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Objetivo
Valorar los cambios en la composición de ácidos grasos

en fosfolípidos de membrana del hematíe, en niños ali-
mentados mediante lactancia materna frente a diferentes
fórmulas lácteas artificiales (convencional, leche suple-
mentada con v-3, leche suplementada con v-3 y v-6 y le-
che suplementada con nucleótidos).

Material y métodos
Se estudiaron 37 niños sanos, nacidos a término. Los

niños se repartieron en 5 grupos, atendiendo a los dife-
rentes tipos de lactancia. A los 7 y 60 días de vida se obtu-
vo la medida de 4 parámetros antropométricos: peso, talla,
perímetro cefálico y perímetro braquial y se analizó la
composición en ácidos grasos de fosfatidilcolina y fosfati-
diletanolamina, en la membrana del hematíe.

Resultados
Las variables antropométricas estudiadas no mostraron

diferencia alguna. La concentración de ácido araquidónico
(C20:4 v-6) a los 60 días de vida en fosfatidilcolina fue infe-
rior en las fórmulas artificiales no suplementadas con áci-
dos grasos v-6, en relación a la leche materna (4,03, 3,68 y
5,15 frente a 7,20/100 g de ácidos grasos). La concentra-
ción de ácido docosahexaenoico (C22:6 v-3), en fosfatidilco-
lina y fosfatidiletanolamina fue claramente inferior en el
grupo de niños alimentados con leche artificial no suple-
mentada con ácidos grasos v-3, en relación a la leche ma-
terna (fosfatidilcolina, 0,72 frente a 2,82/100 g de ácidos
grasos; fosfatidiletanolamina, 5,15 frente a 7,73/100 g de
ácidos grasos).

Conclusiones
Este estudio, realizado con todas las fórmulas artificiales

con posible influencia en el perfil de ácidos grasos poliin-

saturados de cadena larga (LCP) existentes en el mercado
español, pone de manifiesto la diferente riqueza en ciertos
ácidos grasos, en los fosfolípidos de la membrana del he-
matíe, de los niños alimentados con lactancia materna y
las diferentes fórmulas lácteas. Este hecho refleja que los
niveles de estos ácidos grasos son en gran parte depen-
dientes de la oferta dietética de los mismos.

Palabras clave:
Ácidos grasos poliinsaturados. Lactancia materna. Fos-

folípidos de membrana eritrocitarios. Ácido araquidó-
nico. Ácido docosahexanoico.

THE INFLUENCE OF HUMAN MILK AND VARIOUS
ARTIFICIAL FORMULAE COMMERCIALLY
AVAILABLE IN SPAIN ON THE FATTY ACID STATUS
OF INFANTS IN THE FIRST TWO MONTHS OF LIFE

Objective
To evaluate changes in the fatty acid composition of red

blood cell phospholipids in breast-fed infants compared
with those in infants fed with different formulas (conven-
tional, v-6-enriched formula, v-6- and v-3-enriched for-
mula and nucleotide-enriched formula).

Methods
Thirty-seven healthy term infants were randomly as-

signed to one of five different feeding groups. Weight,
length, head circumference, and arm circumference were
assessed at 7 and 60 days of age. The fatty acid composi-
tion of the infants’ red blood cell phosphatidylcholine
(PC) and phosphatidylethanolamine (PE) were analyzed at
these ages.
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Results
The anthropometric variables studied showed no

changes among the different groups. At 60 days old,
arachidonic acid concentration (20:4 v-6) was lower in
non-v-6 enriched formula-fed groups compared with that
in the breast-milk fed group (4.03, 3.68 and 5.15 vs
7.20 g/100 g of fatty acids). Docosahexaenoic acid concen-
tration (22:6v-3) in both PC and PE clearly decreased in
the non-v-3 formula-fed groups compared with that in the
breast-milk fed group (PC: 0.72 vs 2.82 g/100 g of fatty
acids and PE: 5.15 vs 7.73 g/100 g of fatty acids).

Conclusions
This study demonstrates differences in the fatty acid

composition of red blood cell phospholipids between
breast-milk fed infants and those fed with any of the arti-
ficial formulas available on the Spanish market. These data
provide evidence of the influence of diet on certain essen-
tial fatty acids in the body.

Key words:
Polyunsaturated fatty acids. Breast feeding. Red blood

cell phospholipids. Arachidonic acid. Docosahexanoic
acid.

