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INTRODUCCION
La ingesta de grasas durante el primer año de

vida es fundamental, no sólo para cubrir las nece-
sidades de energía sino también como fuente de
ácidos grasos esenciales y como vehículo de las
vitaminas liposolubles, cuya absorción favorecen.1,2

Los ácidos grasos esenciales son necesarios para
un crecimiento y desarrollo normales así como
para diversas funciones fisiológicas. Un aspecto
particular que diferencia a las grasas de los otros
macronutrientes (proteínas e hidratos de carbono)
es que el perfil lipídico de los tejidos corporales
refleja la  composición de la grasa de la dieta.3,4

Esto cobra importancia tanto en relación a la for-
mación de tejidos del niño en crecimiento como a
la composición de la grasa de la leche humana,
según la dieta de la madre.

Debido a su limitada capacidad gástrica, el
recién nacido necesita un alimento de gran densi-
dad energética. El bebé amamantado ingiere entre
40 y 60% de la energía como grasa.5-8 No es
recomendable limitar la cantidad de grasa durante
los dos primeros años de vida ya que no hay
evidencias de que una restricción sea beneficiosa,
mientras que, por el contrario, la misma puede
disminuir la densidad calórica de la dieta a un nivel
que impida al niño satisfacer sus necesidades de
energía.5,9-11 Por lo tanto, a diferencia del adulto,
que no debería sobrepasar el 30% de las calorías
ingeridas como grasa, el lactante necesita cifras
superiores al 40%.9,11,12 Por otra parte, se ha obser-
vado que la reducción de alimentos de alta densi-
dad de nutrientes, como leche entera y carne, lleva
a ingestas reducidas de vitamina D, vitamina B

6  
y

cinc, por lo que no deberían restringirse estos
alimentos después del año de vida.11

En los últimos años, se ha dado una gran impor-

tancia a las funciones de los ácidos grasos esencia-
les y, en particular, de los ácidos grasos poliinsa-
turados de cadena larga, encontrándose en constan-
te revisión y actualización las recomendaciones
dietarias relativas a estos nutrientes.

ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS
Los ácidos grasos esenciales para el ser huma-

no son el ácido linoleico (AL, 18:2 ω6) y el ácido α-
linolénico (AAL, 18:3 ω3), en los que el primer doble
enlace está situado a seis o tres carbonos, respec-
tivamente, del metilo terminal (Gráfico 1). La
esencialidad está dada porque los mamíferos ca-
recen de las enzimas necesarias para insertar
dobles enlaces en los átomos de carbono que
están más allá del carbono 9.13 (Gráfico 1). Los
ácidos grasos de cadena más larga y más insa-
turados, entre ellos los ácidos araquidónico (AA,
20:4 ω6), eicosapentaenoico (EPA, 20:5 ω3) y
docosahexaenoico (DHA, 22:6 ω3), son sintetiza-
dos a partir de los anteriores por desaturación y
elongación alternantes (Gráfico 2). El metabolismo
enzimático de los ácidos dihomo-γ-linolénico (20:3
ω6), AA y EPA produce una amplia variedad de
productos oxidados a los que, en conjunto, se
denomina eicosanoides (Gráfico 3). Estos desem-
peñan un papel esencial en las interacciones fisio-
lógicas de coordinación entre las células. Es pro-
bable que muchos de los signos de la deficiencia
de ácidos grasos esenciales se deban a alteracio-
nes del metabolismo de los eicosanoides.14

