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RESUMEN

El indice omega 3 (103) se ha propuesto como un posible biomarcador de su ingesta e
indicador de riesgo clinico cardiovascular. La sumatoria de la proporcion de los &cidos
eicosapentaenoico (EPA) y docosahexaenoico (DHA) presentes a nivel sérico o de membrana
celular conforman al 103. Estos acidos grasos son de relevancia debido a que generan moléculas
mediadoras del proceso de inflamacidén, por lo que estdn asociados con una disminucion en los
factores de riesgo de las enfermedades cardiovasculares (ECV). Objetivo: Analizar el perfil de
acidos grasos sérico en nifios escolares y determinar el 103 como un indicador de nutricion
cardiovascular evaluando su asociacion con el tamafio corporal y biomarcadores clinicos de ECV.
Materiales y Métodos: La presente investigacion incluy6é una submuestra del04 nifios de un
estudio clinico previo realizado en escolares del estado de Sonora. Se evalué tamafo corporal,
indicadores del metabolismo de lipidos y glucosa y se analizo el perfil de &cidos grasos serico.
Resultados: La poblacién estudiada presentd problemas de sobrepeso y obesidad, con grasa
corporal elevada y obesidad abdominal. En los indicadores clinicos se determind la presencia de la
triada aterogénica, alteraciones en glucosa y resistencia a insulina (R1). La proporcién encontrada
de los principales acidos grasos séricos fue Acidos Grasos Saturados (AGS) (52%), Acidos Grasos
Poliinsaturados (AGP) (30%) y Acidos Grasos Monoinsaturados (AGM) (18%). El valor promedio
del 103 fue de 2.5%, considerado de alto riesgo para el desarrollo de ECV. Conclusion: EI 103 no
se vio afectado por el tamafio corporal (normopeso, sobrepeso y obesidad (z-IMC). La baja
proporcién de acidos grasos w-3 encontrado en la poblacién de estudio sugiere que el 103 puede

ser un buen indicador nutricional clinico de riesgo cardiovascular para esta poblacion.

Palabras Clave: acidos grasos; acido eicosapentaenoico; acido docosahexaenoico, indice omega-

3; escolares, México.
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ABSTRACT

The omega 3 index (I03) has been proposed as a possible intake biomarker and indicator
of clinical cardiovascular risk. The sum of the proportion of eicosapentaenoic (EPA) and
docosahexaenoic (DHA) acids present at the serum or cell membrane level determinate 103. These
fatty acids are relevant because they generate molecules that mediate the inflammation process,
which is why they are associated with a decrease in the risk factors for cardiovascular diseases
(CVD). Objective: Analyze the serum fatty acid profile in schoolchildren and determine the 103
as an indicator of cardiovascular nutrition, evaluating its association with body composition and
clinical CVD biomarkers. Materials and Methods: This research included a subsample of 104
children from a previous clinical study conducted in schoolchildren in the state of Sonora. Body
composition, lipid and glucose metabolism indicators were evaluated, and the serum fatty acid
profile was analyzed. Results: The population studied presented problems of overweight and
obesity, with high body fat and abdominal obesity. In the clinical indicators, the presence of the
atherogenic triad, glucose alterations and insulin resistance (IR) were determined. The proportion
found of the main serum fatty acids was AGS (52%), AGP (30%) and AGM (18%). The average
value of the 103 was 2.5%, considered high risk for the development of CVD. Conclusion: The
103 was not affected by body size (normal weight, overweight and obesity (z-BMI). The low
proportion of w-3 fatty acids found in the study population suggests that 103 may be a good
nutritional indicator of cardiovascular risk for this population.

Keywords: fatty acids; eicosapentaenoic acid; docosahexaenoic acid, omega-3 index;

schoolchildren, México.
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1. INTRODUCCION

El desarrollo tecnoldgico que ha tenido la humanidad en el Gltimo siglo en diversas areas
ha permitido el acceso a herramientas que facilitan la vida cotidiana. Entre estos, se han creado
métodos novedosos de conservacion de alimentos perecederos y técnicas de procesado. Estos
avances en la tecnologia alimentaria han llevado al desarrollo de nuevos productos, entre los cuales
encontramos alimentos refinados como la harina y el azlcar, productos carnicos, aceites vegetales
hidrogenados, alimentos de consumo rapido como snacks, pizzas, hamburguesas, entre muchos
otros. Estos avances también influyeron en la aparicién de nuevos estilos de vida, como la
reduccion de la actividad fisica y en la alimentacion por la inclusion de los nuevos productos

industrializados (Ballesteros-Vasquez et al., 2012).

La epidemia de sobrepeso y obesidad a la que nos enfrentamos actualmente se ha asociado a estos
cambios de estilo de vida, especialmente a los dietarios (Ford et al., 2019). Los estudios realizados
en escolares sonorenses han mostrado que, del total de las calorias consumidas, el 30% proviene
de grasa, de la cual, una elevada proporcion proviene de grasas saturadas (12 y 14%), acidos grasos
omega 6 (w-6), y acidos grasos trans (AGT) (>1%), pero también, una baja proporcion (<2%) de
omega 3 (w-3) (Guillot, 2012; Valenzuela, 2010; Amaya, 2011; Vega, 2016; Ayala, 2016).
Ademas, se ha detectado elevada prevalencia de sobrepeso y obesidad (31%), alteraciones en
lipidos sanguineos, glucosa y se ha probado la presencia de sindrome metabolico (7%) (Ayala
Mendivil, 2016).

Los AGP como el acido linoleico (AL) (w-6) y el acido linolénico (ALN) (w-3) son esenciales para
el ser humano, por ello deben de ser consumidos a través de la dieta (Burr et al., 1989). Los
productos derivados del ALN, son los EPA y DHA, los cuales, generan moléculas mediadoras del
proceso de inflamacion, por lo que estan asociados con una disminucion en los factores de riesgo
de las ECV, diabetes mellitus, entre otras (Saini y Keum, 2018). Hasta el momento, la estimacién
del consumo de AL y ALN no han sido del todo adecuadas (Browning et al., 2012), debido a que
las tablas de composicion de alimentos empleadas no cuentan con esta informacién para muchos

alimentos regionales.
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Dado que los acidos w-6 y w-3 deben de ser consumidos en la dieta para ser encontrados a nivel
sérico, recientemente se ha propuesto el I0O3 como un posible biomarcador de ingesta, asi como un
posible indicador de riesgo clinico al encontrar valores menores al 8% (Harris y Schacky, 2004).
En consecuencia, es necesaria la investigacion sobre el perfil de acidos grasos y por lo cual se
define como objetivo del estudio analizar el perfil de acidos grasos sérico en nifios escolares y
determinar el 103 como un indicador de nutricion cardiovascular evaluando su asociacion con el

tamano corporal y biomarcadores clinicos de ECV.
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2. ANTECEDENTES

2.1. Enfermedad Cardiovascular

La ECV es la principal causa de muerte a nivel mundial. Se estima que cada afio mueren 18
millones de personas, lo que representa el 31.8% del total de todas las muertes (WHO, 2018; Garcia
et al., 2020). En México es responsable de 218,704 muertes, es decir el 20.1% del total de todas
las muertes (INEGI, 2021). La ECV se trata de un conjunto de trastornos que afectan al corazon y
los vasos sanguineos. La ateroesclerosis constituye la causa inicial de las ECV debido a las

caracteristicas de su origen, fisiopatologia, prondstico y tratamiento (Sarre-Alvarez et al., 2018).

La ateroesclerosis es una enfermedad inflamatoria lenta y progresiva de origen multifactorial.
Tiene influencia heredofamiliar y puede agravarse con el estilo de vida, la persistencia de factores
de riesgo se ha ligado con el grado de severidad. El desarrollo de la ateroesclerosis comienza en
particular durante la nifiez y adolescencia y habitualmente transcurre sin manifestarse de forma
clinica hasta la edad adulta (Sanchez-Arias et al., 2016; Barreto et al., 2014; Bloetzer et al., 2015).

El proceso inicial de la ateroesclerosis (Figura 1) comienza con la disrupcion de la integridad
endotelial. La disfuncién de esta barrera inicia un flujo transendotelial anormal, que conduce a la
infiltracion y acumulacion de lipoproteinas de baja densidad (LDL) dentro de la pared arterial,
cuando sus concentraciones se encuentran elevadas de forma importante y persistente.
Posteriormente se convierte en un proceso inflamatorio crénico, en el que hay una transmigracion
y acumulacion de monocitos por la expresion de moléculas de adhesion en la superficie del
endotelio (selectinas). Los monocitos reclutados entran en la pared del vaso sanguineo y se
diferencian en macrdfagos que atrapan a las moléculas de LDL mediante fagocitosis, produciendo
asi células espumosas, las cuales generan citocinas inflamatorias (la proteina-quimiotactica de
macrofagos MCP-1, la IL- 1B y el TNF-a) y una respuesta inmune adaptativa quimiotéxica de
linfocitos T (Moore et al., 2013).
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Figura 1. Fisiopatologia de la ateroesclerosis. En zonas donde existe disfuncién endotelial se
facilita la infiltracién de LDL a la intima arterial, donde se oxidan por especies reactivas de oxigeno
(EROs). Esto promueve la transmigracion de monocitos, los cuales se diferencian en macrofagos
para captar a las LDL oxidadas, transformandose asi en células espumosas. Asi se genera la
respuesta proinflamatoria que promueve la expresion de moléculas de adhesion glicoproteina
ligando CD40 (CD40L), proteina quimio atrayente de monocitos 1 (MCP-1), interleucina 6 (IL-6),
factor de necrosis tumoral (TNF-a) y proteina c reactiva ultrasensible (PCR-us), lo que favorece la
formacion de la placa ateromatosa. (Modificado de Libby et al., 2010).

Una vez establecida la lesion, la placa puede seguir creciendo por el acimulo de macréfagos
saturados de colesterol, y puede llegar a romperse debido al deterioro de la pared arterial dando
lugar a la liberacion de material trombdtico. Si estos trombos bloquean el fluido arterial, pueden
causar ataques cardiacos o accidentes cerebrovasculares. La erosion de la placa se asocia con mas
frecuencia a hipertrigliceridemia, edad avanzada, sexo femenino y diabetes mellitus (Martinez-
Hernandez, 2007).

Los cambios en el estilo de vida son el principal tratamiento para todos estos factores de riesgo que
inducen la enfermedad de forma gradual consistente y silenciosa. Los factores de riesgo,
principalmente, los patrones de dieta, actividad fisica y tabaquismo se instauran desde edades
tempranas en la vida y muchas veces son dificiles de modificar con posterioridad en la vida adulta.
(Diaz-Perera et al., 2019; Latorre y Gonzélez, 2017). Epidemiolégicamente se ha demostrado que
el alto consumo de grasa saturada y bajo consumo de fibra, aumentan la mortalidad por cardiopatia
isquémica. Estudios centrados en el metabolismo demuestran que los valores de colesterol total

(CT) cambian con la dieta principalmente con la ingestion de grasas y colesterol (Fernandez et al.,
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2011).

En la actualidad diversos estudios identifican que la transicion nutricional muestran un incremento
en el consumo de grasas totales (Castro-Juérez et al., 2018) que sobrepasan las recomendaciones
(Krauss et al., 2000).

La dieta es un factor de riesgo que modula el desarrollo de otros factores de riesgo, como la
obesidad, dislipidemia e hipertension arterial. En la infancia la ingesta cal6rica debe de ser

adecuada no solo en cantidad, sino en calidad, principalmente del tipo de grasa que se consume.

2.2. Grasa y Enfermedad Cardiovascular

La grasa, es un macronutriente necesario para el correcto funcionamiento del cuerpo humano. Es
un componente especifico de la dieta que provee acidos grasos (AG) que funcionan tanto como
elementos de reserva energética, asi como de proteccion fisica de los 6rganos internos. En los
alimentos se encuentra en forma de triglicéridos (TG), siendo éste el vehiculo principal por el que

se transportan en el organismo.

Los AG participan en la sintesis de hormonas esteroideas y sales biliares; solubilizan y transportan
vitaminas que intervienen en la regulacion de concentraciones plasmaticas de lipidos y
lipoproteinas (Carbajal, 2013). Asi mismo se relacionan con los niveles de colesterol séricos que
pueden contribuir a dislipidemias, obesidad e hipertension arterial (Ford et al., 2019). En la
ausencia de suficiente grasa dietaria, el cuerpo es capaz de sintetizar los AGS que necesita a partir
de otros macronutrientes como los carbohidratos, estos AG son los mismos que estan presenten en

la grasa dietaria de origen animal.

Una dieta balanceada en grasa es vital no solo para asegurar el adecuado crecimiento y desarrollo
del nifio, sino también para su salud cardiovascular como adulto. En las recomendaciones
nutricionales la grasa es un componente dietario muy importante. En los Gltimos tiempos el interés

no solo se ha mantenido enfocado sobre la cantidad consumida sino también sobre la calidad de la

16



misma (FAO, 2012). Los AG mas comunes de la dieta se subdividen en tres grupos, segun su grado
de insaturacion; los AGS tienen uniones simples entre los atomos de carbono que los conforman;

los AGM poseen un doble enlace y los AGP poseen dos o més dobles enlaces.

2.2.1. Efectos Fisioldgicos de los Acidos Grasos Dietarios

Investigaciones sobre el efecto de los AG en el metabolismo de las lipoproteinas han observado
que una ingesta elevada de grasa total y de grasa saturada incrementan el LDL y CT, ambos son

factores de riesgo para desarrollar ECV (Mesa, 2006).

Keys (1953), identificd que poblaciones espafiolas que apenas consumian leche, mantequilla o
carne tenian mas baja presencia de ECV que los que si la incluian. Este estudio fue uno de los
primeros estudios ecologicos, denominado estudio de siete paises en los que identificd que la grasa
saturada como porcentaje de las calorias estaba fuertemente correlacionada con las tasas de
enfermedad del corazon (r = 0.84). Observé que paises tales como Finlandia o regiones como
Creta, presentaron las méas alta y bajas tasas de ECV respectivamente, aunque tenian el mismo
consumo de grasa total, pero distinta proporcion de los tipos de grasas (Keys, 1953; Kromhout et
al., 1993). Con este estudio nace la hipotesis dieta-corazon y la observacion y estudios posteriores

sobre el patrén de la dieta Mediterranea.

