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El estudic de 1a influencia de la nutricidon en el funcionamiento del sisterma nervioso central
se astd convirtiendo, durante la dltima década, en el centro de la atencidn de muchos
investigadores.

Este interés surgié al observarse la frecuente existencia de problemas nutricionales graves
en enfermos psiquiatricos y en ancianos caon demencia senil, pero en este sentido todavia
se ignora hasta que punto el problema nutricional es previo o posterior al desorden mental.
De hecho todavia queda mucho por investigar en este campo, pero parece evidente que
la nutricién juega un importante papel, no solo en la capacidad funcional del individuo, sino
tambien en su conducta y capacidad de integracion social.

En general, es necesario un aporte correcto de nutrientes, para asegurar que los procesos
fisioldgicos que son la base del funcionamiento psico-motor se realicen correctamente.
Tanto los déficits como la ingesta excesiva de alimentos y nutrientes, puede condicionar
cambios cerebrales y de conducta.

El colectivo de adolescentes debe ser especialmente vigilado, porque en esta etapa de la
vida el acelerado crecimiento hace que las necesidades de nutrientes sen muy elevadas y
por tanto el padecimiento de deficiencias puede ser mas frecuente y ademas porque los
desequilibrios nutricionales pueden tenerrepercusiones funcionales de mayor trascendencia

que en otras edades.

Dado que la hipercolesterolemia, hipertension y obesidad son factores de riesgo de sufrir
patologias cardiovasculares, cualquier practica dietética que modifique estos factores en
una direccion favorable, contribuira a disminuir la morbilidad y mortalidad por este tipo de
problemas vy tendra gran interés para fa Salud Piblica o la Medicina Preventiva.

En la actualidad, existe un gran interés en la determinacion de los niveles séricos de
colesterol de los nifios y en el analisis de la influencia que la dieta ejerce en los mismos,
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ya que en esta etapa de la vida puede comenzar el desarrollo de procesos
arterioescleroticos, que pueden llevar a sufrir problemas graves en edades mas avanzadas.

Pero el papel de las deficiencias en micronutrientes ha sido menos valorado: En este
sentido, diversos estudios han tratado de los efectos beneficiosos de algunas vitaminas
en relacion con las patologias cardiovasculares, asila vitamina C, B, el acido pantoténico,
niacina y riboflavina tienen acciones vasodilatadoras, fitrinoliticas, lipoliticas y madifican
los niveles de lipidos y lipoproteinas séricas en una direccién favorable.

También el consumo de minerales influye en los pardmetros lipidicos: concretamente la
deficiencia en cobre se asocia con aumento del colesterol, sobretodo del vehiculizado por
las LDL, disminuyendo el transportado por las

HDL; la mejora del status en zinc condiciona una disminucién del colesterol y una
reduccion de la presién diastélica y, en general, un adecuado aporte de minerales se asocia
con una proteccion frente a la patologia cardiovascular.

Por otra parte, desde el punto de vista econémico, si tenemos en cuenta las grandes
cantidades de dinero que se invierten en educacién, nos damos cuenta de la importancia
de evitar que las deficiencias nutricionales (en concreto de vitaminasj, influyan
negativamente en el rendimiento intelectual. Ademas el coste de la correccion de
desequilibrios nutricionales, es mucho menor que el de introduccion de otras medidas mas
frecuentemente utilizadas (clases particulares, tratamiento psicoldgico).

Por todas estas razones, el conocer la realidad nutricional de los escolares espafioles, la
incidencia de sus probiemas nutricionales en diversos aspectos psicopedagbgicos
condicionantes del rendimiento intelectual y el analizar |la posible mejora de la salud y del
rendimiento por la introduccion de medidas nutricicnales correctoras, tiene una gran
trascendencia sanitaria y socioecondmica y constituye el objeto de este trabajo.
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DEFINICION DE ADOLESCENCIA

La pubertad es un periodo caracterizado por importantes cambios sométicos y emocionales
que coinciden con el proceso de maduracidn sexual. Va seguida de un conjunto de
modificaciones psicoldgicas y adaptaciones psicosociales gue son las que definen la
adolescencia (Hernandez, 1993b).

La nutricidon es un componente esencial del cuidado de la salud del adolescente. Dos
fenémenos importantes que ocurren durante la adolescencia pueden favorecer un aporte
inadecuado de nutrientes tanto por exceso como por defecto. Uno esta relacionado con
la aceleracion del crecimiento en talla, peso y los cambios en la composicién corporal, y
el otro con los cambios psicosociales {(Holman, 1987; Poskitt, 1988; Neinstein, 1991).

CAMBIOS FISIOLOGICOS DEL ADOLESCENTE

Los requerimientos nutricionales de los adolescentes estan muy influidos por los
acontecimientos normaies de la pubertad, ya que ésta es una etapa anabdlica muy intensa

en que se producen:

-aumento en la altura y peso,

-alteraciones en la composicién del cuerpo resultantes del aumento de la masa
magra y de la cantidad y distribucidn de la grasa,

-desarrolio de gran cantidad de organos y sistemas {Heald, 1979; Gong y Healid,
1988).

La mayor velocidad de crecimiento que se produce durante la adolescencia influye en los
requerimientos nutricionales mas altos durante este periodo. En la media de las chicas
americanas se demuestra que su crecimiento es mayor entre los 10 y 13 afios; mientras
que en la media de los chicos americanos, el crecimisnto ocurre 2 afos despues, entre los
12 y 15 anos. Esto es lo que se [lama brote de crecimiento, que tanto para altura como
para peso es mayor en chicas durante el ano anterior a la menarquia. Este crecimiento
durante la adolescencia contribuye aproximadamente al 15% de la altura final del adulto
y sobre el 50% del peso y masa esquelética finai de adulto (Heald, 1879; Gong y Heald,
1988, Tojo y col., 1992; Rees, 1995).

La maxima velocidad del aumento de altura ocurre a diferentes edades en las distintas
personas, igual que el inicio de la pubertad. En general es mas temprano en las ninas. El
estiron puberal en las nifas es un acontecimiento precoz que se inicia casi al mismo tiempo
que la aparicién de los caracteres sexuales secundarios, mientras que en los varones
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comienza cuando ya estd avanzada |la pubertad (Hernandez, 1993a). Aunque el crecimiento
es mas lento después de alcanzarse la madurez sexual, contindan el crecimiento fineal y
el aumento de peso. La mayoria de las mujeres no aumentaran mas de 5 a 7 cm después
del inicio de la menstruacion (Rees, 1995).

En el proceso de maduracion total del cuerpo cambia su composicién. En el pariodo
prepuberal la proporcién de grasa y mUsculo en varones y mujeres tiende a ser similar, con
un 15 y 19% de grasa respectivamente. Los estrégenos y la progesterona estimulan un
mayor deposito graso en las mujeres, que acumulan mas grasa en la pubertad, y en la vida
adulta tienen casi 22% de grasa corporal en comparacién con casi 15% en varones.
Durante esta época, los varones aumentan el doble de tejido magro que las mujeres {Rees,
1995), gracias a la testosterona y los andrégenos.

