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RESUMEN

El presente trabajo analiza los síntomas de deficiencia de ácidos grasos 
esenciales, tanto los inducidos en animales de experimentación como aqué­
llos que, por varias razones, pueden ocurrir en la población humana.

En su primera parte, el artículo describe las relaciones que existen o 
que se pueden inducir entre los ácidos linoleico, linolénico y araquidónico, y 
cómo éstos afectan las respuestas fisiológicas de los animales experimentales. 
Asimismo, describe los efectos de niveles de dosis graduales de ácido lino­
leico y su uso para establecer requerimientos cuantitativos para los ácidos 
grasos esenciales en base a parámetros bioquímicos. También proporciona 
información acerca del efecto de los ácidos grasos no esenciales de la dieta 
sobre el metabolismo de los ácidos grasos esenciales.

La segunda parte del artículo se refiere al significado de los ácidos 
grasos esenciales en la nutrición humana. A pesar de que se dispone de cierta 
información al respecto, se sugiere la necesidad de estudiar el problema con
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mayor profundidad. Se presentan datos sobre la composición de ácidos 
grasos de lípidos séricos humanos, que pueden servir para comparar casos con 
sospecha de deñciencia de ácidos grasos esenciales. El autor indica que exis­
ten varios factores en la alimentación del hombre que bien pueden inducir 
deñciencias de los AGE o que estén en una situación marginal en cuanto a 
satisfacer las necesidades de esos nutrientes.

Esta mañana, en la junta del Comité de Publicaciones, me 
preguntaron cuál seria mi sermón el día de hoy. Hasta ese m o­
mento no había yo  pensado que mi conferencia fuese un sermón, 
pero bien podría haberlo sido. Parafraseando una canción escrita 
al estilo de Texas, donde una vez viví: “Hermanos y  hermanas, 
éste es el sermón que están por recibir sobre colas de ratas, piel 
escamosa y  lípidos de la sangre”. Pero, hablando en serio, la his­
toria que les voy a contar depende de factores que generalmente 
se abordan en sermones. El texto para hoy bien podría ser: 
“Eduque a un niño en el camino que debe seguir para que, de 
adulto, no se desvíe del m ism o”. Quiero indicar cómo en mi 
trayectoria podría aplicar este texto.

Cualquier logro que conduzca a un honor como el que hoy  
recibo aquí, no puede obtenerse por s i  solo. Debe contarse con 
considerable apoyo externo, por lo que, en primer lugar, quiero 
expresar mi gratitud a la Divina Providencia por su guia en el 
progreso que he logrado en este peregrinaje. Fue absolutamente 
necesario, por ejemplo, que la Providencia seleccionara para m í los 
padres adecuados. Les estoy agradecido por haberme enseñado y  
demostrado una filosofía de la vida susceptible de imitar. Se han 
sacrificado por mi, han estimulado mi educación, y  me iniciaron 
en el camino.

También debe tenerse la compañera de hogar ideal. M i espo­
sa, Karla, ha mantenido una acogedora atmósfera hogareña para 
nuestra familia durante más de 35 años y  me ha estimulado cons­
tantemente en mi trabajo creativo. Con ella es posible vivir una 
vida de aventuras, por lo que cualquier honor que se nos otorgue, 
lo compartimos en igual proporción.

Debemos también seleccionar nuestro profesor con sabidu­
ría. Fue el Profesor George Burr quien me dio la inspiración para 
trabajar en el campo de los lípidos, allá por el año de 1941. Me 
estimuló para investigar más de un solo proyecto a la vez, siempre 
recibí de él acertado consejo, y  me abrió los ojos a la oportu­
nidad.

El Premio de Química en Lípidos se nos otorga este año por



nuestros estudios referentes a los requerimientos estructurales y  
cuantitativos de los ácidos grasos esenciales. Este trabajo no po­
dría haberse terminado sin ese conglomerado de participantes, mis 
colegas a través del curso de los últimos 30 años.

Aquéllos que más han contribuido a la medición del requeri­
miento y  al estudio de relaciones cuantitativas, se señalan seguida­
mente. Ellos son :

Cari Widmer 1948-50
Herbert Hayes 1952-72
Eldon G. Hill 1953-hoy
James J. Peifer 1954-56
Eric Aaes-Jorgensen 1956-58
William 0 . Caster 1960-70
Hans Morhauer 1960-62

1965-67

Joseph J. Rahm 1960-64 
Hilda F. Wiese 1963-64 
Baldwant Ahhiwalia 1963-65 
Cecelia Pudellkewicz 1964-67 
Kirsten Christiansen 1966-68 
Ives Marcel 1966-69
John R. Paulsrud 1968-70 
Susan Johnson 1973-hoy

Otro factor necesario para alcanzar el logro final es el propó­
sito del trabajo. Mi programa ha sido estudiar los ácidos grasos 
esenciales con miras a aprender qué es lo que los hace esenciales, 
y  estimar qué tanto los requieren los animales y  el hombre.