De alguna manera, aqui se observa un indicio de que el tipo de grasa y no la cantidad total de grasa
podria ser mas importante en predecir los niveles de colesterol sérico. Es asi como ahora, a través
de diversas investigaciones se ha mostrado la asociacion entre la ingesta de AG en la dieta y las
ECV, demostrando que no todos los AG tienen el mismo efecto y que dependiendo del tipo que se
consuman pueden contribuir al desarrollo de ECV por medio del aumento en los niveles de
colesterol plasmatico, la reduccion del potencial antiinflamatorio de las lipoproteinas de alta

densidad (HDL) y la disfuncién endotelial (Torrejon y Uauy, 2011).
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2.2.1.1 Acidos grasos saturados. Estudios metabélicos empleando distintas clases de AGS han
mostrado diferentes efectos en los niveles de lipidos y lipoproteinas séricas. Especificamente AGS
con 12-16 atomos de carbono tienden a incrementar el CT y LDL; mientras que el acido graso
estedrico (18:0) no tiene efectos en la elevacidn de colesterol en comparacion con el acido oleico
(18:1) (Torrejon y Uauy, 2011). Entre los AGS que elevan el colesterol, el &cido miristico (14:0)
parece ser mas potente que el &cido laurico (12:0) o el palmitico (16:0) (Kris-Etherton y Yu, 1997).

En el estudio de las Enfermeras en Estados Unidos (Simin et al., 1999) encontraron que la ingesta
dietaria de AGS de cadena media y corta (4-10 C) no estaban significativamente asociados con
riesgo relativo (RR) de enfermedad coronaria (EC) (RR para 1% de aumento de energia = 95; CI
= 95%), en contraste la ingesta de AGS de 12-18 C estaban cada uno de manera separada asociados

con un pequefio incremento en el riesgo.

2.2.1.2. Acidos grasos monoinsaturados. La dieta mediterranea se caracteriza por ser alta en AGM.
En poblaciones mediterraneas la tasa de mortalidad de ECV es muy baja. Su dieta se distingue por
incluir alimentos de origen marino, asi como de origen vegetal, granos enteros y semillas. La fuente
primaria de grasa es el aceite de olivo, el cual es rico en grasas monoinsaturadas. Estudios de
cohorte prospectivo han mostrado una asociacion inversa entre la grasa monoinsaturada con ECV
después de ajustar por el tipo de dieta, ya sea una dieta baja en grasa, dieta enriquecida en aceite

de oliva o dieta rica en nueces como fuentes de AGM (Estruch et al., 2018).

El estudio Indo-Mediterranean Diet Heart Study realizado en 1000 pacientes hospitalizados con
infarto al miocardio (MI) se les indic6 dentro de su tratamiento consumir durante 12 meses una
dieta semi-vegetariana, enriquecida con frutas, vegetales, granos enteros y nueces y una cantidad
constante de grasa. Después del afio de tratamiento los eventos coronarios se redujeron un 36%, la
muerte coronaria 41 %y los infartos no fatales 38%. El colesterol se redujo un 8%, laPAS 8 mmHg
y PAD 6 mmHg, el peso corporal disminuyé 4 kg. Sin embargo, no les fue posible determinar
cuél de los cambios nutricionales efectuados (consumo diario de 250 — 300 g de frutas, 125 — 150
g vegetales, 25 — 50 g nueces o almendras, 400 — 500 g cereales integrales y de tres a cuatro
porciones de semillas de mostaza y aceite de soya al dia) fueron los responsables de la reduccion
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observada en ECV. Los investigadores enfatizan que el tipo de AG consumidos y otros
componentes de la dieta son mas importantes que la cantidad total de grasa para reducir el riesgo
coronario. Este estudio respalda la utilidad clinica de aproximarse a un patron dietario global en la
prevencion de ECV (Singh et al., 2002).

Estudios metabdlicos en los que se reemplazaron carbohidratos con AGM observaron un aumento
en HDL sin afectarse las LDL. Este reemplazo indica que pudiera ser efectivo realizar este cambio
para mejorar la tolerancia a la glucosa en pacientes diabéticos (Mensink y Katan, 1992; Garg et al.,
1992).

Las principales fuentes de AGM que no son de origen animal incluyen al aceite de canola, aceite
de oliva, nueces y aguacate. Tanto el aceite como las nueces son también fuente importante de

grasa poliinsaturada.

2.2.1.3. Acidos grasos poliinsaturados. Los primeros estudios poblacionales acerca del papel de la
dieta en las ECV sefialaron que el colesterol dietario y las grasas saturadas estaban directamente
asociadas con la ECV y que por el contrario las grasas poliinsaturadas resultaban buenas para la
salud cardiovascular (Tyroler et al., 1971; Shekelle et al., 1981).

El interés sobre la posible accion anti-ateroesclerética de los AGP surgi6é desde que Bang vy
colaboradores (1976) atribuyeron que la baja mortalidad por enfermedad cardiaca isquémica de los

esquimales se debia posiblemente al consumo de pescado rico en AG w-3.

Estudios de sustitucién de la grasa saturada por grasa poliinsaturada han mostrado fuertes efectos
en disminuir el CT sanguineo. Grundy y colaboradores (1982) observaron un descenso en los
niveles de colesterol al sustituir grasa saturada por AL. También estudios de intervencion dietaria
empleando dietas altas en grasa poliinsaturada fueron mas efectivas en disminuir el CT que

empleando dietas bajas en grasa y carbohidratos (Sacks et al., 1994).

Por otro lado, los AGT industriales a pesar de que fueron desarrollados con AGP de origen vegetal
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(a partir del proceso de hidrogenacion) considerados en sus inicios como benéficos para la salud,
ahora se les considera como particularmente dafinos, mostrando un efecto de aumento en el LDL
y una reduccién de HDL. Ademas, promueven un aumento de la inflamacion sistémica, estrés
oxidativo, Rl y deterioro de la funcién endotelial (Oteng y Kersten, 2019; Carvalho et al., 2020).
Por estas razones es que un consumo en exceso de AGT es un factor significativo de riesgo
cardiovascular, cancer y diabetes mellitus (Islam et al., 2019). La Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) recomienda un consumo de AGT menor al 1% del requerimiento calorico total
(WHO, 2018).

2.2.1.4. Acidos grasos esenciales. De los AGP sobresalen el AL y el ALN. Ambos tienen la
caracteristica de que no pueden ser sintetizados por el cuerpo humano, esto se debe a que se carece
de las enzimas necesarias para insertar dobles enlaces en los &tomos de carbono que estan mas alla
del carbono 9, a partir del carboxilo terminal de la molécula del &cido graso. Por esta razon deben
forzosamente ser incorporados en la dieta, por ello se les denomina AG esenciales o indispensables.
Estos AG pertenecen a la familia de w-6 o w-3. Estas dos familias se diferencian por la posicion

del primer doble enlace, contando a partir del extremo metilo de la molécula del acido graso.

En el organismo humano los AGP (AL y ALN) se pueden convertir en otros AGP de cadena mas
larga con maés insaturaciones (Figura 2), asi el &cido AL se convierte en acido araquidonico (AA)
y docosapentanoico, y ALN se convierte en EPA y DHA. En su transformacion intervienen una
serie de enzimas desaturasas y elongasas (A 6 y AS desaturasas, siendo A6 el paso limitante en la
sintesis). Los AG que se sintetizaran dependeran del tipo de acido graso presente en la dieta. A
partir de los AG AA, EPA y DHA se producen compuestos como lipoxinas, resolvinas, maresinas,
y neuroprotectinas, que tienen efectos antiinflamatorios, inmunoreguladores y anti-apoptéticos
(Saini y Keum, 2018; Mozaffarian y Wu, 2011).
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Figura 2. Desaturacion y transformacion de los AG w-6 y w-3 (Modificado de Gomez, Bermejo, y
Loria, 2011).

Se ha propuesto que el efecto protector de los AGP en evitar el desarrollo de ECV sucede a través
de la inhibicidon de la respuesta inflamatoria, ademas de la supresion de moléculas de adhesion, y
de su efecto hipolipidémico. Diversos estudios en humanos han mostrado que la suplementacion
con aceite de pescado evita la produccion de citocinas proinflamatorias e inhibe la proliferacion de

linfocitos, lo que suprime la respuesta inflamatoria (Mozaffarian y Wu, 2011; Jazayeri et al., 2020).

Los AGP esenciales incorporados mediante la dieta, no suelen consumirse de manera oxidativa
para la produccion de energia, sino que su destino preferente es la incorporacion a las membranas
celulares, condicionando el papel fisioldgico y funcional de ésta en lo que se refiere a la funcién
de reconocimiento celular, transmision de sefiales, transporte de nutrientes y metabolitos, asi como

de diversas actividades enzimaticas (Martinez, 2017).

Generalmente se considera que los AGP w-3 y w-6 tienen efectos opuestos sobre las funciones
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metabdlicas del cuerpo mediante la produccion de sus derivados eicosanoides correspondientes.
Las dietas enriquecidas en AGP w-6 se asocian con inflamacion, constriccion de los vasos
sanguineos y agregacion plaquetaria (Dennis y Norris, 2015). La inflamacion crénica induce a la
ateroesclerosis, que puede conducir a ECV aguda. Por el contrario, los AGP w-3 ayudan a resolver
la inflamacion y modifican la funcion de los biomarcadores vasculares y carcindgenos, reduciendo
asi el riesgo de cancer y ECV (Del Gobbo et al., 2016).

Los AG w-6 se encuentran en una amplia variedad de plantas y aceites vegetales, por ejemplo el
aceite de canola, girasol, soyay maiz (Saini y Keum, 2018; Tortosa-Caparroés et al., 2017; Guirado,
2015).

Los AG w- 3 estan presentes principalmente en el pescado azul (salmén, arenque, sardina, anchoa,
etc.) quienes los obtienen del fito- y zooplancton. Su calidad en los alimentos depende del tamafio
y especie de pescado, temporada, area geografica y métodos de preparacion. Se encuentran también
en menor cantidad en nueces y semillas (linaza, chia y nueces), aceite (linaza, canola), en alimentos
vegetales verdes y alimentos fortificados (huevo, yogurt, jugos, leche, bebida de soya y formulas
infantiles). Los suplementos dietéticos de w-3 incluyen el aceite de pescado, el aceite de krill, el
aceite de higado de bacalao y el aceite de algas marinas. Estos proporcionan una amplia gama de
dosis y de formas de w 3 (NIH, 2021).

Los AG w- 3 contribuyen a la homeostasis corporal y brindan proteccion contra varias
enfermedades crénicas y metabdlicas, incluidas las cardiovasculares, la diabetes mellitus, el cancer,
la obesidad y las enfermedades neurodegenerativas (Saini y Keum, 2018). La deficiencia de AG
esenciales w- 3 permite el desarrollo de estados inflamatorios. En particular, el &cido EPA y DHA
tienen propiedades antiinflamatorias y se han asociado con la presion arterial mas baja, cambios
favorables en los lipidos sanguineos y una reduccion significativa de eventos cardiovasculares.
Estos AG pueden interferir en maltiples vias para la disminucion de mediadores inflamatorios,
mediante la modulacidon de la actividad de factores de transcripcidn genética como el factor nuclear
KB, receptor proliferador de peroxisomas, la reduccion de interleucinas y TNF-o (Fontes et al.,
2015).
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En el consumo de AG w-3 y w-6 debe de existir un balance, ya que un exceso en cualquiera de
estos AG afecta el catabolismo del otro, reduciendo su incorporacion a los tejidos y alterando sus
efectos bioldgicos. Esto debido a la competencia por las enzimas que acttan sobre las dos familias
de estos AG.

Aungue no se ha establecido la ingesta 6ptima de AGP se ha estimado que los requerimientos del
humano para el AL son de aproximadamente de 2 a 7 g/ dia o de 3 % del total de la energia
consumida. La FAO/WHO recomienda consumos mas elevados de AL entre 4.5y 5.7% del total
de la energia para mujeres embarazadas (Simopoulos, 1991). En cuanto a la ingesta de los AG w-
3 la FAO/OMS recomienda un consumo éptimo de 1.1 a 1.5 g/dia, de 0.8 a 1.1 g/diade ALN y 0.3
a 0.4 g/dia de EPA y DHA. Para los lactantes se suele tomar como referencia la leche humana. Sin
embargo, para los recién nacidos que no son alimentados con leche materna existen en el mercado
férmulas infantiles enriquecidas con ADH y AA. Para la dieta infantil se han propuesto las
siguientes recomendaciones: AL 10%, ALN 1.5%, AA 0.5%, DHA 0.35% y EPA < 0.1%,
expresados como porcentaje de los AG totales que son similares a la leche materna (Simopoulos,
1999; Koletzko et al., 1992). Por otro lado, también se sugiere que en términos de proporcion el

consumo de AG w-6: w-3 sea de 1-2:1 (Simopoulos, 2016).

2.2.1. Evaluacién Del Estado Nutricional De Acidos Grasos

A través del tiempo se han ido empleando distintas mediciones para evaluar los AG vy el riesgo
cardiovascular. Los métodos dietarios que se aproximan a los consumos dependen grandemente de
si los alimentos consumidos han sido analizados para los distintos AG.  Los factores de riesgo
empleados han sido la relacion poliinsaturados/saturados (P/S) y el indice n-6/n-3. Otra
aproximacion, es clinica y es referente al andlisis en plasma y tejido adiposo. Los mismos AG se
encuentran en todos los grupos de tejidos evaluados, pero siempre en proporciones unicas propias

de su ubicacién.

Debido a la relevancia del papel que juegan las grasas en la funcionalidad del cuerpo humanoy a
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sus efectos benéficos en la salud cardiovascular, Harris y Von Schacky propusieron en 2004 la
evaluacion clinica del contenido de AG; especificamente se enfocaron en los AG esenciales para
el organismo como el w-3 y propusieron el 103 que consiste en la sumatoria de los AG EPA'y
DHA. EI mismo Harris y colaboradores (2009) propuso que éste indice podia ser empleado como
un biomarcador de ingesta mucho mas especifico que las evaluaciones dietarias, ademas de acuerdo
con los criterios de la Asociacion Americana del Corazon (AHA, por sus siglas en ingles) el bajo
contenido de AG w-3 eritrocitario es un factor de riesgo de ECV y un blanco para la terapia

preventiva por medio de suplementacion dietaria (Von Schacky, 2014).

Se ha propuesto que el 103 sea evaluado en la membrana de eritrocitos como un biomarcador de
ingesta a largo plazo, sin embargo, su evaluacion también puede realizarse en una amplia variedad
de tejidos que incluyen al plasma. Este tipo de analisis puede utilizarse en estudios de investigacion
poblacionales. Las concentraciones en plasma tienen una respuesta mas rapida a la ingestion de
acidos w-3 que la que se tiene a nivel membrana celular del eritrocito. Sin embargo, dado que el
recambio del eritrocito sucede cada 120 dias, el contenido de membrana refleja el consumo de 4
meses previo al andlisis, una situacién muy similar a lo que refleja la hemoglobina Alc para el
estado de glucosa. Es decir, cualquiera de estas mediciones puede proporcionar una estimacion
del estado nutricional de AG w-3 (Harris et al., 2013).

