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Biology and biochemical aspects of
long-chains polyunsaturated fatty acid during gestation

ABSTRACT

During pregnancy, the mother must provide the nutrients
necessary for proper differentiation, maturation and growth
of fetal organs and systems. During this period, the mother
adapts her metabolism to address the continuing demand for
substrates to be transferred to the fetus through the placen-
ta. Essential fatty acids cannot be synthesized by humans,
therefore, should be consumed as part of the diet. Its deri-
vates, Long-Chain Polyunsaturated Fatty Acids (LC-PUFAs)
from biosynthesis in the maternal liver during pregnancy and
lactation are compounds that will form part of the cell mem-
branes of the brain, retina, and liver, fetal and newborn
heart, thereby enabling the smooth, activation and regulation
of cellular functions. Therefore, adequate nutritional status
of the mother during pregnancy and lactation is necessary to
ensure adequate product development. This article aims to re-
view some aspects of the adaptive mechanisms of maternal lip-
id metabolism, mainly from LC-PUFAs compensating energy
expenditure and allow the proper development of the product.
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RESUMEN

Durante la gestación, la madre debe proporcionar al feto los
nutrimentos necesarios para su adecuada diferenciación, ma-
duración y crecimiento de órganos y sistemas. Durante este
periodo, la madre adapta su metabolismo para solventar la
continua demanda de sustratos que deben ser transferidos al
feto a través de la placenta. Los ácidos grasos esenciales no
pueden ser sintetizados por el humano, por tanto deben ser
consumidos como parte de la dieta. Sus derivados, los ácidos
grasos poli-insaturados de cadena larga (AGPIs-CL) prove-
nientes de la biosíntesis en el hígado materno durante la ges-
tación y la lactancia, son compuestos que van a formar parte
de las membranas celulares del cerebro, retina, hígado, cora-
zón del feto y del neonato, permitiendo así el buen funciona-
miento, activación y regulación de las funciones celulares. Por
tanto, el adecuado estado nutricio de la madre durante la ges-
tación y la lactancia, es necesario para permitir el adecuado
desarrollo del producto. Este artículo tiene como objetivo revi-
sar algunos aspectos de los mecanismos de adaptación del me-
tabolismo de lípidos maternos, principalmente de los
AGPIs-CL que compensan el gasto energético y permiten el
desarrollo adecuado del producto.

Palabras clave. Gestación. Nutrición. Metabolismo. Ácidos
grasos poli-insaturados de cadena larga y Función.

El estado nutricional de las mujeres antes de la
concepción influye sobre los factores fisiológicos que
se presentan durante el embarazo. Además, el ade-
cuado estado nutricio en el embarazo es determinan-
te para cubrir las necesidades nutricionales durante
la lactancia.

J.C. King

INTRODUCCIÓN

Ajustes fisiológicos
maternos durante el embarazo

Los nueve meses del embarazo en el ser humano
representan el periodo más intenso de crecimiento y
desarrollo. En este periodo se presentan cambios
como el incremento en el volumen sanguíneo, resis-
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proteínas a través del sincitiotrofoblasto en la pla-
centa humana al feto.13 Estudios en ratas y en ove-
jas han demostrado que la glucosa es el sustrato que
cruza la placenta con mayor cantidad seguida de los
aminoácidos5,7,14 y los AG que atraviesan la placen-
ta, lo hacen en menor proporción. Los seres huma-
nos nacen con alto contenido de grasa, porque
durante los primeros meses de la gestación los AG
son derivados del aporte placentario materno y en la
gestación tardía existe síntesis de novo de AG del te-
jido adiposo fetal y también materno, esto es debido,
a que al final de la gestación el feto crece acelerada-
mente y por tanto requiere suficiente energía para
completar diversos procesos del desarrollo.5,15

Si bien es cierto que muchos de los componente
grasos son transferidos por la madre y otros obteni-
dos de novo por el feto durante la gestación tardía,
es de suma importancia aclarar que también se de-
ben aportar componentes grasos esenciales al feto
que sólo pueden llegar al producto, si la madre los
adquiere a partir de su dieta, estos ácidos grasos
son el ácido linoleico ω6 (AL; 18:2n-6) y el ácido
alfa-linolénico ω3 (α-ALN; 18:3n-3),16 los cuales, a
partir de la actividad enzimática de desaturasas y
elongasas,17 en el hígado materno forman productos
con importancia biológica para el feto, éstos se cono-
cen comúnmente como ácidos grasos poli-insatura-
dos de cadena larga (AGPIs-CL) y juegan un papel
importante durante la gestación, ya que se ha de-
mostrado en diversos modelos experimentales en ra-
tas,18,19 ovejas20 y primates21 que tienen múltiples
funciones para el feto y el neonato.18-20-23

