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ARTÍCULO DE REVISIÓN

RESUMEN

Los ácidos grasos poliinsaturados indispensables (AGPIs), áci-
do linoleico n-6 y ácido linolénico n-3 se obtienen a través de
la dieta y son precursores de los ácidos grasos poliinsatura-
dos de cadena larga (AGPIs-CL) araquidónico (AA) y docosa-
hexaenoico (ADH), respectivamente. El consumo de AGPIs
está relacionado con un mejor desarrollo cerebral fetal y
cognoscitivo del recién nacido. Los AGPIs pueden reducir la
concentración de triacilgliceroles en la sangre a través de
la oxidación de ácidos grasos por medio de la activación
de PPARα  o a través de la represión de SREBP-1 que inhibe
la lipogénesis. El consumo de AGPIs puede ser benéfico en el
control de ciertas enfermedades como la diabetes mellitus y
la obesidad en la que los AGPIs activan a PPARα estimulando la
oxidación de lípidos y disminuyendo la resistencia a la insuli-
na y la esteatosis hepática. En el caso del cáncer los AGPIs
pueden servir como agentes citotóxicos para ciertas células
tumorales. Debido a su efecto hipolipémico y a su efecto anti-
inflamatorio, los AGPIs podrían tener efectos benéficos en la
prevención de enfermedades cardiovasculares. Las principa-
les fuentes alimenticias de AGPIs n-6 son los aceites de maíz,
de cártamo y de soya, y las de AGPIs n-3 son la linaza y los
aceites de pescados, canola y de soya. Finalmente, la FAO/
OMS recomienda un consumo óptimo de AGPIs diario en
una proporción n-6: n-3 de 5-10: 1/día.

Palabras clave. Ácidos grasos poliinsaturados. Ácido lino-
leico. Ácido α-linolénico. Desaturasas.

Molecular mechanisms of action and
health benefits of polyunsaturated fatty acids

ABSTRACT

Essential polyunsaturated fatty acids (PUFAs), linoleic acid
n6 (LA) and linolenic acid (ALA) n3 obtained from the diet
are precursors of the long-chain polyunsaturated fatty acids
(Lc-PUFAs) arachidonic acid (AA) and docosahexaenoic
acid (DHA) respectively. Consumption of PUFAs is related
with a better neurological and cognitive development in
newborns. It has been demonstrated that consumption of n-6
and n-3 PUFAs decreases blood triglycerides by increasing
fatty acid oxidation through activation of PPARα or by re-
ducing the activation of SREBP-1 inhibiting lipogenesis.
Dietary PUFAs activate PPARα and PPARγ increasing lipid
oxidation, and decreasing insulin resistance leading in a re-
duction of hepatic steatosis. Beneficial effects of PUFAs
have been observed in humans and in animals models of dia-
betes, obesity, cancer, and cardiovascular diseases. It is im-
portant to promote the consumption of PUFAs. Main food
sources of PUFAs n-6 are corn, soy and safflower oil, and
for PUFAs n-3 are fish, soy, canola oil and, flaxseed. Finally
FAO/WHO recommends an optimal daily intake of n6/n3 of
5-10:1.

Key words. Polyunsaturated fatty acids. Linoleic acid. α  Li-
noleic acid. Desaturases.

INTRODUCCIÓN

El cuerpo humano requiere de aproximadamen-
te 50 nutrimentos que son indispensables para su
funcionamiento y desarrollo, dentro de los cuales
se encuentran las vitaminas, los minerales, los

aminoácidos (proteínas), los hidratos de carbono y
los lípidos.

Los lípidos forman parte de los tejidos de plantas y
animales y son clasificados como a) esteroles, b) fos-
folípidos, c) esfingomielinas, d) ceras y e) grasas. Los
principales componentes de todas las grasas son los
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carbono, que probablemente derivan de la metilación
de un ácido graso de cadena par. Los ácidos grasos
presentes en el organismo se encuentran en su for-
ma saturada, principalmente como ácido palmítico, o
en la forma insaturada debido a la presencia de do-
bles ligaduras. Los ácidos grasos insaturados pueden
ser monoinsaturados y poliinsaturados.

Ácidos grasos indispensables

Existen dos AGPIs que el organismo no puede sin-
tetizar, el ácido linoleico (AL) y el ácido alfa linolénico
(ALN), que deben obtenerse de la dieta y se les conoce
como ácidos grasos indispensables (AGIs). Estos áci-
dos grasos pertenecen a la familia n-6 o n-3, también
conocidos como ω-6 u ω-3, respectivamente. Estas dos
familias se diferencian por la posición del primer do-
ble enlace, contando a partir del extremo metilo de la
molécula del ácido graso.2 La indispensabilidad es de-
bido a que los mamíferos carecen de las enzimas nece-
sarias para insertar dobles enlaces en los átomos de
carbono que están más allá del carbono 9 a partir del car-
boxilo terminal.

El AL es una molécula de 18 átomos de carbonos con
dos dobles ligaduras, la primera se localiza en el sexto
carbono a partir del metilo terminal, su nomenclatura
es 18:2 n6 y pertenece a la familia n-6. El ALN también es
una molécula de 18 átomos de carbonos con tres dobles
ligaduras, la primera se encuentra en el tercer carbono
a partir del metilo terminal, su nomenclatura es 18:3
n3 y pertenece a la familia n-3.

Dentro del organismo, los AGIs se pueden conver-
tir en otros AGPIs de cadena más larga (AGPIs-CL)
con más instauraciones, como el ácido araquidónico
(AA), el ácido eicosapentaenoico (AEP) y el ácido doco-
sahexaenoico (ADH).2

METABOLISMO DE LOS
ÁCIDOS GRASOS POLIINSATURADOS

Digestión, absorción y transporte

Los ácidos grasos que provienen de la dieta
entran a los enterocitos por medio de una proteína
que transporta ácidos grasos localizada en la pared
intestinal. Los ácidos grasos con más de 14 carbo-
nos, como es el caso del AL y ALN, se esterifican
para formar triacilgliceroles dentro del enterocito y
pasan a la circulación sanguínea a través de la vía
linfática en forma de quilomicrones (Figura 2).

La enzima lipoproteína lipasa (LPL), que se en-
cuentra en la pared interna de los capilares sanguí-
neos hidroliza los triacilgliceroles presentes en las li-

ácidos grasos, que pueden ser saturados, monoinsa-
turados (AGMI) o poliinsaturados (AGPIs). Las gra-
sas que contienen una gran proporción de ácidos grasos
saturados son sólidas a temperatura ambiente y se
conocen como grasas saturadas. Estas grasas son ge-
neralmente de origen animal como la manteca, el
sebo y la mantequilla. Por el contrario, la mayoría
de las grasas vegetales son ricas en ácidos grasos po-
liinsaturados o monoinsaturados, excepto las grasas
de palma y coco que son muy saturadas y general-
mente son líquidas a temperatura ambiente.1

El descubrimiento de que algunos ácidos grasos pue-
dan actuar como ligandos de factores de transcripción
indican que estos ácidos grasos no son meramente molé-
culas pasivas que aportan energía, sino que también son
reguladores metabólicos. El objetivo de esta revisión es
describir de manera crítica algunos aspectos relevantes
más actuales de los AGPIs, desde su función estructural
en las membranas celulares, hasta su función como re-
guladores de la expresión génica de enzimas involucra-
das en el metabolismo de los lípidos. Finalmente se
abordará su importancia en la salud, en la enfermedad,
así como sus recomendaciones dietarias y las principales
fuentes alimenticias.