A la fecha, el 103 ha sido utilizado por una amplia variedad de estudios de cohorte e intervencién
alrededor del mundo, en los cuales, se le ha asociado a menor riesgo de enfermedad coronaria,
muerte cardiaca subita, sindromes coronarios agudos, mortalidad por todas las causas y a otras
situaciones de salud como el estado cognitivo, embarazo, lactancia y hasta para la medicina
deportiva (Harris, 2018; VVon Schacky, 2020).

A pesar de ello, no ha sido aprobado como un indicador a seguir, sugiriendo que se debe acumular
mas evidencia cientifica al respecto. Entre los estudios realizados, se resalta el estudio de salud de
la mujer “Women’s Health Initiative Memorey Study”, en el cual se determino la asociacion entre
el 103y el riesgo de mortalidad total en 6501 mujeres. Se observd una disminucion del 8% en el
riesgo asociado con niveles mas altos de EPA + DHA reduciendo asi 35% la probabilidad de muerte

por ECV (Shumaker et al., 1998). Del mismo modo en el estudio Framingham del corazén, se
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evalud a 250 participantes con un seguimiento de 7.3 afios donde el bajo nivel de 103 se asocio
significativamente con menor riesgo de muerte 34% y 39% por ECV. De manera similar, los
individuos con un 103 de 7.8% (mediana del quintil mas alto en el Framingham Offspring Study),
tenian un 34% menos probabilidades de morir por cualquier causa durante 7 afios de seguimiento
en comparacién con aquellos con un indice de 3.7% (mediana del quintil mas bajo)(Harris et al.,
2018).

Con base a la evidencia disponible, un valor del 103 del 8% o maés parece ser un objetivo razonable.
Esta informacion proviene principalmente de Japon, en donde se tiene significativamente menos
enfermedad ateroesclerética y la deficiencia del consumo de AG esenciales es rara debido al alto
consumo de pescado. El indice promedio de esta poblacion se encuentra del 8.5 al 9.5% (Hamazaki
et al., 2009; Ogura et al., 2010; Itomura et al., 2008). La evidencia de Corea sugiere que niveles
mas elevados pueden incluso ser mas beneficiosos. En un estudio de casos y controles en pacientes
con ECV en Seul, el 103 fue del 9.6% en los casos y del 11.8% en los controles (P<0.001) (Park
et al., 2009). Los paises con mayor 103 (Korea del sur, Japon y Alaska) tienen también los valores
mas bajos de ARA (Schuchardt et al., 2022). También en un analisis del estudio de Framingham
se encontré un valor de 103 de 6.8% asocidndolo con 53% menos de riesgo para accidente
cerebrovascular. Indicaron que un nivel por debajo de 4% resulta indeseable.

La utilizacion de este indicador en forma tan amplia, ha servido para establecer puntos de corte de
éste indice estableciendo que un déficit del 103 por debajo del rango objetivo de 8 — 11% representa
un riesgo que aumenta la mortalidad total, fatal y no fatal de eventos cardiovasculares, accidente
cerebrovascular, deterioro cognitivo, nacimiento prematuro, mortalidad perinatal, entre otros (Von
Schacky, 2020). Si bien no se han identificado casos con un 103 menor al 2%, las vias por las

cuales este nivel se mantiene, aln no han sido determinadas (Von Schacky, 2020).

El hecho de identificar un estado proinflamatorio por deficiencia de AG esenciales w-3 abre una
ventana que permite contrarrestar estados inflamatorios por medio de recomendaciones
nutricionales y suplementacion alimentaria que mejore el estado de salud general, antes de
presentar enfermedad y para mejorar la salud cuando ésta no se encuentra de forma Optima. La

inflamacion y los biomarcadores inflamatorios han surgido como componentes integrales y
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predictores de ECV incidente. Los AG w- 3, en particular los EPA y DHA, tienen propiedades
antiinflamatorias que pueden promover cambios favorables en los lipidos sanguineos y reducir los

eventos cardiovasculares (Fontes et al., 2015; Back et al., 2019).

2.3. Situacién Nutricional Regional

En la region norte de México la prevalencia de sobrepeso y obesidad es de las mas elevadas del
pais representando un serio problema de salud publica (ENSANUT, 2020). Diversos estudios
realizados en nifios sonorenses de edad escolar confirman las prevalencias de sobrepeso y obesidad
(29%) y ademas indican elevados porcentajes de grasa corporal (Valenzuela, 2010; Guerrero, 2011;
Ayala, 2016; Vega, 2016). De igual manera los estudios muestran la presencia de factores de riesgo
cardiovascular como hipertension, niveles elevados de TG séricos (40%) y bajas concentraciones
de HDL (60%), éstas ultimas con una baja predominancia de la fraccion HDL, considerada la
fraccion protectora (Amaya, 2011). Un estudio en nifios escolares, de la zona rural y la zona urbana
del estado de Sonora, encontré ademéas de las alteraciones en los lipidos, alteraciones en la
concentracion de glucosa, RI y la presencia de Acantosis Nigricans. Se determind que un 5.0% de
los nifios de la zona rural tienen sindrome metabdlico y un 7.0% en la zona urbana. Ademas, se
encontré que un 68% de los nifios tienen al menos 2 de los indicadores de sindrome metabdlico
(Ramirez-Murillo, 2012).

Los estudios dietarios realizados en poblacién infantil en el estado de Sonora muestran un consumo
de 32.7% en promedio del total de las calorias consumidas; elevados consumos de grasa saturada
(12.7%) y bajos consumos de AGP (4.8%), con una relacion P/S consecuentemente baja (0.39)
clasificando a la dieta como proaterogénica. Las estimaciones dietarias de AG esenciales han
sefialado que los consumos de w- 3 (0.64%) y w- 6 (2.87%) en poblacion infantil son muy bajos
(Ayala, 2016; Vega, 2016; Valenzuela, 2010).

El consumo de AGT también ha sido analizado determinandose que aportan entre el 2 y el 4.6%
del total de las calorias consumida, cantidad muy por encima del valor sugerido como adecuado
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(<1%), observandose una asociacion inversa entre este consumo con bajas concentraciones de HDL
(Valenzuela, 2010).

Guillot 2012, demostro en mujeres adultas sonorenses que existe un reflejo dietario de AG en el
tejido adiposo subcutaneo y visceral por medio del anélisis del perfil de AG. Este evidencia un bajo
consumo dietario de pescado rico en AG w- 3, y una alta ingesta de alimentos procesados
aportadores de AGT. Los AGT consumidos se alojan en el tejido adiposo aumentando el riesgo
cardiovascular. El estudio permitié observar por un lado que a mayor indice de Masa Corporal
(IMC) mayor cantidad de AGT, asimismo se observé que el AL esta en alta proporcion en ambos
tejidos, y en mayor proporcion en el tejido subcutaneo. Por el contrario, el ALN se encuentra en
bajas concentraciones. EI AA y el EPA se encontr6 en muy baja proporcion, y el DHA no se

encontrd presente, indicativo de la falta de ALN en la dieta (Guillot, 2012).

Los antecedentes aqui expuestos nos llevan a observar que dependiendo del tipo de acido graso
gue se consuma existe una contribucion al desarrollo de ECV a través de un aumento en los niveles
de colesterol plasmatico y potencial reduccion antiinflamatoria y disfuncién endotelial. En la
poblacion infantil del estado de Sonora se observaron elevadas tasas de obesidad, alteraciones en
los indicadores de riesgo cardiovascular, ademés de elevados consumos de AGS y AGT asi como
bajos en AGP. Esto nos lleva a plantear que el analisis del perfil de AG séricoy el calculo del 103
en esta poblacion pudiera ser un indicador clinico util para evaluar el estado nutricional de las grasa
y tipo de grasas presentes en circulacion sanguinea de los nifios y que pueda ayudar a explicar el
inicio del proceso inflamatorio de la ECV en esta poblacion.
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3. HIPOTESIS

Los nifios sonorenses en edad escolar tienen un 103 por debajo del 8% requerido para tener

salud cardiovascular y este déficit es mayor en los nifios con sobrepeso y obesidad.

28



4. OBJETIVOS

4.1. Objetivo General

Analizar el perfil de &cidos grasos sérico en nifios escolares y determinar el 103 como un indicador
de nutricion cardiovascular evaluando su asociacion con el tamafio corporal y biomarcadores

clinicos de ECV en una muestra de un estudio previo.

4.2. Objetivos Especificos

1. Generar una base de datos que incluya a nifios que cuenten con el total de las mediciones y
muestras de suero definidas.

2. Analizary clasificar el tamafio corporal de nifios escolares participantes en el estudio.

3. Analizar el perfil de AG sérico (AGS, AGM y AGP) y determinar el 103 a partir del contenido
de AG EPA y DHA.

4. Determinar la asociacion entre el 103 y el tamafio corporal (z-IMC).

5. Evaluar el 103 como indicador de nutricion cardiovascular con respecto a biomarcadores
clinicos como CT, LDL, TG, HDL, presion arterial, insulina y glucosa.
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5. MATERIALES Y METODOS

5.1. Disefio Del Estudio

La presente investigacion esta basada en una submuestra de nifios de un estudio de investigacion
mas amplio realizado en escolares del estado de Sonora al que denominaremos “Estudio Base”, el
cual fue un estudio clinico de corte transversal en nifios escolares del norte, centro y sur del estado
de Sonora. Como parte especial de dicho estudio y para abordar una tematica especifica se trabajé
con una submuestra de 104 nifios pertenecientes solo a la ciudad de Hermosillo, Sonoray en la que

se basa la presente investigacion.

La submuestra del “Estudio Base” incluyo nifios de ambos sexos en edades de 6-9 afios y diferente
tamafo corporal z-IMC que asistian a escuelas publicas de educacion primaria de la Ciudad de
Hermosillo, Sonora, ademas de nifios reclutados via domiciliaria. Para su realizacion se contd con
el apoyo del Programa del Desarrollo Integral de la Familia (DIF Sonora) y del grupo de trabajo
del Laboratorio de Lipidos del CIAD, A.C. El Protocolo seguido (Anexo 1) fue aprobado por el
Comité de Etica del Centro de Investigacion en Alimentacion y Desarrollo (CIAD, A.C) Oficio
No. CE/018/2015.

Participaron 7 escuelas publicas de educacion primaria. La seleccion se realizé de manera aleatoria
a partir de un listado que incluia el nombre y localizacion de las escuelas. El tipo de muestreo
aplicado en este caso fue por conveniencia, en donde se buscaron de manera dirigida nifios con
normopeso, sobrepeso y obesidad. El reclutamiento de los sujetos de estudio se realiz6 dentro de

las instalaciones de las escuelas primarias de los participantes.

Como criterio de inclusion se establecid que fueran nifios en edad escolar que asistieran a escuelas
de educacién primaria y que sus padres estuvieran de acuerdo con la evaluacion. Los criterios de
exclusion fueron diagnésticos previos de hepatitis, diabetes mellitus, ECV, e hiper o

hipotiroidismo. Tambiéen, se considerd el consumo de medicamentos que posiblemente pudieran
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alterar el metabolismo de lipidos y/o los lipidos sanguineos. Por ultimo, se excluyeron del estudio

quienes al final no tuvieron el total de mediciones realizadas.

En la submuestra del “Estudio Base” se realizaron mediciones de peso corporal, talla, IMC (z-
IMC), circunferencia de cintura (CC), porcentaje de grasa corporal, presion arterial, glucosa,
insulina y perfil de lipidos (CT, lipoproteina HDL, lipoproteina de LDL) y TG. Los métodos
empleados en el “Estudio Base” se describiran mas adelante en esta seccion para efectos de orden

del escrito.

5.1.1. Disefno Del Presente Estudio

Tomando en cuenta los datos generados por el “Estudio Base”, el presente trabajo plantea tres
grupos de estudio conformados por nifios de ambos sexos:

1) nifios con normopeso (Score z-IMC de -2 a 2)

2) nifios con sobrepeso (Score z-IMC de 2 a 3)

3) nifios con obesidad (Score z-IMC >3)
Los criterios de diagnostico empleados estan de acuerdo con lo descrito por la OMS, (WHO, 2015)

para nifos.

5.1.1.1 Sujetos de estudio. Los participantes del presente estudio fueron nifios de ambos sexos entre
6-9 afios de edad que formaron parte de una submuestra del “Estudio Base” realizado durante los

afos de 2017-2018 en la ciudad de Hermosillo, Sonora.

5.1.1.2 Criterios de inclusién. Los criterios de inclusidn planteados para el presente trabajo fueron
que los sujetos de estudio a evaluar fueran nifios de ambos sexos en edades entre 6 y 9 afios y a los
cuales se les hubieran realizado evaluaciones antropometricas, de tamafio corporal, presion arterial,

analisis de perfil de lipidos sanguineo y metabolismo de glucosa.
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5.1.1.3. Criterios de exclusion. Los criterios de exclusion fueron que los nifios al momento de la
evaluacion hubieran manifestado (a través de la encuesta clinica realizada en el “Estudio Base™)
estar tomando medicamentos hipolipemiantes o presentaran alguna enfermedad que afectara el
perfil de lipidos como hipertiroidismo o hipotiroidismo, enfermedad renal, hepatica o diabetes

mellitus.

5.2. Evaluaciones Realizadas

La presente investigacion consistio en realizar un analisis de la base de datos generada de la
submuestra de Hermosillo, Sonora del “Estudio Base” la cual contiene datos generales de los
sujetos de estudio, mediciones antropométricas, tamafio corporal y evaluaciones clinicas. Se trabajé
en el diagndstico clinico de acuerdo con los valores de referencia para cada variable. Asimismo, se

incluyeron nuevas variables para dar respuesta al objetivo general del presente estudio.

En el “Estudio Base” se midi6 peso corporal, talla, z-IMC, CC, porcentaje de grasa corporal,
presion arterial y perfil de lipidos (CT, HDL, LDL y TG), glucosa e insulina. Los métodos
empleados en la medicidn se describen a continuacion. Para facilitar la lectura se pone en letras
italicas las evaluaciones realizadas en el “Estudio Base” y en letra normal lo realizado en el

presente estudio.