Para lograr un programa de investigación también se nece­
sita un lugar, un medio ambiente que permita el desarrollo de 
ideas y  el encuentro de soluciones. Estoy agradecido al Instituto  
Hormel y  a sus fundadores, quienes proporcionaron una atmósfera 
académica que permite el desarrollo de investigaciones académicas 
eruditas como la que resumiré para ustedes a continuación. Este 
recuento mostrará cómo los estudios fundamentales conducen a 
resultados de orden m uy práctico. El presente trabajo única­
mente pudo haberse realizado en una atmósfera de libertad.

Me considero sumamente afortunado ya  que casi todas las 
condiciones necesarias para obtener un resultado exitoso fueron 
óptimas. Por estas muchas condiciones,.no sujetas a m i control, 
no puedo asumir ningún crédito, y  el honor que hoy se me otorga 
debe ser compartido por las numerosas personas que prepararon 
el camino para mí, y  por todos aquéllos que me ayudaron a lo 
largo de su recorrido.

En 1929, Burr y Burr (1) describieron un síndrome de defi­
ciencia inducido en ratas alimentadas con una dieta libre de grasa. 
Los signos de la deficiencia incluían piel escamosa (Figura 1), 
necrosis de la cola, crecimiento disminuido, degeneración de los



FIGURA 1

Piel escamosa y necrosis de la cola, en ratas alimentadas 
con dietas sin grasa

riñones, e im posibilidad de reproducirse. Se en co n tró  que el o ri­
gen del s índrom e radicaba en la deficiencia de solo un ácido graso 
en la d ie ta , y los Burr encon traron  que este ácido era el ácido 
linoleico (2). En la F igura 2 se presen tan  varios de los s ín to m as en 
form a de diagram a. La tasa de crecim iento  norm al, representada 
po r la línea pun teada , co n trasta  con la tasa de crecim iento  dism i­
nuida de anim ales a los que se les sum inistró  una dieta  deficien te 
en ácidos grasos esenciales. Según se m uestra  en  la F igura 1, 
después de unos cuan tos meses de alim entación  con una d ie ta  li­
b re de grasa, com ienza a aparecer la condición escam osa de la 
piel, cuya m agnitud aum enta d u ran te  algunos meses, y en otras 
ocasiones dism inuye en cierto  grado en anim ales viejos. La ne­
crosis de la cola aparece más ta rd íam en te  que los signos de la piel. 
N orm alm ente, el p igm ento café-am arillo decrece en la prim era 
etapa de la deficiencia, y la piel de una ra ta  deficien te adquiere un 
co lor b lanco azulado. El consum o calórico aum enta tem p ran a­
m ente en presencia de la deficiencia hasta  alcanzar aproxim ada-



Síntomas de deficiencia de ácidos grasos esenciales en la rata 
(un año de edad)

mente el doble de la ingesta normal. El consumo de agua tam­
bién se incrementa dramáticamente, pero el volumen de la orina 
disminuye. Se ha demostrado que la permeabilidad de la piel al 
agua aumenta considerablemente, por lo que el animal consume 
más agua y alimento para restaurar la pérdida de agua y compensar 
la pérdida de calor debido a la evaporación. Muchas otras anorma­
lidades morfológicas y fisiológicas también son inducidas por la 
deficiencia de ácidos grasos esenciales (A G E), las cuales han sido 
sujetas a revisión (3).

El último trabajo sobre ácidos grasos esenciales que George 
Burr y su grupo de estudiantes completaron en la Universidad de 
Minnesota versó sobre la composición de ácidos grasos de lípidos