ÁCIDOS GRASOS

Los ácidos grasos son ácidos monocarboxílicos de
cadena larga, que generalmente contienen un núme-
ro par de átomos de carbono, normalmente entre 8 y
22 (Figura 1). Esto se debe a que su síntesis biológi-
ca tiene lugar mediante la adición sucesiva de unida-
des de acetil CoA. Sin embargo, también existen áci-
dos grasos con un número impar de átomos de

Figura 1. Estructura química de los ácidos grasos indispensables:
ácido linoleico y ácido linolénico. C18:2 y C18:3 indican que ambos ácidos
grasos contienen 18 carbones con dos y tres dobles enlaces, respectiva-
mente.
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poproteínas de los quilomicrones liberando ácidos
grasos incluyendo AGPIs.

Los AGPIs libres se incorporan en los triacilglice-
roles del tejido adiposo e inhiben la expresión génica
de enzimas involucradas en la lipogénesis; en el
músculo incrementan la oxidación de ácidos grasos y
reducen la acumulación de triacilgliceroles;3 en la
glándula mamaria lactante se utilizan para la sínte-
sis de los lípidos de la leche,4 en el hígado son incor-
porados a triacilgliceroles y suprimen la síntesis de
lípidos y estimulan la oxidación de ácidos grasos.5

Biosíntesis de AA y ADH

Dentro del hígado el AL y el ALN son elongados y
desaturados para formar AGPIs-CL. La biosíntesis
de AGPIs-CL se lleva a cabo en los microsomas del
retículo endoplásmico de los hepatocitos. El AA, el
principal producto de la familia n-6, se sintetiza a
partir del AL a través de una secuencia alterna de
desaturaciones y elongaciones dependientes de malo-
nil coenzima A (CoA). La misma vía metabólica usa
el ALN para producir ADH y AEP, que son los prin-
cipales productos de la familia n3.2 Las enzimas que
realizan las desaturaciones son la ∆6D y la ∆5D des-
aturasas. La primera desaturación es efectuada por
la ∆6D y es el paso limitante en la síntesis de AG-

PIs-CL.6 El AL y el ALN compiten por las mismas
enzimas ∆5D y ∆6D desaturasas7 y se considera que
esta última también es importante en la síntesis de
ADH n-38 (Figura 3). Esta competencia explica por
qué el consumo elevado de ácido linoleico reduce el
nivel de ADH n-3.

El metabolismo enzimático de los ácidos grasos;
ADH, AA, γ-linolénico (GLN n-6), dihomo-γ-linoléni-
co (DHGLN n-6) y AEP produce una amplia varie-
dad de productos oxidados a los que, en conjunto, se
les denomina eicosanoides (Figura 3). Dentro del
grupo de los eicosanoides se encuentran los leucotrie-
nos, tromboxanos y prostaglandinas. Estos compues-
tos no se discutirán en esta revisión; sin embargo, es
importante mencionar que son secretados por la cé-
lula hacia el fluido intersticial y su acción es paracri-
na sobre las células cercanas. Las prostaglandinas
promueven la contracción del músculo liso incluyen-
do el del intestino y el del útero. También regulan el
dolor y la inflamación en todos los tejidos. Los trom-
boxanos regulan la función plaquetaria y por lo tanto
la coagulación. Debido a las funciones de los eicoesa-
noides, es probable que muchos de los signos de la
deficiencia de los AGIs se deban a alteraciones del
metabolismo de los eicosanoides.9 El AA es el precur-
sor de los prostanoides (prostaglandinas y tromboxa-
nos) de la serie 2 y de los leucotrienos de la serie 4,
mientras que el AEP es el precursor de los prostanoi-
des de la serie 3 y leucotrienos de la serie 5.10

Regulación del
metabolismo de los AGPIs

a) Efecto de los AGPIs sobre la síntesis y la oxi-
dación de los ácidos grasos. En 1952, Kinsell,
et al. y Groen, et al. fueron los primeros en re-
portar que la sustitución de grasa animal por
aceite vegetal en la dieta de humanos producía
una disminución en la concentración de colesterol
en suero. En 1957 la acción hipocolesterolémica e
hipotrigliceridémica del ácido linoleico en huma-
nos se confirmó por varios grupos de investiga-
ción,11 observándose que el consumo de este ácido
graso disminuía la concentración de triacilglicero-
les y colesterol en un 50% en sujetos hiperlipémi-
cos.12

Con base en esto, Ahrens postuló que el ácido li-
noleico de la dieta cambia la distribución del co-
lesterol entre el plasma y los tejidos. Paralela-
mente, Nestel y Steinberg observaron que el ácido
linoleico se utiliza principalmente en rutas oxida-
tivas. Posteriormente se demostró que la mito-
condria hepática de la rata oxida al ácido linoleico

Figura 2. Metabolismo de los ácidos grasos indispensables indican-
do los principales destinos metabólicos de estos ácidos grasos.
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10 veces más rápido que un ácido graso saturado,
como el ácido palmítico.13

Estos hallazgos indicaban que probablemente el
efecto hipocolesterolémico del ácido linoleico podría
deberse a cambios en el metabolismo de los ácidos
grasos, más que a cambios en el metabolismo del
colesterol. La adición del 2% de ácido linoleico a una
dieta alta en hidratos de carbono libre de grasa su-
prime en un 70% la biosíntesis hepática de ácidos
grasos y las actividades de la sintasa de los ácidos
grasos (FAS) y de la glucosa 6 fosfato deshidrogena-
sa,14 enzimas involucradas en la lipogénesis.
Actualmente se sabe que los AGPIs dietarios in-
ducen la expresión génica de enzimas responsa-
bles de la oxidación de ácidos grasos y reprimen
la expresión de enzimas lipogénicas5,15-17 a través
de diferentes mecanismos:

a) AGPIs y proteína de unión a elementos
regulatorios de esteroles (SREBP-1). Las
SREBPs (por sus siglas en inglés: sterol regu-
latory element binding protein) son una fami-
lia de factores de transcripción formada por
tres miembros SREBP-1a, 1c y 2.
SREBP-2 regula genes involucrados en el meta-
bolismo de colesterol, mientras que SREBP-1a
y 1c regulan genes involucrados en la lipogéne-
sis. La SREBP-1 se sintetiza como una proteí-
na precursora de 125 kDa unida al retículo en-
doplásmico. La proteína activa de 68 kDa se
libera por un rompimiento proteolítico en el
aparato de Golgi por la acción de la SCAP
(SCAP, por sus siglas en inglés: SREBP cleava-