Química, fuente y requerimiento

El ácido linoleico (AL) también conocido como
omega 6 se expresa con la fórmula abreviada 18:2 n-
6, el cual se representa con una estructura de 18
átomos de carbono y dos dobles enlaces en la posi-
ción 6 y 9 de la cadena hidrocarbonada, consideran-
do la numeración desde el extremo carboxilo como
primer carbono de la cadena hasta el grupo metilo
terminal y adopta el nombre de omega 6 (ω6) por la
posición en la que interviene el primer doble enlace
en la estructura considerando como carbono inicial
al metilo. El ácido alfa-linolénico, se representa con
la fórmula abreviada 18:3 n-3, este tiene tres insatu-
raciones o dobles enlaces en las posiciones 3, 6 y 9
de su cadena, este ácido es el que presenta el doble
enlace más cercano al extremo metilo y por ello es
conocido como omega38,23 (Figura 1).

El AL lo podemos encontrar principalmente en
los vegetales y semillas como son la soya, el agua-

tencia a la insulina con aumento en la concentración
de glucosa, crecimiento de órganos y tejidos.1 Ade-
más el sistema respiratorio amplía su flujo de aire
inhalando y exhalando 30 a 40% más de lo normal y
el sistema circulatorio sube su gasto cardiaco debido
a la elevación de la frecuencia cardiaca.2,3 La forma
en que se presentan estos cambios depende de mu-
chos factores que ocurren en condiciones normales
durante el embarazo. Sin embargo, existen cambios
metabólicos, que están relacionados de acuerdo a la
conducta nutricia que adopte la madre durante
la gestación.4 Estos cambios son:

• El contenido de agua corporal, el cual aumenta
de 7 a 10 litros.3

• Los cambios hormonales que son producidos por
la placenta para sintetizar hormonas esteroides,
como la progesterona y estrógenos que promue-
ven el acúmulo de lípidos.5,6

• El ajuste del metabolismo de carbohidratos, ya
que la glucosa es el combustible preferido del feto
y del adulto, para generar energía.7

• El aumento en la necesidad de proteínas, la cual
juega un papel importante, ya que permite la sín-
tesis de nuevos tejidos maternos y fetales.4

• El metabolismo de lípidos promueve la acumula-
ción de grasa en la primera mitad del embarazo,
esto para tener depósitos suficientes que solven-
tarán los últimos meses de la gestación,8 también
hay incremento en las concentraciones de coles-
terol y en las lipoproteínas de baja (LDL) y alta
(HDL) densidad en sangre, pero son los triacilgli-
céridos los que al final de la gestación se ha visto
que aumentan hasta tres veces más que las con-
centraciones de las mujeres no embarazadas,8

este aumento de grasa corporal juega un papel
importante en la adaptación metabólica,9 ya que
cuando existen condiciones adversas como la des-
nutrición, la madre responde disminuyendo dra-
máticamente su gasto energético para mantener
el aporte de nutrimentos al feto.10

Durante la última etapa de la gestación, el meta-
bolismo materno de lípidos cambia a un proceso ca-
tabólico acelerándose la movilización de ácidos
grasos, por lo que la madre depende de sus depósitos
de grasa para obtener energía a medida que avanza
el embarazo, el aumento de las concentraciones de
ácidos grasos no esterificados (AG) circulantes e in-
cremento en lipoproteínas, triacilglicéridos, fosfolípi-
dos y colesterol, refleja que hay aumento en la
actividad de la lipólisis,11,12 lo cual nos indica que
hay una transferencia intensa de AG unidos a lipo-
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cate, el coco, la semilla de girasol, la calabaza, la
nuez, el cacahuate entre otros; mientras que el α-
ALN lo encontramos en los productos marinos
como sardina, salmón, trucha, atún, pez bagre, car-
pa, lucio y algunos mariscos como el camarón, la
langosta, la ostra, etc.25 Las verduras contienen
ácidos grasos esenciales, ya que poseen tanto las
enzimas, desaturasa 12 (Δ12D) como la desaturasa
15 (Δ15D) que actúan sobre los fosfolípidos que
contienen una molécula de ácido oleico y que pue-
den introducir los dobles enlaces en la posición ω3
y ω6 en la cadena hidrocarbonada de los ácidos gra-
sos.25 Los productos marinos poseen el α-ALN, ya
que éstos se alimentan del plancton que se encuen-
tra en las profundidades del mar que es rico en α-
ALN, es por ello que los peces y mariscos lo
contienen en su organismo.26 Las células de los
mamíferos no tienen actividad enzimática de desa-
turasas capaces de introducir dobles enlaces en los
átomos de carbono 12 y 15 de los ácidos grasos; por
lo tanto, no pueden sintetizar al AL (18:2 ω-6) ni al
α-ALN (18:3 ω-3),27 esto hace que sea necesario
que los mamíferos los consuman a partir de la die-
ta25 (Figura 2).