INTRODUCCIÓN
Los ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga

(LCP), concretamente el ácido araquidónico (AA) y el áci-
do docosahexaenoico (DHA) (C22:6 v-3), son un compo-
nente importante de las membranas celulares de las cé-
lulas del sistema nervioso central (SNC), condicionando
su función y, por lo tanto, muchas de sus actividades. El
AA posee 20 átomos de carbono, 4 dobles enlaces o in-
saturaciones, pertenece a la familia v-6 (primer doble
enlace o insaturación en el carbono 6) (C20:4 v-6). El DHA
tiene 22 átomos de carbono, 6 dobles enlaces o insatura-
ciones y pertenece a la familia v-3 (primer doble enlace
o insaturación en el carbono 3) (C22:6 v-3). Además, el AA
y otro ácido graso de la familia v-3, en este caso de
20 carbonos, el ácido eicosapentaenoico (EPA) (C20:5 v-3),
son precursores de sustancias muy activas biológicamen-
te, como prostaglandinas y tromboxanos, con poder va-
soactivo, que actúan como mediadores en la inflamación
y la coagulación. Los precursores de los LCP son los áci-
dos grasos esenciales (AGE) (no pueden ser sintetizados
por el organismo y deben ser ingeridos en la dieta): lino-
leico (C18:2 v-6) y linolénico (C18:3 v-3), respectivamente.

Existen evidencias indirectas de que los recién nacidos
a término y en mayor grado los pretérmino, tienen una ca-
pacidad limitada en la biosíntesis de estos LCP1. Diversos
estudios han puesto de manifiesto que los niños alimen-
tados con leche materna presentan proporciones de LCP
en los fosfolípidos de las membranas celulares muy supe-
riores a las de los niños que reciben fórmulas artificiales2,3.

Durante los últimos años varios estudios han demostra-
do que el contenido en LCP de la sangre y tejidos en los
lactantes depende de la concentración de estas sustancias

en la dieta4,5, y que esta diferente composición en LCP, se
correlaciona con la agudeza visual, potenciales visuales
evocados y el electrorretinograma6,7. Basándose en estos
interesantes hallazgos científicos, en los últimos años se
han realizado diversos ensayos clínicos, suplementando
las fórmulas artificiales con LCP8,9 y sustancias favorece-
doras de su biosíntesis como los nucleótidos, con el fin
de conseguir un perfil de estos ácidos grasos en los fos-
folípidos del plasma y de la membrana de los hematíes
de los lactantes, similar al encontrado en los niños ali-
mentados con leche materna.

El objetivo de este estudio fue valorar los cambios en la
composición de ácidos grasos en los fosfolípidos de
la membrana del hematíe, como representantes de lípidos
estructurales, en niños alimentados con leche materna y
diferentes fórmulas lácteas artificiales. Para realizar el es-
tudio no se utilizaron fórmulas experimentales, sino todos
los tipos de lactancia artificial con posible influencia so-
bre el perfil de LCP, existentes ya en el mercado español:

1. Fórmula convencional.
2. Fórmula enriquecida con LCP de la serie v-3.
3. Fórmula enriquecida con LCP de las series v-3 y

v-6.
4. Fórmula enriquecida con nucleótidos.

MATERIAL Y MÉTODOS
Aunque el tamaño muestral estimado inicialmente,

atendiendo a los valores publicados en la literatura de AA
y DHA y estimando unas pérdidas de seguimiento del
20% fue de 25 niños en cada grupo, las dificultades en-
contradas en la selección de recién nacidos y en el de-
sarrollo del estudio, condicionó que éste únicamente se
completara en 37 niños sanos, nacidos a término y con
un peso comprendido entre 2.500 y 4.500 g. Los niños se
repartieron en 5 grupos, atendiendo a los diferentes ti-
pos de lactancia. Los objetivos y metodología del estudio
fueron aprobados por el Comité de Investigación y Ética
del Hospital de Cruces, solicitándose consentimiento es-
crito a las familias participantes. Hasta el día del inicio del
estudio (7 días de vida), los niños pertenecientes a los
grupos de lactancia artificial pudieron recibir cualquier
tipo de fórmula disponible en el mercado, pudiendo co-
rresponder o no a las utilizadas en el estudio. En el pri-
mer control a los 7 días de vida, se informó a los padres
sobre que los niños debían ser alimentados exclusiva-
mente con leche materna o con la fórmula correspon-
diente ad libitum, hasta el momento del segundo control
a los 2 meses de edad, aleatorizando a los niños alimen-
tados con fórmula en 4 grupos.

