Nutnjicic’m'
Hos

Alimentos funcionales

Nutr. Hosp. (2005) XX (1) 63-69
ISSN 0212-1611 » CODEN NUHOEQ
S.V.R. 318

Efectos cardiovasculares de los acidos grasos omega-3 y alternativas

para incrementar su ingesta

J. J. Carrero, E. Martin-Bautista, L. Bar0, J. Fonoll4, J. Jiménez, J. J. Boza y E. Lopez-Huertas

Puleva Biotech, S. A. Granada. Esparia.

Resumen

Las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de mortalidad en Europa, Estados Unidos y gran
parte de Asia. Existen varios factores de riesgo asociados
a las enfermedades cardiovasculares, entre ellos estan el
colesterol total, la homocisteina y los triglicéridos eleva-
dos, la hipertension, la diabetes y niveles reducidos de
colesterol HDL. Muchos de estos factores de riesgo son
influenciables por la dieta. A pesar de la gran cantidad
de alimentos enriquecidos en acidos grasos n-3 disponi-
bles en el mercado, el conocimiento de los efectos origi-
nados por el consumo regular de estos alimentos supone
aan un reto en la mayoria de los casos.

La ingesta de alimentos enriquecidos en acidos grasos
poliinsaturados n-3 parece ser una opcion que puede ser
eficaz en la reduccion de factores de riesgo de enferme-
dades, sustituyendo a los suplementos sin originar cam-
bios en los habitos alimentarios del consumidor.

También se muestran los resultados procedentes de
un estudio nutricional que hemos llevado a cabo con un
alimento funcional de base lactea que contiene acidos
grasos n-3, acido oleico y vitaminas.

(Nutr Hosp 2005, 20:63-69)
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Introduccion

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son el
principal problema de salud piablica de los paises eu-
ropeos debido a su elevada incidencia'. Estudios epi-
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CARDIOVASCULAR EFFECTS
OF OMEGA-3-FATTY ACIDS AND
ALTERNATIVES TO INCREASE THEIR INTAKE

Abstract

Cardiovascular diseases are the main mortality cause
in Europe, the USA and a great extent of Asia. There are
several risk factors associated with cardiovascular disea-
ses, such as increased total cholesterol, homocysteine
and triglycerides, hypertension, diabetes, and reduced
levels of HDL-cholesterol. Many of these risk factors are
diet influenced. In spite of the great amount of foods en-
riched with n-3 fatty acids available at the market, the
knowledge about the effects produced by regular intake
of these foods still is a challenge in the majority of cases.

It appears that intake of foods enriches with n-3 pol-
yunsatured fatty acids is an option that may be effective in
reducing risk factors for diseases, by substituting supple-
ments without modifying consumer’s alimentary habits.

Also shown are the outcomes from a nutritional study
undergone with a functional milk-bases food that con-
tains n-3 fatty acids, oleic acid and vitamins.

(Nutr Hosp 2005, 20:63-69)
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demioldgicos y de intervencion nutricional indican
que el consumo de acidos grasos poliinsaturados (AG-
PI) n-3 de larga cadena producen cambios en variables
homeostaticas asociadas a efectos beneficiosos para la
salud. Desde que Dyerberg establecid una relacion en-
tre la ingesta de AGPI n-3 y el riesgo de padecer ECV
al estudiar el patron dietético de la poblacion esquimal
en Groenlandia?, se han publicado méas de 6.000 traba-
jos cientificos sobre los efectos de los mismos en la
enfermedad cardiovascular.

Existen dos familias de AGPI: la familia n-6 y la fa-
milia n-3. La familia de AGPI n-6 deriva del acido lino-
leico, con dos dobles enlaces, y se caracteriza por tener
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Fig. 1.—Estructura quimica del dcido alfa-linolénico (ALA), dci-
do eicosapentaenoico (EPA) y dcido docosahexaenoico (DHA).

