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El ácido alfa-linolénico (AAL) es el verdadero 
ácido graso “esencial” omega-3 requerido en 
nuestras dietas, debido a que nuestros cuerpos 
no lo producen. El AAL juega papeles 
importantes en la salud humana. Éste desalienta 
la inflamación, la cual es una característica de 
muchas enfermedades crónicas, como las 
enfermedades del corazón, las embolias y el 
cáncer. Asimismo, éste se incorpora en las 
membranas de las células, promueve la salud de 
los vasos sanguíneos y se transforma en ácidos 
grasos de cadena larga omega-3. Las mujeres 
jóvenes parecen transformar más AAL en ácidos 
grasos de cadena larga omega-3 que los 
hombres, debido posiblemente a su mayor 
necesidad de grasas omega-3 durante el 
embarazo y la lactancia. La eficiencia en la 
transformación de AAL tanto en mujeres como en 
hombres está afectada por la dieta. Nuestros 
cuerpos utilizan AAL para generar energía para 
trabajar y jugar, y para formar cuerpos cetónicos, 
los cuales pueden ayudar a preservar la 
cognición en los adultos mayores. El AAL 
sobrante se almacena en el tejido adiposo para 
cubrir futuras necesidades de energía.  
 
 
El ácido alfa-linolénico (AAL) constituye cerca del 
57% de los ácidos grasos totales en la linaza, 
convirtiendo a la linaza en una de las fuentes más 
ricas de AAL en la dieta.1 Las secciones 
siguientes describen el metabolismo del AAL y sus 
papeles dentro de la salud humana. 
 
El AAL es el Verdadero Ácido Graso 
Esencial Omega-3 
El AAL es el compuesto principal de la familia de 
ácidos grasos omega-3. Éste debe ser obtenido 
de nuestras dietas porque nuestros cuerpos no lo 
producen.2 En este sendito, el AAL es un nutriente 
esencial tal como la vitamina C y el calcio. 
  
El AAL se Requiere para tener Buena 
Salud 
El AAL tiene efectos biológicos importantes y 
ayuda a prevenir y manejar enfermedades 
crónicas como: enfermedades del corazón, 
embolias, diabetes tipo 2, enfermedades del riñón 
y ciertos tipos de cáncer.1 El AAL desalienta la 
inflamación, la cual es una característica de 
muchas enfermedades crónicas,3 y ayuda a 
promover un funcionamiento adecuado de los 
vasos sanguíneos, lo cual reduce el riesgo de 
ataques al corazón y embolias.4  
 

El AAL constituye entre el 75% y 80% de los ácidos 
grasos totales omega-3 en la leche materna, 
subrayando su importancia para el crecimiento y 
desarrollo de los infantes.5,6 El AAL también se requiere 
para mantener el sistema nervioso. Una deficiencia de 
AAL en los humanos provoca un crecimiento pobre, 
entumecimiento, dolor en las piernas, dificultad al 
caminar y visión borrosa.7 Estos síntomas de deficiencia 
pueden ser aliviados al agregar AAL en la dieta.1 
 
Destinos Metabólicos del AAL 
El AAL dietético tiene varios destinos metabólicos. La 
siguiente lista describe como el AAL es utilizado por el 
cuerpo humano. 
• Incrementa el contenido de grasa omega-3 en 

las membranas de las células. El AAL se 
incorpora en los triacilgliceroles (triglicéridos) y los 
fosfolípidos de las membranas de las células, en 
donde éste afecta la manera en que los nutrientes 
son transferidos dentro y fuera de la célula y como 
las células se comunican unas con otras. En un 
estudio, un grupo de hombres saludables que 
consumieron cerca de 2 cuchdas. de aceite de 
linaza diariamente por 12 semanas, demostró un 
incremento del 225% en el contenido de AAL y un 
incremento del 150% en el contenido de ácido 
eicosapentanoico (AEP) de las membranas de las 
células de los glóbulos rojos.8 El incremento en el 
contenido de omega-3 de las membranas de las 
células las hace más flexibles y disminuye la 
inflamación.9 

• Se transforma en ácidos grasos de cadena larga 
omega-3. El AAL se transforma en los ácidos 
grasos de cadena larga omega-3, particularmente el 
AEP y el ácido docosapentanoico (ADP).10 

• Produce energía.  El AAL pasa a través de una β-
Oxidación para producir energía para el trabajo de 
los músculos, la digestión de alimentos, la 
respiración y funciones similares. En los hombres, 
entre un 24% y un 33% de la dosis de AAL ingerida 
pasa a través de la β-Oxidación; mientras que en el 
caso de las mujeres, esta cifra fluctúa entre 19% y 
22%.1,10       

• Se utiliza para crear cuerpos cetónicos. El AAL 
parece tener preferencia sobre el ácido linoleico (un 
ácido graso omega-6) como substrato para la 
cetogénesis – el proceso para crear cuerpos 
cetónicos. Los cuerpos cetónicos sirven como una 
fuente alternativa de energía para el cerebro 
durante el hambre ó el ayuno. Esta función del AAL 
puede ser importante para mantener una cognición 
saludable en los adultos mayores.11 

• Se almacena para necesidades futuras de 
energía. El AAL se almacena en el tejido adiposo, 
en donde sirve como una fuente de energía de 
reserva. Las mujeres almacenan más AAL en su 



tejido adiposo que los hombres debido a su 
mayor masa muscular.12  

 
Metabolismo del AAL 
La siguiente figura muestra el proceso metabólico 
de los ácidos grasos omega-3 y omega-6. 
Asimismo, la sección que le sigue se concentra en 
el metabolismo de la familia de ácidos grasos 
omega-3.  
Desaturación y elongación. El AAL se 
transforma en ácidos grasos de cadena larga a 
través de una serie de desaturaciones y 
elongaciones alternadas. Las desaturaciones 
agregan un doble enlace a través de la eliminación 
de hidrógeno, mientras que las elongaciones 
agregan dos átomos de carbono.  
 
