE omega-3 bajos, además
de mayores problemas de aprendizaje observados tanto por los
padres como por los profesores, y trastornos de salud (especial-
mente los sujetos con bajos niveles de omega-6 presentaron ma-
yor incidencia de problemas de sequedad de piel y pelo, así como
mayor frecuencia de resfriados y mayor uso de antibióticos [32]).

El TDAH ha mostrado una particular comorbilidad con la dis-
lexia del desarrollo, un síndrome que incluye dificultades especí-
ficas en la lectura. Esta asociación aparece como más fuerte en la
forma predominantemente inatenta con respecto al subtipo hipe-

ractivo-impulsivo del TDAH [34]. Por eso, es de especial interés
que las anormalidades en el metabolismo de los ácidos grasos se
hayan implicado también en la dislexia, con sugerencias de que
una dieta suplementada en AGE pueda ser beneficiosa en dichos
trastornos [35,36]. Dada la heterogeneidad de ambos trastornos
–la dislexia y el TDAH–, surge la cuestión de si alguna deficien-
cia de AGE puede caracterizar particularmente a un subgrupo de
individuos que muestran cuadros clínicos de ambos trastornos.

La relación entre los tipos de ácidos grasos (omega-3 y
omega-6) y los síntomas conductuales aún no se ha estudiado
en niños con TDAH. Sin embargo, Burgess et al [37], en un
análisis de los datos de todos los sujetos de su estudio de cohor-
tes, encontraron una relación inversa entre el total de las propor-
ciones de los ácidos grasos omega-3 plasmáticos y las puntua-
ciones valoradas en la escala de Conners [33] del comporta-
miento y las puntuaciones académicas valoradas por sus profe-
sores [32], sin que ocurriese lo mismo para los ácidos grasos
omega-6. De todas formas, las bajas proporciones plasmáticas
de ambos tipos de ácidos grasos se asociaron a una alta frecuen-
cia de síntomas indicativos de deficiencia de AGE. Así, las in-
tervenciones con suplementos de ácidos grasos omega-6 en el
tratamiento de estos problemas de conducta no producirían re-
sultados fructíferos, ya que la adición de omega-6 no mejora el
estado de los ácidos grasos omega-3 [38,39]. Se planteó tam-
bién en dicho estudio la hipótesis de que los PUFA de cadena
larga pudiesen desempeñar un papel en el proceso de madura-
ción cerebral retardado, que sería uno de los factores implicados
en la etiología del TDAH. Partiendo de la observación de que la
lactancia materna en la infancia temprana se ha asociado a un
desarrollo cognitivo más avanzado durante la infancia posterior
[40], el DHA podría ser un factor responsable de este desarrollo
cognitivo, siendo tal vez la exposición al DHA preformado un
factor que facilite la maduración cerebral y también que estimu-
le las enzimas que biosintetizan los PUFA de cadena larga [36].

PAPEL DE LOS ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES 
EN EL TRATAMIENTO DEL TDAH

Los primeros estudios que examinaron los efectos de los suple-
mentos con AGE para el TDAH se centraron exclusivamente en
los omega-6. Así, los ensayos clínicos doble ciego con grupo
control y placebo que utilizaron mezclas de GLA y LA [38,39]
informaron de no encontrar mejorías significativas en los sínto-
mas. A pesar de estos resultados negativos, se prosiguió el estu-
dio fortalecido por los datos esperanzadores de los resultados en
depresión y esquizofrenia con ácidos grasos omega-3.

El interés en la interacción entre la dieta y los trastornos
atencionales está actualmente en aumento, dado que se ha pu-
blicado un descenso de los síntomas de hiperactividad en niños
con TDAH que recibían aceite de lino (un aceite rico en ALA)
en un estudio sin grupo control y con placebo [41]. Además, se
han llevado a cabo distintos ensayos clínicos doble ciego con
grupo control y placebo para examinar cómo la suplementación
con PUFA omega-3 afecta a la atención y la hiperactividad. 