Como resultado de los cambios de la pubertad, los chicos tienen méas masa magra, més
telido dseo, v menos tejido adiposo que las chicas. Segin datos de Forbes (1981}, entre
la edad de diez y veinte anos, el varan aumenta su masa corporal iibre de grasa de 27 a
63 kg {35kg), mientras que el aumento en las chicas el mismo periodo es de
aproximadamente la mitad (18 kg) pasando de 25 a 43 kg. Como |la masa corporal magra
tiene una funcion metabdlica mas activa que el tejido adiposo, y algunos nutrientes como
el nitrogeno, calcio y hierro se encuentran sobre todo en la porcién no grasa del organismo,
las diferencias sexuales en la composicién del cuerpo tienen repercusion sobre los
requerimientos nutricionales de los adolescentes, que van a ser muy superiores en los
varones (Marshall y Tanner 1869, 1970; Gong y Heaid, 1988; Hernandez, 1893b).

En ambos sexos se alcanza la estatura adulta entre los 18 y los 20 anos. Sin embargo, la
masa 6sea continua creciendo hasta los 25 afios (Guthrie, 19886). La tasa de crecimiento
no es uniforme y el incremento de altura es debido mas al crecimiento del tronco que al
de las piernas (Gracey, 1987). A todo esto hay que anadir la diferenciacion sexual que se
produce en este pariodo (Gracey, 1987).

En un estudic de gemelos sobre el posible papel de los factores genéticos y/o ambientales
en la determinacién de la masa Osea, se llegd a la conclusién de que los factores
ambientales pueden jugar un papel dominante en el crecimiento del hueso cortical durante
la adolescencia y en la disminucion del hueso axial en la etapa adulta {Dequeker y col,
1987).

Como consecuencia de todo esto, durante |la pubertad, y especialmente durante el pico de
crecimiento, las demandas de macro y micro nutrientes son maximas, especialmente en
los varones, por el mayor aumento de la masa magra, la tasa metabdlica basal y la velociad
de crecimienta que en las mujeres (Forbes, 1981; American Academy of Pediatrics, 1985
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Neinstein, 1991},

CAMBIOS PSICOLOGICOS DEL ADOLESCENTE

La adolescencia se caracteriza por importantes cambios biopsicosociales. El adolescente
tiene un profundo deseo de ejercer su independencia, su busqueda de su propia identidad,
de tomar sus propias decisiones, de experimentar nuevos estilos de vida, de no aceptarlos
valores existentes, de experimentacion de nuevos patrones alimentarios, no pocas veces
relacionados con motivaciones ecoldgicas, fisioldgicas v religiosas {Tojo y col., 1992).

La adolescencia es un periodo de maduracion para ta mente y el cuerpo. El desarroilo
emocional e intelectual son rapidos. El desarrollo de la habilidad para usar et pensamiento
abstracto en oposicidn con el pensamiento concreto tipico de fa ninez permite lleva a cabo
las "labores de la adolescencia”, muchas de eilas relacionadas con el bienestar nutricionai
(Rees, 1995).

Labores del desarrollo en la adolescencla

Labor de desarrolio edad

(Havighurst, Thornburg) 1112 13 14 18 18 17 18 19 20 21 2o
1 | | [ T

1. Formacién de relaciones més maduras con
compafierce de amboe sexoe

2. Establecimiento de un papel soolal mascuiino
a femenino

3. Aoeptacién de la psique personal y uso
efilcaz del cuerpo

4. Emancipacién de loa padres y otroe
adufitoa

8.
famillar

4, Elscclén de una vooacidn y preparacién
PAEra SSa ONITerR

7. Desamrollc de setindares y sistemas de
valores como guis para ia conduota

8. Desarrolio de ia inteligencia social y
compromiso de responsabifidad oludadana

9. Dssanvoilo de habilidades oconceptuales ¥y para
solucién de problemas, toma de decisiones

para ol matrimonio y la vida

Fig 1.- Adapatado de Mahan y Rees {1984) por Mahan y Arlin (1995)

La agitacion emaocional de esta etapa suele afectar los habitos de alimentacion de los
adolescentes. Por ejemplo, el impulso hacia la independencia suele originar el rechazo
temporal de los patrones dietéticos familiares {Rees, 1995). Suele observarse falta de
diversificacién de la dieta, abusc de dietas de cafeteria y dependencia importante de
factores externos sobre la conducta alimentaria (Aranceta, 1995).
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Comienzan a comprar y preparar mas alimento por si mismos (Rees, 1995). Sus patrones
alimenticios son cadticos {Story, 1984). A medida que crecen dejan de comer més en casa
y con frecuencia no desayunan ni almuerzan del todo. Las mujeres tienden a amitir mas
alimentos que los varones (Rees, 1995},

Et desarrollo de una imagen del aspecto fisico personat que incluye un cuerpo de adulto es
una labor intelectual y emocional entremezclada con problemas nutricionales. Los
adolescentes con frecuencia se sienten incémodos por sus cambios corporales rapidos,
aunque al mismo tiempo desean crecer y parecerse a sus idolos {Rees, 1995]).

Los deseos del adolescente por cambiar sus proporciones corporales puede llevarie a
manipulaciones dietéticas que quizé tengan consecuencias negativas. Los aumentos
rapidos de peso que acompafian al desarrollo de las caracteristicas sexuales secundarias
pueden originar que muchas mujeres jovenes restrinjan innecesariamente la cantidad de
alimento que ingieren (Rees, 1995}

NECESIDADES NUTRICIONALES DEL ADOLESCENTE
Los tres hechos que tienen una influencia diracta sobre el equilibrio nutritivo son:

-la aceleracién del crecimiento en longitud y aumento de masa corporal {estirén
puberal}

-la modificacién de la compaosicion del organismo

-las variaciones individuales en la actividad fisica y en el comienzo de los cambios
puberates

Para mantener un estado nutritivo adecuado y un crecimiento normal hay que adecuar la
dieta a las distintas necesidades cambiantes a los largo de toda la infancia (Hernéndez,
1993b).

Los cambics en el tamafio y la composicion del organismo como consecuencia del
crecimiento del nifio, se logran gracias al porte adicional de energia y nutrientes esenciales
para la sintesis de macromoléculas o compuestos méas simples (Hernandez, 1993b). La
proporcion de calorias dedicadas al crecimiento y a otras actividades metabdlicas distintas
(mantenimiento, actividad fisica) varia a lo largo de la infancia, de acuerdo con el ritmo o
velocidad de crecimiento {Hernandez, 1993b).

Ademas de estos requerimientos slevados, el aparato digestivo se encuentra en un proceso
de maduracién, por lo que su rendimiento puede ser menor y su respuesta a la sobrecarga
ser inferior que en el adulto (Hernandez, 1993b).
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El crecimiento es un proceso continuc que se prolonga hasta el final de la adolescencia,
pero con distintos ritmoes en tres periodos diferenciados (Hernandez, 1993b}:

-primera infancia, de crecimiento rapido
-edad preescolar y escolar, de crecimiento estable
-pubertad, de crecimiento acelerado.

Dentro de cada periodo el aumento de tamafo no afecta por igual a cada érgano o tejido.
También existen diferencias en funcidn del sexo cuando se trata del crecimiento de un
mismo tejido (Hernandez, 1993b}, vy el comportamiento frente a una misma dieta es
diferente en el nifio y la nifia: en condiciones normailes el varén utiliza mejor los nutrientes,
en cambio la nifa tiene una mayor estabilidad genética frence a la hiponutricién y otras
condiciones ambientales desfavorables {Tanner, 1977).

Los tres factores que tienen mayor repercusion sobre la nutricion son: el aumento de masa
corporal, modificacién de fa composicion del organismo y la tendencia a la perturbacion de
los habitos alimentarios (Hernandez, 1993b).

El gran aumento de masa corporal supone una etevacion de las necesidades energéticas,
protéicas y de algunos micronutrientaes, superiores a las de cualquier otra época de la vida,
Por esto el adolescente es muy sensible a las restriciones dietéticas (Hernandez, 1993b).