en tejidos vitales de ratas alimentadas con una dieta deficiente 
en grasa, comparada con la de ratas que recibieron aceite de maíz 
o aceite de pescado (4). En las ratas que recibían la dieta deficien­
te en grasa, los lípidos de los tejidos acusaron un mayor contenido 
de ácidos trienoicos medidos por isomerización alcalina, consta­
tándose un descenso de los ácidos tetranoico, pentaenoico y he- 
xaenoico. En las ratas alimentadas con aceite de maíz, los lípidos 
de los tejidos mostraron una cantidad normal de ácido tetraenoico, 
y en las que recibieron aceite de pescado, los lípidos de los tejidos 
acusaron abundancia de ácidos pentaenoico y hexaenoico. Cuan­
do comencé a trabajar independientemente en el campo de los 
ácidos grasos esenciales en la Universidad A & M de Texas, decidí 
que el camino para describir con mayor precisión este interesante 
fenómeno sería administrar individualmente ácidos grasos purifi­
cados, y medir sus efectos sobre la composición de los ácidos 
grasos en los lípidos tisulares. Esta tarea fue emprendida por 
Cari Widmer, mi primer estudiante graduado (5). Los resultados 
cruciales de ese experimento se muestran en la Figura 3. Al sumi­
nistrar ácido linoleico, encontramos que éste estimulaba la canti­
dad de ácido tetraenoico en los lípidos de los tejidos, pero que no 
aumentaba ni los ácidos pentaenoicos ni los hexaenoicos. La 
importancia de esta observación radica en el hecho de que el ácido 
linoleico es el precursor del ácido araquidónico. El ácido es­
teárico totalmente saturado y el ácido oleico monoinsaturado no 
tuvieron ningún efecto significativo sobre el contenido de los 
ácidos tetraenoico, pentaenoico o hexaenoico en los lípidos tisu­
lares. Sin embargo, cuando suministramos ácido linolénico, en­
contramos incrementos de ácido hexaenoico que no erari induci­
dos por ningún otro ácido graso de la dieta. Nuestro aporte a los 
conocimientos del metabolismo de los ácidos poliinsaturados 
— en aquel entonces bastante deficientes — estribó en que el 
ácido linoleico es el precursor del ácido de seis enlaces dobles.

Un poco más tarde, en el trabajo realizado por Mohrhauer 
en nuestro laboratorio en el Instituto Hormel, estudiamos los efec­
tos cuantificados de niveles dietarios de dosis graduadas de ácidos 
linoleico, linolénico y araquidónico sobre la composición de ácidos 
grasos de los lípidos del hígado (6), del corazón (7) y de otros teji­
dos. Encontramos que el ácido linoleico estimulaba mucho más el 
crecimiento que el ácido linolénico, y que el araquidonato, el áci­
do de cuatro enlaces dobles, estimulaba el crecimiento en mayor 
grado (Figura 4). Al estudiar su efecto sobre los síntomas derma­
tológicos y la condición escamosa de la piel y cola, nuestro hallaz-



Linoleato tetraeno Linolenato —>  hexaeno

FIGURA 3

Composición de ácidos grasos en tejido adiposo de ratas alimentadas con 
ácidos grasos individuales

fue un fenómeno similar. El ácido araquidónico eliminaba los sín­
tomas dérmicos con una ingesta dietética mucho menor que el li­
noleato (Figura 5). El araquidonato reveló ser de dos a seis veces 
más efectivo que el linoleato, pero el ácido linolénico en realidad 
nunca alivió del todo los síntomas de la piel, ni siquiera a mayores 
niveles de ingesta. Esto confirmó, de una manera cuantificada, lo 
que ya se había sospechado desde hacía algún tiempo, es decir, 
que el ácido linolénico no es totalmente efectivo como ácido 
graso esencial.

El estudio de los efectos de niveles de dosis graduales de 
ácido linoleico condujo al establecimiento de requerimientos 
cuantitativos para ácidos grasos esenciales en base a parámetros 
bioquímicos. En un estudio nutricional que involucró varios tipos 
de grasa dietaria y diversos niveles de ingesta de grasa, habíamos 
encontrado que la razón de trieno a tetraeno disminuía dramáti­
camente al aumentarse el contenido dietético del ácido linoleico. 
La Figura 6 muestra que la razón de trieno a tetraeno permaneció
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FIGURA 4 
Dosis de AGE y ganancia de peso

FIGURA 5 

Dosis de AGE y dermatitis



baja (normal) a ingestas de ácido linoleico mayores de l° /o  de las 
calorías, aproximadamente, pero que a ingestas menores ascen­
dió ostensiblemente. Una razón de 0.4 o menos se consideró 
como normal, y cualquier valor por encima de este nivel, como 
anormal. Cuando Mohrhauer y yo investigábamos los efectos in­
dividuales de diferentes niveles de ácidos grasos esenciales puros, 
utilizando el análisis por cromatografía de gas, de reciente dispo­
nibilidad, encontramos que el ácido de 20 carbonos con tres 
enlaces dobles (20:3<u9), que fue la sustancia medida como trieno 
por isomerización alcalina, disminuía a medida que agregábamos 
más ácido linoleico a la dieta (Figura 7). Simultáneamente, el 
ácido araquidónico (2 0 :4 ^ 6 )  formado del ácido linoleico, ascen­
dió marcadamente. La nueva razón (20:3 w 9 /20 :4 ío6) podía ya 
ser utilizada de la misma manera que la antigua razón de trieno a 
tetraeno para establecer los requerimientos de ácidos grasos esen­
ciales, sistema que tiene la ventaja de una mayor precisión.

