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ARTÍCULOS DE ACTUALIZACIÓN

Nuevas fuentes dietarias de acido alfa-linolénico:
una visión crítica

New dietary sources of alpha-linolenic acid:
a critical view

Rev Chil Nutr Vol. 39, Nº3, Septiembre 2012

INTRODUCCIÓN
Más de 80 años han pasado desde el primer estudio 

realizado por el matrimonio de investigadores George y Mil-
dred Burr, quienes demostraron que los ácidos grasos eran 
fundamentales para lograr un adecuado desarrollo en la rata 
(1). Ellos describieron el como una dieta que no contenía grasa 
(carente de ácidos grasos) producía una serie de alteraciones, 
especialmente en el crecimiento e incremento del peso de 
los animales, dermatitis, emaciación y alta mortalidad. Pero, 
cuando incorporaban, ya sea un homogeneizado de hígado, 
grasa láctea, o  aceites vegetales a la dieta, estas alteraciones 
desaparecían casi por completo (1). Sin embargo, los Burr no 
pudieron identificar que componentes de la grasa o de los 
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ABSTRACT 
Alpha-linolenic acid (C18: 3 ω-3, ALA) is an essential fatty acid 
that can be elongated and desaturated to become long-chain 
ω-3 polyunsaturated fatty acids (ω-3 LCPUFA) having important 
functions in the body, specifically eicosapentaenoic acid (C20: 5 
ω-3, EPA) and docosahexaenoic acid (C22: 6 ω-3, DHA). Howe-
ver, the main metabolic fate of ALA is mitochondrial ß-oxidation 
(energy input), followed by deposition and a very low conversion 
ratio into ω-3 LCPUFA. However, in recent years a number of 
evidences have indicated that consumption of significant amounts 
of ALA can modify tissue levels of ω-3 LCPUFA, including DHA. 
Particularly, interesting differences in the conversion of ALA to 
LCPUFA ω-3 are observed, depending on the tissue where it is 
metabolized. This background, coupled with the low intake of ω-3 
fatty acids (including ALA, EPA and DHA) by the western popula-
tion, which produces a significant imbalance in the relationship 
ω-6/ω-3 fatty acids, entails a great interest in the emergence of 
vegetable oils with significant content of ALA (over 50% of total 
fatty acids). This has opened an interesting discussion about the 
complex metabolism of ALA and its effect on the body. This article 
presents a background on ALA metabolism, mainly about its con-
version to ω-3 LCPUFA on different biological models, where evi-
dence suggests a promising potential for the  consumption of ve-
getable oils rich in ALA as new dietary sources of ω-3 fatty acids. 
Key words: alpha-linolenic acid metabolism, alpha-linolenic 
acid ß-oxidation, long chain polyunsaturated fatty acids, doco-
sahexaenoic acid.

aceites evitaban estas alteraciones. Al desarrollarse las técnicas 
de análisis cromatográfico, fue posible identificar que ácidos 
grasos eran los responsables de revertir estas alteraciones, 
identificándose al ácido alfa-linolénico (C18:3, ALA) y al áci-
do linoleico (C18:2, AL) como los ácidos grasos que estaban 
ausentes en las dietas experimentales.

Sólo en 1963 Hansen y colaboradores demostraron, por 
primera vez en humanos, la incapacidad de sintetizar estos 
ácidos grasos indicando, además, la necesidad de ingerir una 
cierta cantidad de ellos al día,  otorgándoles el carácter de 
ácidos grasos esenciales (AGE) (2). 