El AA es el precursor de los prostanoides
(prostaglandinas y tromboxanos) de la serie 2 y de los
leucotrienos de la serie 4, mientras que el EPA es el
precursor de los prostanoides de la serie 3 y
leucotrienos de la serie 5.4,14 (Gráfico 3). Los diversos
eicosanoides se sintetizan a través de la cicloxigenasa
y de la lipoxigenasa (Gráfico 4). Se conocen muy bien
las funciones biológicas de algunos eicosanoides
como el tromboxano A2 (TXA2), las prostaciclinas y los
leucotrienos, pero aún se están estudiando las de
otros como las lipoxinas y los ácidos hidroxieicosa-
tetraenoicos (HETE).14
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Las propiedades fisiológicas de los eicosanoides
derivados de EPA son diferentes de las de los deri-
vados de AA. Existe una competencia entre EPA y
AA a nivel de las enzimas cicloxigenasa y lipo-
xigenasa. En circunstancias normales, parece que
los eicosanoides más importantes son los derivados
del ácido araquidónico. En muchos casos, los
eicosanoides formados a partir de EPA tienen efec-
tos opuestos o más débiles que los eicosanoides
derivados de AA. Los cambios en la síntesis de
eicosanoides pueden influir en diversos estados
fisiopatológicos. Los productos de la cicloxigenasa,
tales como tromboxano y prostaglandina, regulan la
trombosis, ya que causan vasoconstricción y
agregación plaquetaria. Las prostaciclinas anta-
gonizan estos efectos. Los leucotrienos formados
por la vía de la lipoxigenasa son potentes agentes
quimiotácticos y desempeñan un importante papel
en la inflamación y en la contracción del músculo liso.
Estos trienos conjugados se forman en respuesta a
estímulos inmunológicos y no inmunológicos y regu-
lan muchas reacciones inflamatorias y de hipersen-
sibilidad. Tanto los prostanoides como los leucotrie-
nos están involucrados en la regulación de la res-
puesta inmune. Los leucotrienos pueden aumentar
la secreción de linfoquinas (interleuquinas, interfe-
rón) y serían moduladores de las funciones de las
células B y NK (natural killer).13,15

Los eicosanoides son im-
portantes agentes que afec-
tan el comportamiento celular
y las interacciones entre célu-
las. Como se mencionó, mo-
dulan reacciones secretorias,
del músculo liso (contracción
o relajación) y de tipo casca-
da, que son esenciales para
una salud normal. Los
eicosanoides están particular-
mente  involucrados en fun-
ciones cardiovasculares, re-
nales y pulmonares y en el rol
protector (fagocítico, inmune)
de las células sanguíneas, ta-
les como plaquetas,
monocitos, macrófagos y neu-
trófilos.15

El balance en la dieta entre
los ácidos ω6 y ω3 altera el
perfil de los eicosanoides for-
mados y consecuentemente
influye sobre la agregación
plaquetaria, el tono de los va-
sos, las act ividades

trombogénicas y sobre las funciones antiinflama-
torias, antiinfecciosas e inmunoprotectoras. La pro-
ducción balanceada de estos eicosanoides (mu-
chos de los cuales actúan antagónicamente) mo-
dula las respuestas locales a corto plazo  frente a
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injurias, perturbaciones o infecciones, que se re-
quieren para una salud normal. Por ejemplo, la
producción de TXA

2
 por las plaquetas, que provoca

vasoconstricción y agregación plaquetaria, debe
contrabalancearse con la producción continua de
prostaciclina I

2
 (PGI

2
) por el endotelio vascular

para mantener el tono de los vasos y la circulación
sanguínea.15 En consecuencia, las series ω6 y ω3
deben encontrarse equilibradas, ya que compiten
por las mismas enzimas y el exceso de una podría
provocar déficits relativos de la otra. Es por ello que
se recomienda una relación ácido linoleico / ácido
α-linolénico entre 5:1 y 15:1.

Por otra parte, debe recordarse que las grasas no
sólo se utilizan como sustrato energético, sino tam-

bién como parte estructural de ciertos tejidos. Los
ácidos grasos que no son oxidados ni almacenados
en el tejido adiposo, se incorporan selectivamente en
las membranas celulares. Allí pueden influir, directa
o indirectamente, en muchas otras funciones celula-
res afectando la permeabilidad celular, las activida-
des de transporte y el comportamiento de enzimas
asociadas a membranas y receptores que controlan
la partición de metabolitos y señales (hormonas)
entre las células y dentro de ellas. En vista de la
importancia de los receptores en la transducción de
señales, esto representa un importante efecto bioló-
gico de los lípidos. La fluidez de membranas, que
afecta las funciones de receptores y enzimas, está
afectada por la cantidad y los tipos de ácidos grasos,

colesterol y vitamina D en la dieta.15

Los fosfolípidos son componen-
tes esenciales de la matriz estructu-
ral de todas las células y de las
membranas subcelulares. La com-
posición de ácidos grasos de los
fosfolípidos de la membrana está
determinada en parte por el conteni-
do de ácidos grasos ω6 y ω3 de la
dieta. En consecuencia, la composi-
ción de la grasa ingerida puede in-
fluir en las diversas funciones rela-
cionadas con la membrana, mencio-
nadas anteriormente.14

