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RESUMEN

La tasa de crecimiento de recién nacidos (RN) de muy bajo peso al nacer es muy
elevada, sobre todo hasta que alcanzan el término y la ingesta balanceada de acidos
grasos esenciales es necesaria para un desarrollo adecuado de las membranas celulares
fundamentalmente de cerebro y retina. Los tejidos de animales alargan y desaturan
&cidos grasos progenitores, y esta conversion a acidos grasos poliinsaturados de cadena
larga se encuentra bajo regulacién activa. En el RN pretérmino estos mecanismos son
inmaduros y por tanto el &cido araquidénico y el docosahexaenoico se consideran
esenciades, si se tiene en cuenta que el cerebro utiliza éstos como Unico perfil de &cidos
grasos poliinsaturados de cadena larga. La fluidez de las membranas celulares dependera
del tipo de fosfolipido de las membranas y sobre todo de la longitud y saturacion de la
cadena acilica. La sintesis de prostaglandinas y tromboxanos en el RN pretérmino
puede variar de acuerdo con la ingesta de &cido araquidénico. A pesar de que las
necesidades de &cidos grasos esenciales estén estimadas en unos pocos miligramos
relacionados con la ingesta energética total, es preciso que exista una proporcion
adecuada entre €l aporte de las 2 familias de &cidos grasos. La FAO/OMSy la ESPGAN
han hecho recomendaciones para e aporte de &cido linoleico y a-linolénico en férmulas
infantiles para RN pretérmino, y mantienen una relacion 5/15. En estos casos es
necesaria también la suplementacion con antioxidantes, para prevenir la peroxidacion
lipidica a la que estan expuestos neonatos en oxigeno y con ventilacion mecéanica.

DeCS. ACIDOSGRASOSESENCIALES; NUTRICION ENTERAL ; RECIEN NACIDO.

La necesidad de éacidos grasos
esenciaes para €l feto y e recién nacido
(RN) fue sefialada por losBurr desde 1929.
Mdltiples investigaciones posteriores,
ratificaron su participacion en la
ontogénesis de las membranas celulares y

suimportanciaparael desarrollo del cerebro
fetal y neonatal .*-3

Paralograr un crecimientoy desarrollo
normal es necesaria una adecuada
provisién de energia no proteica en forma
de lipidos. Estos aportaran colesterol y
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acidos grasos esenciales que juegan un
papel principal en la composicién de las
membranas celularesy estos Ultimos como
precursores de e cosanoides, moduladores
de las funciones celulares. Los déficits
nutricionales que ocurren en la etapa fetal
y neonatal precoz, dejan secuelas
funcionalesalargo plazo sobretodo d nivel
del sistema nervioso central (SNC) y la
retina.

El RN pretérmino no es capaz de
desaturar y elongar los &cidos grasos
progenitores y por ello el &cido
araguidonico (AA) y el docosahexaenoico
(DHA) tienen carécter esencial en este
grupo de RN. La leche materna contiene
ambos écidos grasosy carnitinaque mejora
el transporte mitocondrial para la beta-
oxidaciony laeliminacion delosgruposacil
desdelamitocondria.*

AUn asi latasade crecimiento es muy
elevada en los neonatos de muy bajo peso
al nacer, y las necesidades, entre otras, de
acidos grasos poliinsaturados (PUFA) de
cadenalargason mayoresqueenlosRN de
buen peso y que en los a término, sobre
todo si no se alimentan con leche materna
biologica. Mas que un aumento de las
necesidades, estos neonatos pueden
mostrar un disbalance de écidos grasos
poliinsaturados omega 3y omega 6.

Pretendemos en este trabajo hacer un
breve bosquejo del metabolismo de los
acidos grasos esenciales y exponemos la
importancia de la suplementacion entera
adecuada en RN prematuros de muy bajo
peso al nacer.