El AL y el ALA son ácidos grasos poliinsaturados de cadena 
larga (AGPICL) precursores metabólicos de un grupo de ácidos 
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grasos de mayor tamaño que cumplen importantes funciones 
en el organismo, siendo el AL el precursor del ácido araqui-
dónico (C20:4, AA) y el ALA el precursor de los ácidos grasos 
eicosapentaenoico (C20:5, EPA)  y docosahexaenoico (C22:6, 
DHA) (3). El AL y el AA pertenecen a la serie de los ácidos 
grasos omega-6 (ω-6), mientras que el ALA y sus derivados 
metabólicos (EPA y DHA) corresponden a los ácidos grasos de 
la serie omega-3 ω-3) (4). Dentro de los ácidos grasos ω-3, el 
EPA presenta un relevante rol cardioprotector (5,6), mientras 
que el DHA participa activamente en el desarrollo del sistema 
nervioso central y visual, especialmente durante la vida intrau-
terina y los primeros años de vida (7,8) y en los últimos años 
se ha propuesto a este ácido graso como un potente agente 
neuroprotector frente al envejecimiento y el desarrollo de 
enfermedades neurodegenerativas, como la enfermedad de 
Alzheimer (9,10). Numerosas investigaciones han demostrado 
las diversas aplicaciones clínicas de los ácidos grasos ω-3, 
principalmente el EPA y DHA, destacando sus beneficios en 
el salud cardiovascular (5,6), dislipidemias (11), cáncer (12), 
diabetes mellitus (13), daño por isquemia – reperfusión (14), 
artritis reumatoidea (15), enfermedades psiquiátricas y neuro-
degenerativas (9,10)  enfermedad inflamatoria intestinal (16) y 
enfermedad por hígado graso no alcohólico (17), siendo cada 
día más recomendado el consumo de EPA y DHA tanto para 
la prevención como el tratamiento de estas enfermedades. 
Lamentablemente, la disponibilidad en la dieta occidental 
de ácidos grasos ω-3 es muy pequeña, limitándose a unos 
pocos  aceites vegetales (canola y soya, por ejemplo) para el 
aporte de ALA y a los pescados grasos o azules para el aporte 
de EPA y/o DHA (18). Además, en occidente el consumo de 
estos alimentos no es en general elevado, produciéndose como 
consecuencia una muy baja ingesta de estos ácidos grasos en 
relación a sus requerimientos (19).

Una alternativa nutricional para enfrentar este importan-
te déficit de AGPICL ω-3, son los suplementos nutricionales, 
especialmente a base de aceites de origen marino (de pes-
cado, principalmente), pero estos productos no son univer-
salmente consumidos debido a que producen trastornos y/o 
complicaciones, especialmente gastrointestinales, en algunas 
personas, limitando así en forma importante su consumo 
(20). En el presente artículo se analiza cómo nuevas fuentes 
de aceites con un alto contenido de ALA, que muestran una 
adecuada conversión en EPA y DHA, pueden constituir una 
alternativa para aportar ácidos grasos esenciales, especial-
mente ALA y como potenciales sustitutos de AGPICL ω-3 
de origen marino.

METABOLISMO DEL ALA Y CONVERSIÓN EN
LOS AGPICL ω-3 EPA Y DHA 

El ALA es el precursor metabólico de los AGPICL ω-3 EPA 
y DHA. Luego de una serie de elongaciones, desaturaciones y 
una β-oxidación parcial, el ALA se transforma en importantes 
componentes bioactivos, es decir AGPICL ω-3, que tienen un 
relevante impacto en la fisiología celular (21, 22) en situaciones 
fisiológicas y también en manifestaciones clínicas (23).

En los mamíferos, a acepción de los felinos, el ALA es 
eficientemente absorbido a nivel intestinal (superior al 96%); 
donde luego de atravesar las células intestinales tiene tres 
posibles rutas metábolicas; (i) almacenamiento, principalmente 
en el tejido adiposo, (ii) β-oxidación hepática y (iii) conversión 
a EPA y DHA (principalmente hepática y en menor grado 
neuronal) (24,25). Cuando el ALA se consume en cantidades 
importantes, el ácido graso comienza a almacenarse en el 
tejido adiposo, siendo mayor su depósito en mujeres que en 

hombres (26).
El principal destino metabólico del ALA es la β-oxidación, 

donde diversos estudios tanto en roedores como en humanos 
indican que el ALA sería mayoritaria y rápidamente β-oxidado 
(60-85% del ALA absorbido), especialmente en el hígado (27).