Ademas, las diferencias sexuales en la composicion del cuerpo tienen repercusion sobre
los requerimientos nutricionales de los adolescentes, que van a ser muy superiores en los
varones, debido a que los chicos tienen més masa magra que las chicas y a que ésta tiene
una funcion metabdlica mas activa que el iejido adiposo, y algunos nutrientes como el
nitrégeno, calcio y hierro se encuentran sobre todo en la porcidon no grasa del organismo,
(Marshall y Tanner 1969, 1970; Gong y Heald, 1988; Hernandez, 1993a).

Ademas el ejercicio fisico varia en funcion del sexo y del momento en que se produce el
estiron puberal {Hernandez, 1993a)

Los objetivos nutricionales de esta etapa son conseguir un crecimiento adecuado, evitar
los déficits nutricionales especificos {ferropenia...}, y prevenir los problemas de salud del
adulto que estan influenciados por la dieta: hipercolesterolemia, hipertension arterial,
obesidad (Queen y Henry, 1987; Savage y Stern, 1987),

Agua
Se estiman en 1-11.5 ml por kcal metabolizada (Pedron y Hernandez, 1993).




INTRODUCCION ST TU RO TR

Energia

La recomendacidn de Energia representa la media de las necesidades de una poblacién de
individuos sanos con un peso medio y talla adecuada para su edad y sexo. Para el obeso
o malnutrido la recomendacion debe ajustarse al peso normai para la talla {Pedrén y
Hernandez, 1993).

Las necesidades caldricas son superiores a las de cualquier otra edad, y guardan una
estrecha relacion con la velocidad de crecimiento y con la actividad fisica. Los
requerimientos por unidad de peso disminuyen mientras que la relacién entre
requerimientos energéticos y la talla (o energia por unidad de longitud) aumentan, lo que
permite afirmar que los ~crementos de talla reflejan con mayor precisién el efecto
anabdlico del periodo de simiento juvenil (Hernandez, 1993a).

Recomendaciones de energia
{National Research Councif, 1989)
Energia

Edad Peso medio Talla media

{afios) (kg) (cm) kcal/dia kcal/kg kcal/em
4.6 20 112 1800 0 -
7-10 28 132 2000 70 -
11-14 ninos 45 157 2500 55 16
11-14 ninas 46 157 2200 47 14
15-18 ninos 66 176 3000 45 17
15-18 ninas 55 163 2200 40 13

Estas recomendaciones varian con el patrén de actividad fisica, y a partir de ios 10 afos
también con el sexo, debido a las diferencias en el comienzo de la pubertad (Pedron y
Hernandez, 1993).

En la adolescencia el NRC para una actividad moderada recomienda multiplicar el gasto del
metabolismo basal por un coeficiente de actividad fisica de 1,7 de 11 a 14 afos y 1,67
de 15 a 18 afios en varones; 1,67 y 1,60 para las mujeres {National Research Council,
1989), Estas recomendaciones cubren fas necesidades de los adolescentes que tienen una
actividad fisisca normal, incluyendo las practicas deportivas que habitualmente hace un
chico o chica a esa edad (Hernandez, 1993a).

Si se practica un deporte con regularidad, con entrenamientos periodicos, habra que
estimar el gasto energético adicional teniendo en cuenta el tipo de deporte y el tiempo
dedicado al mismo {American Academy of Pediatrics, 1989).
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Si se produce una reduccion del aporte energético por debajo de ciertos limites, se produce
una deteccién del crecimiento y retraso de la maduracién, que serd mas intensa y precoz
cuanto mayor sea la velocidad de crecimiento en el momento de producirse la carencia
energetica. Por esto, las etapas de més riesgo son la de lactancia y pubertad {Hernéndez,
1983b).

Este efecto es debido, al menos en parte, a la influencia de la nutricion sobre la secrecidn
y actividad de la hormona de crecimiento (Underwood y col,, 1986; Argente, 1991).
Durante la malnutricién se crea una situacién de resistencia de las células a la GH, de
forma que ésta es incapaz de inducir la sintesis de los factores tisulares de crecimiento
{{GF | vy su proteina transportadora IGF 1-BP3), que se encuentran disminuidos en suero
(Hintz, 1990). Aunque no se conoce bien aun coémo se produce esta resistencia de las
células a la GH, se ha visto que hay una disminucién del numero de receptores de alta
afinidad, que para su formacién y mantenimiento necesitan de un estado de nutricion
adecuado {Gluckman vy col., 1990Q).

El organismo es capaz de recuperar el retraso si se instaura una dieta normal, dependiendo
ta recuperacién del grado de carencia y del tiempo que se ha mantenido la alimentacion
deficitaria (Tanner, 1981).

Cuando hay un aporte excesivo de energia, se aimacena en forma de grasa en el tejido
adiposo, y afecta también a los tejidos magros, acelerando su crecimiento y su
maduracion. Esto supone un avance de la velocidad de crecimiento y maduracién dsea, lo
que se traduce en un acortamiento del periodo de crecimiento y talla adulta normat o
ligeramente inferior a la esperada (Brafas, 1991). Aungue en los humanos no se han visto
las consecuencias a largo plazo de esta maduracion acelerada, en animales se ha
demostrado que este exceso calérico y acelerado crecimiento en la primera infancia tienen
una correlacion negativa sobre la duracién de la vida media (Herndndez, 1993b).

Proteinas

Las necesidades de proteinas vienen condicionadas por ias demandas para un crecimiento
adecuado y para mantener el contenido proteico del organismo (Pedrén y Hernandez,
1993).

El rapido crecimiento de la masa libre de grasa durante el estiron puberal exige un elevado
aporte proteico para la sintesis de nuevos tejidos y estructuras organicas (Hernandegz,
1993a). Ademas de la velocidad de crecimiento y del estado nutritivo previo, hay que
considerar la calidad de la proteina vy el aporte energético y de otros nutrientes. En una
dieta equilibrada es necesario que el 12-15% de las calorias procedan de las proteinas
{Hernandez, 1993a), frente al -6 % de la primera infancia. Esta variacién es debida a las

11
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elevadas necesidades protéicas para el brote de crecimiento puberal, mientras que los
requerimientos caldricos disminuyen como consecuencia de la menor relacion
superficie/volimen {Hernandez, 1993b). Por ello, al necesitar menos energia, pero mas en
forma de proteinas, de los 10 a los 16 anos la proteinas puede ser el nutriente limitante
del crecimiento (Herndndez, 1993b).

Recomendaciones de proteinas
Nationai Research Council, 1989 Departamento de Nutricién, 1994
Edad {anos) Pesc (kg) g’kg g/cm g/dia Edad (afos) g/dia
4-6 20 1.1 24 10-12 nifos 43
7-10 28 1.0 - 28 10-12 nifas 41
11-14 nifios 45 1.0 0.28 45 13-15 nifos 54
11-%3 nifas 48 1.0 0.29 46 13-15 nihas 45
15-' 3 nifos 66 0.9 0.33 59 16-19 nifios 56
15-18 ninas 55 0.8 0.26 44 16-19 ninas 43

Las proteinas de origen animal, mucho mas ricas en aminoéacidos esenciales que las
vegetates, deben proporcionar aproximadamente el 50 por 100 de las necesidades
proteicas en el adolescente (Pedron y Hernandez, 1893).