El primero de ellos [42] es un estudio donde se valoraba el
efecto de 345 mg/día de DHA durante cuatro meses en 63 niños
con TDAH. Aunque los niveles sanguíneos de DHA se incre-
mentaron en el grupo de tratamiento activo, no se observaron di-
ferencias significativas en los síntomas cuando se comparaban
frente a placebo, utilizando la Child Behavior Checklist [43] y
la escala de Conners [33]. 
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Tampoco en el segundo estudio [44] se observó ningún be-
neficio significativo entre el tratamiento con una mezcla de EPA
y DHA, frente a placebo. El DHA, en vez de administrarse en
cápsulas, se dio como suplemento en la comida; por ello, la do-
sis diaria solamente puede ser estimada, estando alrededor de
100 mg de EPA y 500 mg de DHA. Los síntomas presentes que
comprenden el diagnostico del TDAH según el DSM-IV [45]
no mostraron cambios entre el grupo placebo y el de omega-3.
Es importante hacer notar que los autores no evaluaron la grave-
dad de los síntomas, sino simplemente la presencia de éstos, por
lo que este tipo de medida podría no tener la suficiente sensibi-
lidad para detectar mejoras de menor grado del trastorno.

Los siguientes tres estudios se diferencian de los dos ante-
riores en que no utilizan niños con un diagnóstico formal de
TDAH. En vez de eso, se basan en síntomas relacionados con
el TDAH determinados por diferentes escalas de evaluación. Así,
los grupos de sujetos son más heterogéneos que los encontrados
en los dos primeros estudios, y contienen participantes que pue-
den no cumplir con los criterios del DSM-IV para TDAH. 

El tercer estudio [46] probó los efectos de suplementos que
contenían una mezcla de ácidos grasos omega-3 y omega-6 en ni-
ños con problemas de aprendizaje (principalmente dislexia) que
también exhibían conductas sugerentes de TDAH y se valoraron
con la escala de Conners para profesores. Destaca que los partici-
pantes de este estudio tenían unas puntuaciones medias menores
a las necesarias para el diagnóstico de TDAH, por lo que muchos
de ellos no cumplían criterios de TDAH. En el estudio, los sujetos
se trataron con placebo o una mezcla de 186 mg de EPA, 480 mg
de DHA, 96 mg de GLA, 864 mg de LA, y 42 mg de AA diarios
durante 12 semanas. Los autores encontraron mejorías estadísti-
camente significativas en el rango de los síntomas de TDAH va-
lorados por la escala de Conners, incluyendo síntomas de in-
atención, y con aproximación a la significación estadística en
problemas cognitivos y de ansiedad. Comprobando la diferen-
cia entre placebo y tratamiento activo, se observó que el efecto
beneficioso del suplemento era modesto. El pequeño número de
participantes del estudio debilita la significación estadística.

Un estudio comparable al anterior [47] examinó los suple-
mentos con AGE en niños con síntomas relacionados con el
TDAH, como inatención, hiperactividad y otros comportamientos
disruptivos. Los sujetos recibieron placebo o una mezcla de 480 mg
de DHA, 80 mg de EPA, 40 mg de AA y 96 mg de GLA diarios
durante cuatro meses. No se encontraron diferencias significativas
entre el grupo placebo y el grupo de tratamiento activo para nin-
guna de las escalas evaluadas cuando se compararon entre los su-
jetos que completaron el estudio. Sin embargo, usando un análi-
sis por intención de tratar, sí se hallaba un beneficio significativo
para el grupo de los AGE en la atención valorada por los profeso-
res y la conducta valorada por los padres usando la Disruptive
Behaviour Scale [48]. Los autores también informaron que, al fi-
nal del ensayo clínico, una proporción significativa de los niños
habían salido del rango de comportamiento oposicionista desa-
fiante en el grupo de principio activo. Aunque estas mejorías son
interesantes, la magnitud de los efectos descritos es relativamen-
te pequeña en el ensayo, igual que en el estudio anterior [46].