su primer doble enlace en carbono nimero 6 de la cade-
na, contado desde el metilo del extremo de la misma.
La familia de AGPI n-3 deriva del acido a-linolénico
(ALA), con tres dobles enlaces, cuyos acidos grasos tie-
nen su primer doble enlace en carbono nimero 3 de la
cadena (fig. 1). Tanto el linoleico como el a-linolénico
son acidos grasos esenciales, ya que no pueden ser sin-
tetizados por el organismo y, por tanto , deben ser apor-
tados en la dieta’. Los diferentes nlimeros y posiciones
de los dobles enlaces de la cadena confieren a los aci-
dos grasos diferentes propiedades fisiologicas deriva-
das de su metabolismo, lo que hace que la relacion en-
tre los dcidos grasos n-3 y n-6 de la dieta sea muy
importante. El 4cido linoleico se metaboliza a acido
araquidonico y el a-linolénico da lugar al acido eicosa-
pentaenoico (EPA) y al acido docosahexaenoico
(DHA). Todos ellos emplean las mismas rutas metabo-
licas y compiten por las mismas enzimas elongasas y
desaturasas. Ademas de ser una fuente de energia, las
familias de AGPI n-6 y n-3 se incorporan a las mem-
branas de las células, donde son precursores de los ei-
cosanoides (prostaglandinas, prostaciclinas, tromboxa-
nos y leucotrienos), que intervienen en numerosos
procesos fisioldgicos tales como la coagulacion de la
sangre o las respuestas inflamatoria e inmunologica
(fig. 2). En general, los eicosanoides sintetizados a par-
tir de la familia de AGPI n-3 son menos activos (por
ejemplo, tienen menor actividad antiinflamatoria) que
los eicosanoides derivados de la familia n-6. Al aumen-
tar el consumo de AGPI n-3 en la dieta, también puede
incrementarse la produccidon de eicosanoides de estas
formas menos activas. El consumo de 4cidos grasos n-6
y n-3 determina los tipos y cantidades de eicosanoides
en el organismo, lo cual influye potencialmente en to-
dos los procesos en los que intervienen.

Esta revision ofrece una perspectiva general sobre los
efectos que el consumo de acidos grasos n-3 produce en
la salud, haciendo especial énfasis en la salud cardio-

vascular, y las opciones que la industria ofrece para in-
crementar la ingesta de estos acidos grasos. En la Giltima
parte se muestran los resultados procedentes de un estu-
dio nutricional que hemos llevado a cabo con un ali-
mento funcional de base lactea (Puleva Omega 3%) que
contiene 4cidos grasos n-3, 4cido oleico y vitaminas.

Fuentes de acidos grasos n-3

Entre los aceites vegetales, el aceite de linaza es con-
siderado como la fuente mas rica de ALA (57% de los
acidos grasos totales). La semilla de colza, la soja, el
germen de trigo y las nueces contienen entre un 7% y un
13% de ALA. Algunos autores consideran a las verdu-
ras como una buena fuente de ALA (por ejemplo, espi-
naca, lechuga), aunque su contenido graso es bastante
bajo. La carne de origen animal, particularmente la de
rumiantes, y los productos lacteos también proporcionan
ALA. Sin embargo, las técnicas agricolas modernas han
originado un descenso en el contenido de acidos grasos
n-3 de la carne (especialmente cordero y ternera) debido
al uso casi generalizado de concentrados de cereales ri-
cos en acidos grasos n-6 para alimentar al ganado*.

En cuanto al EPA y al DHA, las fuentes mas ricas
son los aceites de pescado y el pescado azul (tabla I).
El alto contenido de DHA y EPA en el pescado es
consecuencia del consumo de fitoplancton (rico en
AGPI n-3), que contribuye a la adaptacion de los pe-
ces a las aguas frias. El contenido de AGPI n-3 varia
en funcion de la especie de pescado, su localizacion,
la estacion del afo y la disponibilidad de fitoplancton.