Con el gjercicio fisico intenso aumentan tanto las necesidades de proteinas como las de
energia (Pedrén y Hernandez, 1993}

Un exceso de ingreso proteico podria contribuir a la osteoporosis, por lo que parece
prudente no superar el doble de las recomendaciones aconsejadas (Pedron y Hernandez,
1993).

Lipidos

Segun las RDA no deben exceder el 30 por 100 de la energia {National Research Council,
1989). En Espafia, y con el abundante consumo de aceite de oliva, puede aumentarse
hasta el 35-38 por 100 (Pedron y Hernandez, 1993). Las grasas saturadas deben ser
menos del 10 por 100 de las calorias totales, y la ingesta de colesterol sera inferior a 300
mg/dia {American Academy of Pediatrics, 1983; Weidman y col., 1983). Es importante
mantener el aporte de Acidos grasos poliinsaturades, pero sin pasar del 10 por 100 del
aporte caldrico total, para evitar los riesgos de su esceso, como la peroxidacidn de las
membranas celulares (Pedrén y Hernandez, 1993).

Carbohidratos

Al menos el 50 por 100 de las calorias totales de la dieta debe ser aportada por los
carbohidratos, preferentemente de tipo complejo, con una cantidad adecuada de fibra
{Lopez-Nomdedeu, 1980).

12
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Vitaminas liposolubles

Las cifras que se recomiendan se han extrapolado de las de adultos o lactantes. Es
necesario un correcto aporte y absorcion de grasas para conseguir estas vitaminas (Pedron
y Hernandez, 1993).

Las necesidades de vitamina A aumentan considerablemente en los periodos de
crecimiento acelerado. Se ha visto en los estudios en paises desarrollados que es una de
las deficiencias subclinicas que se descubre con mas frecuencia {Herndndez, 1993a). Por
eso es una de las vitaminas cuyo contenido en la dieta hay que vigilar. No sucede igual con
la vitamina D cuyos requerimientos no guardan relacién con el tamano corporal (Herndndez,
1993a).

Recomendaciones de vitaminas liposoiubles
{National Research Council, 1988) Departamento de Nutricion, 1994
Edad Vit A Vit D Vit E Edad Vit A Vit D Vit E
(afos) wg RE) | (wg) | {wg o-TE) (afios) (#g RE} | (vg) {mg)
4-6 500 10 7 10-12 nifios 1000 5 10
7-10 700 10 7 10-12 nifas 800 5 10
11-14 ninos 1000 10 10 13-15 nifes 1000 5 11
11-14 ninas 800 10 8 13-15 nifias 800 5 11
15-18 niflos 1000 10 10 16-19 ninos 1000 5 12
15-18 nifias 800 10 8 16-19 ninas 800 5 12

La vitamina A es necesaria para el transporte del hierro en los tejidos {US Department of
Health, 1967). Ademas, estudios en animales apoyan la hipétesis de que tanto vitamina
A como hierro son esenciales para el crecimiento y que su efecto es sinérgico (Brabin y
Brabin, 1992).

Puesto que la deficiencia en vitamina A es frecuente en sociedades desarrolladas (Ortega
y col., 1989; Ortega y col., 1990}, conviene tenerla presente en los estudios de valoracion
de estado nutritivo. Por otra parte, los cambios que condiciona a varios niveles, incluido
el cerebro, hacen probable su influencia en el funcionamiento del sistema nervioso.

Bajas concentraciones de RBP (Proteina Transportadora de Retinol} reflejaron bajos
consumos de vitamina A antes de la pubertad (Hoppner y col., 1968),

Michaéisson y col. (1976) vieron un aumento en las concentraciones séricas de RBP en
relacion con el desarrollo puberai y la edad en nifias suecas. Esto sugiere que la vitamina
A juega un importante papel'en la maduracién sexual.

13
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Vitaminas hidrosolubles

Las recomendaciones se han astimado, segin los casos, en funcién del consumo
energético recomendado {Vitaminas B4, 82 o niacina), de la ingesta proteica {Vitamina Bg)
o por extrapolacion de los datos de lactantes y aduitos (Pedrén y Hernandez, 1993).
Ademas, las necesidades de tiamina aumentan con el consumo de grandes dosis de
azlcares refinados (Hernandez, 19893al.

Las necesidades de acido fdlico y vitamina B4o son tambien elevadas y el riesgo de
carencias es especialmente alto en los casos de dietas unilaterales, tales como los
regimenes vegetarianos estrictos {Hernandez, 1993a}.

Los requerimientos de vitamina C se han sefalado que son més elevados que en el nifio
de menor edad, pero no hay datos que prueben que las necesidades de vitamina C sean
mas altas en la adolescencia (Hernandez, 1993a).

Recomendaciones de vitaminas hidrosolubles ]

National Research Council, 1888
¢ —— ——H+ —— .+ — 4 — -} l'I

Edad Vit. C Vit. B, Vit. B, Niacina Vit. BB Folato | Vit. 812
{afios) {mg) {mg) | (mg) | (mg NE) (mg) wg) {ug)
4-6 45 0.9 1.1 12 1.1 75 1.0
7-1Q 45 1.0 1.2 13 1.4 100 1.4
11-14 ninos 50 1.3 1.5 17 1.7 150 2.0
11-14 nifas 50 1.1 1.3 15 1.4 150 2.0
15-18 nifios 60 1.5 1.8 20 2.0 200 2.0
15-18 ninas 60 1.1 1.3 15 1.5 180 2.0
- — 3 ———H§————————— —————————————} 1 — -}

Departamento de Nutricion, 1994
— ]

—— S | S — e
10-12 nifos 60 1 1.5 16 1.6 100 2.0
10-12 nifas 60 0.9 1.4 15 1.6 100 2.0
13-15 nifos 60 1.1 1.7 18 2.1 200 2.0
13-15 nifas 60 1 1.5 17 2.1 200 2.0
16-19 nifios 60 1.2 1.8 20 2.1 200 2.0
16-19 nifas 60 0.9 1.4 15 1.7 200 2.0J

4~} —___ —+¢4} —— — __—— _——+$} ] “l

Minerales

Un aporte suficiente de minerales es importante para el correcto funcionamiento de los
numerosos sistemas enzimaticos y para permitir la expansion de los tejidos
metabdlicamente activos, que sufren un notable incremento durante este periodo
{(Hernandez, 1993a).

Esto explica las discrepancias existentes entre las cantidades aconsejadas por los distintos
comités de expertos, ya que los datos son muy poco precisos y a veces desconocidos,
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formulandose las recomendaciones en funcion de las necesidades del aduito y nifio de
menor edad (Hernandez, 1993a; Pedron y Hernandez, 1993).

Recamendacionas de minerales

National Research Council, 1989

Edad Ca P Mg Fe Zn i Se

(afios) {mg) (mg) (mg} (mg) | (mg) | («g) (g

4-6 800 800 120 10 10 90 20
7-10 800 800 170 10 10 120 30
11-14 nifios 1200 1200 270 12 15 150 40
11-14 ninas 1200 1200 280 15 12 150 45
15-18 nifios 1200 1200 400 12 15 150 50
15-18 nifas 1200 1200 300 15 12 150 50
Departamento de Nutricidn, 1994

———————— | 4 |1
10-12 nifios 1000 - 350 12 15 125 -
10-12 nifas 1000 - 300 18 15 115 -
13-15 nifios 1000 - 400 15 15 135 -
13-15 ninas 1000 - 330 18 15 115 -
16-19 ninos 1000 - 400 15 15 145 -
16-19 ninas 1000 - 330 18 15 115 -

* Calcio

Aproximadamente el 98 por 100 del calcio se encuentra en el hueso, por {o que el
importante crecimiento del esqueleto durante la adolescencica aumenta las necesidades
de este elemento (Hernandez, 1993a). Cohn ha podido demostrar que el contenido de
caicio del organismo estéa en funcion de la estatura y que hay un incremento de 20 g de
calcio por cada centimetro de talla. Esto pone de manifiesto las marcadas diferencias entre
los dos sexos y la necesidad de usar la altura y no la edad para estimar las necesidades de
este mineral (Hernandez, 1993a). Sin embargo, no se ha podido conocer exactamente la
cantidad de calcio que debe contener |a dieta para cubrir adecuadamente las necesidades
de mantenimiento y crecimiento {Herndndez, 1993a).