ge activating protein; proteína que activa el
rompimiento de SREBP). El SREBP-1 activo se
traslada hacia el núcleo donde se une a elemen-
tos de respuesta a esteroles (SRE, por sus siglas
en inglés sterol regulatory elements) de genes
que participan en el metabolismo de los lípi-
dos.18 Recientemente se han propuesto diferen-
tes mecanismos por los cuales los AGPIs regu-
lan la lipogénesis a través de SREBP-1. El
primero sugiere que los AGPIs reducen la for-
ma nuclear activa de SREBP-1 en ratas.16 Se-
gundo, los AGPIs disminuyen la estabilidad del
mensajero de SREBP-1,17 y tercero suprimen la
expresión del RNAm de SREBP-1.15 Por lo que
dietas con alto contenido en AGPIs favorecerán
la disminución de SREBP-1 y como consecuen-
cia disminuirán la lipogénesis (Figura 4).

b) AGPIs y receptores activados por prolife-
radores de peroxisomas (PPAR). Los
PPARs (por sus siglas en inglés: proliferator
peroxisome activator receptor) son receptores
nucleares que pertenecen a la familia de facto-
res de transcripción involucrados en la regula-
ción de la homeostasis de los lípidos. Los
PPARs presentan 3 isoformas (α, δ y γ) y se
activan por concentraciones micromolares de
AGPIs, por eicosanoides derivados del ácido
araquidónico y también por medicamentos hi-
polipemiantes, como los fibratos y proliferado-
res de peroxisomas.19, 20 Los AGPIs se unen
con mayor afinidad a PPARα. El PPARα acti-
vado se une a elementos de respuesta para
PPAR llamados PPER (elemento de respuesta

Figura 3. Síntesis de
ácidos grasos poliinsatura-
dos de cadena larga a partir
del ácido linoleico o α-linolé-
nico, mostrando los pasos
catalizados por la ∆5 y ∆6
desaturasas. AEP, ácido ei-
cosapentanoico; ADH, ácido
docosahexanoico, y AA, áci-
do araquidónico.
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para PPAR) que se encuentran en genes invo-
lucrados en el transporte y oxidación de lípi-
dos, y en la termogénesis.5 Los AGPIs n-3 son
más potentes que los AGPIs n-6 como activa-
dores de PPAR in vivo. Los metabolitos de los
AGPIs como los eicosanoides o ácidos grasos
oxidados son los más potentes activadores de
PPAR debido probablemente a su elevada insa-
turación.5 La activación de los PPARs por los
AGPIs, particularmente por la familia n3,
puede ofrecer una explicación de los beneficios
reportados de este tipo de ácidos grasos en la
disminución de triacilgliceroles debido a un
aumento en la oxidación de los ácidos grasos.

c) AGPIs y ∆∆∆∆∆5 y ∆∆∆∆∆6 desaturasas (∆∆∆∆∆5D, ∆∆∆∆∆6D).
Como ya se mencionó anteriormente el AL y
ALN provenientes de la dieta son convertidos a
AGPIs-CL. La velocidad de conversión está de-
terminada por la actividad de la ∆6D y ∆5D
desaturasas. Estas dos desaturasas tienen la
característica de que su expresión y actividad
enzimática se reprime por AGPIs21,22 y se in-
duce con insulina a través de SREBP-123,es in-
ducido por PPARs,24 una dieta libre de grasa o
con una dieta que contenga AGMIs, como el
ácido oleico (18:1, de la familia n9) como única
fuente de grasa21,22,25 (Figura 4). La expresión
génica de la ∆6D y la ∆5D se induce en rato-
nes transgénicos que sobreexpresan a la SRE-
BP-1.24 Esto se debe a que la región promotora
del gen ∆6D contiene un elemento regulatorio
de esteroles de unión a SREBP-126 (Figura 4).

AGPIs EN LA SALUD

AGPIs en la nutrición materna

La nutrición materna es de crucial importancia
no sólo durante la lactancia sino también durante el
embarazo y aún antes de la concepción. El crecimien-
to y el desarrollo del feto dependen del aporte mater-
no de los AGIs.27 Se ha reportado una asociación en-
tre una menor ingestión de vitaminas y AGPIs y una
mayor incidencia de bajo peso al nacer.28 Otros estu-
dios han reportado una correlación entre la nutrición
materna durante el tercer trimestre y los lípidos sé-
ricos de los recién nacidos.29 Estos resultados resal-
tan la necesidad de un adecuado estado nutricio de
ácidos grasos desde las etapas tempranas del emba-
razo y durante la lactancia, con la finalidad de lo-
grar una buena transferencia de ácidos grasos al
feto, por la placenta, y al recién nacido a través de la
leche humana.

Dado que la composición de los ácidos grasos de la
leche se modifica con la dieta materna, se han obser-
vado incrementos de ADH en la leche de madres su-
plementadas con este ácido graso.30,31 Además, se ha
observado que la ingesta materna de AL se refleja en
la leche pocas horas después de su consumo.4

Asimismo, el consumo materno de ADH durante
el embarazo parece ser importante para el desarrollo
mental de los niños. Se ha mostrado que los hijos de
madres suplementadas con aceite de pescado (rico en
ADH) durante el embarazo y la lactancia tienen me-
jores resultados en diferentes pruebas cognoscitivas

Figura 4. Regulación
del promotor de los genes de
la ∆5 y ∆6 desaturasas por
AGPIs y por otros ligandos.
SREBP-1, proteínas de
unión a elementos de res-
puesta de esteroles; PPAR,
receptor activado por prolife-
radores de peroxisomas;
RXR, receptor X del hígado;
AGMIs, ácidos grasos
monoinsaturados; AGPIs, áci-
dos grasos poliinsaturados;
RXR, receptor nuclear para
el ácido retinoico. PPRE,
elemento de respuesta para
PPAR, SER, elemento de
respuesta para SREBP.
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a los 4 años de edad que el grupo suplementado con
aceite de maíz, que es rico en ácido linoleico.32

Durante el desarrollo fetal y placentario se requie-
re de AGPIs-CL. El AL atraviesa la placenta, porque
es mayor su concentración en la madre que en el
feto; por el contrario, el ácido araquidónico (AA) se
encuentra en mayor proporción en el feto. Se ha pro-
puesto que la placenta transporta de forma selectiva
AA y ADH desde el compartimiento materno hacia el
feto, lo que da por resultado enriquecimiento de los
AGPIs-CL en los lípidos circulantes del feto. Esto
ocurre durante el tercer trimestre, cuando las de-
mandas fetales para el crecimiento neural y vascu-
lar son mayores.33 Algunos autores sugieren que el
retardo de crecimiento intrauterino está relacionado
con niveles más bajos de AA, mientras que el grado
de prematurez se asocia con una deficiencia de
ADH.29,34,35