Las recomendaciones para el consumo de estos
compuestos fue establecido por la Agencia Nacional
de Salud en Estados Unidos, donde se menciona, que
su ingesta debe de ser en una proporción 1:4 con la
relación ω6/ω3 si existiera un mayor consumo de ω3
se establecería entonces, una competencia para la
formación de los productos provenientes del ω6 y
como resultado un desbalance en las proporciones
adecuadas de cada compuesto.28 Durante el embara-
zo, las Referencias en el Consumo de Dietas, por sus

siglas en inglés (DRIs Dietary Reference Intakes) es-
tablece que durante el segundo y tercer trimestre de
la gestación la mujer entre 19 y 24 años debe consu-
mir un mínimo de 1.36 g/d de ω3 y mujeres de 25 a
49 años 1.26 g/d de ω3, respectivamente, mientras
que de ω6 lo establecido por día es de 1.4 g/d para
compensar el requerimiento fetal.29,30 Los ácidos
grasos esenciales y sus derivados son de vital impor-
tancia, ya que son elementos estructurales de las
membranas celulares y por tanto, esenciales para la
formación de nuevos tejidos como ocurre durante
la gestación y la lactancia.14 El sistema nervioso
central es particularmente rico en ADH (ácido doco-
sahexaenoico) y AA (ácido araquidónico).17 El cere-
bro tiene un pico de crecimiento en el último
trimestre del embarazo y al principio de la lactan-
cia,21 por lo tanto un adecuado suministro de estos
AGPIs-CL se considera esencial para el funciona-
miento neurológico, mejora de las funciones cogniti-
vas y de atención, así como desarrollo de la
habilidad motora, lo cual facilita el aprendizaje y el
buen comportamiento.21

FUNCIÓN
DE LOS AGPIs-CL

Actualmente existe diversa evidencia epidemioló-
gica y experimental, que ha demostrado cuáles son
las funciones de los AGPIs-CL; sin embargo, se sigue
estudiando la gama de funciones de estos compues-
tos, ya que se ha visto en diversos experimentos tan-
to en roedores como en primates, algunas otras
funciones importantes que podrían prevenir muchas
enfermedades de tipo metabólico en la vida adulta.

Figura 1. Estructura quími-
ca de los ácidos grasos esencia-
les. A. ácido linoleico (18:2 ω6).
B. ácido α-linolénico (18:3ω3).

A. Ácido linoleico (18:2 ω6).

B. ácido α-linolénico (18:3ω3).
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Ácido linoleico 18:2 n-6
y sus productos durante la gestación

• Ácido linoleico, también llamado ω6, favorece
el crecimiento neonatal y permite el desarrollo de
la función nerviosa, visual, cerebral en el feto y
neonato.17,27

• Ácido dihomo-gama-linoleico. Precursor de
sustancias eicosanoides (tromboxanos, leucotrie-
nos y prostaglandinas) que tienen función anti-
inflamatoria y regulatoria de las plaquetas.31

• Ácido araquidónico (AA). Importante marca-
dor del desarrollo.32 Permite la formación de
membranas en todos los órganos, es también un
precursor importante de las moléculas lipídicas
de señalización, unido a fosfolípidos en la mem-
brana, permite el flujo adecuado de componentes
como proteínas y hormonas.8