Maim, basado en el hecho de que sl adulto puede adaptarse perfectamente a una dieta de
400 mg vy teniendo en cuenta ei incremento del calcio corporal durante la adolescencia
estima que {os varones necesitan 820 mg (400 + [210 x 2], 400 mg para mentenimiento
y 210 para crecimiento, suponiendo que el coeficiente de absorcion es del 50%), y 620
mg/dia las chicas. Sin embargo, el riesgo de toxicidad de dietas con un contenido mas
elevado es pequefo a esta edad, excepto en los casos de susceptibilidad individual y
.tendencia a litiasis renal. Por otra parte no se conoce con seguridad |la edad en que se
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alcanza el maximo de masa Osea, pero probablemente no serd antes de los venticuatro
afios, por lo que el NRC recomienda continuar con la misma ingesta {1200 mg) hasta esa
edad {National Research Council, 1388).

* Fosforo

El fosforo es un componente esencial del mineral odsec junto con el calcio.
Aproximadamente el 85% del fosforo del cuerpo se encuentra en el hueso (RDA, 1991;
Martinez y col., 1993; }, principalmente en forma de cristales de hiroxiapatita, asi como
en forma amorfa, teniendo por ello, una funcion estructural importante (Martinez y coft.,
1993).

Ei fosforo abunda en los alimentos sometidos a los distintos tipos de tratamientos de
elaboracion, en las bebidas refrescantes de tipo cola, y en otras bebidas no alcohdlicas.
Existen también concentraciones elevadas de fosfato en tos alimentos ricos en proteinas,
tales como carnes y pescados, alimentos todos elios de gran consumo durante la
adolescencia.

Demasiado fosforo dietético en relacion con el calcio, por tanto, produce perdidas
importantes pérdidas de calcio, que si se produce en periodos prolongados puede tener un
impacto negativo sobre la masa dsea (Anderson y Barret, 1994),

* Magnesio

El magnesio del cuerpo se reparte entre los huesos y los tejidos aproximadamente el 60
a 65% se encuentra combinado con el calcio y el fosforo en la estructura ésea, mientras
que el resto aparece desigualmente distribuido en los tejidos blandos y en el medic interno,
el 27% en las células musculares, del 6% al 7% en las células de otros tejidos y sdlo
aproximadamente un 1% en el liguido intersticial (Anderson y col., 1994 ; Fomon, 1995;
Mahan y Arlin, 1995}, EIl magnesio se relaciona con una gran variedad de procesos
biogquimicos vy fisiolégicos, entre ellos la contractilidad muscular y la excitabilidad nerviosa
(Czajka-Narins, 1995).

Por ello, la deficiencia en magnesio se manifiesta por anorexia y falta de crecimiento,
alteraciones cardiacas y neuromusculares, y alteraciones mentales (Czajka-Narins, 1995)
como apatia, depresidn, nerviosismo, cambios en la personalidad, alucinaciones, fatiga
cronica, alteraciones en el suefio {Abbott y Rude, 1993; Aranda y Llopis, 1994).

En mujeres adolescentes se observa como la ingesta de magnesio vy la contribucion a las
IR es notablemente deficiente (Nowak, 1989) y se recomienda suplementacion con
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magnesio en aquellas que tomen anticonceptives, o estén sometidas a régimen
hipocalérico {Thouion, 1991).

* Hierro

El hierro, a pesar de su escasa concentracion orgénica, interviene en numerocsas funciones
metabdlicas. El mantenimiento del estado férrico resulta fundamental para conservar
importantes procesos metabdlicos y enzimaticos, es esencial para el crecimiento, esta
encargado del transporte de oxigeno {formando parte de la hemoglobina y mioglobina), el
crecimiento tisular, la sintesis de ADN vy las capacidades de trabajo, memoria y
concentracion (WHO 1972; Acevedo y Polanco, 1988). Ademés posee moléculas
especiales para su transporte y almacenamiento {transferrina y ferritina) {(Munoz y col.,
1986).

El hierro corporal se encuentra casi exclusivamente en compiejos ferroproteicos en forma
de transferrina (forma transportadora) o de ferritina (forma de depdsito) o en forma hemo
{hemoglobina, mioglobina o enzimas heminicas} (Acevedo y Polanco, 1988).

Durante la adolescencia los requerimientos en hierro son mayores que en cualquier otro
periodo de la vida {Dallman, 1988; FAO/WHQO, 1988; NRC, 1989; Galany col., 1992). En
contraste con los adultos, cuya absorcion de hierro deberia estar solamente en balance con
las pérdidas de hierro, los nifos y adolescentes deben acumular hierro adicional para el
crecimiento.

Las necesidades de hierro por cada kg de peso adquirido en ta adolescencia son de 43 mg
en la mujer y de 46 mg en ei varon (Galan y col., 1992). El status en hierro de los nifios
no esta en equilibrio, En los nifos que estén en crecimiento, los requerimientos pueden ser
mayores que las ingestas, conduciéndo ésto a la depleccidn de los aimacenes de hierro y
haciendo que la produccion de hemoglobina disminuya, produciéndose anemia (Hunter y
Smith, 1972).

Daliman {1992) encontré que en los nifios hay un aumento en los requerimientos del hierro
absorbido de 1.0 a 2.5 mg/dia. Este incremento refleja, por un lado, un aumento del
volumen de sangre, y por otro, el aumento en la concentracion de hemaoglobina que que
se produce en la maduracion sexual en los varones, El adolescente varén, como promedio
en su ano de maximo crecimiento, requiere aproximadamente 350 mg de hierro {Daniel,
1973}, Después del crecimiento y de la maduracion sexual, hay un descensc en las
necesidades de hierro. Por lo tanto, es ésta una oportunidad para recuperarse de una
deficiencia en hierro que pudo desarrollarse durante el maximo crecimiento.
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Las ninas necesitan un mayor aporte de hierro. No obstante las diferencias son muy poco
importantes, ya que la volemia, y por consiguiente la cantidad de hemoglobina, esta en
relacién directa con la masa libre de grasa y ésta a su vez con la altura. El crecimiento mas
intenso en los varones en el estirén puberal hace que durante este periodo necesiten mas
hierro que las chicas, y sélo después de la menarquia aumentan las necesidades de las
nifas {Hernandez, 1993a}.