AGPIs en los recién nacidos

La ingesta de los lípidos en la gestación y durante el
primer año de vida del humano es fundamental, no sólo
para cubrir las necesidades de energía, sino también
como vehículo de las vitaminas liposolubles para favo-
recer la absorción de éstas y como fuente importante de
AGIs.33 Los AGPIs n3 y n6 son básicos para el desarro-
llo cerebral fetal y cognoscitivo del recién nacido,36 ya
que los fosfolípidos que integran las membranas celula-
res del sistema nervioso contienen grandes cantidades
de este tipo de ácidos grasos.37 El ADH y el AA son los
principales componentes del cerebro, ya que se encuen-
tran en más del 30% de los ácidos grasos que forman
los fosfolípidos de las membranas.38 Los bastones de la
retina tienen más del 50% de los ácidos grasos de la fa-
milia n3, principalmente ADH. Las membranas de es-
tas células contienen pigmentos fotosensibles que ab-
sorben la luz e inician la excitación visual, esto genera
señales eléctricas que son transmitidas a la corteza oc-
cipital en milisegundos. Estos cambios rápidos requie-
ren la presencia de ADH, ya que se han observado
cambios en la función de la retina en ratas alimenta-
das con una dieta deficiente en ácidos grasos n3, pre-
sentando una disminución en las señales eléctricas ge-
neradas por la luz.37

Los AGPIs-CL n3 y n6 que requieren los humanos
durante la gestación y después del nacimiento pro-
vienen principalmente de la transferencia placenta-
ria (provienen de la síntesis hepática de la madre) o
de la dieta (leche humana) respectivamente.39 La
síntesis de AGPIs-CL se lleva a cabo, también en el
hígado fetal y de recién nacidos, aunque las activida-
des enzimáticas de la ∆6D y ∆5D desaturasas son

bajas comparadas con el hígado de adulto. Reciente-
mente nosotros hemos demostrado la presencia y la
inducción de la ∆5 y ∆6 desaturasas en glándula ma-
maria de ratas40 lo que indica que este tejido tiene la
capacidad de sintetizar AGPIs-CL que deben estar
presentes en la leche materna. Los recién nacidos
tienen una limitada capacidad para elongar y desa-
turar AL y ALN, para producir AA y ADH, respecti-
vamente.41,42 Así, la síntesis fetal o del recién nacido
es insuficiente para proporcionar las cantidades
requeridas de AGPIs-CL para las diversas funciones,
por lo que los recién nacidos dependen de la presen-
cia de estos ácidos grasos en su dieta. La leche
materna es la fuente principal de estos ácidos grasos
para el recién nacido ya que ésta aporta AL, ALN,
AA y el ADH.43

La acumulación de AGPIs en el feto tiene lugar
principalmente durante el último trimestre de emba-
razo.44 Esto hace que el recién nacido pretérmino ten-
ga una vulnerabilidad especial para tener deficiencia
de este tipo de ácidos grasos, dada la falta de reservas
de tejido adiposo al nacer y de la inmadurez metabóli-
ca para elongar y desaturar el AL y el ALN. Así que
el neonato prematuro necesita una fuente de AGPIs-
CL, los que podrían ser proporcionados por la leche de
su propia madre o por fórmulas suplementadas. Debi-
do a esto, los niños pretérmino han sido el modelo ini-
cial para investigar el efecto de la deficiencia de los
ácidos grasos en humanos. Los resultados de estas in-
vestigaciones muestran que los neonatos prematuros
alimentados con una fórmula láctea suplementada
con ácidos grasos de cadena larga n3 y n6 tienen una
mejor función visual y cognoscitiva que los alimenta-
dos con la misma fórmula láctea sin suplemento.45

Por otro lado, los estudios con niños nacidos a tér-
mino indican que los niveles de ADH en la corteza
cerebral son más altos cuando son amamantados, en
comparación con los alimentados con fórmula láctea.
Esta diferencia se debe a que la leche humana con-
tiene ADH.46 Algunos reportes sugieren que los gru-
pos de infantes alimentados al seno materno tienen
mejores resultados en pruebas psicométricas que los
infantes que son alimentados con fórmula láctea.47

AGPIs EN LA ENFERMEDAD

Existen una variedad de estudios realizados en
humanos que muestran los posibles efectos de los
AGPIs en diferentes enfermedades (Cuadro 1). La
mayoría de las investigaciones se han enfocado al es-
tudio del consumo de los AGPIs en la diabetes, algu-
nos tipos de cánceres y enfermedades cardiovascula-
res entre otras.
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AGPIs en la diabetes mellitus

La diabetes mellitus es una enfermedad multigé-
nica y multifactorial que se caracteriza principal-
mente por hiperglicemia, presencia de resistencia a
la insulina (RI), hipertrigliceridemia y desarrollo de
complicaciones vasculares. Se han propuesto que los
AGPIs pueden tener un efecto benéfico en el desarro-
llo o control de la diabetes a través de diferentes me-
canismos. Uno de éstos se refiere a la capacidad de
los AGPIs para actuar como ligandos activadores de
PPARγ. PPARγ activo estimula la diferenciación
de los preadipocitos a adipocitos, lo que genera en
esta célula un aumento en los receptores para insuli-
na reduciendo de esta manera la resistencia a la in-
sulina. Otro mecanismo de acción de los AGPIs es la
protección de las células beta pancreáticas del daño
causado por el aumento en radicales libres produci-
dos durante la diabetes.48,49

Sin embargo, aún existe controversia con respecto
a los efectos benéficos de los AGPIs en la diabetes en
el humano. Un estudio denominado “Nurses Health
Study” de los Estados Unidos reportó que el riesgo de
desarrollar diabetes está inversamente asociado con el
consumo de grasa poliinsaturada.50 Por otro lado, otro
estudio realizado en 35,988 mujeres quienes inicial-
mente no tenían diabetes, mostró que el consumo de
AGPIs tiene un efecto protector ya que se observó una
disminución del 40% en la incidencia de diabetes tipo
2.51 Además, estudios epidemiológicos realizados en
esquimales han mostrado una menor prevalencia de
enfermedades cardiovasculares y diabetes mellitus de-
bido a su alto consumo habitual de AGPIs n-3 que es
alrededor de 14 g/día.52 También se ha observado en
mujeres y hombres de 64 a 87 años que el consumo de
pescado disminuye significativamente la intolerancia
a la glucosa comparado con los que no lo consumen.53

Asimismo, se ha mostrado una asociación entre los
niveles bajos de la hemoglobina glicosilada con una
alta proporción de grasa poliinsaturada/saturada en
la dieta.54 En contraste, otras investigaciones no
muestran efectos benéficos en el consumo de los AG-
PIs. Woodman y cols. (2001) evaluaron el efecto del
ADH y el AEP sobre el control de la glucosa en 59 su-
jetos con diabetes tipo 2 los cuales consumieron 4g/día
de ADH o AEP durante seis semanas. Sus resultados
mostraron efectos adversos, ya que se observó un au-
mento en la concentración de la glucosa en el ayuno.55

Las diferencias encontradas en estos estudios se
pueden deber a varios factores como:

1. Control sobre la cantidad de ácidos grasos consu-
midos, ya que en algunos estudios estos ácidos

grasos se les proporcionan a los sujetos y en otros
el consumo se evaluó a través de cuestionarios de
frecuencia de alimentos.