La composición en ácido linoleico, linolénico, AA, EPA
y DHA de la leche materna del estudio y las 4 fórmulas
estudiadas se muestra en la tabla 1. La fórmula conven-
cional y la enriquecida con nucleótidos mostraron una
ausencia total de LCP, mientras que la leche materna y
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las fórmulas enriquecidas con LCP presentaron cantida-
des apreciables de DHA, siendo la presencia de AA in-
significante en la fórmula enriquecida únicamente con
LCP de la serie v-3. La leche materna y la fórmula enri-
quecida con LCP v-3, presentaron además cantidades
apreciables de EPA. La presencia de ácido linolénico
(C18:3 v-3), fue superior en las fórmulas enriquecidas con
nucleótidos y LCP v-3, presentando unos índices 18:2
v-6/18:3 v-3, 13,05 y 10,4 algo inferiores a los de la leche
materna, fórmula convencional y fórmula enriquecida
con LCP v-3 y v-6.

A los 7 y 60 días de vida se obtuvo la medida de 4 pa-
rámetros antropométricos: peso, talla, perímetro cefálico
y perímetro braquial, para monitorizar un adecuado de-
sarrollo corporal de los niños y se analizaron muestras
de 2 fosfolípidos de la membrana del hematíe, fosfatidil-
colina y fosfatidiletanolamina. Dichos ácidos grasos fue-
ron AA (C20:4 V-6), EPA (C20:5 v-3) y DHA (C22:6 v-3). La ex-
tracción del extracto lipídico de las muestras se llevó a
cabo por el método de Folch et al10. La determinación
de los ácidos grasos en fosfolípidos de los hematíes del
niño se realizó mediante la técnica de cromatografía de
gases en columna capilar, utilizándose como material cro-
matográfico, columnas capilares de sílice fundida tipo
SP-2330 (Supelco, Bellefonte, Pennsylvania, EE.UU.) con
30 m de longitud y 0,25 mm de diámetro interno y una
fase de 0,25 mm de espeso. El extracto lipídico de los
fosfolípidos de la membrana del hematíe, fue purificada
por cromatografía de capa fina. Posteriormente, la frac-
ción aislada se sometió a transesterificación según el mé-
todo de Lepage y Roy11, para su análisis por cromatogra-
fía de gases en columna capilar. La identificación y
cuantificación de los picos cromatográficos de cada ácido
graso se emplearon patrones estándar comerciales (Sig-
ma) que se inyectaron en el cromatógrafo en las mismas
condiciones que las muestras. La cuantificación de los
ácidos grasos componentes de las muestras se realizó
utilizando las medidas de las áreas de los picos, dado
automáticamente por un integrador acoplado directamen-
te al cromatógrafo. Se estudió la proporcionalidad entre
las áreas dadas directamente por el integrador y las con-
centraciones reales de los ácidos grasos de la muestra,
utilizando muestras estándar de concentración conocida.

Se utilizaron estadísticas descriptivas de tendencia cen-
tral (media, mediana) y dispersión (desviación estándar
[DE], límites). Se realizó una valoración estadística de la
comparabilidad de los grupos en el momento de la asig-
nación al tratamiento, por medio de análisis de la varian-
za (ANOVA) de una vía. Asimismo, cuando las variables
en estudio no se ajustaban a una distribución normal, se
utilizaron los tests de Wilcoxon y U de Mann-Whitney,
para comparaciones entre ambos grupos. Se estableció
un nivel a de significación estadística del 5% (p < 0,05).
Para la realización de las pruebas estadísticas se utilizó el
programa Systat 5.02.

RESULTADOS
La media y DE de las 4 variables antropométricas estu-

diadas, peso, talla, perímetro cefálico y perímetro bra-
quial en los 5 grupos de lactancia, a los 7 y 60 días de
vida, no mostraron diferencia alguna (tabla 2).

La media y DE de la concentración de los diferentes áci-
dos grasos estudiados, en los fosfolípidos de la membrana
del hematíe (fosfatidilcolina y fosfatidiletanolamina), a los
7 y 60 días de vida, se muestran en las tablas 3 y 4, res-
pectivamente. En el momento de iniciar el estudio, la
concentración en fosfolípidos de los tres ácidos grasos,
fue similar en los 5 grupos. Tras 2 meses de estar sujetos
a los diferentes tipos de lactancia, la evolución de las con-
centraciones de AA, EPA y DHA fue casi paralela en am-
bos fosfolípidos.