ACIDOS GRASOS ESENCIALES
Y MEMBRANAS

La bicapa de la membrana, de la que
depende la organizacion estructural de la
célula, seglin el esquemadel mosaicofluido
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de Singer y Nicolson descrito en 1972, est4
compuesta principalmente por fosfo-
glicéridos y colesterol. Muchas proteinas
estan incluidas en la bicapa, de forma que
ordenan la secuencia de acontecimientos
metabdlicos como linea de produccion,
reconocimiento y sefidizacion celular. La
composicion delasmembranas puedeinfluir
sobre la funcién de algunas de estas
proteinas. Unade las principales variables
de la composicién de la membrana es €l
equilibrio entrefosfoglicéridosy colesteral,
y otravariable clave esla composicién de
acidos grasos de los fosfoglicéridos.®>

Laclavedelasmembranasessu bicapa
lipidica en la cual los &cidos grasos
esenciales son fundamentales para sus
propiedades fisicas y tridimensionales, y
por consiguiente para la integridad de la
membrana y la funcién de las enzimas
ligadas a esta. El cerebro es el Unico lugar
donde los acidos grasos utilizados para
construir su bicapa lipidica son predomi-
nantementeel AA 'y el DHA. Mientrasque
el DHA esespecialmenteimportanteen las
membranas sinapticasy fotorreceptoras, el
AA es €l principal componente de las
membranas del endotelio capilar.®

Enlafamiliadel &cidolinoleico, & AA
es el principal &cido graso utilizado en las
estructuras celulares, aunque también se
encuentra el &cido docosatetraenoico. En
lafamiliaw-3 el principal componente de
los lipidos estructurales es el DHA. Los 2
acidos grasos originales de 18 atomos de
carbono, se utilizan en las membranas
celulares a lo largo de sus derivados de
cadenalarga.

Aunque la composicion de los &cidos
grasos de las membranas tiene un alto
grado de especificidad de un érgano aotro
e incluso de un componente subcelular a
otro, la composicion real se puede aterar
por influencias dietéticas prolongadas,
pues no todos los &cidos grasos utilizados



para la sintesis de membrana pueden ser
sintetizados por €l organismo.’

La fluidez de la biomembrana y por
tanto su mayor o menor permeabilidad
dependerd del tipo de fosfolipido de la
membranay sobretodo delalongitudy de
lasaturacion delacadenaacilica, entreotras
variables. Los fosfolipidos con cadenas
acilicasmuy insaturadasforman membranas
desordenadas de elevada fluidez. Los
cambios en lafluidez de membrana pueden
producir alteraciones en la actividad de
enzimas ligadas a la membrana como la
adenilciclasa, 5 nucleotidasa, Na/K ATPasa
y cambios en la expresion del receptor,
sefializacion intercelular y capacidad de
respuestalinfocitica.®

Comoveremosmésadelante, larelacion
delos PUFA w-3y w-6 debe ser proporcio-
nadaparaque aporte beneficiosa individuo
y debe cumplir determinados requisitos que
setendran en cuentaalahorade suplementar
cualquier dietaenlosRN.®

El cerebro utiliza un anico perfil de
PUFA decadenalarga, el AAy el DHA 'Y
no utiliza los é&cidos linoleico y alfa
linolénico. Ese perfil se mantiene en todas
las especies estudiadas hasta ahora, a
pesar de las grandes diferencias en la
seleccion de los alimentos o en la
composicion de los lipidos de membrana
deotrostejidos: al parecer lo quesesacrifica
es el tamafo cerebral relativo y no la
composicion. Por consiguiente, la
biodisponibilidad de los &cidos grasos
esencialesy sobretodo del AA y DHA, es
un factor limitante para el desarrollo y la
funcion cerebral St

EICOSANOIDES

A partir del AA, DHA y del EPA, se
forman eicosanoides por la accion de la
ciclooxigenasaligadaalamembranao por
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un sistema enzimatico lipooxigenasa
especifico. Estos eicosanoides estan
congtituidos por: prostaciclinas, prostaglan-
dinas, tromboxanos, leucotrienos, lipoximas
y otros acidos grasos hidroxilados. Son
potentesreguladores de diferentesfunciones
celulares en € tgido epiteia, macréfagos,
aparato reproductor y plaguetas.2

El AA esd principal precursor parala
sintesis de eicosanoides y puede inhibirse
este mecanismo y cambiar la proporcion de
w3y w-6 en ladieta. La sintesis globa de
prostaglandinas puede incremen-tarse en €
hombre mediante suplementos de AA.
Estos dan lugar a un aumento en la
concentracion plasmatica y plaguetaria
del acido y potencian de manera
significativa la agregacion plaquetaria
mediadapor € ADP#

Friedman estudié en neonatos de bajo
peso al nacer € efecto del uso prolongado
de Intralipid, sobre la composicion en
&cidos grasos de distintos lipidos histicos
y laexcrecion urinariade PGE-M, y observo
un aumento de laconcentracion relativade
acido linoleico y una disminucion del
araguidonato. De esta manera se produce
un efectoinhibidor del &cido linoleico sobre
la sintesis de prostaglandinas.’®

La prostaciclina es uno de los
productosde oxidacién del AA al nivel del
endotelio que recubren a las arterias. La
prostaciclina actla sobre el tono de los
vasos sanguineos y la coagulacién
sanguinea y regula e flujo sanguineo. El
tromboxano A, interviene en la respuesta
reparadoracon vasoconstriccion, adhesién
y agregacion plaquetaria.