2. El uso de medicamentos, los cuales podrían inter-
ferir con la acción de los AGPIs.

3. El grado de obesidad y de resistencia a la insulina.
4. La duración de la administración del ácido

graso.

Es importante considerar el tiempo de consumo de
estos AGPIs, ya que se ha reportado un aumento en
la concentración de la glucosa en las primeras sema-
nas55 y otros investigadores han observado el mismo
efecto; sin embargo, la concentración de glucosa re-
gresa a niveles normales a las 12 semanas, tiempo
en que proporcionaron el aceite de pescado rico en
ADH y AEP.56

Aunque existen fuertes evidencias tanto en huma-
nos como en animales de que los AGPIs presenten
un efecto protector en contra del desarrollo de la dia-
betes mellitus, es necesario realizar más estudios en
donde sea posible controlar los factores antes mencio-
nados para de esta manera confirmar si los AGPIs
realmente tienen un efecto protector de esta enfer-
medad.

AGPIs en la obesidad

Dentro de los principales factores de riesgo para la
obesidad se encuentran la historia familiar, un gasto
energético basal disminuido y un coeficiente respira-
torio alto lo cual indica una tasa baja de oxidación de
grasa. Estos factores de riesgo se han reportado en la
población americana. Se ha sugerido que la epidemia
de obesidad en esta población es probablemente debi-
da en parte a que su dieta es baja en AGPIs.57 Se
han propuesto diferentes mecanismos por los cuales
los AGPIs puedan retrasar o controlar el desarrollo
de la obesidad. Los AGPIs son reguladores negativos
de la lipogénesis hepática, la cual es mediada por la
represión de SREBP-1. Se ha observado, que el con-
sumo de AGPIs por ratones obesos disminuye la for-
ma madura de la proteína SREBP-1 y por lo tanto se
reduce la expresión de genes lipogénicos como la sin-
tasa de los ácidos grasos, y la esteroil CoA desatura-
sa-1 en el hígado de estos ratones. Como consecuen-
cia, tanto la hiperglicemia e hiperinsulinemia se
mejoran con la administración de AGPIs, efecto si-
milar al producido por los activadores de PPARα. Los
AGPIs mejoran las alteraciones bioquímicas y meta-
bólicas asociadas con la obesidad, tales como la es-
teatosis hepática y la resistencia a la insulina en ra-
tones.16 En humanos, los AGPIs de la familia n3 se
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oxidan más rápido que los ácidos grasos saturados,
ya que tienen la característica especial de incre-
mentar la termogénesis y como consecuencia redu-
cen la eficiencia de depositar grasa corporal. Los
AGPIs ejercen su efecto en el metabolismo de lípidos
aumentando la transcripción de la proteína desaco-
plante-3, induciendo genes que codifican para pro-
teínas involucradas en la oxidación de ácidos grasos
(p. ej. carnitina palmitoil transferasa y la acil-CoA
oxidasa), y al mismo tiempo disminuye la trans-
cripción de genes que codifican para proteínas invo-
lucradas en la síntesis de lípidos (sintasa de los áci-
dos grasos.58,59

Por otra parte, la obesidad actualmente se consi-
dera como una enfermedad inflamatoria, ya que en
niños y adultos con sobrepeso y obesidad presentan
altas concentraciones de proteína C reactiva, inter-
leucina 6, factor de necrosis tumoral-6 y leptina, los
cuales son marcadores de inflamación. Los AGPIs-
CL inhiben la producción de estas citocinas proinfla-
matorias e incrementan el número de receptores de
insulina en varios tejidos.60

Además, estudios realizados en adipocitos de suje-
tos obesos han demostrado que el ácido eicosapentae-
noico aumenta la expresión del RNAm para PPARγ y
que existe una correlación positiva entre la expresión
de PPARγ en tejido adiposo subcutáneo con las con-
centraciones de AEP, sugiriendo fuertemente el efec-
to positivo del AEP en la regulación de PPARγ en el
tejido adiposo.61 Sin embargo, a la fecha no existen
estudios epidemiológicos que muestren que el consu-
mo de estos AGPIs reduzca el desarrollo de la obesi-
dad. Se requieren de mayores estudios metabólicos y
epidemiológicos en humanos que prueben los efectos
benéficos de los AGPIs observados en modelos ani-
males.

AGPIs en el cáncer

Las causas del cáncer no están definidas clara-
mente, pero se sabe que tanto los factores internos y
externos como el tipo de dieta juegan un papel muy
importante para iniciar y promover la carcinogéne-
sis. Se estima que alrededor de 35% de todas las
muertes por cáncer están relacionadas con la dieta.
La cantidad y el tipo de grasa de la dieta consumida
pueden ser importantes en el desarrollo del cáncer
humano.62

Evidencias epidemiológicas en humanos y en mu-
rinos han sugerido que la ingestión de AGPIs-CL de
la familia n3, abundantes en el aceite de pescado, tie-
nen efectos benéficos en el cáncer. No se conocen
exactamente los mecanismos bioquímicos por los
cuales los AGPIs-CL n3 inhiben el desarrollo celular

en algunos tumores. Sin embargo, estudios realiza-
dos en roedores y en células tumorales del humano,
han propuesto algunas hipótesis que involucran dife-
rentes vías de señalamiento:

1. El ADH induce el arresto del ciclo celular debido a
la desfosforilación de la proteína pRB1, que se en-
cuentra en su forma activa y detiene el ciclo celu-
lar. Además, el ADH promueve la apoptosis,63 de
líneas celulares humanas de cáncer de páncreas
y de leucemia.64

2. Los AGPIs son citotóxicos para ciertas células tu-
morales in vitro, esta acción citotóxica puede es-
tar relacionada con la peroxidación de sus dobles
enlaces, lo que genera un estrés oxidativo persis-
tente debido al incremento en la producción de ra-
dicales libres, los cuales dañan el ADN.62 Esto es
apoyado por el estudio de Hawkins RA y cols, en
el cual se observó que la apoptosis es precedida
por un incremento en la peroxidación de lípidos.64

3. Otra de las hipótesis sugiere, que los AGPIs n-3
de la dieta suprimen el crecimiento celular del tu-
mor a través de la inhibición de la ciclooxigenasa,
enzima que regula la síntesis de prostaglandinas
(PGs). Esta propuesta surgió dado que existe en
tumores de mama y en metástasis entre otras
neoplasias, comparadas con tejidos normales, una
mayor cantidad de PGs que son productos meta-
bólicos del AA. Sin embargo, esta hipótesis está
en controversia dado que se demostró en ratones
una supresión del crecimiento celular indepen-
diente de la ciclooxigenasa de células tumorales
de colon implantadas.