Linoleato de la dieta (°/o d e calorías)

FIGURA 6

Prueba para determinar el estado de AGE en tejidos



FIGURA 7

Lípidos totales en el hígado de ratas macho

Se puede considerar como normal y adecuado un 70°/o  del 
cambio máximo factible de lograr en una medición bioquímica 
(9). En el estudio que se muestra en la Figura 7, este grado de 
cambio se logró suministrando un nivel ligeramente por encima de 
2°/o  de calorías de linoleato para la síntesis de 20:4 cu 6, con un 
poco menos de l° /o  de calorías de linoleato para la supresión de 
2 0 :3 a/9 . Las flechas indican estos valores. Éste hallazgo sugirió 
que aproximadamente 1 °/o  de las calorías de la dieta en forma 
de linoleato satisface el requerimiento de ácidos grasos esenciales. 
Este tipo de datos también proporciona expresiones matemáticas 
para calcular la ingesta de linoleato que una persona haya podido 
tener en una época reciente (10). Cuando el logaritmo del total 
de ácidos cu 6 en los lípidos tisulares (todos los ácidos formados 
del ácido graso esencial — el ácido linoleico —) se gráfica contra el 
logaritmo de linoleato suministrado en la dieta, se obtiene una 
línea recta (Figura 8). Esta es tal vez la mejor estimación de la 
ingesta de ácido linoleico de un individuo. Otro cálculo que rela­
ciona la ingesta dietética de linoleato a la suma de ácidos dienoico 
+  tetraenoico — trienoico en los lípidos tisulares ha sido derivado
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x =  Log de ácidos (u 6 totales

FIGURA 8

Total de lípidos en el hígado de ratas macho

para niños (11) y hombres adultos (12), permitiendo obtener una 
estimación de la ingesta humana de los ácidos grasos esenciales a 
partir del análisis del suero sanguíneo.

Los efectos de los ácidos grasos no esenciales de la dieta sobre 
el metabolismo de los ácidos grasos esenciales, también han sido 
tema de estudio. Según indica la Figura 9, a medida que se aumen­
ta el contenido de grasa saturada en la dieta, la eficiencia de calo­
rías y la ganancia de peso disminuyen, mientras que la razón de 
trieno a tetraeno asciende (13). Esto es particularmente cierto a 
bajos niveles de ácido linoleico, lo que sugiere que las altas propor­
ciones de grasa saturada en la dieta aumentan el requerimiento 
orgánico de ácidos grasos esenciales. Este tipo de estudio también 
se llevó a cabo con ácidos monoenoicos, llegándose a la misma 
conclusión (14). Como se observa en la Figura 10, al mantener



constante el linoleato de la dieta, el incremento del linolenato die­
tario reprime la cantidad de productos metabólicos que normal­
mente se forman a partir del ácido linoleico, en el corazón, cerebro 
e hígado (15). Se determinó, asimismo, que el ácido linoleico de la 
dieta reprimía el metabolismo del ácido linolénico dietario (16). 
Este hallazgo indica que entre los ácidos de la familia del ácido li­
noleico y aquéllas de la familia del ácido linolénico, existe conside­
rable interacción competitiva. El estudio de este fenómeno en sis­
temas subcelulares con reacciones que conducen al alargamiento de 
la cadena, confirmó que, efectivamente, el ácido linolénico repri-

FIGURA 9
Efecto del porcentaje de grasa saturada en la dieta sobre la eficiencia calórica, 

ganancia de peso y razón de trieno a tetraeno



FIGURA 10 

Competencia entre el linoleato y  el linolenato

me el metabolismo del ácido linoleico dietario (17). Otro grupo 
de investigadores demostró un efecto similar en el caso de la desa­
turación (18). Estos estudios hechos a nivel de enzimas, conduje­
ron a estudios cuantitativos orientados a delinear el camino preferi­
do del metabolismo de linoleato a araquidonato (19).