Ingesta de acidos grasos n-3
y recomendaciones dietéticas

Las estimaciones realizadas sobre la ingesta de aci-
dos grasos n-3 se basan principalmente en los datos
sobre consumo de alimentos y los analisis quimicos de
las dietas. El consumo aproximado de 4cido a-linolé-
nico en los paises europeos osicla entre 0,6 y 2,5 gra-
mos/dia**®. Sin embargo, hay pocos datos disponibles

Tabla I
Contenido medio de AGPI n-3
de pescados y mariscos®

Mariscolpescado g de AGPI n-3/100g
Caballa 1,8-5,3
Arenque 1,2-3,1
Salmon 1,0-2,0
Trucha 0,5-1,6

Atln 0,5-1,6
Gamba 0,2-0,4
Bacalao, Halibut Aprox. 0,2
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Fig. 2.—Series de dcidos grasos poliinsaturados y rutas metabolicas de eicosanoides.

de la ingesta de DHA y EPA en Europa como conse-
cuencia de la escasez de datos fiables de consumo de
alimentos. Un célculo aproximado del consumo
de acidos grados n-3 en Europa propuesto por San-
ders® es de 0,1 a 0,5 g/dia. Estas cifras son elevadas en
comparacion con la ingesta de DHA y EPA estimada
en Estados Unidos (0,1-0,2 g/dia), pero reducidas con
respecto a los datos de ingesta estimados en Japon
(hasta 2 g/dia)’, donde el pescado es uno de los ali-
mentos mas consumidos.

En relacidn a las recomendaciones nutricionales de
ingesta de 4cidos grasos n-3, la Sociedad Internacio-
nal para el Estudio de Acidos Grasos y Lipidos (“ISS-
FAL”) sugiere la cantidad de 0,65 g/dia de DHA mas
1 g/dfa de acido a-linolénico®. Por otra parte, las nue-
vas recomendaciones de la Sociedad Americana del
Corazdn (“AHA”) son: a) las personas adultas han de
ocnsumir pescado al menos dos veces por semana, b)
para pacientes con enfermedad coronaria las recomen-
daciones de consumo son de 1 gramo diario de

EPA+DHA procedente de aceites de pescado o suple-
mentos, y ¢) para pacientes con hipertrigliceridemia se
recomienda el suplemento de 2 a 4 gramos diarios de
EPA + DHA a fin de disminuir en un 20-40% los ni-
veles de triglicéridos del plasma’.

La Organizacion para Agricultura y Alimentacion y
la Organizacion Mundial de la Salud en su informe del
ano 2003 sobre dieta, nutricion y prevencion de enfer-
medades cronicas recomiendan una ingesta de grasas
saturadas menor al 10% y de grasa monoinsaturada
del 15 al 30% de la energia total. Ademas, los 4cidos
grasos poliinsaturados totales han de representar un 6-
10% y los acidos grasos n-3 en particular un 1-2% de
la energia total'.

Si llevamos a cabo una comparacion entre las reco-
mendaciones de consumo de AGPI n-3 procedentes de
las diferentes sociedades y organizaciones nutriciona-
les y los datos de ingesta disponibles, los resultados
indican que el consumo de 4cidos grasos n-3 es gene-
ralmente bajo. En el Reino Unido, por ejemplo, sdlo

Acidos grasos omega-3 y salud
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un tercio de la poblacidon adulta consume pescado
azul, siendo su ingesta semanal pequena''. De ello se
deduce que seria necesario un aumento considerable
en el consumo de pescado para poder alcanzar las can-
tidades minimas recomendadas de EPA y DHA, espe-
cialmente en paises del centro y norte de Europa, don-
de el consumo de pescado es muy reducido.

Acidos grasos n-3 y enfermedad
cardiovascular

Los efectos saludables derivados del consumo o la
suplementacion con AGPI n-3 han recibido en las alti-
mas dos décadas mucha atencidn por parte de la co-
munidad cientifica. Las ECV son la principal causa de
mortalidad en los paises occidentales y una parte im-
portante de Asia y se conoce que la dieta puede influir
en algunos de los factores de riesgo descritos para es-
tas enfermedades'. Los resultados de los estudios epi-
demiolo6gicos y de intervencidn indican que el consu-
mo de acidos grasos n-3 puede afectar favorablemente
a la salud cardiovascular; incluso una ingesta pequefa
de pescado (una vez por semana) puede reducir el
riesgo de ECV.