En este estudio los ratones fueron alimentados con
una dieta suplementada con aceite de pescado (rica
en AGPIs n-3, DAH y AEP) o con aceite de cártamo
(rica en AGPIs n-6, AL), y la inhibición de la prolife-
ración celular se observó solamente en los animales
alimentados con aceite de pescado.62

Un metaanálisis de 97 estudios sobre los efectos
de grasas saturadas, monoinsaturadas y poliinsatu-
radas n-3 y n-6 en la incidencia de tumor mamario
que incluyeron 12,800 murinos indican que los AG-
PIs n-6 favorecen el desarrollo del tumor, mientras
que los AGPIs n-3 tienen un efecto protector pequeño
el cual no fue estadísticamente significativo.65 Estos
hallazgos confirman lo reportado previamente sobre
el efecto de los AGPIs n-6 en el desarrollo y creci-
miento de tumores transplantados en roedores in
vivo.66

No se conoce el mecanismo mediante el cual los
AGPIs n-6 favorecen la proliferación celular. Sin em-
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bargo, en hepatoma de rata se ha observado un au-
mento en el ácido 13-hidroxioctadecadienoico (13-
HODE) cuyo precursor es el AL, el cual es un agente
mitogénico responsable del crecimiento celular.67

En el humano existen pocas investigaciones acerca
de los efectos adversos del consumo de los APGIs n-6.
Estudios realizados en hombres alimentados con una
dieta alta en AGPIs n-6 muestran una mayor inciden-
cia de carcinomas en comparación con el grupo con-
trol.66 Sin embargo, estos resultados no se han confir-
mado en otros estudios, por lo que surge la necesidad de
efectuar más investigaciones que aclaren tal efecto. Es
importante hacer énfasis que aunque existe poca infor-
mación en humanos que sugiere que el exceso en el
consumo de AL predispone al desarrollo de algún tipo
de cáncer, algunos investigadores recomiendan que el
consumo de este ácido graso no exceda el 10% de la
energía total consumida.66

Por el contrario, estudios realizados en roedores
indican que los ácidos grasos de la familia n3 (ALN,
ADH y el AEP) inhiben el desarrollo de algún tipo de
tumor67 o tienen un efecto protector en las etapas
iniciales del desarrollo del cáncer cuando se les admi-
nistra un agente carcinógeno (azoximetano).68

En humanos, los estudios de casos y controles
sugieren que el consumo de aceites de pescado y de ve-
getales ricos en ácidos grasos de la familia n3 dismi-
nuyen el riesgo de desarrollar ciertos tumores, en es-
pecial del tracto digestivo (colon, estómago, esófago y
recto) y de la próstata.69,62 Se ha observado además
que los esquimales que consumen pescados abundan-
tes en AGPIs n-3, y los pescadores japoneses quienes
tienen el consumo más alto de pescado per capita en
el mundo, tienen concentraciones altas de AGPIs n-3,
como el AEP en la sangre lo cual está relacionado con
menor incidencia de cáncer de mama y de colon.70

Otros estudios realizados en 24 países europeos en-
tre 1984 y 1987, mostraron en hombres y mujeres
una relación inversa entre la mortalidad causada
por cáncer de colon, y un alto consumo de grasa de
pescado.71,72 La evidencia de estos estudios indica que
el aceite de pescado proporciona protección contra la
carcinogénesis colorrectal.

Aunque otros estudios de casos y controles no
muestran efecto protector en el cáncer colorrectal70

se ha observado un menor riesgo relativo de desarro-
llar este cáncer cuando el consumo de pescado por
hombres y mujeres es alto en comparación con la
gente que consume pescado con menor frecuen-
cia.70,73

La gran mayoría de los estudios realizados a la fe-
cha le confieren un efecto protector a los AGPIs n-3
contra el desarrollo de algunos tumores como colo-

rrectal, tumor de mama, del tracto digestivo y de
próstata. Además, se ha observado que los AGPIs n-
6 tienen un efecto contrario. Sin embargo, debido a
algunas limitaciones de algunos estudios como la
cantidad y tiempo del consumo de ácidos grasos, es
posible que sea la causa de los resultados contradic-
torios de los efectos protectores de los AGPIs n-3. En
vista de estos resultados, es necesario realizar estu-
dios epidemiológicos en poblaciones, proporcionándo-
les en su dieta los alimentos ricos en AGPIs n-3 en
cantidades similares a las que consumen las pobla-
ciones en las que se ha observado un efecto protector.

AGPIs en enfermedades cardiovasculares

El interés en la posible acción antiateroescleróti-
ca de los AGPIs n-3 surgió desde que Bang, et al.,
en 1976, atribuyeron la baja mortalidad de los es-
quimales por enfermedad cardiaca isquémica a un
elevado consumo de AGPIs n-3 en sus dietas.74 Se
ha observado que concentraciones sanguíneas de
marcadores de la inflamación, como la proteína C
reactiva, citocinas, interleucina 6 y 1, y el factor
de necrosis tumoral α son predictivos del riesgo de
enfermedad cardiovascular.70,75-77 Además, la pro-
teína C reactiva ejerce un efecto directo pro-infla-
matorio sobre el endotelio humano.78 Se ha pro-
puesto que el efecto protector de los AGPIs para
evitar el desarrollo de enfermedades cardiovascula-
res es a través de la inhibición de la respuesta in-
flamatoria, además de la supresión de moléculas
de adhesión, de su efecto hipolipidémico79 y de la
alteración de la función electrofisiológica de las cé-
lulas del corazón, de manera que reducen su exci-
tabilidad haciéndolas menos vulnerables a la fibri-
lación ventricular.63,74

Diversos estudios en humanos han mostrado que
la suplementación de aceite de pescado suprime la
producción de citocinas proinflamatorias de las célu-
las mononucleares sanguíneas e inhibe la prolifera-
ción de linfocitos, lo que suprime la respuesta infla-
matoria.80 Asimismo, las evidencias de estudios
epidemiológicos y clínicos realizados en hombres y
mujeres demuestran que el ALN n-3 tiene un efecto
cardioprotector, dado por una disminución significa-
tiva en la proteína C reactiva.81 Además, otros estu-
dios han mostrado que el ADH disminuye la expre-
sión de moléculas de adhesión en el endotelio y en
células mononucleares de sangre periférica reducien-
do así la adhesión celular.77

Estudios poblacionales en hombres de 25 a 74
años muestran que el consumo dietario de aceite de
pescado (rico en AEP n-3 y ADH n-3), se asocia con
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una disminución del 50% en el riesgo de paro cardia-
co.79 Esto podría estar dado, al menos en parte, por
el efecto de los AGPIs dietarios sobre la composición
de los ácidos grasos de la membrana celular de los
miocitos cardiacos.82