A continuación, me gustaría adentrarme un tanto en el sig­
nificado que los ácidos grasos esenciales pueden tener en la nutri­
ción humana. En esta área, el Dr. Arild Hansen, pediatra cuyo 
adiestramiento estuvo bajo la dirección del Profesor Burr, realizó 
las observaciones iniciales sobre la deficiencia de ácidos grasos 
esenciales en niños, en la Escuela de Medicina de la Universidad 
de Minnesota. La Figura 11 muestra, como ejemplo, un paciente 
que llegó a su clínica con eczema difícil de controlar. El niño fue 
sometido a una dieta que contenía 28°/o  de calorías, en forma de



FIGURA 11 

Eczema en un niño con deficiencia de AGE

m anteca, y al cabo de unas cuan tas sem anas la derm atitis  desapa­
reció. M ientras se en co n trab a  en la Escuela de M edicina de la U ni­
versidad de Texas, el Dr. H ansen hizo un estudio  de cinco fórm ulas 
para alim entación  in fan til, todas ellas de d iferen te  preparación  y 
encon tró  que variaban en form a bastan te drástica en cuan to  a su 
con ten ido  de ácidos grasos esenciales. En ese en tonces era práctica 
com ún alim entar a los niños con una fó n n u la  p reparada a base de 
leche descrem ada, endulzada con  sacarosa, y H ansen observó que 
los niños bajo ese régim en d ie té tico  a m enudo  p resen taban  ecze­
m as (20). La F igura 12 corresponde a un caso de eczem a p ro d u c i­
do po r la d ie ta  de leche descrem ada y sacarosa, la que contiene 
m uy pocos ácidos grasos esenciales. Al adm in istrar al niño linolea- 
to  preparado  en nuestro  labora to rio , la derm atitis  se curó . Los 
da tos del estud io  de H ansen, que inclu ía  m ás de 4 00  niños, fueron 
de nuevo calculados de acuerdo con las relaciones deducidas de 
nuestras experiencias con ratas. Al graficar la relación de trieno  a



FIGURA 12

Caso de eczema producido por dieta de bajo contenido en AGE

te traeno  co n tra  la can tidad  de ácidos grasos esenciales recibida 
por los n iños en su d ieta , obtuvim os la m ism a curva con  la in ­
terrupción  en el m ism o lugar en que hab íam os encon trado  que 
ocurría  en las ratas (11). Este hallazgo sugiere que el requeri­
m iento m ín im o  de ácidos grasos esenciales en n iños es del orden 
del l ° / o  de las ca lorías (véase Figura 13). En la m uy reciente 
reunión de consu lta  de OM S/FAO sobre las grasas en la dieta 
hum ana, se acordó establecer el requerim ien to  hum ano  al nivel 
de 3 ° /o  de las calorías, a fin de asegurar el crecim iento  del niño y, 
a la vez, suplir la lactancia (21).

E n  1969, en una consu lta  con el Dr. W hitten, de D etro it, 
encon tram os el caso de un  niño con franca deficiencia de ácidos 
grasos esenciales (22 ). El niño h ab ía  experim entado  un  vólvulo 
el p rim er d ía  de vida, lo que causó la m uerte  del in testino  p o r 
estrangulación de su irrigación sanguínea. La cirugía exp lo ra to ria  
practicada al segundo d ía  de vida reveló la cond ición ; se ex tirpó  
el in testino  necrosado, y se anastom osó el duodeno  al co lon, casi
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FIGURA 13

Requerimiento mínimo de AGE (niños de 2 a 4 meses)

sin dejar nada del intestino absorbente. Luego se mantuvo al niño 
con una preparación intravenosa libre de grasa, y después de tres 
meses había desarrollado la dermatitis escamosa generalizada que 
se muestra en la-Figura 14. Los análisis de lípidos en el suero, 
realizados en serie desde los inicios de esta enfermedad deficita­
ria, revelaron un ascenso dramático de la razón 20 :3 uj9/20:4oü6. 
Fue este caso el que impulsó la ejecución de un nuevo estudio en 
varios niños de la misma clínica que habían experimentado una 
malfunción del intestino, llamada “falla de impulso” dado que no 
se ha llegado a comprender del todo su causa.

Se les suministró temporalmente alimentación intravenosa a 
fin de mantenerlos con vida hasta que la función intestinal pudiera 
desarrollarse. Estos niños mostraron cambios en los patrones séri­
cos de ácidos grasos, indicativos de que estaban desarrollando una 
deficiencia de ácidos grasos esenciales mientras recibían alimento 
intravenoso, pero cuando ya se les pudo alimentar oralmente, to­
dos se recuperaron. Estos estudios indicaron también que la



alim entación intravenosa libre de grasa induce una deficiencia de 
ácidos grasos esenciales en los seres hum anos, y que dicha defi­
ciencia es reversible al instaurarse la alim entación norm al (Figura 
15).