El sistema nervioso central está
altamente enriquecido con ácidos
grasos poliinsaturados. Como ya
se mencionó, el aporte de los mis-
mos es uno de los factores que
influye sobre el tipo de ácidos que
se encontrarán en los lípidos de
membrana, ya que se encuentran
en constante recambio. Otro de los

factores se atribuye a la especificidad de
acilación de ácidos grasos dentro de
fosfolípidos individuales.13 La selectividad
de las enzimas hace que los fosfolípidos
tengan alrededor de 35% de ácidos grasos
insaturados de 16 y 18 átomos de carbono
y 25% de ácidos grasos poliinsaturados de
cadena larga, mientras que los triglicéridos
están formados por 60% de ácidos grasos
insaturados de 16 y 18 átomos de carbono
y 2 a 5% de ácidos grasos poliinsaturados
de cadena larga.14

Actualmente se considera que la necesi-
dad esencial de los ácidos grasos ω6 y ω3
en la nutrición se relaciona tanto con sus
funciones como precursores de los
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eicosanoides, como con las funciones específicas
del AL, AA y DHA en diversos procesos fisiológicos
normales. Por ejemplo, el AL cumple una función
específica en preservar la integridad de la dermis,
a través de la formación de o-linoleil-ceramidas; la
1-O-alquil-2-araquidonil fosfatidilcolina es el pre-
cursor del factor activador de las plaquetas, un
potente agente quimiotáctico y mediador químico.
Por otra parte, se piensa que el DHA desempeña
un papel estructural en el encéfalo y la retina,
contribuyendo al ambiente de membrana altamen-
te líquido. Su disminución lleva a un aumento
compensatorio de 22:5 ω6. Sin embargo, éste no
es un sustituto funcional del DHA en lo que se
refiere a actividades visuales y neurológicas, lo
que sugiere que tendría una o más funciones
específicas a este respecto. El AA también desem-

peña un papel importante en la función encefálica
normal. Los efectos de este ácido y sus metabolitos
en las células nerviosas consisten en la modula-
ción de la señalización a través de la membrana, la
regulación de la liberación de neurotransmisores y
la captación de glucosa. Por el momento no se ha
aclarado si el aporte nutricional influye en la canti-
dad de AA como sustrato en su intervención en el
metabolismo encefálico.14

Un reciente campo de investigación, que proba-
blemente se expandirá en los próximos años, es el
efecto de los nutrientes en general y de los ácidos
grasos ω6 y ω3 en particular sobre la expresión de
los genes.4,14

Actualmente existe una tendencia a recomen-
dar el aumento de ácidos grasos ω3, especialmen-
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te en la alimentación infantil, en embarazadas y en
la dieta de individuos con altas ingestas de ácidos
grasos ω6.15 Cuando se ingieren EPA y DHA, éstos
reemplazan parcialmente a los ácidos ω6, espe-
cialmente AA, sobre todo a nivel de las membranas
de plaquetas, eritrocitos, neutrófilos, monocitos y
células hepáticas. Como resultado se observa una
disminución en la producción de metabolitos de
prostaglandina E

2
; una disminución en TXA

2
, po-

tente vasoconstrictor y agregante plaquetario; una
disminución en la formación de leucotrieno B

4
,

inductor de inflamación y de adherencia y
quimiotaxis leucocitaria; un aumento en trombo-
xano A

3
, débil vasoconstrictor y agregador pla-

quetario; un aumento en prostaciclina PGI
3
, que

lleva a un aumento total de prostaciclinas, sin
disminución de PGI

2
 (ambas son activos vasodila-

tadores e inhibidores de la agregación plaquetaria)
y un aumento en leucotrieno B

5
, un débil inductor

de inflamación y un agente quimiotáctico débil.4,15

Los ácidos grasos ω3 reducen la tendencia a la
formación de trombos ya que aumentan el tiempo
de sangría; disminuyen la agregación plaquetaria,
la viscosidad sanguínea y el fibrinógeno y aumen-
tan la deformabilidad eritrocitaria. Una dieta exce-
sivamente rica en ácidos ω6  desplazaría el equili-
brio fisiológico hacia un estado protrombótico y
proagregatorio, con aumento en la viscosidad san-
guínea, vasoconstricción y disminución del tiempo
de sangría.4