5.2.1. Evaluacion Antropométrica 'y Tamarfio Corporal

Las mediciones antropométricas fueron realizadas por personal capacitado utilizando la
metodologia y técnica planteada por “The International Society for the Advancement of

Kinanthropometry (ISAK) registrando las mediciones por duplicado para obtener la media.
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5.2.1.1Peso Corporal. La medicién de peso corporal se realizd por medio de una balanza
electrénica digital (AND FV-150 KA1; A&D CO. Japon) con capacidad de 0 a 150 kg. Los nifios
se colocaron sobre la balanza descalzos, con la menor cantidad de ropa posible segun el

procedimiento propuesto por Jellife y colaboradores (1989).

5.2.1.2 Talla. Se utilizé un estadiometro portatil (Holtain Limited, Crynich, Difed, Britian Ltd. UK)
con un alcance de 2.11 m = 1 mm. Los nifios se colocaron descalzos en posicion firme con los
talones unidos tocando la superficie vertical del estadiometro, brazos a los costados, puntas de los
pies ligeramente separados. Cabeza y gluteos tocando el estadiémetro y cabeza orientada en el
plano de Frankfort. Para finalizar, se pidi6 una respiracion profunda y al terminar la exhalacion se

tomo la medicién (Jellife et al., 1989).

5.2.1.3 indice de masa corporal. Con las medidas de peso y talla, se sustituy6 la ecuacion: peso (en
kg) dividido entre la talla (en metros) elevado al cuadrado para obtener IMC (kg/m2). Se utilizd
la clasificacion del z-IMC para la edad con los criterios establecidos por la OMS (2015) por medio
del programa Antrho Plus versién 2010. También, se calcularon los puntajes Z para cada nifio,

usando los indicadores de talla para la edad (T/E) y peso para la edad (P/E).

5.2.1.4 Circunferencia de cintura. Se midio la CC utilizando cinta métrica flexible de fibra de vidrio
(Lafayette Instrument, USA). La medicidn se realiz6 con el nifio de pie, con los brazos cruzados
colocados en el pecho. Se tomd la medida en el punto medio entre la Ultima costilla y la cresta
iliaca. Para la clasificacion de obesidad central se emplearon los criterios de la Federacién
Internacional de Diabetes (IDF) segln la edad y sexo para poblacion México-Americana (IDF,
2007).
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5.2.2. Composicion Corporal

La masa corporal libre de grasa (MCLG), masa grasa y porcentaje de grasa se midié con un equipo
de bioimpedancia eléctrica (BIA) (IMP5TM Impedimed, Pty Ltd., Aust) con una frecuencia simple
de 50 Khz y exactitud electronica de + 0.5%. Los sujetos se colocaron en posicion supina (manos
al costado, palmas hacia abajo y piernas separadas). Se limpié la superficie de la piel donde se
colocaron los electrodos, 2 en el pie y 2 en mano derecha a 5 cm de diferencia entre cada electrodo.
Para el célculo de porcentaje de grasa se utilizd la formula de Ramirez-Lopez et al. (2005) generada

para nifios de poblacion sonorense:

MCLG (kg) = 3.03207 + (0.1053) Peso (kg) + (0.6173) Talla? (cm)/Resistencia

Luego de obtener la MCLG, se rest6 el valor del peso corporal del nifio, para obtener la masa grasa.
Para clasificar el porcentaje de grasa se utilizaron los puntos de corte de Freedman y colaboradores
(2009).

5.2.3. Evaluacién Clinica

Presion Arterial. Por medio de un monitor de presion arterial automéatico (OMRON HEM-7220;
USA). El nifio se sentd y se le pidid que se relajara por 15 min, se colocé el brazalete en brazo
derecho a la altura del corazon y se realizé la lectura. Después de 2 minutos de espera, se repitio el
procedimiento para obtener un promedio de lecturas. La hipertension se definié de acuerdo con los
criterios de Programa de Educacion sobre Presion Sanguinea en Nifios y Adolescentes en Estados
Unidos (NHLBI, 2012).
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5.2.4 Evaluacion Bioquimica

La toma de muestra de sangre se tomd después de 12 horas de ayuno. Se colectaron 11 mL de
muestra de sangre de la vena ante cubital. Se utilizaron tubos de 4 mL Vacutainer con
anticoagulante EDTA para lipidos, un tubo Vacutainer de 2 mL con anticoagulante de fluoruro de
sodio y EDTA para glucosa y un tubo de 5 mL con gel separador para la obtencion de suero. Tanto
plasma como suero se obtuvieron por centrifugacion (CS-6R Centrifuga Beckman, Instruments
Palo Alto, CA) a 1300 g (2600 rpm) por 25 minutos a 10°C. Una vez separado el plasma y suero,
las muestras se congelaron a -70° C en un congelador (So-Low upright freezer to 85°C. Modelo:
U85-22 22). Esto se llevo a cabo siguiendo el protocolo de manejo de muestras estandarizado por
el Laboratorio de Lipidos del CIAD.

5.2.4.1. Glucosa. Se obtuvo por método colorimétrico de glucosa oxidasa GOD-PAD con un juego
de reactivos comercial que se basa en la técnica de Trinder (1969). La clasificacion en base a la
Asociacion Americana de Diabetes (ADA) y se considero la glucosa elevada en ayuno con un valor
mayor o igual a 100 mg/dL (IDF, 2007).

5.2.4.2. Insulina. Se midi6 a partir de ELISA en fase solida de dos puntos. Técnica sandwich en la
que dos anticuerpos monoclonales a través de un lector de ELISA a una longitud de onda de 450
nm. Las concentraciones de insulina sanguinea se clasificaron en normal, limite elevado y elevada,

de acuerdo con los valores de referencia propuestos por Williams y colaboradores (2002).

5.2.4.3. Perfil de lipidos séricos. EI CT se midi6 por el método enziméatico colorimétrico
CHOP/PAP (Roche Diagnostics, Manheim, Alemania), con técnica descrita por Allain vy
colaboradores (1974). El analisis de TG (Wahlefield y Bermeyer 1974) se obtuvo por el método
enziméatico GPO-PAP (Roche Diagnostics, Manheim, Alemania). Los niveles de HDL, de igual
manera por el método enzimatico colorimetrico (Warnick et al., 1982) (Roche Diagnostics,
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Manheim, Alemania). Finalmente, los niveles de colesterol LDL fueron determinados por célculo

matematico de Friedewald y colaboradores (1972).

LDL = C plasma— CHDL — TG/5

Las concentraciones en plasma de CT, TG, HDL y LDL se clasificaron segun sexo y edad por lo
reportado en el Programa Nacional de Colesterol para nifios y adolescentes en Estados Unidos
(NHLBI, 2012). Los puntos de corte se establecieron de acuerdo con lo descrito por Daniels y
Greer (2008).

5.2.4.4. Determinacion de acidos grasos en suero. Para la medicién de los metabolitos de interés de
la presente investigacion, las muestras almacenadas a -70 grados centigrados se sometieron a un
proceso de descongelacion gradual que consistio en colocar las muestras a temperatura controlada

de 4°C. Los métodos empleados se describen a continuacion.

Para la determinacion de los AG en suero se llevé a cabo una extraccion de lipidos totales siguiendo
la técnica descrita por Folch y colaboradores (1957), con una modificacion en la mezcla de 2:1 de
diclorometano: metanol. Los ésteres metilicos de AG (FAME). Después de la extraccion de los
lipidos totales, las muestras se sometieron a saponificacion en una solucion de KOH 0.3N y
metanol al 90% en bafio maria a 80°C por una hora. Después se separd y descart6 la capa de hexano
y se acidificd con HCL 0.6N. La metilacion se realizé adicionando el reactivo de esterificacion
trifluoruro de boro en metanol (BF3/ CH3 OH) al 14% en bafio maria por 15 min a 60°C y se lavo
con hexano (Morris, 2010). La cuantificacion de AG se realizo en un cromatdgrafo de gases de la
marca Thermo Scientific (Trace 1310 Gas Chromatograph), con una columna capilar DB-23 de 30
metros de longitud, un didmetro interno de 0.25 mm y 0.25 um de espesor y se utilizé helio como
gas acarreador. Para la separacion de los ésteres metilicos de AG se utilizé una rampa con una serie

de temperaturas, las cuales se describen en el Cuadro 1.

36



Cuadro 1. Condiciones de temperatura del cromatdgrafo de gases para la determinacion de acidos
grasos.

Tiempo Incremento Temperatura
(min) (° C/min) (9]
Inicial 1 50
1 3 175
2 16 230

Tiempo de corrida: 35 minutos. Gas acarreador: Helio

Para identificar el perfil de AG se utiliz6 un estandar externo compuesto por 31 AG (FAME Mix

C4-C24, Supelco). Los AG fueron calculados como porcentaje de los AG metilados.

5.1. Analisis Estadistico

Se utilizo el programa estadistico NCSS version 2007 (Number Cruncher Statistical System for
Windows, Kaysville, Utah) para el analisis de los datos y se considero significancia estadistica con
una p < 0.05. Inicialmente se comprobd la normalidad de los datos y en caso de no ser normales,
se transformaron a base logaritmica y se reportaron como medianas e intervalo intercuartilico. Las

variables normales fueron reportadas como media, desviacion estandar y rango.

Se emplearon las pruebas de estadistica descriptiva, ANOVA GLM (Andlisis de varianza) para
datos normales y Kruskal Wallis para datos no normales. Prueba t de Student para dos muestras
independientes y U de Mann Whitney para datos no normales. Se analizaron las medidas de
tendencia central y las diferencias entre los sexos utilizando la prueba t de Student. Para analizar
diferencias entre mas de dos grupos se emple6 la prueba de Tukey Kramer y para diferencias entre
grupos por proporcion la prueba de Chi?. Asimismo, se realizo un anélisis de regresion lineal
multiple para evaluar la asociacion entre las variables dependientes (lipidos séricos y tamafo
corporal por IMC-Z) y variables independientes (Perfil de AG e 103) considerando la edad, el sexo
y el porcentaje de grasa como variables de ajuste. Las variables que resultaron significativas se
analizaron por un modelo de regresion multiple por pasos, para obtener la variable que presenta

mayor efecto en el perfil de AG plasmatico.
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6. RESULTADOS

En esta seccidn se presentan los resultados obtenidos de la presente investigacion. La
informacion pertenece a una submuestra de un “Estudio Base” realizado a nivel estatal. Incluye un
total de 104 nifios en edad escolar (6 — 11 afios) de la ciudad de Hermosillo, Sonora. Se integraron
datos antropométricos, de tamafio corporal y biomarcadores clinicos que no habian sido analizados
hasta ahora. De igual manera, se incorpora el andlisis del perfil de AG séricoy el célculo del 103

como un indicador nutricional cardiovascular de esta poblacion de estudio.

A continuacion, se muestran las caracteristicas fisicas y clinicas de los nifios considerando el sexo.
Seguido de la evaluacién de tamarfio corporal. Finalmente, el perfil de AG sérico obtenido y el
calculo del 103.

6.1. Caracteristicas Fisicas de la Poblacion de Nifios del Estudio

En el Cuadro 2 se muestran las caracteristicas fisicas de tamarfio corporal y clinicas de los nifios del
estudio divididos por sexo. Del total de la muestra evaluada 44% fueron nifias y 56% nifios con
una edad promedio fue de 8 + 1.1 afios. No se observaron diferencias significativas de ninguna de
las variables evaluadas (p > 0.05), se observa, sin embargo, una tendencia numérica de las nifias a

tener valores mas elevados de CT, TG, LDL, glucosa, insulinay HOMA.

No obstante, se observaron alteraciones en algunos de los indicadores como valores elevados de
presion arterial sistolica (PAS) y diastolica (PAD) en el 15.9% y 27% de los nifios respectivamente
(NHLBI, 2012). Asi mismo se determino que el 62% tuvo valores elevados de TG (> percentil 95)
y el 60% de los valores bajos de HDL (< percentil 10), de éstos, 46.3% con valores muy bajos (<
percentil 15). También, se encontraron cifras elevadas de CT (>186 mg/dL), LDL (>58 mg/dL),
indicadores de riesgo cardiovascular CT/HDL, TG/HDL, glucosa e insulina, resaltando que el 27%
de los nifios tuvieron glucosa alterada (>100 mg/dL) y el 51% RI (Daniels et al., 2008; IDF 2007).
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Cuadro 2. Caracteristicas antropométricas, de tamafio corporal, biomarcadores clinicos y analisis

del perfil de lipidos de los nifios del estudio dividido por sexo.

Parametro
z-IMC

Cintura (cm)
Grasa (%)
MCLG (Kg)
PAS (mmHg)
PAD (mmHg)
Glucosa (mg/dL)
Insulina (mU/L)
HOMA-IR
CT (mg/dL)
TG (mg/dL)
HDL (mg/dL)
LDL (mg/dL)
CT/HDL

Indice de Castelli
TG/HDL

Total
(n=104)
2.1
(-1.7-7.1)
70.8
(48.6 — 106.7)
30.6
(21.4-37.1)
24.1
(13.6 —41.8)
95.4
(74.5-115.5)
62.6
(40-83)
93.0
(62 -124.1)
141
(7.9-21.4)
3.05
(1.8-4.9)
158.2
(95 - 225)
116.1
(40 — 254)
43.6
(18 -73)
92.7
(30.3 -164.5)
3.87
(2-8)
2.9
(1-8)

Nifas
(n=46)
2.0
(-1.3-6.3)
70.8
(48.9-104.3)
33.3
(21-40.2)
23.9
(13.6 - 38.8)
93
(80 -113)
60.85
(40 —80)
95
(65.3-124.1)
15.3
(8.57 -19.7)
3.15
(2.0-4.8)
163.1
(102 — 225)
119
(57 - 254)
44 .4
(18 - 65)
96.9
(30.3-144.9)
3.92
(2-8)
2.9
(1-7)

Nifios
(n=58)
2.2
(-1.7-7.1)
70.8
(48.6 — 106.7)
29.2
(21.7-36.5)
24.3
(15.5-41.8)
97.3
(74.5-115.5)
64.1
(40 -83)
91.4
(62 — 123)
12.7
(7.8 -23.4)
3
(1.8-4.9)
154.4
(95 - 215)
113
(40 - 241)
43
(24 -73)
89.5
(46 — 164.5)
3.83
(2-7)
2.8
(1-8)

P

0.71*

0.99*

0.22**

0.71*

0.08*

0.22*

0.20*

0.87**

0.56**

0.13*

0.57*

0.51*

0.19*

0.69*

0.89*

Valores reportados: Media (minimo — maximo) o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). Abreviaturas: IMC, indice
de Masa Corporal. Diferencias entre grupos probada por: *t-Student para dos muestras independientes y **U de Mann
Whitney para datos no normales p<0.05.