La tercera ruta posible del ALA es su transformación en 
EPA y DHA, la cual ocurre principalmente en el hígado (28) y 
en menor proporción en otros tejidos como el cerebro (29). La 
conversión del ALA en EPA y DHA puede variar significativa-
mente dependiendo de los modelos de estudio que se utilicen 
(roedores, primates o humanos). Además, la conversión del 
ALA en sus derivados bioactivos (EPA y DHA) no es uniforme, 
siendo más eficiente (en porcentaje) la transformación en 
EPA (0,2 al 6%), que la transformación final en DHA (0,05%) 
(30,31). Es así que el complejo metabolismo de los AGPICL 
ω-3 ha adquirido un especial interés por parte de múltiples 
grupos de investigación en todo el mundo, surgiendo la 
interrogante de ¿porque un ácido graso esencial para el ser 
humano y otros mamíferos es utilizado principalmente como 
fuente de energía y no preferencialmente como sustrato para 
la síntesis de EPA y DHA?

Los primeros estudios sobre el metabolismo de los 
AGPICL ω-3 realizados en microsomas aislados de hígado 
de rata, permitieron identificar que este organelo tenía las 
enzimas (desaturasas y elongasas) necesarias para realizar 
el complejo proceso de conversión en los AGPICL ω-3 (32). 
Estos hallazgos, estimularon el desarrollo de investigaciones 
sobre el metabolismo del ALA en modelos celulares, animales 
y humanos, los cuales han entregado información relevante 
sobre el comportamiento de este ácido graso en diferentes 
tejidos y condiciones metabólicas

Estudios realizados en modelos celulares
Los resultados obtenidos a partir de diferentes modelos 

celulares, han permitido identificar diferencias importantes en 
el metabolismo de los AGPICL ω-3, dependiendo de la línea 
celular y la especie de la que provienen las células (33,34). 
En este sentido, en un estudio realizado en células HepG2 
(células cancerígenas hepáticas humanas) en presencia de 
una elevada concentración de ALA (1,8-72 μM), se produjo 
un significativo incremento en los niveles de EPA y de ácido 
docosapentaenoico ω-3 (C22:5 ω-3, DPA), pero no en los de 
DHA (35). Resultados similares se obtuvieron en cardiomioci-
tos humanos (36). En el cerebro la conversión de ALA en DHA 
es particularmente importante, especialmente porque este 
es el tejido que contiene el mayor contenido de DHA en el 
organismo (7,8). Es así como al estudiar la biotransformación 
del ALA se observa un incremento significativo de la formación 
de DHA, situación que no se observa con sus intermediarios 
(EPA y DPA) (37).

En la década de 1970 se demostró que el ALA era capaz 
de atravesar la barrera hemato-encefálica y transformarse en 
DHA (38), demostrándose que el cerebro también participa 
en el metabolismo de los AGPICL ω-3. En el cerebro, los 
astrocitos son responsables de elongar y desaturar al ALA y 
transformarlo en DHA, aún cuando este proceso es mucho 
menos eficiente que el que ocurre en el hígado (38). Ade-
más, estudios realizados en cultivos celulares que incluyen 
hepatocitos, cardiomiocitos y neuronas, han demostrado que 
todas tienen la capacidad de sintetizar AGPICL ω-3 a partir 
del ALA, aunque existen diferencias significativas en la capa-
cidad de conversión entre las diferentes células (35,36,38), lo 
cual indicaría la selectividad y preferencia de los tejidos por 
biosintetizar determinados derivados del ALA. 
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Estudios realizados en animales
Se han realizado numerosos estudios sobre la conversión 

del ALA en diferentes modelos animales (ratas, hámster, co-
nejos, cerdos, primates, entre otros) los que han permitido 
establecer varios aspectos, siendo los más importantes; (i) el 
ALA se convierte en sus derivados metabólicos en muy baja 
cantidad (6 al 0,05%) y (ii) el ALA cuando es metabolizado 
se transforma rápidamente en EPA, pero no de igual forma en 
DHA, indicando limitaciones importantes dentro de la propia 
vía metabólica de los AGPICL ω-3 (37,39).