Este fenóm eno no se lim ita a los niños. La F igura 16 m ues­
tra el caso de una m ujer de 78 años de edad que hab ía  experim en­
tado un in farto  m esentérico ; se som etió a la elim inación quirúrgica 
to tal del in testino  delgado y en el térm ino  de seis sem anas desa­
rrolló una piel escam osa (23). En consecuencia, se h izo un análisis 
de ácidos grasos fosfo lip íd icos en el suero, encon trándose  que la 
razón de 2 0 :3 o>9/20:4oj6 era de 0.6 . En ese en tonces no conside­
ramos que este valor fuese tan  alarm ante com parado  con el de
0.4, que era el lím ite  superior de norm alidad aceptado.

C ierto tiem po después tuvim os la o p ortun idad  de efectuar 
estudios sim ilares en una m ujer que se hab ía  m an ten ido  con 
alim entación in travenosa libre de grasa, pero  a quien seguidam ente

FIGURA 14 

Dermatitis escamosa generalizada
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FIGURA 15

Alimentación intravenosa y niveles de AGE de fosfolípidos

FIGURA 16

Caso de dermatitis escamosa en una mujer de 78 años de edad
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se le administró una emulsión intravenosa que contenía ácidos 
grasos esenciales (24). En el transcurso de su recuperación de la 
deficiencia, pudimos seguir los cambios en los lípidos séricos. 
Los metabolitos totales del ácido linoleico aumentaron al rango 
normal (Figura 17). Se notó cierta variación cíclica, tal vez rela­
cionada con el ciclo menstrual. En este estudio, la razón de 
20:3 a) 9/20:4¿o 6, que comenzó cerca de 0.5, descendió a un valor 
muy bajo cercano a 0.1. La emulsión de grasa intravenosa había 
corregido la deficiencia en ácidos grasos esenciales.

Caldwell, Johnson y Othersen estudiaron un niño sometido 
repetidamente a cirugía correctiva de su intestino durante las pri­
meras semanas de vida, quien se mantuvo con alimentación intra­
venosa libre de grasa (25). Después de la última intervención 
quirúrgica, las heridas no cicatrizaron (Figura 18) sino hasta des­
pués de suministrarle infusiones de una emulsión intravenosa de 
grasa que contenía ácidos grasos esenciales. Estos últimos son 
requeridos para la síntesis de tejido normal, y su deficiencia

FIGURA 17 

Metabolitos totales del ácido linoleico en suero



FIGURA 18

Falta de cicatrización de heridas por deficiencia de AGE

im pide la cicatrización  de heridas po rque para  la s ín tesis de lípi- 
dos de tejidos norm ales se necesita de ácidos po liinsaturados.

Según se ha no tificado , la aplicación de un aceite que con­
tiene ácidos grasos esenciales a la piel de ad u lto s con deficiencia 
de AGE, es efectiva para  co n tra rre s ta r esa deficiencia (26). Algu­
nos de mis colegas en  los H ospitales de la U niversidad de 
M innesota, tra ta ro n  de con firm ar este hallazgo en niños, pero  no 
tuv ieron  éx ito . U no de sus pacien tes tra tad o s con la aplicación de 
aceite en la piel, se m uestra  en  la F igura 19. A  este  n iño  se le ad ­
m inistró  aceite de sem illa de girasol p o r vía cu tánea, pero  según 
m ediciones p o r análisis de líp id o s séricos, no  curó  la deficiencia 
ni alivió la derm atitis  (27). Bien puede ser que el requerim ien to  de 
AGE para  el crecim iento  ráp ido  de un in fan te  sea dem asiado com o 
para  satisfacerse con una  can tidad  a ser absorb ida a través de la 
piel.

E n años recientes, nuestro  labo ra to rio  ha  com pilado algunos 
valores sobre la com posición de ácidos grasos d e  los líp idos séricos 
hum anos, los que p o d rían  servir para com parar casos en  que se



FIGURA 19

Paciente tratado con emulsión de AGE

sospeche deficiencia de  ácidos grasos esenciales. Se analizaron las 
m uestras de suero  d isponibles después de llevar a cabo los p roced i­
m ien tos d iagnósticos en  nuestro  hosp ita l local, y se excluyeron  del 
estudio  aquellos pacien tes que se sab ía eran casos m etabólicos. Se 
separaron los líp idos del suero y se m id ieron  las com posiciones 
de ácidos grasos. Las razones de 20:3a» 9 /2 0 :4 a»6 en los fosfo- 
líp idos séricos se m uestran  en la F igura 20 (28). N ótese que 
ninguna persona tuvo una razón  tan  a lta  com o es la de 0 .4 . La 
razón p rom edio  fue de  0.1 aprox im adam en te , con  una desviación 
estándar de 0.1 . A sí, el lím ite  superio r de norm alidad d eb e ría  ser 
del o rden  de 0 .2 . A la luz de esta observación, puede afirm arse 
que dos fueron  los casos au tén ticam en te  defic ien tes en AGE: la 
m ujer de 78 años que acusó una razón de 0 .6 , y la m ujer de 41 
años cuya  razón fue de 0.5 al iniciarse la adm inistración  endove­
nosa de la em ulsión de grasa.