6.1.1 Caracteristicas Antropométrica

6.1.1.1 Tamafio corporal (z-IMC). Se clasifico a los nifios de la poblacion evaluada en normopeso,

sobrepeso y obesidad (Figura 3). La proporcion de sobrepeso y obesidad encontrada fue de 24% y

56% respectivamente.
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El anélisis de los datos determind una tendencia de las nifias a tener mayor proporcion de sobrepeso
que de nifios (30% vs 19%) (p=0.40), por el contrario, una propensién de obesidad en los nifios que

en las nifas (59% vs 52%) (p=0.40).
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z- IMC

TOTAL NINAS NINOS

Figura 3. Proporcion de la poblacion de nifios estudiada con normopeso, sobrepeso y obesidad de
acuerdo con el z-IMC.

6.1.1.2 Cintura. El anélisis de medicion de CC mostré que el 47% de los nifios de la poblacién
evaluada presentaron obesidad central (Figura 4). Un total de 50% de las nifias y el 38% de nifios
tuvieron valores iguales o superiores al percentil 90, dentro de esta categoria (obesidad central) se
obtuvieron valores promedio de CC =81 cmy CC = 84.5 cm respectivamente, valores considerados

de riesgo para padecer sindrome metabdlico.
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Proporcion (%)
38

NORMAL OBESIDAD CENTRAL

Circunferencia de cintura (cm)

mTOTAL m NINAS = NINOS

Figura 4. Clasificacion de los nifios de acuerdo con la CC por sexo (IDF, 2007).

6.1.2. Analisis de la Composicion Corporal

El valor promedio de grasa corporal clasificé a los nifios en nivel elevado (porcentaje de grasa
mayor de 26%) y a las nifias con un nivel moderado (33.9% de grasa), sin ser una diferencia
estadisticamente significativa. La mayor parte de la poblacion de nifios participantes (79%)
presenta un porcentaje de grasa elevado (Figura 5), de los cuales 33% fueron nifias y 46% nifios

(p=0.16).

Proporcidn (%)

NORMAL MODERADO ELEVADO
Porcentaje de grasa

m TOTAL m NINAS = NINOS

Figura 5. Clasificacion de la poblacién de estudio de acuerdo con el porcentaje de grasa corporal
(Freedman et al., 2009) Diferencias entre grupos probada por Chi2.
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6.2. Caracteristicas Clinicas

6.2.1. Perfil Metabélico

En el Cuadro 3, se muestran los biomarcadores clinicos y anélisis del perfil de lipidos evaluados
de acuerdo con el grupo de estudio (normopeso, sobrepeso y obesidad). Como es de esperarse, el
z-IMC, cintura y porcentaje de grasa fueron diferentes para cada grupo de forma estadisticamente
significativa. Los nifios en el grupo de obesidad tuvieron valores mas elevados de presion arterial
sistolica y diastolica (p<0.01) que aquellos con normopeso y sobrepeso. En el anélisis de RI no se
observaron diferencias significativas entre los grupos de estudio, sin embargo, se determiné que
del total de la muestra evaluada el 51% de los nifios tuvo RI con un valor de HOMA mayor a 3
(Matthews et al., 1985), y de estos el 63% tenian obesidad. Se puede observar que en el grupo de
obesidad el valor de HOMA-IR es de 3.9, lo que indica RI. Se observé una tendencia (no
significativa) a presentar valores levemente mas bajos de HDL y mas elevados de CT, TG, y de la
relacion TG/HDL No se observaron mas diferencias significativas en cuento al resto de los

indicadores evaluados.
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Cuadro 3. Caracteristicas antropomeétricas, de tamafio corporal y bioquimicas de los nifios por

grupo de estudio.

Parametro TOTAL
(n=98)
z-IMC 2.1
(-1.7-7.12)
Cintura (cm) 70.6
(48.6 — 106.7)
Grasa (%) 30.9
(21.2-37.2)
PAS (mmHg) 95.4
(74.5-115.5)
PAD (mmHg) 62.6
(40-83)
Glucosa (mg/dL) 93
(62-124.1)
Insulina (mU/L) 14.1
(7.9-21.4)
HOMA-IR 3
(1.8-4.9)
CT (mg/dL) 158.2
(95— 225)
TG (mg/dL) 109
(81.7-138.7)
HDL (mg/dL) 43.6
(18-73)
LDL (mg/dL) 91.9
(30.3-164.5)
CT/HDL 3.8
indice de Castelli (1-8)
TG/HDL 2.9
(1-8)

Normopeso
(n=20)
-0.58?
(-1.77 - 0.94)
52.2¢
(48.6 — 58.6)
2042
(16.2-26.1)
90.22
(74.5-107.5)
54.42
(40-72)
95.6
(77-123)
7.62
(5.9-25.6)
2
(1.3-5.9)
163.9
(95-213)
106.5
(73.2-152.7)
44.7
(29-64)
96.1
(44.4-164.5)
39
(2-6)
2.7
(1-5)

Sobrepeso
(n=24)
1.63°
(1.1-1.99)
65.2°
(57.4 - 76.6)
335°
(30-36.1)
92.9%
(86.5-101)
59.2%
(55-66)
97
(65.3-124.1)
10.2%
(7.8-19.2)
2.8
(1.8-4.3)
154.4
(121-201)
99.5
(77.2-130.5)
45.8
(27-59)
90.1
(55.2-144.9)
35
2-7)
2.3
(1-4)

Obesidad
(n=53)
3.39¢
(20-7.1)
79.7¢
(59.9 - 106.7)
35.2°
(22.1 - 40.6)
98.6°
(81-115.5)
67.7°
(50.5-83)
90.1
(62-122.2)
15.7°
(10.6-23.5)
3.9
(2-4.7)
157.8
(102-225)
112.5
(87.5-138)
42.3
(18-73)
91.1
(30.3-164.1)
3.9
(2-8)
3.1
(1-8)

p

<0.01*

<0.01*

<0.01**

<0.01*

<0.01*

0.07*

0.03**

0.13**

0.54*

0.26**

0.36*

0.78*

0.40*

0.09*

Valores reportados como: Media (minimo — mé&ximo) o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). CT: Colesterol Total,
TG: triglicéridos, HDL-C: colesterol de lipoproteinas de alta densidad, LDL: colesterol de lipoproteinas de baja
densidad, PAS: presién arterial sistdlica, PAD: presion arterial diastélica. Diferencias entre grupos probada por:
*ANOVA GLM para datos normales y **Kruskal-Wallis para datos no normales p < 0.05. Letras diferentes indica
diferencias significativas entre los grupos clasificados por z-IMC.

6.2.2. Analisis del Perfil de Acidos Grasos Sérico

Para el andlisis del perfil de AG sérico no fue posible evaluar la muestra total de 104 nifios, debido

a que no se contaba con suero suficiente en todos los casos, por lo cual el tamafio de muestra fue

de 77 nifios (44% nifas; 57% nifios). En el Cuadro 4 se muestran los resultados del analisis del

43



contenido total de AG serico de los nifios del estudio clasificados por sexo. En promedio el
contenido de grasa saturada fue de 52%. Las nifias tuvieron mayor contenido de grasa saturada que
los nifios y por el contrario los nifios presentaron mayor contenido de AGP (p=0.03). El perfil
completo analizado por sexo se muestra en el Anexo 1. En total se obtuvieron 31 AG, los cuales se
presentan clasificados como AGS, AGM, AGP y AGT.

Cuadro 4. Principales acidos grasos en suero de los nifios participantes del estudio clasificados por
Sexo.

, TOTAL Nifias Nifios
Parametro (%) (n=77) (n=33) (n=44) P
AGS Totales 52+7.0 50+6.8 47.6+6.9 0.03*
(38.74—71.43) (41.32-71.43) (38.74-66.67)
AGM Totales 18 + 3.6 145+35 15.8 £ 3.7 0.22*
(10.7-29.5) (10.7-24.1) (12.8-29.5)
AGP Totales 30+5.3 279+5.1 29+5.2 0.03*
(13.8-40.7) (17.1-37.1) (13.8-40.7)
AGT Totales 1.8 1.2 1.02 0.51**
(0.8 -1.8) (0.8-1.81) (0.79 - 1.76)

Valores reportados como: Media + desviacion estandar (minimo — maximo) o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]).
Abreviaturas: AGS, Acidos Grasos Saturados. AGM, Acidos Grasos Monoinsaturados. AGP, Acidos Grasos
Poliinsaturados. AGT, Acidos Grasos Trans. Diferencias entre grupos probada por *t-Student para dos muestras
independientes y **U de Mann Whitney para datos no normales p<0.05.

El analisis comparativo del perfil de AG sérico entre grupos de estudio (hormopeso, sobrepeso y
obesidad) se muestra en el Cuadro 5. No se observaron diferencias significativas en el contenido
total de AGS (p =0.48) y AGM (p=0.73).

Los nifios con obesidad tuvieron significativamente menor cantidad de AGP (p <0.01),
observandose una menor proporcién de acidos w- 6 y entre ellos de AL (C18:2, n6) (p <0.01). Los
nifios con obesidad tuvieron significativamente mayor proporcion de AG w- 3, especificamente
EPA (C20:5, n3) (P=0.03). De igual manera el analisis muestra que los AGT se encuentran en
mayor cantidad en los nifios con obesidad. Los nifios con obesidad tuvieron una relacion
Omegab/Omega3 significativamente menor gue los nifios con normopeso y sobrepeso (p=0.05), la

relacion encontrada fue de 6:1.
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El objetivo principal de nuestro trabajo fue el de determinar el 103 en los nifios con distinto tamafio
corporal. El valor promedio del 103 fue de 2.5%. El perfil completo de AG por grupo de estudio

se muestra en el Anexo 2.
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Cuadro 5. Principales &cidos grasos en suero de los participantes por grupo de estudio.

. TOTAL Normopeso  Sobrepeso Obesidad
Parametro (%) (n=77) (n=18) (n=16) (n=43) p
Palmitico C16:0 19 19.8 20.3 19.58 0.31*
(2.1-29.2) (4.4-25.2) (11.8-24.8) (2.1-29.2)
Estearico C18:0 13 12.6 11.2 13.4 0.17*
(4.9-29) (7.5-19.9) (5.3-16) (4.9-29.0)
Araquidico C20:0 12 125 10.8 12.8 0.61*
(1.4-30) (4.7-29.5) (1.4-27.8) (2.7-30)
Total AGS 44 45 42.3 44.3 0.48*
(27.9-56.4) (35.0-56.4)  (34.6-56.4) (27.9-55.8)
Palmitoléico C16:1 1 1.1 1 1.3 0.31*
(0-3.5) (0-2.8) (0-1.9) (0-3.5)
Oléico C18:1n9 12 13.0 12.6 11.8 0.66*
(0-24.4) (1.4-21.6) (0-21.1) (0.7-24.4)
Total AGM 13 14.2 13.6 13.1 0.73*
(1.5-26.5) (2.1-22.9) (1.5-21.9) (2.1-26.5)
Linoleico C18:2, n6 20 2173 22.5% 17.1° <0.01*
(3.2-33.6) (13.4-28.3) (9.9-33.6) (3.2-26.0)
Eicosatrienoico C20:3, 2 1.2 1.2 1.2 0.60**
né (0.7-1.7) (0.9-2.0) (0.7-1.4) (0.6-1.6)
Araquiddnico C20:4, né 3 2.9 3.6 3.0 0.52*
(0-9.4) (0-5.5) (0.4-6.6) (0-9.4)
Total Acidos Grasos 25 26.9° 275¢% 21.7° <0.01*
Omega 6 (6.9 -39.2) (14.8-36.5) (15.6-39.2) (6.9-31.9)
Linolénico C18:3, n3 1 1 1.1 1.3 0.33**
(0.4-1.8) (0.2-1.5) (0.6-1.4) (0.5-2.3)
EPA C20:5, n3 2 0.9°2 1.2 1.7° 0.03**
(0.8-2) (0.5-1.7) (0.6-2.1) (1-2.2)
DHA C22:6, n3 0.9 0.7 1 0.7 0.42**
(0.4-1.1) (0.4-1) (0.4-1.5) (0.4-1.1)
Total Acidos Grasos 39 292 36® 4.1° <0.01**
Omega 3 (2.6 —4.5) (1.9-3.6) (23-4.1) (3.1-5.1)
Omega 6/ Omega 3 8.3 9.42 7.7° 6° <0.01**
(4.2-10.5) (6.8-15.3) (5.4-13) (3.5-8.4)
Elaidico C18:1n9t 1.6 092 08 1.2° 0.04**
(0.6-1.6) (0.5-1.2) (0.5-1.4) (0.7-1.5)
Linoelaidico C18:2n6t 0 0 0 0 0.70**
(0-0) (0-0) (0-0.2) (0-0)
Total AGT 1.8 092 09® 1.2° 0.02**
(0.77-1.8) (0.55-1.2) (0.58-1.7) (0.85-1.7)
103 25 1.8 2.3 2.3 0.057**
(1.7-2.9) (1.4-2.5) (1.2-3.1) (1.8-2.9)
Total AGP 30.5 31.4% 3252 28.3" <0.01*
(13.8-41.1) (26-40.3) (23.6-41.1) (13.8-37.8)

Valores reportados en: Media (minimo — maximo)) o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). Abreviaturas: AGS,
Acidos Grasos Saturados. AGM, Acidos Grasos Monoinsaturados. AGP, Acidos Grasos Poliinsaturados. AGT, Acidos
Grasos Trans. Diferencias entre grupos probada por *ANOVA GLM para datos normales y **Kruskal-Wallis para
datos no normales p < 0.05. Letras diferentes indica diferencias significativas entre los grupos clasificados por z-IMC.
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Un ejercicio adicional llevado a cabo fue el de determinar diferencias en el perfil de AG en funcion
del contenido de grasa corporal (datos mostrados en el Anexo 3). En términos del contenido total
de AGS, AGM y AGP no se observaron diferencias significativas entre las distintas clasificaciones
de grasa corporal (p > 0.05). No obstante, se determind que el 103 fue significativamente mayor
en los nifios con grasa elevada (p=0.01) que en los nifios con grasa normal (Cuadro 6). También se
observad que los nifios con contenido de grasa normal y moderada tuvieron mayor cantidad de AL
(p=0.03), mientras que el contenido de EPA fue mayor en los nifios con grasa elevada (p=0.01)
(Anexo 3).

Cuadro 6. Perfil de &cidos grasos de los participantes del estudio clasificados de acuerdo con el
porcentaje de grasa.