Ratas alimentadas con dietas enriquecidas con ALA 
presentan incrementos significativos en los niveles de ALA, 
EPA y DPA y no de DHA en los eritrocitos, hepatocitos y 
cardiomiocitos; situación que es inversa a lo que ocurre en el 
cerebro donde sólo el DPA y el DHA aumentan significativa-
mente (38,39). Además de las diferencias existentes entre los 
diferentes tejidos que pueden metabolizar al ALA, la ubicación 
en que se depositan estos ácidos grasos también es impor-
tante, encontrándose el ALA, EPA y DPA principalmente en 
el hígado, plasma, tejido adiposo y cardíaco, mientras que el 
DPA y el DHA se ubican mayoritariamente en el tejido cerebral 
(principalmente como fosfolípidos) (40,41), lo cual indica cla-
ramente la selectividad de los tejidos para metabolizar al ALA. 

El ALA y el AL, además de compartir las enzimas nece-
sarias para su conversión en AGPICL, presentan diferencias 
significativas en la afinidad por estas, especialmente por las 
desaturasas (Δ-5 y Δ-6 desaturasas). ALA presenta una mayor 
afinidad que AL por ambas enzimas y es por este motivo que 
la relación molar AL/ALA adquiere un rol relevante en la con-
versión del ALA en AGPICL ω-3 (EPA y DHA) (42). 

Se plantea que en mamíferos  relaciones AL/ALA de 5:1 a 
10:1 favorecen una mayor conversión de ALA en sus derivados 
de cadena larga, pero relaciones de 3:1 a 4:1 además de favo-
recer una mayor conversión, permiten un mayor depósito de 
DHA en el hígado y el cerebro (41,43). Es así como una dieta 
enriquecida en ALA logra aumentar el contenido de AGPICL 
ω-3 en estos tejidos (40,41). En forma opuesta, una dieta 
pobre o deficitaria en ALA genera una disminución significativa 
en los niveles de AGPICL ω-3, especialmente en mamíferos 
durante el embarazo y la lactancia.

En hembras primates alimentadas con una dieta pobre 
en ALA (menos del 1% de la energía/día aportada como ALA) 
durante los dos últimos meses del embarazo, se observó una 
disminución entre el 70% y 90% del contenido de AGPICL 
ω-3 en el plasma y en los fosfolípidos de los eritrocitos (29). 
Sin embargo, esta disminución se puede revertir, en forma 
importante, al restaurar los aportes normales de ALA en la 
dieta, donde se observó una recuperación en los niveles de 
AGPICL ω-3, especialmente de DHA a nivel cerebral (29). 
Como ejemplo de lo anterior, se observó  que ratas alimentadas 
en una primera etapa con una dieta pobre en ALA y posterior-
mente  alimentadas con una dieta rica el ALA, presentaron un 
incremento significativo del DHA en el tejido cerebral (44), 
demostrándose así la plasticidad y selectividad de este tejido 
frente a cambios en los niveles de aporte de ALA y DHA.

Recientemente, nuestro grupo demostró un incremento 
significativo en los niveles hepáticos de ácidos grasos ω-3 
totales (ALA, EPA y DHA), además de una drástica disminu-
ción en los niveles de AA y de la relación ω-6/ω-3 en ratas 
alimentadas con aceites de chía (Salvia hispánica) y rosa 
mosqueta (Rosa rubiginosa), aceites que presenta un impor-
tante contenido de ALA (60 y 30% respectivamente), versus 
una dieta que contenía solo aceite de maravilla (solo 1% de 
ALA) (45,46). Sin embargo, al comparar los cambios en los 

niveles de AGPICL ω-3 generados por el aceite de chía y de 
rosa mosqueta, sólo se observaron diferencias significativas 
en los ácidos grasos ω-3 totales, ALA y EPA, pero no en los 
niveles de DHA, lo cual indica una limitación importante en 
la conversión hepática de ALA en DHA(47,48). 