Ácido α-linolénico 18:3 n-3
y sus productos durante la gestación

• Ácido α-linolénico. Sirve como fuente de ener-
gía para las funciones celulares en el oocito y pre
implantación del embrión en el desarrollo, regula
procesos reproductivos y actúa en la formación
de sustancias eicosanoides vía regulación de las
enzima COX-2 (ciclooxigenasa-2), la cual es la
responsable de la conversión de los AGPIs-CL en
prostaglandinas.33

• Ácido eicosapentaenoico (AEP). Compuesto
de 20 átomos de carbono que durante la gesta-
ción establece un mecanismo de competencia con
el AA para la formación de sustancias que son
parte de la respuesta inmune.34

• Ácido docosahexaenoico (ADH). Regula la
extensión y establecimiento de la arborización

Figura 2. Biosíntesis de áci-
dos grasos esenciales. Los vege-
tales pueden insertar dobles
enlaces desde el carbono 18 has-
ta el 9 y los animales a partir del
carbono 9 al 1 de la cadena hidro-
carbonada de los ácidos grasos
esenciales.

Vegetal Animal
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dendrítica, la cual ocurre durante la formación
de la memoria. Se encuentra en altas concentra-
ciones en el tejido neuronal principalmente en la
corteza cerebral permitiendo el óptimo desarrollo
neuronal y en las membranas de los foto recepto-
res en la retina favoreciendo la función visual,
finalmente son componentes de las membranas
los eritrocitos en el torrente sanguíneo.23,25,35,36

Metabolismo de los
AGPIs-CL durante la gestación

La conversión de los ácidos grasos esenciales con-
sumidos en la dieta por los mamíferos durante la
gestación es a partir de la actividad enzimática de
elongasas (elovl 2, elovl5) y desaturasas (Δ6D, Δ5D
y probablemente Δ4D) (Figura 3). Ubicadas en el re-
tículo endoplásmico de los enterocitos en el hígado
materno, estas enzimas forman AGPIs-CL biológica-
mente activos para la madre y el feto, los cuales se
incorporan rápidamente en los fosfolípidos que for-
man parte de las membranas de los diversos tejidos
y órganos. Durante el desarrollo fetal, los AGPIs-
CL, atraviesan la placenta de forma selectiva, ya que
se ha demostrado que el AA y el ADH pasan directa-
mente a través de la placenta por un compartimento

materno específico hacia el feto, este mecanismo se
conoce como enriquecimiento de AGPIs-CL durante
la vida intrauterina o Proceso de Biomagnifica-
ción.8,14,17,37 Esto ocurre durante el tercer trimestre
cuando la demanda fetal para el crecimiento neuro-
nal y vascular es mayor. Existen estudios que han
demostrado que la placenta selecciona AA y ADH a
expensas del AL, α-ALN y AEP, para mantener pro-
porciones considerablemente elevadas de AA y ADH
en la circulación fetal a la mitad del embarazo15,25 y
al final,15 esto se ha visto que estimulan el desarro-
llo fetal, ya que niños nacidos prematuramente pre-
sentan bajo peso al nacer y tienen un alto riesgo de
trastornos e incapacidades del desarrollo neurológi-
co,23 esto porque hubo menos tiempo de exposición a
los AGPIs-CL en el feto. En la lactancia la madre
debe proporcionar la fuente necesaria de estos com-
ponentes, a través de la leche, ya que serán determi-
nantes para la maduración final y el adecuado
funcionamiento de los sistemas y órganos del pro-
ducto.

El metabolismo de los ácidos grasos que provie-
nen de la dieta comienza, cuando los ácidos grasos,
entran a los enterocitos por medio de una proteína
localizada en la pared intestinal que transporta áci-
dos grasos. Los ácidos grasos con más de 14 carbo-

Figura 3. Mecanismo de
desaturación y elongación de los
ácidos grasos esenciales, estos
productos han sido clasificados
por el número de carbonos y de
in-saturaciones. C1, C3, C6 = po-
sición 1, 3,6 en la cadena hidro-
carbonada para numerar la
posición de los dobles enlaces.
ALLA, ácido linoleico, ALN, ácido
alfa-linolénico, AA, araquidónico,
AEP, eicosapentaenoico, ADH,
docosahexaenoico.