Parametro (%) TOTAL Normal Moderado  Elevado p
(n=77) (n=12) (n=5) (n=60)

Total AGS 52 50.9 51.8 52.5 0.79*
(38.7-71.4) (42-62.4) (41.8-59.7)  (38.7-71.4)

Total AGM 18 18 15.3 18 0.28*
(10.7-29.5) (14.1-24) (10.7-17.9) (11.4-29.5)

Total AGP 30 30.9 32.7 29.4 0.30*
(13.8-40.7) (23.4-35.8) (265-40.3)  (13.8-40.7)

o3 2.5 1.52 2.52b 230 <0.01**
(1.7-3.0) (1.2-1.9 (1.3-2.9) (1.8-3.5)

Total AGT 1.8 0.95 1 1.2 0.12**

(0.81-1.7) (0.51-1.6) (0.58-1.1) (0.83-1.8)

Datos reportados en: Media (minimo — maximo)) o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). Abreviaturas: AGS,
Acidos Grasos Saturados. AGM, Acidos Grasos Monoinsaturados. AGP, Acidos Grasos Poliinsaturados. AGT,
Acidos Grasos Trans. Diferencias entre grupos probada por *ANOVA GLM para datos normales y **Kruskal-
Wallis para datos no normales p < 0.05. Letras diferentes indica diferencias significativas entre los grupos
clasificados por z-IMC.

Un aspecto importante en este estudio fue evaluar el 103 como un posible indicador de riesgo
cardiovascular. En el Cuadro 7 se presentan los resultados del analisis de indicadores
antropométricos y clinicos en funcion del 103. Uno de los principales hallazgos es que ninguno
de los nifios del estudio logré alcanzar un nivel 6ptimo de 103, es decir un valor igual 0 mayor que
8% (Harris et al., 2013). Como se puede observar, solo 9 de los nifios presentaron valores entre 4
y 8 % por lo que resulta dificil hacer una comparacion estadistica de valor. Por ser parte importante
del planteamiento del presente trabajo se incluyd la informacion obtenida.
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Cuadro 7. Variables antropométricas y clinicas de los sujetos de estudio en funcion del contenido
de 103.

. ‘ Optimo
. Bajo (<4%) 103
Parametro n=68 Mediio (4-8%) n=9 (Tﬁ%’)
z-IMC (kg/m2) 2.0 3.1 0 0.11*
%Grasa (BIA) 21.7 33.2 0 0.10*
Cintura (cm) 69.3 79.0 0 0.053*
CT (mg/dL) 159.3 144 .4 0 0.16*
TG (mg/dL) 119.1 112.3 0 0.68*
HDL (mg/dL) 42.9 37.8 0 0.18*
LDL (mg/dL) 93.1 84.1 0 0.38*
VLDL (mg/dL) 23.8 22.4 0 0.66*
PAS (mmHg) 95.0 100.4 0 0.21*
PAD (mmHg) 61.8 67.7 0 0.24*
Glucosa (mg/dL) 92.7 934 0 0.89*
Insulina (mU/L) 155 14.1 0 0.83**
HOMA-IR 3.8 3.2 0 0.94**

Datos reportados en: Media 0 Mediana. Abreviaturas:103. Indice Omega 3. IMC Indice de Masa Corporal, PAS
Presion Arterial Sist6lica PAD, Presién Arterial Diast6lica, HDL, colesterol de lipoproteinas de alta densidad, VLDL
colesterol de lipoproteinas de muy baja densidad; LDL, colesterol de lipoproteinas de baja densidad, HOMA- ir
Homeostasis Model Assesment. Diferencias entre grupos probada por *t-Student para dos muestras independientes y
**U de Mann Whitney para datos no normales p<0.05.

Finalmente, se determind la asociacion entre el 103 con indicadores de riesgo cardiovascular. Para
ello, se llevo a cabo un analisis de correlacion (de Pearson para variables normales y de Spearman
para variables no normales) (Cuadro 8). Se determind que el 103 aumenta a medida que aumenta
la CC (p=0.05) y la cantidad de masa grasa (p=0.03). Por el contrario, se observo una asociacion
negativa significativa entre el 103 y el CT, es decir entre mas bajo es el 103 mas elevado el CT
(p=0.01). En la Figura 6 se muestra graficamente la asociacién observada con CC, masa grasa y
CT.
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Cuadro 8. Andlisis de correlacion entre el 103 y las caracteristicas antropométricas, de

composicion corporal, clinicas y bioguimicas evaluadas.

r Y
Caracteristicas Edad (afios) 0.24 0.03
antropomeétricas Sexo -0.08 0.47
Peso (Kg) 0.19 0.08
z-TIE -0.06 0.56
z-P/IE 0.07 0.52
z-IMC 0.15 0.19
CC (cm) 0.21 0.055
MCG (%) 0.17 0.11
MCG (kg) 0.23 0.03
MCLG (kg) 0.13 0.23
MCLG (kg) 0.13 0.23
Caracteristicas PAS (mmHg) 0.19 0.15
clinicas PAD (mmHg) 0.23 0.08
TG (mg/dL) -0.19 0.10
HDL (mg/dL) -0.15 0.20
LDL (mg/dL) -0.15 0.17
VLDL ((mg/dL) -0.19 0.10
CT (mg/dL) -0.27 0.01
CT/HDL -0.05 0.64
TG/HDL -0.10 0.35
Glucosa (mg/dL) -0.01 0.91
Insulina (mU/L) 0.20 0.07
HOMA-IR 0.18 0.10

Abreviaturas: CT Colesterol Total, TG triglicéridos, HDL-C colesterol de lipoproteinas de alta densidad, LDL
colesterol de lipoproteinas de baja densidad, VLDL colesterol de lipoproteinas de muy baja densidad, z-IMC Indice

de Masa Corporal z. Andlisis de regresion simple (p<0.05).
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7. DISCUSION

En esta investigacion se logro analizar el perfil de AG séricos en nifios escolares. Asi
mismo, se determin6 el 03 como un posible indicador de nutricion cardiovascular, relacionado al
tamafno corporal (normopeso, sobrepeso y obesidad), indicadores de tamafio corporal y

biomarcadores clinicos.

Participaron 104 nifios de ambos sexos con una edad promedio de 8 £1.1 afios. La muestra quedd
conformada por 46 nifias (44%) y 58 nifios (56 %). La proporcién de sobrepeso y obesidad
encontrada fue de 80%. Esta cifra tan elevada, no corresponde a la prevalencia reportada para la
poblacién infantil sonorense segin ENSANUT (2018) (38%), asi como por estudios previos
realizados en el laboratorio de lipidos del CIAD (Torres, 2022) (31%). La proporcién tan elevada,
obedece a las caracteristicas requeridas por el “Estudio Base”, en el que se evalud la presencia de

esteatosis hepatica.

La alteracion en las concentraciones plasmaticas de lipidos y/o lipoproteinas en nifios aumenta el
riesgo de desarrollar ateroesclerosis. Esto se debe a que se favorece el dep6sito de lipidos en las
paredes arteriales que dan lugar a las estrias grasas, las cuales pueden evolucionar a placas
ateromatosas mas adelante en la vida adulta temprana. Comunmente, el aumento de TG, suele venir
acompafado de niveles disminuidos de HDL y niveles elevados de moléculas densas y pequefias
de LDL, a lo que se le define como la triada aterogénica. Esta situacién es comin en personas con
diabetes mellitus, RI, sobrepeso y obesidad (Castafier et al., 2020). La dieta es uno de los
principales factores de riesgo que contribuyen a generar la triada aterogénica. La presencia de estos
factores durante la infancia aumenta la probabilidad de desarrollar dichas enfermedades crénico-
degenerativas no transmisibles (OMS, 2002). Valores bajos de HDL han sido reportados
previamente tanto en adultos como en nifios de esta region del pais (Aguilar-Salinas et al., 2010;
Ayala, 2016; Ramirez, 2012).

Hasta aqui, de manera general el analisis de las caracteristicas antropométricas y de tamafio

corporal indican que la poblacion de nifios estudiada tiene problemas de sobrepeso y obesidad, con
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grasa corporal elevada y obesidad abdominal. Sus indicadores clinicos muestran concentraciones
bajas de HDL, TG elevados y una relacion de TG/HDL elevada (>3.5) indicativa de mayor
presencia de particulas densas y pequefias de LDL, por lo que la triada aterogénica parece estar
presente (Coniglio, 2020; Soutelo et al., 2012; Olson et al., 2012). Adicionalmente, se encontr6 un
alto porcentaje de nifios (51%) que presentan RI. Todo ello puede llevar a manifestar en la adultez

temprana enfermedades cronicas no transmisibles como diabetes mellitus, y ECV.

El perfil de AG en suero sanguineo es un biomarcador bioldgico que refleja en su mayor parte, la
ingesta de grasa dietaria que se ha tenido semanas atras, por lo que constituye una herramienta
adicional para evaluar el riesgo de enfermedad (Cortés 2013; Risé et al. 2007; Baker Smith y
Peterson 2020). La distribucion de los principales AG séricos encontrada en los nifios del presente
estudio fueron: los AGS en mayor proporcion (52%), seguidos por los AGP (30%) y los AGM
(18%). Patrones similares de distribucion se han observado en nifios sanos espafioles de 8 afios
(AGS: 43.2%; AGP: 36.7%; AGM:20.9%), en nifios finlandeses de 3 afios (AGS: 38.5%; AGP:
46.9%; AGM:24%). También en adolescentes colombianos entre 10-18 afios con obesidad
(AGS:44.7%; AGP: 33.5%; AGM: 20.9%), con sindrome metabdlico (AGS:46.1%; AGP: 34%;
AGM: 19.1%) y con peso adecuado (AGS:43.1%; AGP: 34%; AGM: 19.1%) (Cortés et al., 2013;
Okada, et al. 2005; Bermudez y Velasquéz ,2014; Uusitalo, et al. 2013).

El contenido de AGS no fue distinto entre los nifios con normopeso, sobrepeso y obesidad, tampoco
se observaron diferencias en cuanto al contenido de grasa corporal (leve, moderada y elevada). La
unica diferencia observada fue por género, siendo las nifias las que tuvieron significativamente
mayor contenido de AGS en circulacion respecto a los nifios (p = 0.03). Distintos estudios han
mostrado que existe una correlacion entre el consumo dietario y lo observado en suero o plasma
(Bermudez y Velasquéz, 2014; Cortés et al., 2013). En el caso de los AGS en suero o plasma,
reflejan no nada mas la grasa consumida, sino también, la sintesis enddgena debida al flujo de
carbonos aportados, tanto por grasas como por carbohidratos. Los estudios dietarios realizados en
poblacién infantil sonorense continuamente han mostrado que, del total de las calorias consumidas,
un 30 a 33% proviene de grasa, y de éstas un 12 a 14 % proviene de grasas saturadas (Valenzuela,
2010; Amaya, 2011; Vega, 2015; Ayala, 2016), por lo que, era de esperarse que en la distribucion

sérica su presencia se encontrara en mayor proporcion.
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Entre los principales AGS se encontraron el acido palmitico (C16:0), estearico (C18:0) y el
araquidico u eicosanoico (C20:0), seguidos en una proporcion mas baja por el acido laurico (C12:0)
y miristico (C14:0). La predominancia de éstos AG es similar a la reportada en otros estudios
(Okada et al., 2005; Cortés et al., 2013; Bermudez y Velasquez, 2014; Martinez-Razo et al., 2013;
Tang et al., 2019) . El 4cido palmitico y estedrico se encuentran universalmente en todas las grasas
naturales, en alimentos como la carne y los productos lacteos. El &cido laurico y miristico se hallan
en el aceite de coco y de palma, aunque estos no son muy consumidos en nuestra poblacién, son
de importancia, pues muchos de los alimentos procesados que se consumen contienen este tipo de
AG.

Con excepcion del &cido estearico, los AGS elevan tanto el CT como el colesterol LDL, y con ello
el riesgo cardiovascular. El &cido miristico (C14:0) es el AGS que tiene mayor impacto en los
valores de lipidos séricos, seguido del laurico (C12:0) y palmitico (C16:0) (Fernandez et al., 2011;
Kris-Etherton y Yu, 1997). A pesar de la informacion existente, las investigaciones en los Gltimos
afios han puesto un énfasis en la reduccion de la grasa total, sin considerar la calidad de la grasa,

es decir el tipo de AG presentes.

El principal AGM encontrado en el suero de los nifios fue el &cido oleico (C18:1), este acido esta
presente en muchos de los aceites que se consumen en la dieta de la region como el aceite de
girasol, soya, maiz, y manteca vegetal. También se encuentran en el aceite de oliva, aunque el
consumo de éste es limitado en la poblacion sonorense (Martinez, 2010). La baja proporcion de
grasa monoinsaturada (18%) no logran tener un efecto protector frente a las ECV como se refieren

en estudios prospectivos (Estruch et al., 2018).

De los AGP, el acido graso predominante fue el AL (C18:2,n6) con 20% , seguido por el AA
(C20:4,n6) que es un AG derivado del AL. En mucha menor proporcion, se encontro el ALN
(C18:3, n3) (1.2%) y sus derivados, EPA (C20:5, n3) (1.6%) y DHA (C22:6,n3) (0.9%). Ambos
AG; AL y ALN, son considerados esenciales debido a que no pueden ser sintetizados por el cuerpo

humano, por lo tanto, deben de ser consumidos en la dieta (Aires y Capdevila, 2005).

En el analisis de la informacion obtenida del presente estudio, observamos que la mayor parte de
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los AG evaluados no tuvieron diferencias significativas entre los grupos de estudio, a excepcion de
que los nifios con sobrepeso tuvieron mayor contenido de AL (22.5%) (p < 0.01); en tanto que los
nifios con obesidad, mayor contenido de EPA (1.7%) (p < 0.03).

El AL se encuentra presente en aceites de soya, girasol y maiz, en nuestra poblacion es comdn
encontrarlo en las marcas de “cristal” y “1, 2, 3” (Martinez, 2010). El &cido ALN se encuentra
principalmente en los cloroplastos de vegetales de hojas verdes en los aceites de soya, canola y
linaza. La linaza, es el mas rico en ALN, sin embargo, no es un alimento que se consuma
comUnmente en nuestra poblacion. EI ALN también se encuentra en nueces y almendras, los cuales
tampoco son un alimento de consumo frecuente en nuestros nifios. Normalmente el precio de los
aceites y de estos alimentos resulta ser una limitante para su consumo. Por otro lado, el EPAy el
DHA ademas de ser derivados del ALN también pueden ser consumidos directamente a través del
consumo de pescado o aceite de pescado. Este alimento, aunque si es incluido en la dieta no forma
parte de los principales alimentos de consumo. Entre los pescados aportadores de estos AG en
nuestra region se encuentra la sardina y el atin cuyo consumo no es frecuente, a pesar de que de
acuerdo con CONAPESCA (2019), la sardina es el principal pescado capturado en México y
Sonora la entidad que mas la captura. Segun datos de PROFECO (2016) s6lo 21% de los hogares
en México realiza compra de pescados y mariscos y el gasto que se destina a este consumo es del
2.4 % (PROFECO, 2016).