Estudios realizados en humanos 
Los estudios de conversión de ALA en AGPICL ω-3 en 

humanos enfrentan dificultades adicionales si se comparan 
con los modelos celulares y animales, especialmente si se 
consideran factores como (i) variedad de la dieta, (ii) duración y 
cumplimiento del tratamiento, (iii) diferencias en la capacidad 
de conversión (polimorfismos), (iv) presencia de patologías que 
alteren la capacidad de conversión y (v) acceso a los tejidos 
donde se realizarán los análisis. Por lo cual, sólo es posible 
obtener resultados importantes a partir de células plasmáticas 
(principalmente eritrocitos) y de las lipoproteínas plasmáticas.

Diversos estudios realizados en humanos (31,47,48) 
confirman los resultados obtenidos en modelos celulares y 
animales, lo que permite presumir  que en el metabolismo 
del ALA no existe una relación dosis-respuesta dependiente 
para la biosíntesis de AGPICL ω-3 a partir de este precursor. 
Un estudio realizado en sujetos sanos que recibieron una 
dieta enriquecida con ALA en base a aceite de linaza, por 4 
semanas (14g ALA/día), demostró un aumento significativo 
en el contenido de ALA plasmático, mientras que los niveles 
de EPA aumentaron levemente y los niveles de DHA no se 
modificaron (49). Similares resultados se obtuvieron en otro 
estudio donde los sujetos recibieron 15 g ALA/día durante 12 
semanas, donde se observó un incremento significativo en los 
niveles de ALA y de EPA en los fosfolípidos de los eritrocitos, 
sin producirse cambios en los niveles de DHA (50). Otro 
estudio, realizado en voluntarios que consumieron 3g/día de 
ALA por 12 semanas, se observó un incremento significativo 
en los niveles plasmáticos de EPA (60%) y DPA (25%), pero 
sin cambios en los niveles de DHA (51). Un estudio en el cual 
los sujetos consumían una dieta rica en ALA a base a aceite 
de linaza y mantequilla (rica en ácidos grasos saturados) en 
una relación 2:1 por cuatro semanas, también se observó un 
incremento significativo en los niveles de ALA y de  EPA en 
los fosfolípidos de leucocitos mononucleares (52), indicando 
claramente que la vía completa de conversión del ALA a DHA 
presenta limitaciones.

Estos resultados permiten establecer claramente que el 
ser humano es capaz de convertir el ALA en AGPICL ω-3, pero 
lamentablemente todos estos resultados se sustentan en el 
análisis de componentes plasmáticos, lo que continúa siendo 
objeto de un importante debate. En la figura 1 se presenta 
un esquema simplificado de las posibles rutas metabólicas 
del ALA.    

BIOCONVERSIÓN DE ALA EN DHA 
Si bien la ruta metabólica completa del ALA involucra la 