TABLA 1. Composición media de los ácidos grasos más
representativos (g/100 g de ácidos grasos) 
de la leche materna madura del estudio y de
las diferentes fórmulas artificiales utilizadas

*Se han tomado como referencia los niveles encontrados en los triglicéridos
(98-99% de los lípidos totales) de la leche materna madura, que es la más
representativa del estudio.
**Esta fórmula está enriquecida con nucleótidos: 1,12 mg CMP, 1,32 mg AMP,
1,49 mg GMP, 3,42 mg UMP y 0,45 mg IMP por 100 g.

Ácido graso Lactancia 

(símbolo) Materna* Convencional v-3 v-6, v-3 Nucleótido**

C18:2 v-6 13,0 13,2 14,56 10,85 22,20

C18:3 v-3 0,5 0,6 01,40 0,73 01,70

C20:4 v-6 0,53 – 0,12 0,44 00,10

C20:5 v-3 0,35 – 0,29 0,05 –

C22:6 v-3 0,97 – 0,24 0,30 –

C18:2/18:3 22,5 21,7 10,40 14,80 13,05

Cv-6/v-3 11,6 22,0 07,32 14,90 13,05

TABLA 2. Peso, talla, perímetro cefálico y perímetro
braquial a los 7 y 60 días de vida 
en los 5 grupos de lactancia

Grupo Peso (g) Talla (cm)
Perímetro Perímetro 

cefálico braquial 
(cm) (cm)

Lactancia a los 7 días de vida

Materna 3.504 ± 434 51,2 ± 1,2 35,8 ± 1,2 10,1 ± 1,0

Convencional 3.085 ± 167 50,5 ± 0,5 34,8 ± 0,4 10,3 ± 0,8

v-3 3.580 ± 472 51,6 ± 1,6 36,2 ± 1,1 11,0 ± 0,9

v-3, v-6 3.214 ± 547 50,2 ± 2,1 36,4 ± 1,6 10,7 ± 0,7

Nucleótidos 3.372 ± 466 52,0 ± 1,0 36,0 ± 0,9 10,2 ± 1,3

Lactancia a los 60 días de vida

Materna 5.373 ± 585 58,5 ± 1,3 39,8 ± 0,8 12,7 ± 1,2

Convencional 5.236 ± 401 56,2 ± 0,5 38,6 ± 1,2 13,0 ± 0,6

v-3 5.861 ± 284 59,4 ± 0,9 40,6 ± 0,9 13,4 ± 0,7

v-3, v-6 5.224 ± 657 57,2 ± 2,3 39,4 ± 1,7 12,5 ± 0,9

Nucleótidos 5.106 ± 429 59,0 ± 1,4 39,6 ± 0,9 12,0 ± 0,8
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Fosfatidilcolina
En fosfatidilcolina las concentraciones de EPA (C20:5 v-3),

AA (C20:4 v-6) y DHA (C22:6 v-3) mostraron sensibles dife-
rencias entre los grupos. El EPA mostró una concentra-
ción superior en el grupo 3 que la que se observó en los
grupos 1, 2 y 4 (p < 0,01). El AA experimentó un descen-
so en todos los grupos, siendo sus concentraciones muy
superiores en el grupo de lactancia materna y 4 de lac-
tancia artificial, sobre todo en relación a los grupos 2 y
3 de lactancia artificial (p < 0,05). También se registró un
descenso global en las concentraciones de DHA con res-
pecto a los 7 días de vida, pero las concentraciones de
este ácido fueron superiores en el grupo de lactancia ma-
terna y en el 3 y 4 de lactancia artificial; la diferencia fue
significativa (p < 0,05) entre el grupo de lactancia mater-
na y el 2 y 5 de lactancia artificial.

Fosfatidiletanolamina
Como observamos en fosfatidilcolina, en fosfatidileta-

nolamina, el EPA experimentó un ascenso en todos los
grupos, pero mostró una concentración muy superior en
el grupo 3 de lactancia artificial (p < 0,001). También este
grupo mostró un valor inferior en la concentración de

AA respecto a los demás grupos, sin diferencias estadísti-
camente significativas; en cualquier caso, en todos los
grupos se observó un descenso en la concentración de
AA, en relación a los 7 días de vida. Este descenso global
también se puso de manifiesto en las concentraciones de
DHA, encontrándose valores superiores en el grupo
de lactancia materna y en los grupos 3 y 4 de lactancia ar-
tificial; la diferencia fue significativa entre el grupo de lac-
tancia materna y el 3 y el 2 de lactancia artificial.