El crecimiento no es tan rapido en las nifas, pero la menstruacidon aparece
aproximadamente un ano después del pico de crecimiento maximo. Los requerimientos
medios de hierro absorbido son de aproximadamente 1.5 mg/dia en el momento de maximo
crecimiento, y se mantienen fuego sobre 1.3 mg/dia debido a |a necesidad de reponer las
perdidas de hierro menstruales (Haliberg v col., 1966},

Las pérdidas mestruales a los 15 afios sup:m2n aproximadamente 175 mg/afio, aunque hay
grandes diferencias individuales {Daniel, 1373). Muchas mujeres jovenes tienen pérdidas
de sangre menstrual mayores que la media; se estima que aporximadamente et 20% de las
mujeres requieren 2 mg/dia de hierro o mas, una cantidad mayor a la requerida durante el
punto de maximo crecimiento. El efecto acumulativo de la necesidad continuamente alta
de hierro y ia tendencia de las mujeres jovenas a comer menos que los hombres
probabiemente explica porqué la prevalencia de [a deficiencia de hierro entre las mujeres
aumenta durante la adolescencia (Widholm y col., 1967; Expert Scientific Working Group,
1985).

Ademas, en los paises en desarrollo los requerimiento de hierro durante la adolescencia son
mayores porgue las enfermedades infecciosas pueden contribuir a la anemie y afectar a la
absorcién de este minerai (Brabin y Brabin, 1992},

El hierro es un nutriente esencial para el crecimiento del esqueleto (Brabin y Brabin, 1892).
Schlaphoff y Johnston (1949} calcularon que nifas bien nutridas postmenarquicas
necesitan entre 0.62 y 1.89 mg/dia de hierro para mantener el crecimiento. En nifas con
ingestas marginales o con pérdidas aumentadas, puede producirse anemia a expensas de
las demandas de crecimiento. Ademas, la deficiencia de hierro fuede ser un factor limitante
del crecimiento durante la adolescencia (Brabin y Brabin, 1992)

El aporte exdgeno de hierro es importante para lograr cubrir fos requerimientos organicos
cuando los depositos se reducen (AAP, 1980). Solamente una fraccion del hierro ingerido
va a ser realmente absorbida, influyendo en ello ademaés del contenido total del hierro
alimentario también su grado de absorcion: el hierro hemo, contenido exclusivamente en
las carnes y pescados se absorbe del 20 al 25% mientras gque el no hemo, contsnido en
los alimentos de origen animal y vegetal, sélo lo hace de un 1 a un 5% (Galan y col.,
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1992). Ademas, también influye la presencia de distintos factores activadores (4cidos
ascorbico, citrico, succinico y las proteinas animales} o inhibidores de dicha absorcién
(taninos, la relacién calcio/fésforo, las proteinas semipurificadas, los fitatos, oxalatos,
carbonatos, la fibra y los oxalatos) y el estado férrico del individuo (la ferritina y
transferrina bajas son activadores, mientras que si estan altos son inhibidores) (Marx,
1979; Gardes, 1987; Galan y col., 1992; Oski, 1993).

La amplia variaciéon del coeficiente de absorcién del hierro contenido en los distintos
alimentos {30% de la carne frente al 10% de los huevos) hace dificil estimar los aportes
diarios (Hernandez, 1993a). Con una dieta en la que el 15-25% de las calorias procedan
de los alimentos animales, el NRC recomienda un aporte diario de 12 y 15 mg
respectivamente para chicos y chicas (National Research Council, 1989),

* Zinc

Es conocida la importancia del zinc en el crecimiento humano (Solomons y col., 1876;
Prasad, 1988). Aproximadamente el 60% del zinc corporal se encuentra en el misculo
esquelético, y el 30% en los huesos (Thompson, 1991).

El zinc es un elemento intracelular, por lo que sélo el 0.01-0.02% del contenido del cuerpo
circula en plasma, donde esta fuertemente unido a proteinas plasmaticas, particularmente
albGmina. Ademas, el zinc es rapidamente retirado hacia el higado y bazo gracias a unas
citoquinas liberadas durante las infecciones y el estrés {Thompson, 1991). Los niveles
plasmaticos estan correlacionados con los niveles de albGmina, a la cual esta unido el zinc
principalmente, en algunas enfermedades {Solomons, 1979; Keeting y col., 1980; Tuttle
y col., 1985; Pironi y col., 1987; Ainley y col., 1988; Goode y col., 1989b) y esto explica
porqué es muy frecuente que en muchas enfermedades cronicas aparezca deficiencia en

zinc.

No se conoce de forma precisa qué regula la homeostasis del zinc. Cuando hay deprivacion
de zZinc y un incipiente riesgo de deficiencia, hay presumiblemente uno o mas pequefios
almacenes intracelulares que son mas susceptibles de esa deprivacion (Aggett, 1991).

Se ha descubierte un sindrome de deficiencia de zinc en adolescentes varones (Prasad,
1988), con retraso de crecimiento, hipogonadismo y alteraciones del gusto. Ademas se
sospecha que las carencias leves pueden ser responsables de cuadros de hipocrecimiento
sin otra sintomatologia, ya que en la experimentacion animal éste es el primer signo
carencial que aparece {Hernédndez, 1993a}. Por eso el NRC aconseja una ingestade 15y
12 mg respectivamente para varones y mujeres (National Research Council, 1989}.
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* lodo

Ef organismo humano contiene 20-30 mg de iodo, con mas del 75% en la glandula tiroides
y el resto distribuido por todo el cuerpo, en particular en las glandulas mamarias durante
la lactancia, la mucosa gastrica y la sangre (Czajka-Naris, 1995).

l.a falta de ingestidon de iodo origina el desarrollo de bocio endémico o simple, que es un
crecimiento de la glandula tiroides (Czajka-Naris, 1995). La deficiencia grave de iodo
durante la gestacion y el inicio del crecimiento postnatai origina cretinismo, un sindrome
caracterizado por deficiencia mental, displejia, sordomudismo, estatura corta,
hipotiroidismo.... También pueden presentarse variaciones menos graves, que se
manifiestan con sordomudismo, o retraso moderado de la maduracion intelectual o
neuromotora {Stanbury, 1988).

* Otros minerales

Bioquimicamente, el cabre es un cofactor esencial para la enzima lisil oxidasa, que esta
implicada en el mecanismo de union de las fibras de colageno, necesario para
proporcionarle al hueso una estructura largs y rigida (Loveridge, 1993).

El molibdeno puede interaccionar con otros nutrientes, y ia mas significativa es con cobre
y azufre, lo que reduce marcadamente la biodisponibilidad del cobre (Milles y Davis, 1987).
El molibdeno puede inducir cambios en el crecimiento longitudinal del hueso diferentes a
los resultantes de la deficiencia de cobre (Loveridge, 1993).

Entre los efectos mas marcados de la deficiencia en manganeso estdn anormalidades
esqueléticas como retraso del crecimiento 6seo, desarrollo deficiente de los huesos del
craneo, y ampliacién de las articulaciones (Hurley y Keen, 1987).

VALORACION DE LOS CAMBIOS CORPORALES DEL ADOLESCENTE
Estudio antropomaétrico

Larecogida de los datos antropométricos debe efectuarse siguiendo una técnica cuidadosa,
segln normas aceptadas internacionalments, que por un lado minimicen el error
sistematico de medicion inter e intraobservador, aportando precision y fiabilidad, y por otro
lado, la uniformidad metodolégica de las mismas permita la comparabilidad vy
reproducibilidad de los resultados de los estudios realizados para diferentes poblaciones
{Cameron, 1984; Sobradillo y Zurimendi, 1986]).
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Los parémetros mas (tiles son:

talla

peso

perimetros: craneal
brazo
cintura
cadera
muslo

pliegues cutaneos: tricipital
subescapular
bicipital

suprailiaco

Bl peso, la circunferencia del brazo y la grasa subcutanea de triceps o subescapular son
indicadores antropométricos de la situacion nutricional presente, adecuados a cualquier
edad (Tojo, 1983).