Algunos estudios epidemiologicos en este sentido
son los siguientes: el estudio “The Seven Countries”, de
20 afios de duracion y seguimiento, demostrd que aque-
llos hombres que consumian 30 g/dia de pescado redu-
cian el riesgo de mortalidad por enfermedad coronaria
en un 50% en relacion a los voluntarios que no consu-
mian pescado®. El estudio “The Western Electric” de-
termind que los hombres que consumian mas de 35
g/dia de pescado presentaban un riesgo relativo de mor-
talidad por enfermedad coronaria de 0,62 en compara-
cion con los que casi nunca consumian pescado'*. El
estudio “US Physicians’ Health” demostrd que el con-
sumo semanal de pescado estaba asociado a un riesgo
relativo de 0,48 de muerte stbita cardiaca®. El estudio
sobre “Prevencion de Aterosclerosis Coronaria Me-
diante Intervencion con Acidos Grasos Omega-3 de
Origen Marino” (también conocido por “SCIMQ”), de-
mostr6 una reduccion en el desarrollo de la aterosclero-
sis al administrar dosis bajas de AGPI n-3 (1,65 g/dia)'°.

Tres estudios de intervencidon han mostrado que el
consumo de pescado o de aceite de pescado tiene efec-
tos protectores importantes frente a las ECV. El “Diet
and Reinfarction Trial” (DART) demostrd que dosis re-
lativamente bajas de AGPI n-3 (2,3 g/semana), equiva-
lentes a 2-3 porciones de pescado azul a la semana,
reducian el riesgo de sufrir un episodio coronario secun-
dario y producian un descenso del 30% en la mortalidad
a causa de ECV". En el estudio “GISSI-Prevenzione”,
el consumo de un suplemento nutricional de AGPI (1
g/dia) disminuy6 en un 17% el riesgo de mortalidad por
ECV, en relacidn con el grupo control que no consumid
el suplemento’. Ademas el estudio “Lyon Heart” de-
mostrd que una dieta de tipo mediterranea, que aportaba
4cido oleico, antioxidantes naturales, cantidades reduci-

das de acidos grasos saturados y aproximadamente 2
g/dia de ALA, redujo la aparicion de episodios corona-
rios en un 70% y la mortalidad en un 80%?*.

Otros estudios no epidemiologicos han demostrado
que dosis bajas de aceites de pescado (1 g/dia de AGPI
n-3) pueden disminuir la concentracion de triglicéridos
del plasma en ayunas y también en el estado postpan-
drial®?', a partir de cuyos valores se ha sugerido se pue-
de predecir el riesgo de sufrir infarto de miocardio* !,

Posibles mecanismos de accion
de los AGPI n-3

Aunque alin no esté claro, el mecanismo exacto me-
diante el cual los 4cidos grasos n-3 ejercen su efecto
protector, se han propuesto varios mecanismos posibles.
Entre ellos se ha descrito la capacidad que tienen los
acidos grasos n-3 para influenciar la coagulacion san-
guinea y la trombosis, el perfil de los lipidos plasmati-
cos, la presion sanguinea, la arritmia y la inflamacion.
Los efectos ateroprotectores derivados de la ingesta de
AGPI n-3 provienen principalmente de su incorpora-
cion a los fosfolipidos de las membranas de las células,
sustituyendo parcialmente el 4cido araquidonico como
sustrato inicial para la produccion de eicosanoides'!.
Cuando las células vasculares sufren alglin tipo de da-
flo, se desencadena el proceso de agregacion plaqueta-
ria. Los intermediarios derivados del metabolismo de
los AGPI n-3 son menos protromboticos y vasocons-
trictores que los derivados procedentes del araquidonico
(n-6). El contenido en acidos grasos de las plaquetas
origina la produccion de tromboxano A, a partir de la
familia n-6, o de tromboxano A, a partir de la familia
n-3. Este Gltimo posee un efecto proagregante menor
que el tromboxano A,, reduciendo, por tanto, la agrega-
cion plaquetaria y la trombosis®.