1 8 : 2
A L

1 8 : 3
A L N

2 0 : 4
A A

2 0 : 5
A E P

2 2 : 5
A D P

2 2 : 6
A D H
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nos, como es el caso del AL y α-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. La enzima lipo-
proteína lipasa (LPL), que se encuentra en la pared
interna de los capilares sanguíneos hidroliza los
triacilgliceroles en AG (saturados, mono insatura-
dos o poli insaturados, AGPIs), es así como pueden
ser transportados  a sus diferentes destinos metabó-
licos como el hígado y el tejido adiposo, durante la
gestación llegan a la placenta para ser transportados
al feto y durante la lactancia a la glándula mamaria
para poder ser parte de la leche.8 (Figura 4).

El descubrimiento de que algunos ácidos gra-
sos pueden actuar como ligandos de factores de
transcripción, indica que estos ácidos grasos no
son meramente moléculas pasivas que aportan
energía, sino que también son reguladores meta-
bólicos.

Regulación de los AGPIs-CL y
la expresión de genes metabólicos

Los AGPIs-CL, asi como medicamentos hipolipe-
miantes, fibratos, son ligados específicos sobre los
PPRAs (elementos de respuesta a proliferadores de
peroxisomas), éstos se activan por concentraciones
micromolares de los mismos.38 El PPARα es un
miembro de la súper familia de receptores nucleares
esteroides, estos ligandos específicos activos regulan
la expresión de genes relacionados con el transporte
y metabolismo de lípidos.30 El papel de las señales de
PPARα denota una sucesiva unión del receptor con
ligandos específicos y luego una especificidad a una
secuencia de DNA [elementos responsables de la
proliferación de peroxisomas (PPRE)], durante el
proceso de oxidación la activación de la transcrip-
ción de los genes PPRE ,es decir, genes diana de
PPARα, transcribe y traduce una serie de enzimas

Figura 4. Metabolismo de los ácidos grasos esenciales indicando los principales destinos metabólicos.

Dieta           Digestión                        Absorción        Bolo

La emulsión pasa del
estómago al píloro y
dodeno, donde el pH
aumenta hasta alcanzar la
neutralidad.

La lipasa pancreática cataliza
la transformación de todos los
TG en AG cortos, medianos y
largos y 2 m onoacilgliceridos

En el enterocito ocurre la reconvensión se forman
nuevamente triglicéridos y migran en forma de
vesículas desde la región apical hacia la basal del
enterocito. En su tránsito se incorpora la
apilipiproteína B-48 y forman los quilomicrones.

T. adiposo G. mamaria Placenta          Hígado

Quilomicrón

Los AG atraviesan la capa
de agua inmóvil y la capa de
los eritrocitos en el intestino
en forma ademicelas

AG
AG

AG
AG
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Boca
hidrólisis lipasa lingual
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proteínicas implicadas en la oxidación, como CPT 1
(carnitina palmitoiltransferasa 1) enzima limitante
en ciclo de la oxidación mitocondrial. Su función
principal es de transportar los AG al interior de la
membrana para poder ser parcialmente oxidados y
formar ADH y ADP, así como también se encarga
del transporte de lípidos, el almacenamiento y for-
mación de energía.8 Cuando existe una alta concen-
tración de AGPIs-CL se ha propuesto que se activa
la vía de la lipogénesis de igual forma que la β-oxi-
dación por factores de transcripción como SREBP-1
(proteínas de unión a elementos de repuesta a los es-
teroles) que inducen la transcripción y traducción
de enzimas limitantes en la vía de la lipogénesis
como acetil Coenzima A Carboxilasa (ACC) y la áci-
do graso sintasa (FAS).39 Sin embargo, hasta el mo-
mento no está del todo claro cómo es que ocurre esta
regulación, ya que los AGPIs-CL no son ligandos es-
pecíficos de este factor de transcripción, por lo que
se propone que existen algunos otros mecanismos
que pueden activar a SREBP-1 induciendo la sínte-
sis y almacenamiento de ácidos grasos en la vía de
la lipogénesis.25,39