TALLA

Se admite que las variaciones de talla con relacion a la edad miden la malnutricién crénica,
mientras que un déficit de peso refleja la malnutricidn reciente y actual {(Waterlow, 1972},
Esto es valido en comparacion de grupos de poblacion o en el seguimiento a largo plazo
de un individuo, pera no en el nifo sano, ya que la talla estd condicionada
fundamentalmente por el patron genético heredado.

Solo se ve afectada en las carencias prolongadas, sobre todo si se inician en los primeros
afios de vida como sucede en los paises en vias de desarrollo (Martorell y col., 1990). En
nuestro medio la talla aisiadamente tiene muy poco valor para evaluar el estado nutricional.
En cambio es extraordinariamente util combinada con otros datos antropométricos,
especialmente con el peso (Hernandez y Sanchez, 1893).

PESO

Una de las primeras clasificaciones de la mainutricion fue ia efectuada por Gomez y cols
en 1955, ios cuales, teniendo en cuenta el peso segin la edad, |a clasifican en tres grados:

-Ligera: 75-830% del peso en relacion a la media para su edad.
-Moderada: 60-75%
-Grave: menor de 60%.
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Sin embargo esta claficacion tiene los inconvenientes de no discriminar los componentes
corporales {en el kwashiorkor el peso se mantiene a expensas de una retencién de agua)
(Sanchez y col., 1991} y de no considerar las variaciones genéticas de nifos de la misma
edad, dependiendo fundamentalmente de la talla alcanzada. Por ello se buscaron otros
modelos de relacién peso-talla, y formas de evaluar la masa muscular y masa grasa.

RELACIONES PESO - TALLA

Se ha establecido el Indice Nutricional {IN) (Shukla y cols, 1972}):

-PESO ACTUAL/TALLA ACTUAL . 100
— PESO-MEDIOITALEA-MEDIA—

Asi se distinguen cuatro grupos: < 90: Malnutricién
90-110: Normal
110-120: Sobrepeso
>120: Obesidad,

El Indice de Quetelet (1Q) fue propuesto por primera vez en 1869 por el astrénomo beliga
Quetelet {Quetelet, 1871) vy fue rebautizado en 1972 por Keys y cols como Indice de
Masa Corporal {IMC). Su propuesta se basa en que parece estar menos correlacionado con
ta altura y mas correlacionado con los pliegues corporales (Florey, 1970) que las relaciones
peso/altura o peso/lturaa. Tiene el inconveniente de que no discrimina los distintos
compartimentos, por lo que puede sobreestimar la adiposidad en atletas o darse la
situacidn contraria en casos de hipotrofia muscular.

En el nifio se ha demostrado que este indice es el que mejor representa el peso relativo a
través de toda la infancia, excepto durante el comienzo de la pubertad, en que seria mas
preciso el indice peso/talla3; sim embargo, aun durante ese periodo el IMC se correlaciona
mas estrechamente con la grasa corporal y debe considerarse el mas adecuada para

cuaiquier edad (Garrow y Webster, 1985; Cole, 1991).

Otro indice es el de Benn, que es el peso/tallaP, siendo p elegido de forma que sea
independiente de la altura. Las conclusiones en los estudios difieren segun el indice
empleado (Lee y Kolonel, 1984}. Cole (1991) recomienda que el IMC sea utilizado para
todas las edades; argumenta que, de los indices de la forma peso/taliaP, el IMC es el que
mejor se correlaciona con la grasa corporal en todas las edades, que el indice de Benn no
tiene mas ventajas en la prediccion de la mortalidad in adultos, y que es mejor utilizar el
mismo indice en todas las edades.
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El indice (peso-g)/taII83'7 ha sido propuesto por Chinn y col. (1992) para nifios de 4 a 12
anos, aunque tiene el inconveniente de no poder ser utilizado en niftos con peso menor de

9 kg.

El IMC tiene algunas limitaciones como medida de la grasa corporal aunque algunos
estudios han demostrade que esta fuertemente asociado con medidas directas de la misma
(Billewicz y col., 1962; Michielutte y col., 1984; Garrow y Webster, 1985). Puede ser una
medida de poca confianza de adipasidad en los varones adolescentes, porque el exceso de
peso durante la pubertad puede deberse a masa magra en vez de grasa (Buckler, 1989).
Ei IMC es una medida mas exacta en nifios en crecimiento cuando se considera la edad
biolégica en lugar de la cronoliégica (Cole, 1986; Buckler, 1989). Segun Keys y col {1972)
y Womersley y Durnin {1977}, cuando no se dispone de los pliegues corporales el |1Q es
el mejor indice de cbesidad. Se ha visto que el 1Q es 0til para la evaluacidn de la cbesidad
en los nifios desde un mes de edad hasta los 16 anos {(Rolland-Cachera y cols, 1982). De
acuerdo con Cronk y Roche (1982) el IQ es un indicador de grasa corporal total en mujeres
de 6 hasta 50,9 afos,

Diversos estudios han demostrado que las variaciones en grasa corporal explican mas del
90% de las variaciones del IMC {Garrow y Webster, 1985]),

En el adulto se han establecido estandares de normalidad y limites para estimar los
distintos grados de obesidad {Garrow y Webster, 1985), considerandose un valor de 25
la frontera de la normalidad. Cifras superiores son indicativas de obesidad, de acuerdo con
la siguiente escala:

* Obesidad de primer grado: IMC entre 25 y 29,9.

* Obesidad de segundo grado: IMC entre 30 y 40.

* Obesidad de tercer grado: IMC superior a 40.

En el nifio el valor del IMC varia con las distintas fases del desarrolio del tejido adiposo y
es necesario utilizar estandares obtennidos a través de un estudio longitudinai {Hernandez
y Sanchez, 1993). Para los nifios, los primeros astandares publicados fueron los da un
estudio longitudinal francés (Rolland-Cachera y cols, 1982}, Para nuestra poblacion
consideramos més adecuados los estandares publicados por Hernandez v cois {1988) que
corresponden a un grupo de nifos mMAas proximos étnica y sociaimente a la poblacion
infantil actual. En cuanto a los limites de aeste indice, se acepta que el percentil 25 marca
la frontera de ia delgadez y el percentil 75 la del sobrepeso (Rolland-Cachera y col., 1987).
Teniendo en cuenta los datos de un estudio epidemiolégico espafiol sobre obesidad infantil
(Paidos’84), el percentil 90 puede considerarse el limite inferior de obesidad.
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Este indice es un excelente predictor de |la obesidad adulta {Dietz, 1986). Las curvas de
distribucion descritas por Tanner y cois (1981) expresan muy bien las fases de desarrollo
del teiido adiposo en el nifio:

Primer afo: incremento répido del IMC
1-6 ahos: decrecimiento
Mayor de 6 aftos:  nuevo incremento.

La edad del rebote adiposo (entre 5 afos y medio y 7} tiene un gran valor predictivo de
obesidad posterior, estando demostrado que la precocidad de este rebote es un indicador
de riesgo superior de desarrollo de adiposidad {Rolland-Cachera y col., 1984, 1987). El
aumento del IMC es temprano { < 3 afios) en nifios obesos (Rolland-Cachera y col., 1988)
y tardio (> 7afos) en los nifios de los paises en desarrollo, ya que la sobrenutricidén acelera
el crecimiento y la desnutricion la retarda (Forbes, 1977).

Cronk vy col. {1982} v Casey y col (1992} encontraron que tanto en varones como sn
mujeres, tienen mayor efecto sobre la grasa corporal las influencias después de la
adolescencia que la grasa corporal en la infancia.