Las principales fuentes en la dieta de AL y AAL
son los aceites de origen vegetal (Gráfico 5). Pue-
de observarse que el AL es particularmente abun-
dante en los aceites de cártamo, girasol, maíz,
algodón y soja. El AAL es aportado especialmente
por los aceites de soja y canola, pero es muy
escaso en los de cártamo, girasol y maíz. Los
aceites de oliva y canola contienen un alto porcen-
taje del ácido monoinsaturado oleico (18:1 ω9).
Los aceites y grasas de origen vegetal  no contie-
nen EPA ni DHA, los que predominan en los acei-
tes de pescado. Otros alimentos de origen animal,
como la yema de huevo, la carne, el hígado, con-
tienen AA y DHA. Otros aceites poco habituales,
como el de grosella y prímula, contienen niveles
relativamente altos de ácido γ-linolénico (18:3
ω6).14,16-18

En los últimos años, el ácido linoleico conjugado
ha llamado la atención debido a su efecto
anticarcinogénico.19 También se ha observado su
efecto como factor de crecimiento en ratas así como
otros efectos beneficiosos en otros animales de
experimentación. En realidad, se trata de un grupo
de ácidos conjugados, con dobles enlaces en 9 y 11

o 10 y 12, que pueden ser cis o trans. Se encuentra
casi exclusivamente en carne y leche de rumiantes;
su contenido en la leche humana dependería de la
dieta materna y se cree que podría ser incrementado
modificando la misma.

IMPORTANCIA DE LOS ACIDOS GRASOS
POLIINSATURADOS DE CADENA LARGA EN
LA ALIMENTACION DEL LACTANTE

Como es sabido, la leche humana lleva al creci-
miento y desarrollo óptimos del lactante. Entre sus
múltiples características particulares, los estudios
de años recientes se han centrado en sus propie-
dades únicas para promover un desarrollo cerebral
óptimo.20,21 Estos beneficios se reflejan no sólo en la
etapa neonatal sino que también se evidencian en
años posteriores.22-25 Las bases biológicas para ex-
plicarlos se relacionarían con las funciones específi-
cas de los ácidos grasos poliinsaturados de cadena
larga como componentes clave de las membranas
del sistema nervioso. No debe olvidarse, sin embar-
go, que la leche humana contiene muchos otros
nutrientes que afectan las funciones neurológicas.20,21

Por otra parte, el acto de amamantar constituye
una interacción única entre madre e hijo, con im-
portantes implicancias sobre su desarrollo.

La leche humana aporta no sólo los ácidos grasos
esenciales (AL y AAL) sino también un amplio rango
de ácidos grasos poliinsaturados de cadena lar-
ga,7,19,26 entre ellos, el AA y el DHA, que son los que
predominan en el cerebro y la retina del neonato.1,27

Ambos son importantes para el crecimiento infantil y
el desarrollo neurológico y de funciones visuales.22,28-

30 Si bien pueden obtenerse a partir de sus precurso-
res, como se mencionó previamente, serían “condi-
cionalmente” esenciales en ciertas situaciones
metabólicas.31 Estudios recientes indicarían que el
DHA es esencial para el neonato prematuro,30 ya que
si bien es capaz de sintetizar AA y DHA,32 el grado de
conversión sería insuficiente para proveer las canti-
dades requeridas para sus funciones específicas.
Por lo tanto, el neonato prematuro necesitaría una
fuente de ácidos grasos poliinsaturados de cadena
larga preformados, los que podrían ser provistos por
la leche de su propia madre, ya que tanto en las
primeras semanas33 como a los 6 meses de
lactancia,34 se han encontrado niveles más altos de
ácidos grasos de las series ω6 y ω3 en la leche
prematura que en la de término. Otros autores,35 sin
embargo, no encontraron estas diferencias durante
el primer mes posparto.

Dado que el perfil de ácidos grasos se modifica
con la dieta materna, se han observado incremen-
tos de DHA lácteo por suplementación.36,37 Por otra
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parte, el efecto de aumentar la ingesta materna de
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga se
refleja a las pocas horas en la leche y se mantiene
por lapsos entre 10 y 72 horas, según el ácido
graso.38

Es evidente que la nutrición materna es de
crucial importancia no sólo durante la lactancia
sino también durante el embarazo y aun antes de
la concepción. El estado nutricional materno
periconcepcional influiría en el peso al nacer, los
defectos en el tubo neural y en afecciones congé-
nitas no genéticas, más que durante el tercer
trimestre de embarazo.39 Durante la gestación, el
desarrollo fetal y placentario requieren la incorpo-
ración de ácidos grasos poliinsaturados de cadena
larga. La placenta transporta selectivamente AA y
DHA, por lo que éstos se incrementan en la circu-
lación fetal. Según algunos autores,1,39 el retardo
de crecimiento intrauterino estaría relacionado con
niveles más bajos de AA mientras que el grado de
prematurez lo estaría con deficiencias de DHA. Por
otra parte, estudios recientes40 indicarían que du-
rante el embarazo se desarrolla una deficiencia de
DHA.