L os &cidos grasos esencial es derivados
son los sustratos para la sintesis de
prostaglandinas de las series 1, 2y 3. El
amplio espectro de las prostaglandinas no
establece diferencias para las distintas
especies sean cuales sean las diferencias
histicas.



La PGE contrae el musculo liso,
disminuye la presion sanguinea arterial,
inhibelasecrecidn &cido gastrica, inhibela
agregacion delasplaquetas, producefiebre,
dilata los bronquios, bloquea la secrecién
deaguay sodio en €l tracto gastrointestinal,
inhibe lalipdlisis, estimula la reabsorcion
0sea, induce la vasodilatacion en muchos
lechos vasculares, etcétera.’®

Las prostaglandinas desempefian un
papel importanteenlacirculacionfetal y en
latransicién de la circulacion pulmonar, y
participan en el equilibrio entre mediadores
vasodilatadores y vasoconstrictores de las
arterias pulmonares. Permite que haya un
cortocircuito de sangre de derecha a
izquierda a niveles del conducto arterioso
y el agujero ovd, paraperfundir laplacenta,
el drgano fetal de intercambio de gases y
nutrientes. Al mismo tiempo puede tener
efectos adversos a nacimiento en RN de
muy bajo peso a nacer, con sindrome de
dificultad respiratoria, y favorece que se
mantenga este corto circuito intra y
extrapulmonar.®

Se ha encontrado aumento de AA y
todos en w-6 eritrocitos de madres con
partos pretérminosy se haconsiderado que
las prostaglandinas son los mediadores
clave para €l inicio del trabajo de parto,
porgue pueden inducir contractilidad
miometrial, cambios del metabolismo dela
matriz extracelular relacionados con
maduracion cervical y activacion de
deciduas/membranas.'” Varios autores
relacionan infeccion con trabgjo de parto
prematuro y plantean que factores
bacterianos o del huésped secretados en
respuesta a la presencia de microor-
ganismos estimulen la biosintesis de
prostaglandinas.'®2°

El 1-O-alquil-2-araquidonil fosfatidil-
colina es el precursor del factor activador
de plaguetas (PAF), uno delos mediadores
lipidos més potentes descritos, y muestra
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unaampliavariedad de efectosfisiol 6gicos
(reproduccién, trabajo de parto, agregacion
plaquetaria) y fisiopatol 6gicos como los
procesos de inflamacion, la necrosis
intestinal en la enterocolitis necrotizante,
asmay otros.

En el campo delainvestigacion delos
eucosanoides, se puede plantear que cada
vez son mas|os problemas de salud que se
relacionan con ellosy asu vez, que podran
ser modificados estos efectos al introducir
cambiosen el aporte dietético delos acidos
grasos precursores, 0 modular la cantidad
de precursores para favorecer el aumento
de uno u otro metabolito.

NECESIDADES DE ACIDOS
GRASOS ESENCIALES

Y RECOMENDACIONES
PARA SU INGESTA

Las necesidades de acidos grasos
esenciales estan estimadas en unos pocos
miligramos, relacionados con la ingesta
energéticatotal. Debeexistir unaproporcion
adecuadaentre el aportede &cidoslinoleico
y alinolénico para que la formacién de
acidos grasos mas insaturados sea
proporcionada a las necesidades.

Innis plantea que las ingestas que
aportan alrededor de 2,4 % delaenergiaen
formade acido linolei co permiten mantener
un nivel maximo de AA enlostegjidosdelos
roedoresy evitan laaparicion de signosde
deficienciade &cidosgrasosn-6 en lactantes
y adultos humanos. La FAO recomienda
ingestasdeécido linoleicoentre3y 5%de
laenergiatotal .