Un análisis más profundo del metabolismo de los 
ácidos grasos omega-3 y omega-6, así como 
información sobre sus papeles en la salud 
humana, puede ser encontrado en el libro del 
Consejo Canadiense de Linaza denominado: 
Linaza-Un Producto Premier de Salud y Nutrición. 
El libro está disponible en la página de Internet 
del Consejo: www.flaxcouncil.ca 
  
El primer paso en el metabolismo del AAL es la 
desaturación, catalizado por la delta-6-desaturasa. 
Este paso se considera como limitante de tasa, ya 
que está afectado principalmente por factores 
nutricionales, hormonales y metabólicos.13 
Los pasos de desaturación y elongación ocurren 
en el retículo endoplásmico de la célula. Los 
pasos de desaturación tienden a ser lentos, 
mientras que los pasos de elongación son rápidos. 
Por esta razón, la concentración en tejido de ácido 
estearidónico tiende a ser más baja, debido a que 
esta se forma lentamente por desaturación y 
después se elonga rápidamente a otros 
metabolitos.14 
Competencia entre las familias de ácido graso. 
Los mamíferos no pueden convertir internamente 
los ácidos grasos omega-3 y omega-6. Esto quiere 
decir que los ácidos grasos omega-3 no pueden 
ser cambiados a ácidos grasos omega-6 ó 
viceversa. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Proceso metabólico de los ácidos grasos 
omega-3 y omega -6a 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
a El proceso de conversión mostrado es el “Proceso Sprecher”, el cual 
se cree que es la ruta principal. La Conversión de ADP a ADH vía 
Delta4-desaturasa ocurre en las bacterias y los micro-organismos. El 
método exacto a través de l cual el ADH se extrae de la peroxisoma 
no se conoce, y los factores que afectan su reubicación no han sido 
identificados. Las últimas investigaciones sugieren que la regulación 
de la síntesis del ADH puede ser independiente de las otras fases en 
el proceso del omega-3 (10).  

 
Más aún, existe competencia entre las dos familias. El 
exceso de una familia de ácidos grasos puede interferir 
con el metabolismo de la otra, modificando sus 
concentraciones en tejido y sus efectos biológicos.14  
 
Eficiencia en la Conversión de AAL. Las estimaciones 
de la conversión de AAL en AEP fluctúan en un rango 
del 0.2% al 8%,12,15 en donde las mujeres muestran una 
tasa de conversión de hasta 21%.16 Por su parte, la tasa 
de conversión de AAL a ADP se estima entre un 0.13% 
y un 6%,10 en donde las mujeres muestran una tasa de 
conversión en el extremo más alto (6%).16  
La conversión de AAL a ADH parece ser limitada en los 
humanos, con la mayoría de los estudios mostrando una 
tasa de conversión de cerca del 0.05%,10,17, aunque un 
estudio reportó una cifra del 4%.18 En este caso una vez 
más, las mujeres jóvenes parecen convertir más AAL en 
ADH que los hombres – hasta un 9% del AAL ingerido 
puede ser convertido en ADH en las mujeres jóvenes.16  
 
Factores que Afectan la Conversión de AAL 
Varios factores afectan la tasa de conversión de AAL. 
Un estudio innovador de tubo de ensayo de células de 
seno humano, detectó una menor cantidad de AAL 
transformada en AEP y ADH cuando se vertió humo de 
cigarro dentro del medio de crecimiento; la enzima más 
afectada por la concentración de humo de cigarro fue la 
delta-5-desaturasa.19 Otros dos factores que afectan la 
conversión de AAL (género y dieta) son descritos a 
continuación. 
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Género. Las mujeres jóvenes convierten más AAL 
en los ácidos grasos de cadena larga omega-3, 
posiblemente debido a que su perfil hormonal 
único, las hace más sensibles a la dieta que los 
hombres. Su mayor habilidad para convertir AAL a 
ADH puede ser importante durante el embarazo y 
la lactancia.20,21  
 
Dieta. Una dieta rica en ácido linoleico disminuye 
la conversión de AAL hasta en un 40%.18 Un 
consumo maternal alto de ácido linoleico 
disminuye los niveles de AEP y ADH en el plasma 
umbilical, lo cual sugiere una conversión reducida 
de AAL y disponibilidad de ácidos grasos omega-3 
para el feto en desarrollo.22 La grasa saturada, el 
ácido oleico, los ácidos grasos trans, y el 
colesterol dietético interfiere con la desaturación y 
elongación del AAL. Mayores consumos de AEP y 
ADH, e incluso del mismo AAL, puede disminuir la 
tasa de conversión.13 
 
Metabolismo del AAL: Lo que se 
Requiere Ahora 
El hecho de que la conversión de AAL a AEP, 
ADP y ADH es afectada por el género, el cigarro y 
la dieta, sugiere que la gente difiere en su 
capacidad metabólica para la conversión de AAL. 
Claramente la conversión de AAL es más 
compleja de lo que originalmente se pensaba. Se 
requieren más estudios para identificar los papeles 
del AAL en la salud humana y determinar la dieta 
y los patrones de estilo de vida para fortalecer la 
conversión de AAL en ácido grasos de cadena 
larga omega-3. 
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