DISCUSIÓN
La escasez del tamaño muestral fue la mayor limitación

que encontramos a la hora de realizar el análisis de los re-
sultados del estudio. De todos modos, a pesar de lo re-
ducido de los grupos, se encontraron diferencias impor-
tantes entre éstos, en muchas de las variables analizadas,
incluidas las más relevantes del estudio. Sin embargo,
aunque en ocasiones las medias observadas en alguno de
los parámetros fueron distintas entre los grupos, el escaso
tamaño de la muestra no permitió establecer en ocasio-
nes diferencias con valor estadísticamente significativo.

Durante los primeros meses de vida los principales
cambios observados en las concentraciones de ácidos

TABLA 3. Concentración de AA, EPA y DHA (g/100 g de ácidos grasos) en los fosfolípidos fosfatidilcolina y
fosfatidiletanolamina, en la membrana del hematíe a los 7 días de vida en los 5 tipos de lactancia (situación basal)

Ácido graso (símbolo)
Lactancia

Materna Convencional v-3 v-6, v-3 Nucleótidos

Fosfatidilcolina
C20:4 v-6 9,27 ± 3,09 7,24 ± 1,79 9,06 ± 1,60 9,58 ± 3,12 7,87 ± 1,15
C20:5 v-3 0,29 ± 0,23 0,25 ± 0,12 0,34 ± 0,19 0,32 ± 0,43 0,27 ± 0,11
C22:6 v-3 2,17 ± 1,34 2,05 ± 0,43 2,63 ± 1,25 2,27 ± 1,06 2,59 ± 0,46

Fosfatidiletanolamina
C20:4 21,22 ± 3,600 20,81 ± 4,790 23,43 ± 2,050 25,39 ± 3,190 24,02 ± 2,610
C20:5 0,23 ± 0,11 0,35 ± 0,08 0,32 ± 0,10 0,34 ± 0,32 0,25 ± 0,09
C22:6 v-3 8,26 ± 1,93 7,31 ± 2,58 9,73 ± 1,52 9,60 ± 1,43 9,98 ± 0,90

Los valores no mostraron diferencias estadísticamente significativas con el grupo control (grupo 1: lactancia materna).
AA: ácido araquidónico; EPA: ácido eicosapentaenoico; DHA: ácido docosahexaenoico.

TABLA 4. Concentración de AA, EPA y DHA (g/100 g de ácidos grasos) en los fosfolípidos fosfatidilcolina 
y fosfatidiletanolamina, en la membrana del hematíe a los 60 días de vida en los 5 tipos de lactancia

Ácido graso (símbolo)
Lactancia

Materna Convencional v-3 v-6, v-3 Nucleótidos

Fosfatidilcolina
C20:4 7,20 ± 2,30 4,03 6 1,01 3,68 6 1,05 7,46 ± 1,49 5,15 ± 1,02
C20:5 0,37 ± 0,19 0,35 ± 0,24 1,01 6 0,57 0,22 ± 0,11 0,51 ± 0,46
C22:6 v-3 2,82 ± 1,29 0,72 6 0,43 1,87 ± 0,69 1,89 ± 0,60 1,18 6 0,24

Fosfatidiletanolamina
C20:4 V-6 19,66 ± 2,510 19,17 ± 4,750 18,10 ± 2,950 23,62 ± 2,400 21,47 ± 4,450
C20:5 v-3 1,05 ± 0,41 0,46 ± 0,21 2,78 6 0,81 0,67 ± 0,67 0,58 ± 0,15
C22:6 v-3 7,73 ± 1,35 5,15 6 1,81 8,04 ± 2,08 6,75 ± 1,08 5,86 ± 2,01

*En negrita los valores que mostraron diferencias estadísticamente significativas con el grupo control (grupo 1: lactancia materna).
AA: ácido araquidónico; EPA: ácido eicosapentaenoico; DHA: ácido docosahexaenoico.
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grasos en fosfolípidos, se observan en los ácidos AA, EPA
y DHA, como ya se ha reflejado en otros estudios12-14.