Por otra parte, un misculo cardiaco enfermo es sus-
ceptible de sufrir irregularidades en la actividad eléctri-
ca (arritmias), que en muchas ocasiones son la causa de
muerte stibita cardiaca. La proporcion de dcidos grasos
n-3/n-6 en el masculo cardiaco parece estar relacionada
con el riesgo de muerte stbita cardfaca. Se ha sugerido
que la ingesta moderada de AGPI n-3 puede reducir el
riesgo de parada cardiaca como consecuencia del efecto
regulador que estos acidos grasos ejercen sobre las pro-
piedades eléctricas del miocardio, disminuyendo por
tanto la susceptibilidad a las arritmias ventriculares y,
por consiguiente, el riesgo de muerte stibita*>.

El efecto més conocido derivado del consumo de 4ci-
dos grasos n-3 es el hipolipemiante®, en concreto el
efecto reductor sobre los triglicéridos del plasma. Los
triglicéridos elevados son un factor de riesgo indepen-
diente de las ECV, especialmente en individuos con va-
lores reducidos de colesterol HDL. Tras consumir una
comida rica en grasa se produce un aumento caracteris-
tico de los triglicéridos sanguineos que se conoce con el
nombre de hiperlipemia postpandrial o respuesta post-
pandrial. La intensidad de esta respuesta también se
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considera un factor de riesgo de ECV y esta relacionada
con el tipo de grasa ingerida. Algunos estudios indican
que la ingesta de DHA y EPA reduce el aumento post-
pandrial de los triglicéridos y, por tanto, produce un
efecto beneficioso”*. Otros estudios también han de-
mostrado que el consumo de cantidades considerables
de pescado o de aceites de pescado como tal, o adminis-
trado en céapsulas, puede disminuir los niveles de trigli-
céridos en sujetos sanos e hiperlipémicos***2. Con res-
pecto a los efectos de los AGPI n-3 sobre el colesterol
sanguineo, en la mayoria de los estudios llevados a ca-
bo hasta ahora no se han encontrado efectos significati-
vos sobre el colesterol total*»**. En cambio, los aceites
de pescado suelen producir un aumento en el colesterol
HDL de un 10%, aunque éste depende del alimento y
de las cantidades de n-3 ingeridas'".

La hipertension es uno de los factores mas impor-
tantes de riesgo de ECV. Entre otros efectos, la hiper-
tension provoca la activacion del endotelio®, lo que a
su vez origina la produccion endotelial de moléculas
de adhesion (como ICAM-1, VCAM-1) y la infiltra-
cion de células sanguineas a la pared vascular, contri-
buyendo al engrosamiento de la arteria y al desarrollo
de la aterosclerosis®. Existen evidencias cientificas de
que los acidos grasos n-3 pueden estimular la produc-
cion endotelial de 6xido nitrico”. Esta molécula pro-
voca la relajacion de las células del misculo liso per-
mitiendo la dilatacion de los vasos sanguineos, que
reduce a su vez la presion sanguinea y la activacion
endotelial. Se ha demostrado que sdlo cantidades ele-
vadas de aceites de pescado (un minimo de 3 g/dia)
producen un descenso significativo, aunque modera-
do, de la presion sanguinea®*. Las cantidades de pes-
cado que habrifa que consumir para obtener estas dosis
efectivas son tan elevadas que en la préctica sdlo se al-
canzan mediante el consumo de suplementos o ali-
mentos enriquecidos con AGPI n-3.

Acidos grasos n-3 y salud

Se han descrito otros efectos beneficiosos del con-
sumo de los 4cidos grasos n-3 en procesos inflamato-
rios tales como la artritis reumatoide, la enfermedad
de Crohn, el asma, la psoriasis y algunas nefropatias.
Aunque se necesitan méas estudios para demostrar los
beneficios clinicos, en general el consumo de AGPI
n-3 alivia algunos sintomas de estas enfermedades, de-
bido a que los eicosanoides derivados de los AGPI n-3
son menos potentes en sus efectos proinflamatorios.

Durante el desarrollo fetal e infantil, los AGPI n-3
tienen un papel fundamental en el desarrollo del cere-
bro, el sistema nervioso, la retina y el crecimiento*
y, por tanto, una ingesta adecuada es esencial'. En es-
te sentido es destacable el hecho de que el contenido
de DHA en la leche humana oscile alrededor de 30 mg
por cada 100 g, mientras que en la leche de otros ma-
miferos, particularmente en la de vaca, oveja o cabra,
el DHA es casi inapreciable.