El siguiente ensayo [49] usó una muestra sustancialmente
mayor para investigar los efectos de los suplementos con mez-
clas de ácidos grasos omega-3 y omega-6 en 117 niños con tras-
torno del desarrollo de la coordinación [50]. Este trastorno se
caracteriza por deficiencias en el funcionamiento motor y
muestra un notable solapamiento con los síntomas del TDAH

en términos de dificultad para habilidades organizacionales y de
atención. Como en el tercer estudio [46], los valores de la esca-
la de Conners al inicio del estudio para la mayoría de la muestra
no cumplían los criterios para el TDAH. Se utilizó como suple-
mento 558 mg de EPA, 174 mg de DHA y 60 mg de GLA dia-
rios durante 12 semanas. Esta suplementación no mostró bene-
ficios estadísticamente significativos con respecto al placebo en
la función motora, pero sí en mejorías de la lectura, del deletreo
y de todas excepto una de las subescalas de Conners (oposición,
problemas cognitivos, hiperactividad, ansiedad, perfeccionis-
mo, problemas sociales, impulsividad e inatención). De todas
formas, dado que la mayoría de los participantes en el ensayo
(un 69%) no tenían un TDAH clínico diagnosticado previo, no
queda clara la relevancia clínica de estos datos, si la tuviesen.

En uno de los estudios más recientes [51] que valoraba el
efecto de los PUFA omega-3 sobre la hiperactividad (pero no la
inatención), se incluyó a un grupo de niños con autismo, dado
que la hiperactividad es algo frecuentemente observado en este ti-
po de pacientes, aunque no está claro si hay un solapamiento etio-
lógico entre ambas patologías. Se administró un suplemento con
las siguientes dosis diarias: 800 mg de EPA y 700 mg de DHA o
aceite de coco como placebo durante seis semanas. La valoración
psicopatológica se realizó con la escala ABC (Aberrant Beha-
viour Checklist [52]). No se encontró que los PUFA omega-3
mostrasen algún beneficio estadísticamente significativo en nin-
guna de las variables de la escala ABC. Los autores remarcaban
el hecho de que la hiperactividad mostraba la mayor diferencia
relativa con respecto al grupo de placebo, aunque mucha de la di-
ferencia entre los grupos se debía a un empeoramiento de la hipe-
ractividad en el grupo placebo durante el ensayo clínico.

El último ensayo clínico que vamos a comentar es un estu-
dio piloto reciente con un pequeño numero de pacientes (n = 9)
que parte de la hipótesis de la relación entre EPA y AA como
clave de las alteraciones sintomáticas del TDAH [53]. El estu-
dio pretende conseguir, con dosis muy altas de suplementos de
EPA y DHA (16,2 g/día), niveles de la ratio entre AA y EPA si-
milares a los de la población japonesa (donde la incidencia de
TDAH aparentemente es menor), con el fin de evaluar los cam-
bios en la escala de cuatro síntomas del TDAH (ADHD SC-4)
de los pacientes. Se comprobó que las dosis altas suplementa-
das podían darse a los niños con una buena adhesión y con efec-
tos secundarios prácticamente nulos, consiguiéndose una mejo-
ría significativa sintomática en la octava semana. De hecho,
apareció una correlación positiva significativa entre la ratio de
AA y EPA y la gravedad de la enfermedad. Ello sugiere que los
niños con TDAH y altos rangos en la relación entre AA y EPA
pueden ser susceptibles de responder al tratamiento con EPA y
DHA suplementario si alcanzan una ratio entre AA y EPA me-
nor de 3. Aunque estos resultados son preliminares, este estudio
piloto propone una futura aleatorización, utilización de grupo
control con placebo y método doble ciego en futuros ensayos
clínicos que usen participantes con ratios altos entre AA y EPA,
para determinar si la suplementación con DHA y EPA puede te-
ner utilidad como tratamiento coadyuvante en niños con TDAH.