Algunos estudios13,15 han encontrado cambios en los
valores de ácido linoleico, AA y DHA, en el fosfolípido
fosfatidilcolina a los 7 y 14 días de lactancias diferentes,
leche materna frente a fórmulas convencionales y fórmu-
las suplementadas con LCP, siguiendo los cambios en-
contrados en el plasma. En nuestro estudio, a los 7 días
de vida, todos los ácidos grasos presentaron niveles se-
mejantes en los 5 grupos, lo que demuestra que aunque
los cambios en este fosfolípido son precoces, son menos
rápidos que los apreciados en plasma y que deben pasar
al menos 2 o 3 semanas de una diferente dieta láctea,
para que se detecten cambios significativos en el perfil de
ácidos grasos en este compartimento. Al igual que fosfati-
dilcolina, fosfatidiletanolamina no presentó diferencias
entre grupos a los 7 días de vida, todos los estudios coin-
ciden en que para observar cambios en fosfatidiletanola-
mina, deben transcurrir al menos 2 meses de diferente
oferta láctea16,17.

A los 60 días de vida, los niveles de ácidos grasos en
fosfolípidos de la membrana del hematíe mostraron claras
diferencias entre los 5 grupos, reflejando con gran fiabili-
dad el diferente aporte de los distintos ácidos grasos de la
leche materna y las diferentes fórmulas artificiales. Las
diferencias observadas entre los distintos grupos, en los
valores de ácidos grasos en fosfatidiletanolamina fueron
muy similares a los registrados en fosfatidilcolina. La dis-
tinta composición en ácidos grasos de estos dos fosfolí-
pidos condicionó que las diferencias observadas en los
niveles de estos ácidos grasos tuviesen mayor expresión
en uno u otro compartimiento de la membrana del he-
matíe.

El perfil de ácidos grasos en fosfolípidos mostrado por
los niños alimentados con la fórmula enriquecida con LCP
de las familias v-3 y v-6 (grupo 4), fue el más cercano al
hallado en los niños alimentados con leche materna. Los
valores de DHA fueron superiores en el grupo de lactan-
cia materna que en el grupo 4, pero esta diferencia no fue
significativa. Esto vislumbró la estrecha relación entre la
ingesta de DHA y los niveles del mismo, reflejando la di-
ferente composición de las 2 leches suministradas, ya que,
aunque la leche 4 del estudio estaba enriquecida con este
ácido graso, la cantidad fue inferior a la encontrada en la
leche materna (0,30% frente a 0,97%).

En los niños alimentados con la fórmula enriquecida
con LCP v-3, los niveles de DHA fueron muy similares en
los 2 grupos; sin embargo, los niveles de EPA, otro re-
presentante de la familia v-3 y de especial trascendencia
en la síntesis de eicosanoides, fueron superiores en el
grupo que recibió fórmula enriquecida con v-318. Este
hecho, junto a la disminución observada en los valores de
AA en nuestro estudio confirieron a este grupo un perfil
de ácidos grasos muy diferente al observado en los ni-
ños alimentados al pecho13,19-22. Estos cambios parecen

ser provocados por la escasa oferta de AA de la fórmula
artificial y la inhibición competitiva que los ácidos grasos
de la familia v-3 en exceso, ejercen sobre la síntesis de
los compuestos elongados de la familia v-623,24. Estos as-
pectos se han referido ampliamente en la bibliografía24,25,
mencionándose como una dieta, con una fórmula en-
riquecida únicamente en ácidos grasos de la familia
v-3 puede provocar estos desequilibrios. La trascenden-
cia que pueda tener el exceso de eicosanoides derivados
del EPA, en detrimento de los derivados del AA, con sus
diferentes efectos clínicos26, está aún por dilucidar, sin ol-
vidar que la disminución de los valores de AA, compo-
nente principal de las membranas del SNC, podría tener
efectos negativos en el desarrollo de este órgano, además
del de otros tejidos20,26. El descenso en las cifras de AA
reflejadas en plasma y fosfatidilcolina tuvo escasa traduc-
ción en fosfatidiletanolamina, aspecto ya observado en
los niveles de AA en lactantes a los 3 meses de edad, ali-
mentados con fórmulas no suplementadas frente a fór-
mulas enriquecidas con v-318,25. Probablemente, el efecto
depresor observado por otros autores9, del exceso de
v-3 sobre la biosíntesis de AA, se ponga de manifiesto
en la fosfatidiletanolamina más allá del cuarto mes de
vida.