Los estudios dietarios realizados en escolares de esta region han mostrado que del total de las
calorias consumidas de 2-3% provienen de AL y de 0.5-0.8 de ALN (Valenzuela, 2010; Amaya,
2015; Vega, 2016). Recientemente, la Asociacién Americana del Corazon (AHA, por sus siglas en
inglés) recomendd que el consumo de w-6 debe de ser entre 5-10% del total de la energia
consumida, como parte de un plan de dieta saludable. En el caso de los nifios escolares de nuestra

entidad, el consumo de w-6 esta muy por encima de lo estipulado (24%).

Una buena cantidad de estudios sefialan que debe de haber un equilibrio entre los AG w- 6 y w- 3,
ya que son importantes para mantener un estado de salud saludable. La relacion w6/w3 encontrada
en el suero de los nifios fue de 6:1, es decir hay 6 veces mas contenido de AG w-6 que de w-3. Los

nifilos con normopeso presentaron una relacion ain mas elevada (9:1).
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Un estudio previo del laboratorio de lipidos de CIAD, A.C., realizado en mujeres adultas de distinto
tamafio corporal en la ciudad de Hermosillo, encontré que el contenido de AL fue en promedio de
17.4% en tejido adiposo subcutaneo y de 15.6% en tejido adiposo visceral. Asimismo, el ALN se

encontré en 1.08% y 0.89% respectivamente, no se detectd la presencia de EPA (Guillot, 2012).

De acuerdo con Simopulos, (2009) y a Russo (2009) la relacion 6ptima de estos AG debe de estar
cercana a 4:1 0 5:1 y no debera de exceder 10:1 para un estado saludable y prevenir ECV. Dentro
de la desaturacion de AG en el cuerpo humano, la enzima delta 6 desaturasa juega un papel clave,
ya que esta tiene mayor afinidad por ALN que por AL, debido a que inhibe competitivamente la
formacion de derivados eicosanoides. Por lo que se indica que es necesaria una proporcion 10 veces
mas grande de ALN versus AL para inhibir la formacion de los derivados de ALN; resolvinas,

lipoxinas y protectinas.

Los AGP de cadena larga como el AA, EPA y DHA son incorporados en las membranas celulares,
particularmente en la bicapa lipidica de la membrana del plasma. Dependiendo de la proporcion en
la que se encuentre cada uno, éstas presentaran cambios en la fluidez, y por lo tanto en su capacidad
para albergar las diferentes enzimas, receptores, canales y poros que actdan ahi, permitiendo una
mejor adaptacion de sus funciones a las necesidades fisioldgicas. Por otro lado, los prostanoides
(prostaglandinas y leucotrienos), derivados de estos AG (AA, EPA Y DHA) por la accion de la
enzima cicloxigenasa, juegan un papel clave como mediadores de los sintomas locales de la
inflamacién: vasoconstriccion, vasodilatacién, coagulacion, dolor y fiebre. La inflamacion
constituye la base de muchas enfermedades crdnicas, como las ECV, la obesidad, diabetes mellitus,
artritis, enfermedades mentales, cancer y enfermedades autoinmunes. Los derivados de los acidos
w6 tienen propiedades inflamatorias, en tanto que los w3 tienen propiedades antiinflamatorias
(Gomez et al., 2011; Mesa et al., 2007; Hammad et al., 2016; Harris, 2018; Saini y Keum, 2018;
Simopoulos, 2016)

La proporcion encontrada en el suero de los nifios de 20:1 (AL:ALN) se inclina a desarrollar
procesos inflamatorios que pueden coadyuvar en el desarrollo de varias patologias, como por
ejemplo el de ateroesclerosis en el que la inflamacion esta involucrada. Ambos AG, AL y ALN
solo pueden aparecer en suero como producto del consumo dietario, por lo que aqui, se deduce que
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existe un bajo consumo de pescado, vegetales verdes y frutos como nueces, almendras y por el
contrario una mayor ingesta de aceites aportadores de AL. Esta misma situacion es sefialada como
un problema en la poblacion occidental, quienes han cambiado la dieta debido al desarrollo

industrial de alimentos.

Otros AGP presentes en el suero sanguineo de los nifios son los AGT. Estos tienen gran relevancia
por su efecto dafino en la salud cardiovascular, ya que aumentan las LDL y Lp (a), disminuyen las
HDL, promueven la inflamacion sistémica y deterioran la funcién endotelial (Wilczek et al., 2017).
En este estudio se determind la presencia de &cido elaidico y de &cido linoelaidico, ambos
provenientes de la dieta de grasas parcial o totalmente hidrogenadas (aceites y margarinas). Los
nifios con obesidad presentaron un contenido de AGT mayor (1.4%) (p < 0.02) que en los nifios
con sobrepeso y normopeso. Los AGT se encuentran en los alimentos procesados o ultraprocesados
como frituras y panes. Este tipo de AG (AGT) también fueron detectados en tejido adiposo
subcutaneo y visceral en las mujeres adultas del estudio de Guillot (2012).

El objetivo principal de este estudio fue determinar el 103 en suero sanguineo como un posible
indicador de riesgo cardiovascular. Este indicador fue propuesto por Willam S. Harris (2010) para
ser evaluado en eritrocitos, pero también es factible analizarlo en suero. EI 103 evalla la presencia
de los principales productos derivados del ALN, es decir EPA y DHA. Estos AG son los
principales componentes del cerebro, por lo que se les consideran de gran importancia durante el
embarazo y la lactancia para el desarrollo mental de los nifios. También, son importantes para el
desarrollo cognoscitivo durante el crecimiento, ademas de ayudar a la salud cardiovascular, al ser
promotores de compuestos (prostanoides de la serie 3 y leucotrienos de la serie 2) que regulan la

inflamacion en todos los tejidos, la funcion plaguetaria y coagulacion (Rodriguez-Cruz, 2005).

Estudios epidemioldgicos realizados en esquimales han mostrado una menor prevalencia de ECV
y diabetes mellitus debido al alto consumo de w-3 (14g/dia). Estudios en adultos mayores tambiéen
han sefialado una disminucion en la intolerancia a la glucosa comparado con los que no consumen

(Castellanos y Rodriguez, 2015)

Los resultados obtenidos en esta investigacion respecto a los nifios con distinto tamafio corporal
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revelaron, por un lado, que el 103 promedio fue de 2%, por otro, no se encontraron diferencias
significativas (p <0.057) de acuerdo con el grupo de estudio: normopeso (1.6%), sobrepeso (2.2%)
y obesidad (2.4%). Con base a la evidencia disponible de estudios realizados en distintas partes del
mundo (Japon, Corea, Estados Unidos, entre otros) un valor de 8% disminuye el riesgo de
enfermedad coronaria, muerte cardiaca subita y en un 50% el riesgo de accidente cerebrovascular.
Un valor por debajo de 4% resulta indeseable (Splansky et al., 2007; Park et al., 2009; Ogura et
al., 2010).

La hipdtesis desarrollada en el presente estudio plante6é que el 103 de los nifios del estudio seria
inferior al 8%, lo cual se comprueba con el hallazgo de que el valor promedio encontrado fue de
2.5%, que es aun inferior al valor considerado indeseable (4%). Ningan nifio del estudio tuvo un
valor de 8%. La hipotesis también planted que los nifios con sobrepeso y obesidad tendrian un valor
menor respecto a los de normopeso, lo cual, no se cumplié, dado que no encontramos diferencias
por grupo. Tampoco se detecto significancia cuando se analiz6 por el contenido de grasa corporal

(p >0.01). Es decir, el 103 no se diferencio por tamario corporal (z-IMC) en este estudio.

Por su parte, el analisis de correlacion mostr6 que el I03 aumenta a medida que aumenta la CC (p
<0.05) y la cantidad de masa grasa (kg) (p<0.05). También se observ6 una asociacion inversa que

indica que a mayor 103 menor es la concentracion de CT.

Valores tan bajos de 103 como el encontrado en los nifios del estudio, sefialan una dieta deficiente
en alimentos ricos en AG w- 3 como previamente analizamos, sobre todo de pescados aportadores
de EPA y DHA. También es indicativo de un alto riesgo cardiovascular en los nifios que se
comprueba, no solo con la asociacion inversa entre 103 y CT, sino también con los hallazgos de

los otros indicadores clinicos de riesgo cardiovascular alterados.
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8. CONCLUSIONES

La poblacion de nifios evaluada presentd una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad

(80%), con alteraciones en la presion arterial, lipidos sanguineos, glucosa y presencia de RI.

La distribucion del perfil de AG sérico en los nifios del estudio fue: AGS (52%); AGP (30%);
AGM (18%). Los principales AGS presentes fueron el acido palmitico, seguido del acido esteéarico,
miristico y laurico. De los AGM se encontro6 al acido oleico seguido por el &cido palmitoléico.
Entre los AGP, el AL fue el de mayor presencia (20%).

El contenido sérico de AG w-6 fue mas elevado que el contenido de w- 3, con una proporcion de
25:4. Esta proporcion, puede favorecer el desarrollo de un estado inflamatorio que desencadene en
enfermedades crdnicas no transmisibles. Entre los principales &cidos w6 se encontr6 al AL y AA
y entre los acidos w-3, el ALN, EPA y DHA.

El bajo contenido sérico de los AG EPA y DHA sugiere una baja ingesta de alimentos aportadores
como vegetales, pescado, granos y frutos secos como nueces y almendras, ademas, correlaciona

con los hallazgos de estudios dietarios previos en poblacién infantil de la region.

El 103 calculado fue del 2.5%, un valor que resulta muy por debajo del 8% recomendado para un
estado de salud cardioprotector, mas bien considerado como indeseable. Con este hallazgo se

acepta la primera parte de la hipétesis planteada.

El 103 no se vio afectado por el tamafio corporal (normopeso, sobrepeso y obesidad (z-IMC), por

lo que se rechaza la segunda parte de la hipotesis planteada.

La alta prevalencia de sobrepeso y obesidad, el perfil de lipidos alterado, glucosa y presion arterial
elevada, la presencia de RI, asi como la asociacion negativa demostrada entre |03 y CT, aunado a
un bajo contenido sérico de AG w-3 sugieren que el 103 puede ser un buen indicador nutricional

clinico de riesgo cardiovascular parra esta poblacion.
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9. LIMITACIONES Y FORTALEZAS

Una limitante en el presente estudio fue que la muestra de nifios evaluada no correspondio
a un disefio ex profeso para este estudio. Ademas, se contd con un numero limitado de muestras
biologicas disponibles. Por otro lado, los niveles bajos de 103 encontrados en suero de los nifios
evaluados, de acuerdo con Schuchardt y colaboradores (2022) puede deberse al hecho de que en
este tipo de muestra la disponibilidad de O3 puede incluso hasta desaparecer después de algunas
horas de su consumao. Por lo que se sugiere que la evaluacion se realice en la membrana celular de

células eritrociticas.

En cuanto a las fortalezas del estudio se destaca que aun cuando la técnica del andlisis de AG
séricos ya estaba establecida, para este estudio se mejoraron las condiciones y la estandarizacion,
logrando obtener buenos resultados quedando probada con estandares y controles, por lo que los

resultados en este sentido son confiables.
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11. ANEXOS

11.1. Perfil de Acidos Grasos de los Participantes del Estudio Clasificados por Sexo.

Parametro TOTAL Nifias Nifios P
(n=77) (n=33) (n=44)
Acidos Grasos Saturados
Laurico C12:0 2.1 2.2 2 0.66*
(0-7.5) (0-7.5) (0-5.8)
Tridecanoico C13:0 0.3 0.19 0 0.06**
(0-0.46) (0-0.71) (0-0.32)
Miristico C14:0 1.3 1.4 1.1 0.18*
(0-5.8) (0-5.8) (0-3.5)
Pentadecanoico C15:0 0.5 0.30 0.43 0.31**
(0-0.56) (0-0.51) (0-0.58)
Palmitico C16:0 19.1 20.2 18.3 0.15*
(2.1-29.2) (11.8-29.2) (4-27.8)
Heptadecanoico C17:0 0.4 0.28 0.44 0.05*
(0-1.4) (0-1.4) (0-1.3)
Estearico C18:0 12.8 13.6 12.2 0.14*
(4.9-29) (5.9-23.5) (4.9-29)
Araquidico C20:0 12.3 11.6 12.7 0.51*
(1.4 - 30) (1.4 -29.5) (2.7 - 30)
Heneicosanoico C21:0 0.4 0 0 0.78**
(0-0.75) (0-0.76) (0-0.74)
Behémico C22:0 0.7 0.09 0.05 0.56**
(0-0.97) (0-1.29) (0-0.79)
Tricosanoico C23:0 0.4 0 0.17 0.68**
(0-0.57) (0-0.76) (0-0.46)
Lignocérico C24:0 0.6 0.28 0.28 0.93**
(0-0.8) (0-0.7) (0-0.8)
Total 52 50 47.6 0.03*
(38.74-71.43)  (41.32-71.43) (38.74-66.67)
Acidos Grasos Monoinsaturados
Miristoléico C14:1 0.3 0 0 0.97**
(0-0.45) (0-0.46) (0-0.44)
Pentadecenoico C15:1 0.6 0.47 0.43 0.89**
(0.24-0.71) (0.21-0.68) (0.24 -0.81)
Palmitoléico C16:1 1.2 1.1 1.2 0.65*
(0-3.57) (0-2.27) (0-3.57)
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Heptadecenoico C17:1 0.3 0 0 0.76**
(0-0.29) (0-0.30) (0-0.29)
Oléico C18:1n9 12.4 11.6 12.9 0.23*
(0-24.4) (0-21.6) (1.4-24.4)
Eicosenoico C20:1 0.3 0 0 0.85**
(0-0.29) (0-0.39) (0-0.27)
Erucico C22:1 0.4 0.41 0.44 0.76*
(0-2.1) (0-2.1) (0-1.4)
Nervonico C24:1 0.9 0.92 0.82 0.66*
(0-6.1) (0-6.1) (0-2.9)
Total 17.8 14.5 15.8 0.22*
(10.7-29.5) (10.7-24.1) (12.8-29.5)
Acidos Grasos Poliinsaturados
Linoleico C18:2, n6 195 18.3 20.4 0.10*
(5.5-33.6) (7.1-26.2) (5.5-33.6)
Caléndico C18:3, n6 0.29 0 0.1 0.23**
(0-0.44) (0-0.34) (0-0.44)
Linolénico C18:3, n3 1.3 1.24 0.99 0.18**
(0.46 - 1.8) (0.73-2.0) 0-1.7)
Eicosadienoico C20:2 0.49 0.26 0.25 1.00**
(0-0.6) (0-0.7) (0-0.6)
Eicosatrienoico C20:3n6 1.60 1.14 1.27 0.39**
(0.73-1.61) (0.67-1.50)  (0.76 — 1.77)
Araquidodnico C20:4 3.0 3.1 3.0 0.84*
(0-9.4) (0-7.2) (0-9.4)
EPA C20:5n3 1.6 1.4 1.3 0.63**
(0.89-2.2) (0.89 -2.3) (0.89-2.1)
Docosadienoico C22:2 0.53 0.28 0.0 0.34**
(0-0.86) (0-0.99) (0-0.68)
DHA C22:6n3 0.87 0.89 0.73 0.32**
(0.43-1.2) (0.48 - 1.27) (0.43 -1.15)
Total 30 27.9 29 0.03*
(13.8 —40.7) (171-37.1)  (13.8-40.7)
io3 2.5 2.3 2.0 0.47**
(1.7-3.0) (1.7-3.3) (1.7-2.9)
Acidos Grasos Trans
Elaidico C18:1 1.6 1.19 0.96 0.66**
(0.66 — 1.5) (0.60 — 1.54) (0.68 — 1.49)
Linoelaidico C18:2 0.16 0.01 0.06 0.88**
(0-0.1) (0-0.01) (0-0)
**Total 1.7 1.2 1.02 0.51**
(0.8-1.78) (0.8-1.81) (0.79 - 1.76)