formación de una serie de ácidos grasos derivados, es el pro-
ducto final de la conversión, el DHA, el que más interés suscita  
especialmente debido a las múltiples investigaciones que le 
atribuyen a este ácido graso el principal potencial citoprotector 
de la familia de los AGPICL ω-3 (53,54). Estudios realizados 
sobre la conversión de ALA en DHA han permitido establecer 
requerimientos mínimos de ALA para asegurar niveles basales 
suficientes de DHA, principalmente durante el desarrollo em-
brionario y los primeros meses de vida (55,56). Es así como se 
ha podido establecer en ratas que los requerimientos mínimos 
de aporte de ALA para asegurar los niveles tisulares normales 
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de DHA y favorecer un adecuado desarrollo en los animales 
jóvenes, son de aproximadamente 2,4 g/kg/día (0,4% de la 
energía), mientras en ratas adultas sería 1,3 g/kg/día (0,26% 
de la energía) (57). Valores similares se han establecidos para 
primates, donde la cantidad mínima de ALA necesaria para 
asegurar niveles tisulares adecuados de DHA y así lograr un 
adecuado desarrollo cerebral de los animales, sería aproxi-
madamente del 0,45% de la energía diaria aportada como 
ALA (58). Sin embargo, en primates cuando el DHA se aporta 
como tal (preformado) este solo debe representar el 0,03% 
de la energía diaria para mantener niveles tisulares óptimos 
de DHA (59). El mayor aporte de ALA para conservar niveles 
óptimos de DHA se debería  a la baja bioconversión del ALA 
en DHA, variando entre el 0,23 al 0,57% (55,56,57). Si bien, 
es el hígado el principal órgano donde el ALA se convierte a 
DHA, el cerebro también es capaz de realizar este proceso, 
siendo posible establecer que aproximadamente el 1% del 
ALA que ingresa al cerebro a través de la barrera hemato-
encefálica se convierte a DHA (31). Es importante destacar 
que en el cerebro, tanto la cantidad de ALA aportada por la 
dieta, como el estatus nutricional de EPA y DHA, no influyen 
en forma relevante en la bioconversión de ALA a DHA, como 
sí ocurre en el hígado (60,61). En la figura 2 se presentan los 
pasos metabólicos de la bioconversión del ALA en DHA en el 
hígado y el  cerebro.    

En animales (ratas preñadas) una relación AL/ALA de 
10:1, además de favorecer una mayor conversión de ALA en 
sus derivados de cadena larga, también produce una mayor 
acumulación de DHA a nivel cerebral, lo cual ha permitido 
sugerir que una dosis diaria de ALA de 1200 mg/día permitiría 
un almacenamiento de 7 mg/día de DHA en el cerebro de las 
crías (55). Junto con la determinación de la conversión de 
ALA en DHA, un estudio realizado en ratas estableció que un 
incremento en aporte dietario de DHA no genera cambios en 
la conversión cerebral de ALA en DHA, situación inversa a lo 
que ocurre en el hígado (62). Si bien investigaciones (31, 62- 
64) han informado la baja conversión del ALA aportado por la 
dieta en DHA (menos del 1%) y en un porcentaje levemente 
mayor en EPA, también han sugerido que los requerimientos 
cerebrales de DHA pueden ser cubiertos con un aporte de ALA  
cercano al 2 a 5% de la energía/día, lo cual permite establecer 

que un consumo importante del precursor puede cubrir los 
requerimientos cerebrales de DHA (39). La conversión de ALA 
en DHA, si bien ocurre en muy baja proporción, no deja de 
ser importante ni mucho menos despreciable, dado que igual 
se logra una mayor acumulación de DHA, específicamente en 
cerebro. Si bien estos resultados se han obtenido mayorita-
riamente en roedores (especie que es mejor desaturador que 
el ser humano (66-68)  y en menor proporción en primates, 
los resultados obtenidos con estos modelos experimentales 
pueden ser comparados con lo que ocurriría en el ser humano. 

ALA, DHA Y DESARROLLO CEREBRAL 
El DHA junto con y el AA son los AGPICL más abun-

dante en el sistema nervioso central y visual, ubicándose 
principalmente en los fosfolípidos que forman las membranas 
plasmáticas, sinápticas y en los fotorreceptores (69-71). Al ser 
el DHA un ácido graso que favorece directamente una mayor 
neurogénesis y sinaptogénesis (72), se considera fundamen-
tal cubrir los requerimientos de este AGPICL ω-3 durante 
el embarazo y los primeros años de vida (73). El período de 
acumulación de DHA y AA en los mamíferos difiere bastante 
según la especie, ya que en la rata se acumula DHA durante 
el período embrionario y las tres primeras semanas de vida 
(74), mientras que en los humanos este proceso se lleva a cabo 
principalmente durante el último trimestre del embarazo y los 
primeros 6 a 10 meses después del nacimiento (75). 