Estan poco estudiados los efectos derivados del
consumo de AGPI n-3 en la funcion cerebral de indi-
viduos adultos. Algunos trabajos cientificos han des-
crito que las cantidades de AGPI n-3 en las membra-
nas de las células de individuos que padecen
Alzheimer, depresion o esquizofrenia son muy bajas.
Estudios epidemioldgicos indican que existe una rela-
cion inversa entre el consumo de pescado y la preva-
lencia de enfermedades depresivas. Ademas, algunos
resultados en individuos sanos muestran que una con-
centracion plasmatica baja de DHA afecta a los nive-
les del neurotransmisor serotonina, y los niveles bajos
de serotonina estan relacionados con el comporta-
miento suicida®.

Alternativas para incrementar la ingesta
de acidos grasos n-3

Las autoridades sanitarias recomiendan aumentar el
consumo de AGPI n-3, en especial los de cadena larga
(EPA y DHA), cuya fuente principal es el pescado®. Sin
embargo, las sociedades occidentales modernas tienden
a incluir muy poco pescado en la dieta. Ademas, la es-
casez de pescado y su elevado precio hace que en mu-
chas ocasiones el consumidor prefiera otros alimentos
de mayor comodidad y menor precio¥. Una forma efi-
caz de aumentar la ingesta es la fortificacién o la adi-
cion de acidos grasos n-3 a alimentos de uso cotidiano.
La tecnologia moderna de alimentos hace posible hoy
en dia que una gran cantidad de alimentos puedan enri-
quecerse en acidos grasos n-3 y, de hecho, existe en to-
do el mundo una gran variedad de productos alimenti-
cios enriquecidos. Algunos ejemplos de estos alimentos
que se comercializan en la casi totalidad de los paises de
Europa son el pan y los productos de panaderfa, marga-
rinas, grasas untables, huevos y derivados, pastas, sal-
sas, zumos y bebidas no alcoholicas, carnes, productos
lacteos y leche*. Un aspecto importante a tener en cuen-
ta cuando se adicionan AGPI n-3 a los alimentos reside
en la quimica de los mismos. Estos 4cidos grasos son
muy susceptibles a la oxidacion y reaccionan muy rapi-
damente cuando se exponen a condiciones o agentes
oxidantes como el oxigeno del aire. Por esta razon, los
aceites de pescado se adicionan a los alimentos con vi-
tamina E y otros antioxidantes para prevenir la oxida-
cion que, de lo contrario, produciria enranciamientos,
malos olores e inestabilidad. Ademas, la produccion de
alimentos enriquecidos con acidos grasos n-3 es técni-
camente dificil y requiere de métodos especiales para
producir un aceite de pescado adecuado, apropiado
para la adicion a alimentos, sin olor ni sabor a pescado.

A pesar del gran niimero de productos alimenticios
enriquecidos con acidos grados n-3 disponibles en el
mercado, los efectos sobre la salud derivados del con-
sumo regular de estos productos supone ain un reto en
muchos casos y son muy pocos los estudios llevados a
cabo en este sentido®+. Estos tienen especial impor-
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tancia cuando se trata de alimentos como los huevos o
la carne, en los que la presencia de antioxidantes para
prevenir la oxidacidén no puede controlarse por com-
pleto. Resultados de una intervencioén nutricional con
huevos enriquecidos con AGPI n-3 mostraron que el
consumo regular de éstos no producia el aumento ca-
racteristico en los niveles plasmaticos de colesterol
originado por el consumo de huevos no enriquecidos™
52, En otro estudio realizado con mujeres en periodo de
lactancia se demostrd que el consumo de huevos enri-
quecidos con acidos grasos n-3 producia un aumento
en la concentracion de AGPI n-3 en la leche®.