Actualmente existe controversia sobre si el consu-
mo dietario de AGPIs-CL n-3 (ADH, AEP) reduce la
isquemia cardiaca, ya que este efecto no se ha confir-
mado en humanos.82 También existe controversia
con otras enfermedades cardiovasculares, esto surge
a la luz de un estudio reciente realizado in vitro en
células endoteliales humanas, en donde se observó
que el AL y en menor grado el ALN estimulan el de-
sarrollo de un ambiente pro-inflamatorio dentro del
endotelio vascular.83

Los datos de los diferentes estudios sugieren que
el efecto benéfico en la función cardiovascular se
debe a la disminución de las grasas saturadas y/o a
la sustitución de la grasa saturada por AGPIs. Sin
embargo, se ha observado que el consumo de dietas
bajas en grasa saturada y poliinsaturada, y altas en
hidratos de carbono, reducen la concentración san-
guínea de HDL y aumentan los niveles de triacilgli-
ceroles, lo que incrementa el riesgo de desarrollar en-
fermedades cardiovasculares.84 Por otro lado, un
estudio en 80,082 mujeres entre 34 y 59 años de
edad, Frank, et al. (2004) muestra que el reemplazo
de grasa saturada y de ácidos grasos insaturados
trans por ácidos grasos no hidrogenados monoinsatu-
rados o poliinsaturados (AL) previene el desarrollo de
enfermedad coronaria en mujeres de manera más
significativa en comparación con sólo reducir el con-
sumo de grasa saturada.85

Estos resultados sugieren que el consumo ade-
cuado de AGPIs se utilice como una estrategia para
disminuir el riesgo de enfermedad cardiovascular.
Sin embargo, este efecto no se ha demostrado en to-
dos los estudios, posiblemente debido a las diferen-
cias en el número de los sujetos estudiados, la in-
adecuada medición de la dieta, la no cuantificación
de los ácidos grasos trans-insaturados, que en su
conjunto pueden subestimar el efecto benéfico de los
AGPIs.

AGPIs en la
dermatitis atópica

La dermatitis atópica es una enfermedad de la piel
que tiene una patogenia compleja, la cual inicia del
tercer al sexto mes de vida, afecta al 3% de los niños
y es muy rara en los adultos. Las lesiones de la piel
tienden a ser eritematosas y vesiculares.86 Esta en-
fermedad se conoce desde que Burr y Burr descubrie-

ron en 1929 que ratas alimentadas con una dieta li-
bre de grasa tenían descamación de la piel y su cre-
cimiento se detenía; estos efectos se revertían cuan-
do se agregaba grasa a la dieta. En 1933 Hansen
encontró que los pacientes con dermatitis atópica te-
nían bajas concentraciones de AGIs en la sangre.
Cuando estos pacientes eran alimentados con aceite
de maíz (rico en ácido linoleico), las alteraciones en la
piel desaparecían.86

Estas investigaciones establecieron que una defi-
ciencia de los AGIs de la familia n6 conduce a proce-
sos inflamatorios en la piel de animales y del humano.
Sin embargo, recientemente se ha propuesto que
no existe deficiencia de AL en el eczema atópico.
Esto se sugiere del hecho que las concentraciones de
AL se encuentran elevadas en la sangre, en la leche
y en el tejido adiposo de pacientes con eczema atópi-
co, mientras que las concentraciones de los metaboli-
tos del AL se encuentran anormalmente disminui-
das. Esto indica que existe una conversión reducida
del ácido linoleico al ácido γ-linolénico. La adminis-
tración del ácido γ-linolénico en estos pacientes mejora
en la mayoría pero no en todos los casos la condición
de la piel.87

Aunque aún existen discrepancias de esto, la ma-
yoría de los investigadores que han estudiado la bio-
química del eczema atópico, han llegado a la conclu-
sión de que el metabolismo de los AGIs en estos
pacientes es anormal.

FUENTES ALIMENTICIAS DE LOS AGPIs

Las principales fuentes alimenticias de los ácidos
grasos n-3 son los aceites vegetales y el pescado. El
pescado es una importante fuente de AEP y ADH,
mientras que el ALN se encuentra principalmente
en los cloroplastos de los vegetales de hojas verdes, en
los aceites de soya, en la canola y en la linaza. Entre
otras fuentes de ácidos grasos n-3 se encuentran las
semillas, las nueces y algunas frutas. Entre los ali-
mentos que contienen más ALN se encuentra el acei-
te de canola (7.9-9.3 g/100 g alimento), de soya (6.8
g/100 g alimento) y la linaza (14.2-22.8 g/100 g ali-
mento). Aunque esta última es la más enriquecida
con ALN no es un alimento que se consuma común-
mente en nuestro país. Con respecto al AEP y el
ADH, algunos aceites de pescado como el de sardina,
salmón y bacalao son ricos en estos ácidos grasos. El
aceite de bacalao es el más enriquecido ya que con-
tiene 13.2 y 10.9 g/100 g de aceite AEP y ADH, res-
pectivamente. De manera interesante el contenido de
estos ácidos grasos puede variar entre los diferentes
tipos de pescado (Cuadro 2).
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Con respecto a los ácidos grasos de la familia n-6,
las principales fuentes de AL son los aceites de ori-
gen vegetal. En el cuadro 2 se puede observar que el
AL es más abundante en los aceites de cártamo (74
g/100 alimento), girasol (65 g/100 g alimento), maíz
(58 g/100 g alimento) y soya (51 g/100 g alimento).
Las fuentes alimenticias del AA son algunos alimen-
tos de origen animal, como la yema de huevo, la car-
ne, el hígado y el aceite de bacalao.

Debido a que el AL se encuentra en los aceites co-
mestibles, granos y leguminosas, y que los alimentos
de origen animal proveen suficientes cantidades de
AA (ambos del tipo n-6), nos podría llevar a suponer
que la alimentación de AGIs del tipo n-6 no es un
problema. Sin embargo, debido a que en nuestra die-
ta no se consume habitualmente la linaza y el aceite
de canola, alimentos que son ricos en ALN, podría
presentarse una baja ingesta en los ácidos grasos de
la familia n-3. Además, en nuestro país es muy bajo
el consumo de pescado. De manera que los AGIs del
tipo n-3 son muy escasos en la dieta común de nues-
tro país, en comparación con los de la familia n6 y
por ello, dadas las costumbres alimentarias de la po-
blación en general, podría existir deficiencia de áci-
dos grasos del tipo n-3.