La rápida acumulación de DHA a nivel del sistema 
nervioso está directamente relacionada con la necesidad 
fundamental del ácido graso para el desarrollo normal de la 
función neurológica y visual. Esta  acumulación se produce, 
principalmente, durante la vida intrauterina y la lactancia ma-
terna (76), siendo la dieta de la madre durante el embarazo y 
el período de lactancia materna un factor clave para asegurar 
una acumulación óptima de DHA (77). 

La composición de ácidos grasos, específicamente de 
AGPI, depende de la dieta de la madre, en la que el contenido 
promedio de ALA oscila entre un 0,5 al 1% y el de DHA entre 
el 0,3 al 0,6% (76). En este sentido, el enriquecer la dieta 
con ALA, y especialmente con DHA, durante el embarazo y 
lactancia materna, puede favorecer una mayor acumulación de 
DHA en el cerebro del feto y del lactante, favoreciendo así un 

FIGURA 1

Esquema simplificado de las diferentes rutas metabólicas del ALA.
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mejor desarrollo cerebral y visual durante estos dos períodos 
críticos de la vida (72,73). Estos hallazgos motivaron que a 
partir del año 2010 la Unión Europea autorizada el uso de un 
mensaje nutricional sobre el crecimiento y el desarrollo de los 
niños asociado al consumo de ALA (78).   

EFECTOS SALUDABLES ATRIBUIDOS AL ALA
El ALA se considera un ácido graso saludable para el 

organismo ya que es el precursor metabólico de los AGPICL 
ω-3 bioactivos (EPA y DHA), ácidos grasos que presentan 
múltiples beneficios para la salud (79); compite con el AL por 
las enzimas desaturasas (Δ-5 y Δ-6), efecto que disminuye la 
biosíntesis de AA  (sustrato de una serie de eicosanoides con 
propiedades pro-inflamatorias y coagulantes) (80); permite 
una reducción de la elevada relación ácidos grasos ω-6/ω-3 
que se observa especialmente en occidente, situación direc-
tamente relacionada con un mayor riesgo cardiovascular (81). 
Aportes de cantidades importantes de ALA al día (más de 10 
g) han permitido incrementar en forma significativa los nive-
les de AGPICL ω-3 bioactivos, lo cual constituye una forma 
fácil y accesible para  lograr los múltiples efectos saludable y 
protectores atribuidos a estos ácidos grasos frente a diversas 

situaciones fisiológicas y/o patológicas donde han sido am-
pliamente estudiados (82,83).

FUENTES DIETARIAS DE ALA 
El ALA se encuentra en cantidades muy variables en 

algunas semillas; especialmente aquellas ricas en lípidos, en 
algunos aceites y en frutos secos (84). La principal oferta mun-
dial de ALA se encuentra en los aceites de canola y soya, cuyo 
aporte es bastante limitado si se compara con el contenido 
de AL de estos aceites. Este último ácido graso se encuentra 
en cantidades muy superiores en aceites de consumo habitual 
como lo son el aceite de maíz (61%), girasol o maravilla (78%), 
maní (34%) soya (7%), oliva (8%), pepita de uva (34%) y ca-
nola (26%) entre otros. Otras fuentes que contienen ALA son 
los aceites de aceite de linaza (54%), camelina  (38%), perilla 
(58%), salvia hispánica o chía (65%), salvia sclarea (60%), 
sacha inchi (46%) y rosa mosqueta (26-37%). Además de los 
aceites, es importante considerar las semillas de las cuales 
se extraen estos aceites, ya que algunas de ellas se pueden 
consumir como tal, la semilla de linaza o la semilla de chía, y 
algunos frutos secos como la nuez (5%) (84,85). Si bien existen 
aceites vegetales que presentan un importante contenido de 

FIGURA 2

Conversión del ALA a DHA en hígado y cerebro.