DISEÑOS EXPERIMENTALES

Tres tipos de protocolos son los comúnmente
usados en los diseños experimentales para tratar de
explicar los mecanismos metabólicos de los AG y
los AGPIs-CL durante la gestación. Cada uno utili-
za diferentes dietas suplementadas con AG o AGPIs-
CL, durante el desarrollo y sus resultados
concluyen que dietas enriquecidas o disminuidas en
estos ácidos grasos, tienen efecto directo en las
concentraciones ADH en el cerebro fetal, lo cual
tiene, consecuencias positivas o negativas en prue-
bas de habilidad cognitiva y conductual de acuerdo
al tipo de suplementación dietaria que se adminis-
tró.21 Otros estudios en roedores y primates han
apoyado esta evidencia en experimentos realizados
con restricción en α-ALN, en los que han visto
cómo la concentración de ADH en el cerebro dismi-
nuye dramáticamente en 85% en roedores21,40 y en
primates en 75%, teniendo efectos negativos en
pruebas de conducta animal.21 Algunas otras inves-
tigaciones se han hecho en hijos de madres suple-
mentadas con aceite de pescado (rico en ADH)
durante el embarazo teniendo mejores resultados
en diferentes pruebas cognitivas a los cuatro años
de edad que el grupo suplementado con aceite de
maíz, que es rico en AL.8,23,41 Los datos obtenidos
en los experimentos realizados con animales y epi-
demiológicos, sugieren que la nutrición precedente

y posterior al nacimiento presenta importantes
efectos en la composición lipídica del cerebro y so-
bre el aprendizaje.23 Las carencias específicas de
ácidos grasos ω3 influyen en la integridad neuroló-
gica y afectan selectivamente al aprendizaje y a la
capacidad visual.21,29

Los estudios realizados con primates confirman
que la carencia de ω3 disminuye el desarrollo de la
función retinal y de la agudeza visual, por lo que es
de suma importancia declarar que el consumo de es-
tos compuestos por la madre es vital, ya que suple-
menta y compensa las necesidades de su producto
durante el desarrollo.21 En cuanto a la lactancia se
sabe por estudios recientes que los ω3 son indispen-
sables, ya que finalizan los procesos de maduración
de algunos órganos y por tanto es necesario incluir
(ADH) en los alimentos para lactantes.42 Aunque no
existen estudios similares con el AA, los datos expe-
rimentales sugieren que los niveles bajos de AA, se
asocian al crecimiento prenatal y postnatal lento en
niños prematuros, por tanto, el AA debe considerar-
se un componente necesario durante las primeras
etapas del desarrollo debido a que se encuentra en la
leche humana junto con el ADH.42

CONCLUSIONES

La dieta cumple un papel social muy importante y
las diferentes formas de preparar los alimentos for-
man parte de la cultura propia de cada región y
raza. Sin embargo, los trastornos nutricionales son
comunes en todos los lugares del mundo y en cual-
quier periodo de la vida. Durante la gestación y la
lactancia llega a ser tan dramático cualquier tras-
torno alimenticio, no sólo porque tiene consecuen-
cias en la madre, sino porque repercute directamente
en el establecimiento, desarrollo y maduración de ór-
ganos y sistemas durante la vida perinatal y postna-
tal del individuo, esta condición ambiental
desfavorable durante este periodo del desarrollo,
predisponen a enfermedades en la vida adulta princi-
palmente vinculadas con el síndrome metabólico, re-
sistencia a la insulina, metabolismo de glucosa y
obesidad, hipertensión y daño vascular.43-45 Hoy en
día existe evidencia científica de cómo cada compo-
nente de la dieta afecta a diferentes sistemas en el
organismo, es el caso de los ácidos grasos esenciales,
en donde el inadecuado consumo de ellos conduce a
la madre a padecer estrés, ansiedad y depresión post-
parto, lo cual puede complicarse con trastorno
bipolar, agorafobia y anorexia nerviosa,29,46-49 y el
producto que proviene de madres mal suplementadas
durante este periodo llegan a padecer en los prime-
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ros días de vida extrauterina retinitis pigmentosa,50

dermatitis atópica8,51 y en la vida adulta, enfermedad
de Alzheimer, Parkinson,52 cáncer, diabetes8 y pro-
blemas cardiovasculares,24 desórdenes hiperactivos,
esquizofrenia, entre otras.24 Por tanto la cantidad y
la calidad de los ácidos grasos esenciales que ingeri-
mos a diario juegan un papel importante y determi-
nante en cada etapa de nuestra vida, ya que con ello
aseguramos obtener todo el espectro AGPIs-CL nece-
sario en nuestro organismo, el niño es indefenso du-
rante las etapas del desarrollo es por ello que la
madre debe ser la fuente primaria de estos compues-
tos que permitirán a su hijo desarrollar la habilidad
para aprender, para comunicarse, pensar analítica-
mente, socializarse efectivamente y adaptarse a nue-
vos ambientes y personas.

Una dieta que reúna todas las características ade-
cuadas es fundamental para lograr un buen estado
de salud.
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