E n años recientes hem os desarrollado program as de com pu­
tadora  que ayuden  en el d iagnóstico  de deficiencia de ácidos grasos



FIGURA 20

Razón de trieno a tetraeno en fosfolípidos de suero humano 
(127 hombres000 y 109 mujeres***)

esenciales. Utilizando la base de población antes mencionada, los 
programas comparan las composiciones de ácidos grasos de los 
lípidos séricos de individuos con las de una población normal, 
proporcionando así un diagnóstico tentativo. En la Tabla 1 se 
toma como ejemplo el niño extremadamente deficiente (Figura 
14), y el patrón de ácidos grasos de los fosfolípidos del suero a 
los 93 días de edad se compara con valores normales calculados 
para esta edad. A partir de estos datos se calculan diferentes pa­
rámetros, incluyendo la razón 20:3 ai 9/20:4 cu 6, el total de los 
ácidos (jj 6, y la suma de 18:2&>6 +  20 :4o )6 — 20:3cü9, y éstos 
también se comparan con los valores normales establecidos para 
tales parámetros. Esta rápida ayuda en el diagnóstico podrá ser 
así aprovechada para evaluar el estado de ácidos grasos esenciales 
de poblaciones e individuos.

Utilizando este enfoque, se comparó un grupo de niños que 
padecían de fibrosis cística con niños normales. La comparación
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TA B LA  1

PATRON DE ACIDOS GRASOS DE LOS FOSFOLIPIDOS DEL SUERO 
EXTREM A DEFICIENCIA DE AGE DESPUES DE UNA RESECCION 

DEL INTESTINO 
(Niña, S. W., de 93 días de edad)

Acidos grasos °/o o/o del valor 
normal

Valor
estándar

12:0 0.0 0.1 0.1
14:0 0.0 0.2 0.2
14:1 0.0 0.1 0.2
16:0 26.8 26.1 4.6
16:lu>7 4.1 1.2 0.8
16:2 0.0 0.1 0.2
18:0 11.9 14.0 2.4
18.16)9 23.0 12.8 2.4
18:2(06 1.8 18.9 4.6
18:30)6 0.0 0.4 0.4
18:3(0 3 0.0 0.2 0.4
20:26)9 0.0 0.2 0.3
20:26)6 0.0 0.3 0.3
20:36)9 27.5 1.7 0.9
20:36)6 0.0 3.7 1.4
20:46)6 1.5 12.7 2.9
20:46)3 0.0 0.3 0.4
20:56)3 1.6 1.4 0.7
22:46)6 1.7 1.9 0.9
22:46)3 0.0 0.7 1.3
22:56)6 0.0 0.5 0.7
22:5(03 0.0 0.6 0.5
22:6(03 0.0 2.0 1.3
Otros 0.1

Índice R 0.532 1
20:36)9/20:46)6 18.33 0.132 0.070
18:26) 6+20:4(0 6-20.-36) 9 24.2 29.9 4.2
Metabolitos to 6 3.2 19.6 4.0
Total de ácidos 6) 6 5.0 38.5 3.9
Metabolitos 6) 3 1.6 4.9 2.4
Total de ácidos 6) 3 1.6 5.1 2.4
Metabolitos (0 9 27.5 1.9 1.0
Total de ácidos (i) 9 50.5 14.7 2.7
Acidos saturados 38.7 40.4 4.2
Acidos monoénicos 27.1 14.2 2.8
Indice de doble enlace 1.200 1.518 0.160
18:26)6/20:46)6 1.200 1.670 C.621
Total AGPI 34.10 45.45 4.397

AGPI — Acidos grasos poliinsaturados.
Diagnóstico:

Patrón de ácidos grasos, anormal.
Estado de AGE: deficiente (T/T), deficiente (6) 6.),dcficiente (D — T +  
T).
Utilización de linoleato normal,ácido 3 bajo. AGPI bajo. Acidos satu­
rados normales.



de los valores para la razón de 20 :3«  9 /2 0 :4<j6, el total de ácidos 
poliinsaturados, el total de ácidos có el ácido araquidónico, los 
ácidos monoenoicos y los ácidos saturados, todos revelaron que 
para los niños con fibrosis cística estos parámetros se encontra­
ban cerca de una desviación estándar de lo normal, en dirección 
hacia una deficiencia de ácidos grasos esenciales (28). Esto sugiere 
que la fibrosis cística involucra una aberración en el metabolismo 
de los ácidos grasos esenciales, lo que equivale a una deficiencia 
marginal de los mismos.