Estudios en lactantes normales y
prematuros, realizados por Hansen y otros,
demostraron que lainsuficienciade acidos
grasos esenciales podia prevenirse al
administrar unaleche artificial enlaqueel
&cidolinoleico proporcionarael 1,3%dela



ingesta energética. Debe tenerse en cuenta
gue €l isdmero bioldgicamente activo del
acido linoleico aporte a menos este tanto
por ciento de la energia. Otros autores
compararon las tasas de crecimiento y los
cocientestrieno/tetraeno (&cido eicosatrie-
noico/acido araguiddnico en suero) y los
eritrocitos en lactantes hasta 14 dias de
edad. Un grupo fue amamantado y otro
alimentado con una leche artificial que
proporcionaba el 0,58 % de la ingesta
energética a partir del &cido linoleicoy el
0,37 % de&cido a-linolénicoy susderivados
de cadenalarga. El crecimiento fuesimilar
en ambos grupos y no hubo manifes-
taciones de deficienciade &cidos grasos. 2%

Teniendo en cuenta estos hallazgos,
Fomon y otros estiman requerimientos de
acido linoleico cercanosa0,6 % del total
delaingestacaldricay 0,4 % de acido
a-linolénico.?

Existen otros estudios en lactantes a
término y pretérmino como el de Uauy
Dagachy otros, en los que se suplementan
las leches artificiales con aceite de soya,
aceite de maiz (deficiente en &cidos grasos
wW-3) y aceite de soyalorigen marino (mezcla
ricaen DHA y DPA) y loscompararon con
un grupo control que recibid leche materna
biol6gica enriquecida, y hallaron mejor
desarrollo visual, evaluado por electrorre-
tinogramas de campo completo y poten-
ciales evocados visuales (VEP) alas 36 y
57 semanas de edad posconcepcional, en
el grupo alimentado con férmula de aceite
desoya/aceitemarino, a igua queed grupo
control .z

Las normas que afectan a las leches
artificiales para lactantes en EE.UU., las
recomendaciones de la Joint FAO/OMS
Codex Alimentarius Commission y las
recomendacionesdelaESPGAN Committee
on Nutrition especifican un nivel minimo
de 300 mg de &cido linoleico por 100 keal o
el 3% del total de laenergia. EIl ESPGAN
(1991) proponelaadicion deéacido a-linolé-
nico alaslechesartificiales, sobretodo del
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prematuroy quelaproporcién entre ambos
acidos grasos se conserve dentro de un
[imitede5:1a15:1.#%

Laleche maternatiene unaconcentracion
grasa mayor que las recomendaciones,
goroximadamenteentre 3,3a5,09/100 kcal,
y cubre las necesidades del lactante hasta
los 6 meses de edad. En varios estudios
controlados de prematuros se han
demostrado los beneficios alargo plazo de
la alimentacion a seno materno, comple-
mentada sobre el desarrollo cerebra y la
agudezavisual. Aln no existe unaformula
gue aventgje alaleche maternaen cuanto a
beneficiosacortoy largo plazo.

Aporte lipidico recomendado para
pretérminos, ESPGAN 1991:

Contenido graso:
40 - 50 % del aporte energético
4,4-6,09/100 kcd

Acidolinoleico:
4,5- 10,8 % deenergia
500- 1200 mg/100 keal

Relacion acido linoleico/écido linol énico:
5-15
LCP-sn-6: Aprox. 1% del total de AG.
LCP-sn-3:
Aprox. 0,5%del total de AG.
>de7,5micromoles/100 kcal

ESPGAN: Committe on Nutrition. Acta
Pediatr Scand 1991;80:887-9.

RECOMENDACIONES PARA |
EL USO DE SUPLEMENTACION
CON PUFA EN LACTANTES
ALIMENTADOS POR VIA
ENTERAL

1. El requerimiento total de acidos
grasos esenciales (EFA) para acidos
grasos w-6y w-3en prematuros debe
establecerse alimites que varian desde
4 a5 % hasta 12 % del ingreso total de



energia. Esto representaarededor de 0,6
a0,8 g/lkg/dia, conun limite superior de
1,5 g/kg/dia

El aporte del EFA -6 (&cidolinoleico)
progenitor hade ser de0,5a0,7 g/lkg/dia
y dado que en prematuros pueda estar
limitada la actividad de la desaturasay
delaenzimaaargadora, lasférmulaspara
esos lactantes deben proporcionar 40 a
60 mg/kg/diacomo é&cido araquiddnico
preformado.