Nuevas fuentes dietarias de acido alfa-linolénico: una vision crítica



84

ALA, solo en los últimos años se ha iniciado la producción 
industrial de estos, como es el caso del aceite de chía. En la 
tabla 1se presentan las principales fuentes vegetales de ALA. 

CONCLUSIONES
El ALA es un ácido graso esencial para el ser humano, 

que al ser consumido en cantidades importantes puede ser 
almacenado, β-oxidado y/o metabolizado en sus derivados 
bioactivos, principalmente el DHA. Siendo especialmente 
relevante la conversión del ALA en AGPICL ω-3, el principal 
motivo de estudio de este ácido graso deriva de la observa-
ción  que dietas ricas en ALA pueden incrementar los niveles 
tisulares de AGPICL ω-3 y que dichos cambios dependen 
de la capacidad metabólica de los tejidos para convertir el 
ácido graso en sus derivados metabólicos. La conversión final 
del ALA en DHA a nivel cerebral es uno de los aspectos más 
interesantes del metabolismo del ALA, especialmente si se 
considera la importancia del DHA en el desarrollo cerebral y 
visual y en la preservación de la fisiología neuronal durante 
el envejecimiento. Las sólidas evidencias que demuestran 
los múltiples efectos saludables de los AGPICL ω-3 para el 
ser humano, han estimulado el consumo de AGPICL ω-3, 
pero su limitada oferta, la cual se centra principalmente en el 
consumo de pescados grasos o azules (atún, jurel y salmón, 
entre otros) o suplementos nutricionales a base de aceites de 
pescado o microalgas, han  dificultado en forma importante 
el incremento en el consumo de estos ácidos grasos en la 
población occidental. Es por este motivo que la incipiente 
producción a nivel industrial de aceites vegetales ricos en 
ALA (chía, linaza, sacha inchi y rosa mosqueta) en algunos 
países latinoamericanos, resulta una alternativa novedosa e 
innovadora para aumentar el consumo de ácidos grasos ω-3, 
específicamente de su precursor metabólico, el ALA. 

RESUMEN
El ácido alfa-linolénico (C18:3 ω-3, ALA) es un ácido 

graso esencial que puede ser elongado y desaturado hasta 

transformarse en ácidos grasos poliinsaturados de cadena 
larga (AGPICL ω-3) con importantes funciones en el orga-
nismo, específicamente los ácidos grasos eicosapentaenoico 
(C20:5 ω-3, EPA) y docosahexaenoico (C22:6 ω-3, DHA). 
Sin embargo, el principal destino metabólico del ALA es la 
β-oxidación (aporte de energía), seguido por el depósito y en 
una muy baja proporción la conversión en AGPICL ω-3. Sin 
embargo, en los últimos años una serie de evidencias sugieren 
que el consumo de ALA en cantidades importantes,  permite 
modificar los niveles tisulares de AGPICL ω-3, incluido el DHA, 
adquiriendo especial interés las diferencias en la conversión 
de ALA en AGPICL ω-3 dependiendo del tejido donde se 
metaboliza. Estos antecedentes, sumados a la baja ingesta de 
ácidos grasos ω-3 (incluyendo ALA, EPA y DHA) en occidente, 
el importante  desbalance en la relación ácidos grasos -6/-3 
que esto conlleva y la aparición de aceites vegetales con un 
significativo contenido de ALA (superior al 50% del total de 
ácidos grasos), han abierto una interesante y polémica discu-
sión sobre el complejo metabolismo del ALA y su efecto en 
el organismo. En el presente artículo se presentan una serie 
de antecedentes sobre el metabolismo del ALA, fundamen-
talmente su conversión en AGPICL ω-3 en diferentes modelos 
biológicos, donde la evidencia sugiere el promisorio potencial 
del consumo de aceites vegetales ricos en ALA como una nueva 
fuente dietaria de ácidos grasos ω-3. 

Palabras clave: Conversión del ácido alfa-linolénico, 
β-oxidación del ácido alfa-linolénico, ácidos grasos poliinsa-
turados de cadena larga, ácido docosahexaenoico. 
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