Se ha demostrado que la leche es el vehiculo mas
eficaz para absorber las grasas, ya que la grasa de la
leche se encuentra en forma de micelas y la superficie
de absorcion, en comparacidon con otros alimentos, es
elevada. En nuestro laboratorio hemos estudiado los
efectos derivados del consumo de un producto lacteo
enriquecido con acidos grasos n-3, acido oleico, vita-
minas E, B, y 4cido folico (Puleva Omega 3¢) en fac-
tores de riesgo de enfermedad cardiovascular en indi-
viduos sanos*. El estudio fue controlado, aleatorio y
se realizd con voluntarios de entre 25 y 45 afos de
edad. Los sujetos bebieron 500 mL/d{a de leche semi-
desnatada enriquecida con vitaminas A y D durante
cuatro semanas, conteniendo la misma cantidad de
grasa total que la leche enriquecida, pero con diferente
perfil de 4cidos grasos. Transcurrido este periodo de
tiempo, los sujetos reemplazaron la leche semidesna-
tada por 500 mL/d{a de leche enriquecida y continua-
ron el consumo durante las ocho semanas siguientes.
Las muestras de sangre se tomaron cada cuatro sema-
nas desde el comienzo del estudio.

Las cantidades de acido oleico, DHA y EPA conte-
nidos en los 500 mL de leche enriquecida fueron de
5,12, 0,2 y 0,13 g, respectivamente, mientras que las
cantidades en la leche semidesnatada fueron de 1,82 g
de oleico por cada 500 mL y cantidades inapreciables
de DHA y EPA. La leche enriquecida con n-3 conte-
nfa ocho veces mas la cantidad de AGPI contenida en
la leche semidesnatada y mas del doble de la cantidad
de 4cidos grasos monoinsaturados, mientras que las
cantidades de 4cidos grasos saturados detectado en la
leche enriquecida fueron de aproximadamente un ter-
cio de los existentes en la leche semidesnatada emple-
ada en el estudio.

Los resultados obtenidos en el estudio demostraron
que el consumo durante 8 semanas de 500 mL de le-
che enriquecida con AGPI n-3 produjo un incremento
promedio del 30% en los niveles plasméaticos de DHA
y EPA. El consumo de la leche enriquecida produjo
ademas una disminucion de la concentracién de coles-
terol total en plasma (6%) y colesterol LDL (16%), y
también un descenso de los niveles plasmaticos de ho-
mocisteina (13%), todos ellos factores de riesgo de
ECV conocidos. El consumo de leche enriquecida no
produjo cambios en la concentracidon de vitamina E
del plasma ni de las lipoproteinas LDL. Asimismo
tampoco se modificd la capacidad antioxidante del

plasma ni la susceptibilidad de las lipoproteinas LDL
a la oxidacion, que se midid indirectamente como
tiempo de retardo a la oxidacion o “lag time”, y de
forma directa con ayuda de un anticuerpo monoclonal
que reconocia LDL oxidada.

El consumo de leche enriquecida origind un des-
censo en las formas solubles de las moléculas de adhe-
sion VCAM-1 e ICAM-1, marcadores de activacion
endotelial implicadas en procesos de captacion e infil-
tracion de monocitos a la pared vascular. También se
detectd un incremento notable de las concentraciones
de folatos sérico y eritrocitario resultante de la absor-
cion del acido folico existente en la leche enriquecida
(150 ng/500 mL).

En este estudio, en comparacion con otros, hemos uti-
lizado cantidades pequehas de 4cidos grasos n-3 y olei-
co. Esta descrito que la grasa de la leche se absorbe en el
intestino con gran facilidad y eficiencia, por lo que qui-
z4 el uso de este vehiculo para la administracion de los
AGPI n-3 y oleico sera responsable de los efectos bene-
ficiosos cardiovasculares encontrados a bajas dosis.

En conclusion, la ingesta de alimentos enriquecidos
en acidos grasos poliinsaturados n-3 (EPA y DHA) es
una opcidn disponible que puede ser eficaz en la re-
duccion de factores de riesgo de enfermedades, susti-
tuyendo a los suplementos sin originar cambios en los
héabitos alimentarios del consumidor. Aunque el mer-
cado de alimentos funcionales esta en constante ex-
pansion, se necesitan muchos mas estudios que evall-
en en qué medida el consumo de alimentos
funcionales produce efectos beneficiosos para la sa-
lud, un area de investigacion que con toda seguridad
continuara desarrollandose en los proximos anos.
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