Media (minimo — maximo) o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). Abreviaturas: IMC, indice de Masa Corporal. Diferencias entre grupos
probada por *t-Student para dos muestras independientes y **U de Mann Whitney para datos no normales p<0.05.
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11.2. Perfil de Acidos Grasos de los Participantes del Estudio Clasificados de Acuerdo con el z-

IMC.
Parametro TOTAL Normopeso  Sobrepeso  Obesidad p
(n=77) (n=18) (n=16) (n=43)
Acidos Grasos Saturados
Laurico C12:0 2.1 2.01 1.94 2.24 0.74*
(0-7.5) (0-5.5) (0-4.1) (0-7.5)
Tridecanoico C13:0 0.3 0.1 0.1 0.3 0.18**
(0-0.46) (0-0.7) (0-0.2) (0-0.5)
Miristico C14:0 1.3 1.1 1.0 1.3 0.44*
(0-5.8) (0-2.7) (0-2.9) (0-3.5)
Pentadecanoico C15:0 05 0.3 0.3 0.4 0.91**
(0—0.56) (0-0.5) (0.2 -0.5) (0-0.6)
Palmitico C16:0 19.1 19.8 20.3 19.5 0.43*
(2.1-29.2) (4-25.2) (11.8-24.8) (4-29.2)
Heptadecanoico C17:0 0.4 0.4 0.3 0.3 0.56*
(0-1.4) (0-1.4) (0-0.7) (0-1.3)
Estearico C18:0 12.8 12.6 11.2 13.2 0.17*
(4.9-29) (7.5-19.9) (5.3-16) (5-23.5)
Araquidico C20:0 12.3 12.5 10.8 12.6 0.71*
(1.4 - 30) (4.8-29.5) (1.4-27.8) (2.7-30)
Heneicosanoico C21:0 0.4 0 0.09 0 0.17**
(0-0.75) (0-0) (0-0.9) (0-0.8)
Behémico C22:0 0.7 0 0.5 0.4 0.10**
(0-0.97) (0-0.09) (0-1.7) (0-1.1)
Tricosanoico C23:0 0.4 0.12 0.16 0 0.92%*
(0-0.57) (0-0.4) (0-0.5) (0-0.5)
Lignocérico C24:0 0.6 0.39 0.09 0.28 0.65**
(0-0.8) (0-0.9) (0-0.8) (0-0.7)
Total 50 49.3 46.7 50.5 0.20*
(38.7-714)  (417-624) (40-64.1)  (387-714)
Acidos Grasos Monoinsaturados
Miristoléico C14:1 0.3 0 0 0 0.41**
(0-0.33) (0-0) (0-10.43) (0 —0.45)
Pentadecenoico C15:1 0.6 0.42 0.40 0.46 0.89**
(0.24-0.62) (0.24-0.62) (0.29-0.58) (0-0.69)
Palmitoléico C16:1 1.2 11 1 1.3 0.32*
(0-3.5) (0-2.8) (0-1.9) (0-3.5)
Heptadecenoico C17:1 0.3 0 0 0.13 0.50**
(0-0.3) (0-0.24) (0-0.30) (0-0.24)
Oléico C18:1n9c 12.4 13.08 12.64 12.64 0.66*
(0-24.49) (1.42-21.63) (0-21.1) (1.4-24.4)
Eicosenoico C20:1 0.3 0.1 0.1 0.3 0.22%*
(0-0.3) (0-0.1) (0-0.1) (0-3)
Erucico C22:1 0.45 0.46 0.46 0.44 0.89*
(0-2.1) (0-1.3) (0-1.6) (0-2.1)
Nervénico C24:1n9 0.9 0512 0.56 2 1.12° 0.04*
(0-3.23) (0-1.89) (0-1.4) (0-3.2)
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*Total 17.8 15.6 15.1 16.3 0.77*
(10.5-29.5) (10.7-24) (12.5-23.2) (11.4-29.5)
Acidos Grasos Poliinsaturados
Linoleico C18:2, n6 19.5 21.78 2258 17.4° <0.01*
(5.5-33.6)  (13.48-2836)  (9.9-33.68)  (5.56-26.04)
Caléndico C18:3, n6 0.29 0.15 0.29 0 0.14%*
(0-0.44) (0-0.3) (0-0.4) (0-0.2)
Linolénico C18:3, n3 1.3 1 1.1 1.4 0.20**
(0.46 — 1.8) (0.2-1.5) (0.6-1.4) (0.5-2.3)
Eicosadienoico C20:2 0.49 0.21 0.29 0 0.26**
(0-0.6) (0-0.3) (0.1-0.7) (0-0.6)
Eicosatrienoico C20:3n6 1.60 1.2 1.2 1 0.38**
(0.73 - 1.61) (0.9-2.0) (0.7-1.4) (0.6-1.4)
Araquidonico C20:4n6 3.0 2.9 3.68 2.7 0.41*
(0-9.4) (0-5.5) (0.4-6.6) (0-7.2)
EPA C20:5 1.6 0.9 1.2 1.4 0.19**
(0.89 - 2.2) (0.5-1.7) (0.6-2.1) (1-2.2)
Docosadienoico C22:2 0.53 0 0.3 0 0.46**
(0-0.86) (0-0.3) (0-1) (0-0.8)
DHA C22:6 0.87 0.7 1 0.7 0.39**
(0.43-1.2) (0.4-1) (0.4-1.5) (0.4-1.1)
Total 30 29.72 3232 258" <0.01*
(13.8-40.7)  (23.4-40.3) (23.1-40.7) (13.8-36.7)
i03 2.5 1.6 2.2 2.1 0.20%
(1.7-2.9) (1.4-2.5) (1.2-3.1) (1.8-2.9)
Acidos Grasos Trans
Elaidico C18:1n9 1.6 0.94 0.82 1.2 0.04**
(0.6-1.8) (0.5-1.2) (0.5-1.4) (0.7-1.8)
Linoelaidico C18:2n6 0 0 0 0 0.51**
(0-0.0) (0-0) (0-0.27) (0-1.4)
Total 1.7 0.95 0.91 1.2 0.27**
(0.77-1.4) (0.55-1.2) (0.58-1.7) (0.85-1.7)

Valores presentados en: Media (minimo — maximo)), o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). Diferencias
entre grupos probada por *ANOVA GLM para datos normales y **Kruskal-Wallis para datos no normales p <
0.05. Letras diferentes indica diferencias significativas entre los grupos clasificados por z-IMC.

11.3. Perfil de Acidos Grasos de los Participantes del Estudio Clasificados de Acuerdo con el
Porcentaje de Grasa.

Parametro TOTAL Normal Moderado Elevado p
(n=77) (n=12) (n=5) (n=60)
Acidos Grasos Saturados
Laurico C12:0 2.1 1.7 2 2.1 0.65*
(0-7.5) (0.5-3.6) (0-2.7) (0-7.5)
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Tridecanoico C13:0
Miristico C14:0
Pentadecanoico C15:0
Palmitico C16:0
Heptadecanoico C17:0
Estearico C18:0

Araquidico C20:0

Heneicosanoico C21:0
Behémico C22:0
Tricosanoico C23:0

Lignocérico C24:0

Total

Acidos Grasos Monoinsaturados

Miristoléico C14:1

Pentadecenoico C15:1

Palmitoléico C16:1
Heptadecenoico C17:1
Oléico C18:1n9c
Eicosenoico C20:1
Erucico C22:1

Nervénico C24:1

Total

03 0.2
(0-0.4) (0-0.4)
13 0.98
(0-5.8)  (0.6-1.2)
05 0.33
(0-05)  (0.1-0.5)
19 22
(2.1-29.2) (14.1-25.2)
0.4 0.47
(0-1.4) (0-1.4)
12.8 12.8
(4.9-29) (8.5-19.9)
12.3 9.7
(1.4-30) (4.7-23)
0.4 0
(0-0.75) (0-0)
0.7 0
(0-0.92)  (0-0.09)
0.4 0
(0-0.56)  (0-0.24)
0.6 0.28
(0-0.79)  (0.04-1)
52 48.4
(38.7-71.4) (42-62.4)
0.3 0
(0-0.45) (0-0)
0.6 0.34
(0.24-0.81)  (0.24-0.56)
1.2 0.92
(0-3.6) (0-2)
0.3 0
(0-0.37)  (0-0.23)
12.4 14.1
(0-24.4)  (1.4-216)
0.3 0
(0-0.75)  (0-0.09)
0.4 0.45
(0-2.1) (0-1.2)
0.9 0.33
(0-7.3) (0-1.2)
17.8 15.8
(10.7-29.5) (14.1-24)

0
(0-0.2)
0.91
(0—1.4)
0.39
(0-0.4)
17.1
(4.4-25)
0.25
(0-0.7)
10
(7.5-14)
18.5
(13.2-29.5)
0.75
(0-1)

0
(0-2.2)
0.5
(0.20-0.76)
0
(0-0.7)
50.4
(41.8-59.7)

0
(0-0)
0.41

(0.19-1.39)

1.0
(0.5-1.9)
0
(0-0.37)
11.6
(8.6-13.7)
0
(0-0)
0.25
(0-0.75)
0.77
(0-1.5)
13.6
(10.7-17.9)

0
(0-0.5)
1.33
(0—5.8)
0.37
(0-0.5)
18.4

(2.1-29.2)

0.36
(0-1.3)
13
(4.9-29)
12.3
(1.4-30)
0
(0-0.8)
0.43
(0-1)

0
(0-0.59)
0.27
(0-0.81)
48.5
(38.7-71.4)

0
(0-0.48)
0.47
(0.12-
0.81)
1.3
(0-3.6)
0
(0-0.32)
11.9
(0-24.4)
0
(0-0.46)
0.45
(0-2.1)
1
(0-7.3)
14.6
(11.4-29.5)

0.38**

0.31*

0.76**

0.12*

0.48*

0.31*

0.09*

0.26**

0.31**

0.33**

0.72**

0.79*

0.10**

0.52**

0.21*

0.75**

0.73*

0.26**

0.70*

0.13*

0.27*
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Acidos Grasos Poliinsaturados

Linoleico C18:2, n6 19.5 22.32 23.52 18.3° 0.03*
(3.2-33.6) (13.4-28.4) (21-28.3) (3.2-33.6)
Caléndico C18:3, n6 0.29 0.1 0.0 0.0 0.96**
(0-0.44) (0-0.24) (0-0.24) (0-0.45)
Linolénico C18:3, n3 1.3 1.1 1 1.2 0.45**
(0.4-1.8) (0.7-1.4) (0-1.2) (0.4-2.1)
Eicosadienoico C20:2 0.49 0.14 0.54 0.26 0.15**
(0-0.67) (0-0.25) (0-0.79) (0-0.89)
Eicosatrienoico C20:3 1.6 0.0 0.0 0.0 0.93**
(0.74-1.7)  (0.81-1.6) (0.66-4.6)  (0.70-1.7)
Araquidonico C20:4 3 3.8 2.5 3 0.27*
(0-9.4) (1.4-5.5) (0-4.5) (0-9.4)
EPA C20:5n3 1.6 0.862 1.2® 1.8° <0.01**
(0.89-2.2) (0.31-1.2) (0.66-2.1)  (1.09-2.3)
Docosadienoico C22:2 0.53 0.09 0.0 0.26 0.58**
(0-0.84) (0-0.27) (0-1) (0-0.93)
DHA C22:6 0.87 0.67 0.95 0.91 0.68**
(0.43-1.2)  (0.44-1)  (0.44-15) (0.43-1.2)
Total 30.8 30 30.6 26.9 0.30*
(13.8-40.7) (23.4-35.8) (26.5-40.3) (13.8-40.7)
03 2.5 1.52 2.1ab 2.7 <0.01**
(1.7-3.0) (1.2-1.9) (1.3-2.9) (1.8-3.5)
Acidos Grasos Trans
Elaidico C18:1n9 1.6 0.92 0.78 1.1 0.16**
(0.67-1.7) (0.51-1.2)  (0.58-1)  (0.68-1.7)
Linoelaidico C18:2n6 0.16 0.02 0.22 0.1 0.94**
(0-0.19) (0-0) (0-0.19) (0-0)
Total 1.7 0.95 1 1.2 0.12**
(0.81-1.7)  (0.51-1.6) (0.58-1.1) (0.83-1.8)

Datos presentados en: Media (minimo — m&ximo)), o Mediana (intervalo intercuartil [25-75]). Diferencias entre
grupos probada por *ANOVA GLM para datos normales y **Kruskal-Wallis para datos no normales p < 0.05.
Letras diferentes indica diferencias significativas entre los grupos clasificados por z-IMC.
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