RECOMENDACIONES DE LOS AGPIs

Los AGPIs contribuyen con 7% del consumo total
de energía y con 19-22% del consumo de energía pro-
veniente de la grasa en las dietas de adultos. Estas
cantidades se encuentran dentro del consumo reco-
mendado para hombres y mujeres. El AL es el prin-
cipal AGPI y comprende del 84-89% de la energía to-
tal de los AGPIs, mientras que el AL contribuye con
9-11% de esta energía. El AA proporciona ≤ 0.1% del
consumo de energía, y el AEP y el ADH juntos apor-
tan ≤ 0.1-0.2% de la energía total. Esto indica que
los AGPIs contribuyen en menor grado al consumo
de grasa total en la dieta.88

Actualmente, la dieta es muy alta en ácidos grasos
n6 siendo la relación n6/n3 de 20-30:1. Esta relación
esta dada por una baja ingesta de pescado y otros ali-
mentos ricos en AGPIs n-3 y por un elevado consumo
de alimentos ricos en ácidos grasos n6.79 Debe existir
un balance entre el consumo de los ácidos grasos n3 y
n6, ya que un exceso en cualquiera de estos ácidos
grasos afecta el catabolismo del otro, reduciendo su in-
corporación a los tejidos y alterando sus efectos bioló-
gicos. Esto se debe a que existe competencia por las
enzimas que actúan sobre las dos familias de estos
ácidos grasos. Aunque no se ha establecido oficialmen-
te la ingesta óptima de AGPIs, se ha estimado que los

requerimientos del humano para el AL son de aproxi-
madamente 2 a 7 g/día, o 1 a 3% del total de la ener-
gía consumida. La FAO/WHO recomienda consumos
más altos de AL (4.5 a 5.7% de energía) para mujeres
embarazadas.10,89

En cuanto a la ingesta de los AGPIs n-3, la FAO/
OMS recomienda un consumo óptimo de 1.1 a 1.5g/
día (0.8 a 1.1g/día de AL, y 0.3 a 0.4g/día de AEP y
ADH).10,90 Para los lactantes, se suele tomar como
referencia la composición de la leche humana.91 Si
bien su perfil de ácidos grasos se modifica con la die-
ta materna, se observa que contiene alrededor de 5%
de AGIs, con 1% de AGPI-CL, expresados en función de
las calorías totales.34 Sin embargo, para los recién
nacidos que no son alimentados con leche materna
existen en el mercado fórmulas infantiles enriqueci-
das con ADH y AA. Se han propuesto las siguientes
recomendaciones para la dieta infantil: AL 10%,
ALN 1.5%, AA 0.5%, ADH 0.35% y AEP < 0.1%,
expresados como porcentaje de los ácidos grasos tota-
les.79 Estas cifras son muy similares a las reporta-
das para la leche materna por Koletzko, et al.91

Algunos organismos tales como el comité de expertos
de FAO/OMS,34 entre otros, recomiendan que las fór-
mulas deben contener ADH y AA, mientras que la
FDA lo está considerando.

Se recomienda que el consumo de ácidos grasos en
la dieta esté en una proporción n-3:n-6 de 5-10:1. Sin
embargo, en Suecia se ha recomendado que esta pro-
porción sea de 5:1, y en Japón se cambió la recomen-
dación de 4:1 a 2:1.88

CONCLUSIONES

Los AGIs, AL y ALN se pueden convertir en otros
AGPI-CL con más instauraciones, como el AA, el
AEP y el ADH. Estos ácidos grasos participan en el
control de la expresión de genes del metabolismo de
los ácidos grasos y triacilgliceroles inhibiendo la lipo-
génesis y favoreciendo la oxidación de ácidos grasos,
lo que disminuye los niveles de triacilgliceroles.

Además, el crecimiento y desarrollo del feto en el
humano dependen del aporte materno de estos ácidos
grasos. Debido a esto, la nutrición materna es de
crucial importancia no sólo durante la lactancia,
sino también durante el embarazo y aun antes de la
concepción. Dado que la composición de ácidos grasos
de la leche es un reflejo de los ácidos grasos de la die-
ta, es necesario que la madre consuma éstos, ya que
su ingestión desde el embarazo parece ser importan-
te para el desarrollo cerebral del feto y del neonato;
sobre todo durante el tercer trimestre, cuando las de-
mandas fetales para el crecimiento vascular y neuro-
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Cuadro 2. Contenido de ácidos grasos de las familias n-3 y n-6 en diferentes alimentos.

                         AGPIS-n6 AGPIS-n3
                           g/100 g de alimento

Alimento AL (18:2) AA (20:4) ALN (18:3) AEP (20:5) ADH (20:6)

Margarina 05.292  .093 00.3492 00.3692 00.5292

Yema de huevo 03.593 0.493 00.1093 00.0193 00.1193

Sardina 0.0592 093 00.0292 00.1292 00.5792

00.4793 00.5093

Salmón 00.2292 0.2693 00.1392 00.6792 01.9692

00.3293 01.1193

Aceite de 02.21 1.21 01.51 13.21 10.993

bacalao 00.9393 06.8993

Aguacate 01.6793 093 00.188 0093 0093

00.1193

Aceite de 19.292 093 07.992 0093 0093

canola 20.31 09.31,93

Aceite de 74.11 093 0093 0093 0093

cártamo 74.693

Aceite de 65.71,93 093 0093 0093 0093

girasol
Aceite de maíz 581,93 093 00.71 0093 0093

Aceite de oliva 07.91 093 00.61 0093 0093

09.293 00.7993

Aceite de soya 511 093 06.81 0093 0093

Ajonjolí 23.293 093 02.093 0093 0093

Almendras 12.2193 093 0093 0093 0093

Cacahuate 15.6993 093 00.00393 0093 0093

Linaza 04.392 093 14.292 0093 0093

22.888

18.193

Nuez de castilla 3894 0994

Pistaches 14.094 00.2694

Nuez 2194 0194

Nuez de la 07.794 00.1694

India

AL: Ácido linoleico. AA: Ácido araquidónico. ALN: Ácido linolénico. AEP: Ácido eicosapentaenoico. ADH: Ácido docosahexaenoico.

nal son mayores, ya que los fosfolípidos que integran
las membranas celulares del sistema nervioso contie-
nen grandes cantidades de este tipo de ácidos grasos.
Así los recién nacidos pretérmino son vulnerables a
la deficiencia de este tipo de ácidos grasos debido a la
falta de reservas de tejido adiposo al nacer. Por lo
que el neonato prematuro necesita una fuente de
AGPIs-CL, los cuales podrían ser proporcionados por
la leche materna o con fórmulas suplementadas.

Es importante resaltar que actualmente existen es-
tudios enfocados a conocer la participación de los AG-
PIs para el control o prevención de algunas enferme-
dades como diabetes mellitus; algunos tipos de
cánceres, especialmente del tracto digestivo; dermati-
tis atópica, y obesidad. Evidencia epidemiológica tam-
bién sugiere que el consumo de AGPIs tenga un efecto

protector sobre el desarrollo de enfermedad cardio-
vascular. Además, aunque no están establecidas ofi-
cialmente las recomendaciones de la ingesta para
ácidos grasos en México, se debe tratar de mantener
un equilibrio en el consumo de los ácidos grasos n3 y
n6.
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