No existe aún un consenso total con respecto a
la ingesta óptima de ácidos grasos poliinsaturados.
Para los lactantes, se suele tomar como referencia
la composición de la leche humana.41 Si bien, como
se ha visto, su perfil de ácidos grasos se modifica
con la dieta materna, se observa que  contiene
alrededor de 5% de ácidos grasos esenciales, con
un 1% de ácidos grasos poliinsaturados de cadena
larga, expresados en función de las calorías tota-
les.39 En una conferencia reciente,42 se propusie-
ron las siguientes recomendaciones para la dieta
infantil: AL 10%, AAL 1,5%, AA 0,5%, DHA 0,35%
y EPA <0,1%, expresados como porcentaje de los
ácidos grasos totales. Estas cifras son muy simila-
res a las reportadas para leche materna por Koletzko
y col.41

Una cuestión que se encuentra en discusión
actualmente es si los lactantes alimentados con
fórmulas pueden sintetizar cantidades suficientes
de ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga
a partir de los precursores presentes en las mis-
mas o si los necesitan preformados. En nuestro
país existen diversas fórmulas que presentan dife-
rencias en el perfil de ácidos grasos que aportan.43

La adición de AA y DHA a fórmulas para neonatos
de término sigue siendo un tema controvertido, ya
que existen trabajos indicando tanto un efecto
positivo44 como nulo45 sobre la agudeza visual.
Algunos organismos tales como la ESPGAN46 y el

Comité de Expertos de FAO/OMS,39 entre otros,47,48

recomiendan su agregado a las fórmulas infantiles,
mientras que la FDA lo tiene en estudio.

Otro punto fundamental, todavía en discusión, es
la evaluación de la forma óptima de adición. Las
fuentes que se usan actualmente son lípidos de
yema de huevo, aceites de pescado de contenido
variable de EPA y aceites obtenidos a partir de
microalgas y hongos. Los ácidos provenientes de
lípidos de yema de huevo se encuentran formando
parte de fosfolípidos, mientras que en los aceites
forman parte de triglicéridos.49 Estos productos difie-
ren de los lípidos de la leche humana y, por lo tanto,
podrían metabolizarse de diferente forma. Estudios
recientes50,51 indican que los ácidos grasos
poliinsaturados de cadena larga provenientes de la
yema de huevo se absorben en forma similar o
superior a los presentes en la leche materna, mien-
tras que los provenientes de triglicéridos de organis-
mos unicelulares se absorben tan eficientemente
como los de la leche humana. Sin embargo, algunos
autores50 sugieren que aun cuando la absorción sea
comparable, su biodisponibilidad y distribución cor-
poral podrían variar. Por otra parte, si bien se desco-
nocen las consecuencias a largo plazo de una ingesta
excesiva de fosfolípidos (particularmente de fosfati-
dilcolina) sobre el desarrollo infantil, se sabe que
altas dosis de fosfatidilcolina causan daños neuroló-
gicos en ratas.52 En cuanto a los aceites de pescado,
es indispensable considerar el aporte de EPA, ya que
induce un descenso de AA y una disminución en la
velocidad de crecimiento.53 Actualmente existen acei-
tes de pescado de bajo contenido de EPA.

Dado que la adición de ácidos grasos poliin-
saturados de cadena larga a las fórmulas infantiles
probablemente se generalice, sería importante pro-
fundizar los estudios sobre la forma más  adecuada
para llevarla a cabo, teniendo en cuenta su
biodisponibilidad y eventuales efectos adversos.

CONCLUSIONES
El aporte de grasas en la alimentación del

lactante tiene una importancia no sólo cuantitativa,
para asegurar una ingesta energética adecuada,
sino también cualitativa, ya que el perfil de ácidos
grasos de la dieta se refleja en los tejidos del niño
en crecimiento, particularmente en el sistema ner-
vioso. A este respecto, en los últimos años se ha
destacado el rol de los ácidos grasos poliinsaturados
de cadena larga en el desarrollo neurológico. Por
otra parte, un aporte balanceado de ácidos grasos
ω6 y ω3 es importante para lograr una síntesis
equilibrada de eicosanoides, así como para que
cumplan con sus funciones específicas.
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