Esnecesario que el aportetotal del &cido
graso w-3 sea de 70 a 150 mg/kg/dia,
puesto que es posible que la actividad
de la desaturasa y de la enzima
alargadoraesté limitadaen prematuros,
las férmulas para esos |lactantes deben
proporcionar 35a75 mg/kg/diade &cido
docosahexaenoi co.

El aporte total de &cido linoleico no ha
de exceder 12 % de la energia total,
porque el exceso de LA puede tener
efectos adversos sobre la formacion de
PUFA de cadenalarga.

La proporcion entre &cidos grasos «w-3
y w-6 presente en ladieta de lactantes
ha de conservarse dentro de un limite
de 5:1 a 15:1. Es necesario que la
proporcion entre DHA y AA varie de
1:1al:2, porqueesposiblequed ingreso
excesivo de DHA disminuya la
conversion de écido linoleico en &cido
araguidonico (eicosatetraenoico).
Fuente: Clin Perinat 1995;1(9)

EFECTOS DE LA
PEROXIDACION LIPIDICA

El neonato es particularmente sensible
a radicales libres derivados del oxigeno,
dada su transicion subita a un entorno
extrauterino que expone sus avéolos a una
tensi6n de oxigeno aproximadamente 5 veces
superior aladd entornointrauterino. El riesgo
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de peroxidacion lipidica en prematuros
expuestos a oxigeno y con ventilacion
mecénica es mayor, y necesita del aporte
exogeno de antioxidantes hidrosolubles 'y
rompedores de cadena.

Si seformaunradicd librecercade una
membrana, tiende a reaccionar con las
cadenas laterales de los &cidos grasos
poliinsaturados de los lipidos de la
membrana, y queda ésta con un el ectrén no
pareado en un radical centrado en un
carbono. Esteradical puedereaccionar con
el oxigeno molecular paraformar unradical
peroxilo lipidico, que a su vez daorigen a
un hidroperéxido. Si no hay antioxidante
disponible, como la superoxido dismutasa
olaglutation-peroxidasa, este hidroperdxido
sigue unareaccién en cadenaa actuar con
otro &cido graso poliinsaturado de la
vecindad.

No todos | os peroxidos producidos por
lavia de lareaccion en cadena se forman
dentro de la membrana y por tanto son
necesarios antioxidantes hidrosolubles
como el &cido ascarbico.

Lavulnerabilidad delasmembranasde
lipidos a dafio por radicales de oxigeno
librestienevincul o directo con su grado de
insaturacion. Los dobles enlaces de la
cadena de carbono de los &cidos grasos
son €l punto de ataque para radicales de
oxigeno libres. Por ende, las membranas
enriquecidascon AA, EPA y DHA, sonmés
susceptibles a presentar dafio de origen
oxidativo, a menos que se reprima esta
reaccion en cadena por antioxidantes
apropiados en lamembrana.

Llamamos la atencién acerca de la
necesidad de utilizar antioxidantes en RN
pretérminos sometidos a concentraciones
de oxigeno por poca que seay aln més
para aquellos que presentan morbilidad,
[l&mese sepsis, insuficiencia respiratoria,
hipertensién pulmonar, enterocolitis
necrotizante, etcétera. En todos estos



procesos existe un incremento del estrés
oxidativoy aumentalavulnerabilidad de sus
tejidos al dafio por radicaleslibres.

La leche materna es rica en grasss, y
puede contener hasta el 60 % de ellas. Las
férmulas para prematuros estan suplemen-
tadas con écidos grasos esencialesy aportan
suficiente sustrato para la lesion oxidativa,
por ello hastael aporte excesivo de quelantes
como €l hierro, en dosis elevadas sin la
adecuadaadministracion devitaminassEy C
puede originar lesién de las membranas de
eritrocitos con anemiahemoalitica.

Pruebas provenientes de estudios en
lactantes humanos de corta edad sugieren
gue el exceso de PUFA en ladietaaumenta
lahemdlisis, amenos que se proporcionen
complementos adecuados de tocoferol.%
Pruebas experimental esindican quelagrasa
proveniente de la dieta puede influir en el
dafio pulmonar de origen hiperdxico. Sehan
reconocido observaciones de riesgo
aumentado de displasia broncopulmonar y
retinopatia propia de la prematurez en
prematuros de ascendencia esgquimal de
Alaska.