En casos de desnutrición crónica estudiados en Argentina, 
los resultados fueron similares (29). Las diferencias de lo normal 
de nuevo se dirigían hacia una deficiencia de ácidos grasos esencia­
les. El índice de enlace doble fue menor que el de los normales; la 
razón de 20 :3 «  9 /2 0 :4 « 6  fue tres veces más alta de lo normal. El 
to tal de ácidos poliinsaturados fue inferior a lo normal; los niveles 
de ácidos (o 6 fueron menores que lo normal; el contenido de ácido 
araquidónico fue la mitad de lo normal; los ácidos monoenoicos 
sobrepasaron lo normal al igual que los ácidos saturados. Así, es 
evidente que la desnutrición crónica involucra una deficiencia 
marginal de ácidos grasos esenciales.

Siempre surge la pregunta: ¿Es que las grasas alimenticias
que consumimos corrientemente son adecuadas en su contenido 
de ácidos grasos esenciales? En la Figura 21 he tomado la cutva 
de la razón de trieno a tetraeno mostrada anteriormente, sobrepo­
niendo a la misma los nombres de varias^ de las grasas contenidas 
en nuestras dietas habituales, en posiciones que indican el nivel de 
ácidos grasos esenciales si éstas fuesen la fuente única de grasa y se 
suministraran al 40°/o  de las calorías dietarias. El aceite de maíz, 
el de semilla de algodón y el de soya proporcionan alrededor de 
20°/o  de calorías cuando se consumen a ese nivel. El aceite de 
oliva, la mantequilla y la manteca se encuentran casi cerca de la 
interrupción de la curva, lo que indica que, de consumirse sólo 
estas grasas dietarias, suministrarían escasamente el mínimo de 
ácidos grasos esenciales. Sin embargo, la práctica dietética normal 
implica mezclas de grasas de fuentes animales y vegetales. Así, los 
seres humanos normales que consumen cierta variedad de alimen­
tos no están propensos a sufrir deficiencias de AGE. No obstante, 
existen muchos factores que pueden conducir a una persona hacia 
deficiencia de ácidos grasos esenciales o bien incrementar sus 
requerimientos. El consumo de una apreciable cantidad de grasa 
saturada en la dieta, o de grasa monoinsaturada, así como una 
enfermedad y la desnutrición, todos son factores que desplazan a
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FIGURA 21

Grasas de consumo común y razón de tñeno a tetraeno

la persona hacia una deficiencia de AGE. Bien podría ser que 
los defectos genéticos en el metabolismo de ácidos grasos esen­
ciales contribuyan a una deficiencia de ácidos grasos esenciales 
en sentido funcional. A causa de tales factores, creo que en la 
población humana existe una deficiencia marginal de ácidos 
grasos esenciales. Hoy d ía sabemos aproximadamente la canti­
dad de ácidos grasos esenciales que las personas normales requie­
ren, y que las dietas comunes pueden cubrir esta necesidad en la 
persona promedio. A pesar de ello, espero que el futuro revelará 
que muchas de las enfermedades del hombre implican anormali­
dades en el metabolismo de los ácidos grasos esenciales.
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SUMMARY

HOW ESSENTIAL ARE ESSENTIAL FATTY ACIDS?

The present article analyzes the symptoms o f essential fatty  acid 
deficiency, both in human beings and in animals.

The first part of the article describes the interrelationships between 
linoleic, linolenic and arachidonic acids, and how these acids affect the 
physiological response in experimental animals. Likewise, it discusses the 
effect o f gradual levels of linoleic acid intake, and its use to  establish quanti­
tative requirements for essential fatty acids on the basis of biochemical 
parameters. It provides information also on the effect o f dietary non- 
essential fatty acids on essential fatty acid metabolism.

The second part of the article deals with the significance of essential 
fatty  acids in human nutrition. In spite of the available information in this 
regard, it  is suggested that further and more thorough studies be conducted. 
Data on human blood serum fatty acid composition are presented, which 
could be used as a basis for comparison when essential fatty  acid deficiency 
is suspected. The author further indicates that there are several dietary 
factors that could induce essential fatty acid deficiency, or that could result 
in marginal states of deficiency in these nutrients.
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