El grupo de niños alimentados con una fórmula con-
vencional tuvieron un perfil de ácidos grasos en fosfolípi-
dos, clásicamente referido en la bibliografía2,3,5,7. Este gru-
po presentó en fosfatidilcolina, cifras inferiores de AA y
ADH, reflejando la ausencia de los mismos en estas fór-
mulas. Los valores de AA en fosfatidiletanolamina fueron
similares a los registrados en el grupo de lactancia ma-
terna, reflejando que para que la ausencia de este ácido
graso en la dieta se manifieste en fosfatidiletanolamina,
deben pasar al menos 3 o 4 meses17,27. Las adecuadas
cantidades y proporción de los ácidos linoleico y linolé-
nico en la fórmula convencional suministrada, no tuvie-
ron repercusión en los niveles de ácidos grasos PCL del
lactante, poniendo de manifiesto indirectamente la apa-
rente imposibilidad del organismo del recién nacido, de
sintetizarlos a partir de sus precursores9.

En los niños lactados con una fórmula enriquecida con
nucleótidos y a diferencia a lo referido por otros investi-
gadores12,14, se encontraron escasas diferencias, en cuan-
to al perfil de ácidos grasos, con los alimentados con una
fórmula convencional, presentando al igual que los ni-
ños lactados con esta última unos valores inferiores de
AA y DHA que los niveles hallados entre los niños ali-
mentados con leche materna. De todos modos, las cifras
de los principales representantes de la familia v-3, EPA y
DHA, fueron ligeramente superiores en este grupo de
niños que las observadas en el grupo de lactancia con-
vencional; estas diferencias no fueron estadísticamente
significativas. La suplementación con nucleótidos en la
fórmula pudo haber ejercido algún efecto positivo sobre
los niveles de LCP de la familia v-3, pero este fue clara-
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mente insuficiente a la hora de intentar imitar los efectos
de la lactancia materna. Por otra parte, es posible que la
presencia en esta fórmula de una cantidad superior de
ácido linolénico, disminuyendo el cociente ácido linolei-
co/ácido linolénico a 13,05, en relación al observado en
la fórmula convencional 21,7, contribuyese en mayor me-
dida, a provocar estas diferencias9.

En niños nacidos a término, las posibles repercusiones
clínicas de los diferentes tipos de alimentación láctea es-
tán siendo sometidas a continuo debate. Estudios recien-
tes han señalado28,29, que la agudeza visual y el coe-
ficiente intelectual no muestran diferencias al año de
edad, con independencia de que éstos hayan sido
alimentados con fórmula convencional, fórmula suple-
mentada con LCP v-6 y v-3 o leche materna, aunque los
valores plasmáticos y en los fosfolípidos de la membrana
del hematíe de AA y DHA fueran inferiores en los niños
que tomaron la fórmula no suplementada. Sin embargo,
otro grupo investigador30 ha encontrado niveles superio-
res de AA y DHA y mayor agudeza visual a los 2 meses
de edad, en niños nacidos a término, alimentados al pe-
cho o con fórmula enriquecida con LCP que en los lacta-
dos con fórmula convencional, utilizando las mismas fór-
mulas del estudio anterior.

En resumen, nuestro estudio, realizado con todas las
fórmulas artificiales con posible influencia en el perfil de
LCP, existentes en el mercado español, pone de mani-
fiesto la diferente riqueza en ciertos ácidos grasos, en los
fosfolípidos de la membrana del hematíe, de los niños ali-
mentados con lactancia materna y las diferentes fórmulas
lácteas. Este hecho refleja que los niveles de estos ácidos
grasos son, en gran parte, dependientes de la oferta die-
tética de éstos, no siendo suficiente ni el aporte abun-
dante de sus precursores (ácido linoleico y ácido a-lino-
lénico), ni el de sustancias que teóricamente facilitan su
metabolismo (nucleótidos) para mantener los niveles de
sus 2 principales derivados, AA y DHA, respectivamente.

Estos resultados sugieren también, que es aconsejable
que las fórmulas artificiales orientadas a la alimentación
de los recién nacidos a término, durante los primeros me-
ses de la vida, sean suplementadas con cantidades equi-
libradas de LCP de las familias v -3 y v -6, fundamen-
talmente, AA y DHA, con el fin de obtener en estos
lactantes valores de estos ácidos grasos, similares a los
observados en los niños alimentados con leche materna.
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