Puede que los efectos nocivos de la
suplementaci6n excesiva de &cidos grasos
w-3 sdlo quede de manifiesto después de
uso prolongado, y alin no existen estudios
alargo plazo que apoyen la seguridad del
uso de unos complementos respecto a
otros, siempre que la proporcién de acidos
grasos esenciales sea la adecuada y se
utilicen al menostocoferol y &cido ascérbico
como antioxidantes.?"?®

El fetotiene cifrasrelativamente bajas
de carnitina que limitan la capacidad fetal
de oxidacién de &cidos grasos de cadena
larga. En e RN inmaduro se mantiene este
déficit, sobretodo cuando no esaimentado
de forma precoz con leche materna
biolbgica.

Los efectos toxicos no sdlo se circuns-
criben alasconsecuenciasdelaperoxidacion
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lipidica. En RN con aimentacion parenteral
y uso de Intralipid pueden existir efectos
adversos, sobre todo en los muy peguefios
para su edad gestacional y en los méas
inmaduros, y disminuir éstos cuando se
utilizan mezclasMCT/LCT.

Puede haber en estos casos: dismi-
nucién delatasade aclaramiento plasmético
de lipidos ain y cuando se administre
durante 24 horas, desplazamiento de la
bilirrubina de los lugares de unién de la
albuminay aumento del riesgo dekernictero
en los neonatos ictéricos, deposito de
sustanciaslipidicas enlosmacréfagos, que
puede alterar la inmunidad, efecto
inmunosupresor, y el riesgo de sustituir los
fitosteroles por colesterol en el SNC en
desarrollo, lo que podriaocasionar cambios
morfolégicosy funcionalesdelamielina.®

Laadministracion de unadietaricaen
linoleato puede reducir la agregacion
plaguetaria por un posible aumento de la
produccion de &cido di-homo-y-linolénico
respecto a la de &cido araquidénico e
incrementar asi lacantidad de PGE, frentea
lade PGE,, de las cuaes la primera posee
efecto antitrombdtico.?®

Cuando se administran lechesartificia-
les enriquecidas con aceites vegetales
disminuye €l colesterol plasmético, y si se
compara con los RN amamantados vemos
guelascifras de colesterol son mayoresen
estos Ultimos. Sinembargo, alargo plazolos
RN que recibieron lactancia maternatienen
menorescifrasde colesterol plasméticosque
aquellos que se aimentaron con férmulas,
puesen éstosaumentd e colesterol endégeno
y favorecio el desarrollo de aterosclerosis.®

Finalmente, si bien la leche materna
constituye la alimentacion ideal para €l
neonato, en el caso del RN pretérmino bajo
peso, requiere de una suplementacion
adicional s se tiene en cuenta la tasa de
rapido crecimientoy diferenciacion celular.
Los é&cidos grasos esenciales incluyendo



el AAy el DHA parael neonato, tienen que en el aporte de éstos, o una relacion

ser aportados, pero S se tienen en cuenta inadecuada con €l aporte de antioxidantes
Sus requerimientos, pues un desequilibrio causaradafioy no beneficiod nive histico.
SUMMARY

The growth rate of very low birth weight newborn infants is considerably high, mainly
until they reach the term, and a balanced intake of essential fatty acids is necessary
for an adequate development of the cellular membranes fundamentally from the
brain and retina. The tissues from animals lengthen and desaturate progenitor fatty
acids and this conversion to long-chain polyunsaturated fatty acids is under active
regulation. In the preterm newborn infant these mechanisms are immature and,
therefore, the arachidonic and docosahexaenoic acids are considered as essential if we
take into account that the brain uses them as the only profile of long chain
polyunsaturated fatty acids. The fluidity of the cellular membranes will depend on the
type of phospholipid of the membranes and, above all, on the length and saturation
of the acidic chain. The sysnthesis of prostaglandins and thromboxanes in the preterm
newborn infant may vary according to the intake of arachidonic acid. In spite of the
fact that the needs of essential fatty acids are estimated in a few miligrams related to
the total energy metabolism, a suitable proportion between the amounts contributed
by the 2 families of fatty acids should exist. The FAO/WHO and the ESPGAN have
made recommendations for the use of linoleic and a-linoleic acids in children formulae
for preterm infants and maintain a relation 5/15.  In these cases, it is also necessary
the supplementation with antioxidants to prevent the lipid peroxidation to which the
neonatus receiving oxygen and with mechanical ventilation is exposed.

Subject headings: FATTY ACIDS, ESSENTIAL; ENTERAL NUTRITION; INFAT,
NEWBORN.
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