CONCLUSIONES

La variedad de trastornos y medidas de resultados usados en los
ensayos relativos al TDAH hacen difícil la comparación entre
ellos [54]. Los tres estudios que utilizaron medidas compara-
bles para la atención y la hiperactividad [46-48] permiten llegar
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a estimaciones preliminares del efecto de los ácidos grasos
omega-3 como suplementos en el tratamiento del TDAH valo-
rado por padres y profesores. Estas estimaciones son explorato-
rias porque el agrupamiento por separado de padres y profeso-
res en las categorías de inatención e hiperactividad se basa en
los datos disponibles y no en alguna hipótesis a priori. Además,
no hay datos suficientes comparables para intentar calcular una
estimación del efecto global. Con estos datos limitados parece
que los profesores pueden tender a informar de un mayor efecto
beneficioso que los padres, y que habría un mayor efecto sobre
la inatención que sobre la hiperactividad [55].

En resumen, los suplementos de PUFA que llevan omega-3
no constituyen un beneficio claro con respecto a placebo en los
niños con diagnóstico de TDAH, aunque pueden haber tenido
un efecto modesto sobre la atención y los síntomas de hiperacti-
vidad en los niños con trastorno del desarrollo de la coordina-
ción. Los datos son, de todas formas, inconclusos en este mo-
mento porque todavía no se ha publicado el ensayo de una for-
mulación similar a los expuestos [49] en pacientes con TDAH
clínicamente definido. Este tipo de estudio es necesario para re-
solver la pregunta de si es o no beneficiosa la suplementación
con ácidos grasos omega-3 en el TDAH. Así mismo, los ensa-
yos 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 ti-
pos de ácidos grasos, la gran cantidad de formulaciones utiliza-
das en los ensayos anteriores hace que no podamos llegar a una
conclusión sobre qué tipo, y en qué cantidad, sería el más efec-
tivo. La utilización de altas dosis de EPA y DHA y la hipótesis
sobre la relación entre AA y EPA abre un camino estimulante
para una investigación más intensa al respecto.

Creemos que merece la pena recordar las recomendaciones
actuales con respecto al consumo de ácidos grasos omega-3 [55].

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 em-
barazo y puede reducir las tasas de depresión posparto. Las mu-
jeres embarazadas deberían tomar dosis de 100-300 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 ratios 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 posiblemen-
te mejoran los síntomas psicóticos, depresivos y agresivos de
los pacientes graves [56]. 

Las evidencias sobre la utilidad de los psicofármacos en el
tratamiento del TDAH son claras y hoy su papel es difícilmente
discutible [57-59]. Una de las cuestiones sobre las opciones de
los PUFA en este campo sería cuál podría ser su utilidad como
complemento a lo ya establecido o el papel que pueden desem-
peñar 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 [60]. 

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 estu-
dios rigurosos, más extensos y concisos para poder determinar
cuál es el papel exacto de la alimentación en la etiología, desa-
rrollo 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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NUTRITIONAL ASPECTS OF ATTENTION-DEFICIT/HYPERACTIVE DISORDER
Summary. Introduction. Attention-deficit/hyperactive disorder (ADHD) has received in the past years a lot of attention from
the paediatrician’s specialties. Even though the studies of its etiopathology have advanced, mainly the ones related with
genetics and neuroimaging, the final cause today is still unclear. Development. It has been related to many factors such as
diet, like some allergies to additives, toxicity to heavy metals and other toxic substances from the environment, due to low
protein diets with a high carbohydrate content, unbalanced minerals, essential fatty acids and phospholipid deficit, amino
acid deficits, thyroid disorders, and vitamin B complex disorders and phytochemicals. The way our lifestyle has changed in
general and the diet in particular nowadays is being considered as a hypothesis for many disorders and health problems, but
what about ADHD? One of the changes that we want to emphasize is related to vegetable fat and oils that dominate human
consumption and the reduction income of fatty acids from the omega-3 family, including alpha-linolenic acid,
eicosapentaenoic acid and docosapentaenoic acid. The fact is even worse when the amount of omega-6 increases and the ratio
between both changes. Conclusions. It is a fact that these kinds of nutrients play an important role in the nervous system
development. In this paper the essential fatty acids in neuropsychiatric disorders in general, ADHD in particular, is reviewed.
[REV NEUROL 2009; 49: 307-12]
Key words. ADHD. Attention-deficit disorder. DHA. Docosapentaenoic acid. Etiology. Fatty acids. Omega-3. Treatment. 