Otras investigaciones en nifios mayores de 10 afios han relacionado sl IMC positivamente
con la fraccion LDL-colesterol y negativamente con la HDL-colesterol {Terry y col., 1989).

Ei IMC se correlaciona significativamente con la grasa subcutanea y la total en los
adolescentes (Killen y col., 1978, Roche y col., 1981; Duerenberg y col., 1991). También
con la presion arterial (Johnson y col., 1975; Kotchen y col., 1980; Clarke y col., 1986)
los lipidos sanguineos y lipoproteinas (Morrison y col., 1979; Higgins y col,, 1980;
Kotchen y col., 1980). Cambios en el IMC en la adolescencia predicen aumentos del IMC,
lipidos sanguineos y presidn arterial en los adultos jovenes (Johnson y col., 1975; Lauer
y col., 1988).

Himes y Dietz (1994) recomiendan dos categorias de IMC para clasificar el sobrepeso en
la adolescencia. Primera, los adolescentss cuyo IMC es = al percentil 95 para su edad y
sexo o cuyo IMC es mayor de 30, deben ser considerados con sobrepeso; en estos casos
se deben tomar medidas serias. Segunda, los adolescentes con IMC entre los percentiles
85 y 95 o IMC igual a 30 deben ser considerados con riesgo de sobrepeso; en este caso
se debe considerar la historia familiar {enfermedades cardiovasculares, hipercolesterolemia
en los padres, casos de diabetes melitus en ta familia u obesidad en los padres), presién
arterial, colesterol total {debe ser menor de 200 mg/dl), aumentos en el IMC superiores a
2 unidades en el ultimo aﬁo,.y ta preocupacion del adolescente sobre su peso {posibles
manifestaciones psicoldgicas relacionadas con el sobrepeso).

24



Er o o INTRODUCCION

Puntos de corte para IMC para adolescentes con sobrepeso o con riesgo de sobrepeso
durante la adolescencia {Must y col., 1991a, 1991b):

Con riesgo de sobrepeso sobrepeso
edad (ahos) Varones Mujeres Varones Mujeres
10 20 20 23 23
11 20 21 24 25
12 21 22 25 26
13 22 23 26 27
14 23 24 27 28
15 24 24 28 29
16 24 25 29 29
17 25 25 29 30
18 26 26 30 30
19 26 26 30 30
20-24 27 26 30 30

El IMC es siempre ligeramente superior en los nifios que en las nifias desde el nacimiento
hasta los 12 anos. Las curvas se cruzan a esa edad, por los gue el IMC es ligeramente
mayor en nifitas que en nifios entre los 12 y 17 afos (Rolland-Cachera y col., 1991).

PLIEGUES CUTANEOS

Las medidas de los pliegues bicipital, subescapular y suprailiaco son mas imprecisas que
la del tricipital, aunque el uso de las cuatro medidas nos da una estimacion mas exacta de
la adiposidad {Haas y Flegal, 1981).

Se admite que el pliegue del triceps estima mejor Ia obesidad generalizada o periférica, y
que el subescapular mide la obesidad troncular, a {a que se concede un mayor valor coimo
predictor de obesidad en |la edad aduita (Hernandez y Sanchez, 1993). Se ha demostrado
que tanto el pliegue subescapular como el suprailiaco son mejores predictores de la
obesidad adulta que ios pliegues de |las extremidades {Deutsch y col, 1985; Mueller y Joos,
1985; Hattori y col, 1987). Ademas, la relacion pliegue subescapular/tricipital tiene
correlacion significativa y positiva con las fracciones lipidicas asociadas al riesgo
cardiovascular (Terry y col., 1989).

En Espana disponemos de las curvas de distribucion de estos pliegues de Hernandez y cols
{1988), considerando que los niflos por encima del percentil 90 se clasificaran como
obesos y que el percentil 3 marca ei limite inferior para la desnutricion. Ya que estos
parémetros no siguen una distribucién normal, se recomienda el uso de la Z o "standard
desviation score".

25



INTRODUCCION L SRR
PERIMETROS

El de mayor interés en antropometria es el perimetro del brazo. Si mide menos del 75% de
la media para la edad indica una malnutricion grave, entre 75 y 80, moderada, entre 80
y 85 feve, y por encima de 85 se considera normal. (Sdnchez y col., 1991; Hernédndez v
Sanchez, 1993)

Conociendo este parametro junto con el pliegue del triceps, se han ideado férmulas para
calcular el area muscular y el area grasa (Gurney vy .Jelliffe, 1973; Malina, 1980).

Se considera que el area muscular mide la reserva proteica, y la grasa mide la reserva
energética. Asi se ha establecido el Indice Adiposo Muscular (area grasa/area muscular)
y el Cociente Adiposo Muscular {pliegue tricipital/perimetro del brazo), parametros que
estan estandarizados en nifios y adultos (Frisancho, 1981, Fleta y col., 1983; Alastrue y
col., 1988; Sarria y col., 1988; Sann y col., 1988).

La relacion entre el perimetro de la cintura y el perimetro de la cadera se ha utilizado
tradicionalmente para valorar la distribucion de la grasa. Se han encontrado correlaciones
significativas entre el valor de este cociente y el patrén de los lipidos plasmaéticos y la tasa
de mortalidad {Terry y col., 1989)}. En el momento actual se esta prestando especial interés
a la relacion entre el perimetro de ia cintura y el perimetro del musio, ya que se ha
demostrado que estima con méas precision la obesidad troncular y tiene un mayor valor
predictivo de cbesidad posterior y riesgo de patologia coronaria (Mueller y col., 1989;
Norgari, 1991).
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RELACION ENTRE LA NUTRICION Y EL FUNCIONAMIENTO CEREBRAL
Historia

Los documentos y trabajos artisticos antiguos indican que la comida y las creencias sobre
la misma han desempefiado un importante papel en los inicios de la medicina (Cosman,
1983). Los usos terapedticos de los alimentos datan del antiguo Egipto, donde se
recomendaba el consumo de cebollas para inducir al suefio, almendras y repollos para
prevenir los efectos indeseados del exceso de bebida, limones para protejer del mal de gjo,
y sal para estimular las pasiones (Darby, 1877}, Los antiguos griegos creian gue la dieta
era una parte integral del tratamiento de enfermedades tanto fisicas como psiquicas. Esto
se basaba en la teoria de que el cuerpo humano estaba constituido por los cuatro humores
basicos. El desequilibrio en estos humores producia cambios en el temperamento. Debido
a que los alimentos tienen las caracteristicas de los humores, el consumo de una sustancia
en particular corregia el desequilibrio humoral {(McCollum, 1957; Farb y Armelagos, 1980;
Kanarek y Orthen-Gambill, 1986).

La creencia de que debe mantenerse un equilibrio humoral contintda vivo en la medicina
tradicional Latinoamericana y de los paises del Este. Por ejemplo, los campesinos
latinoamericanos designan a los alimentos como de temperatura muy caliente hasta muy
fria. Esta clasificacién surge de caracteristicas intrinsecas de los alimentos y determina que
alimentos deben utilizarse en el tratamiento de determinadas enfermedades. Por ejemplo,
debido a que creen que el insomnio es el resultado de un exceso de calor interno, el
consumo de alimentos frios, como la lechuga, restauran el balance humoral y nos permite
dormir {Logan, 1977; Laderman, 1981; Messer, 1981; Wilson, 1981; Messer, 1984;
Kanarek y Orthen-Gambill, 1986).

El concepto de que los alimentos tienen propiedades intrinsecas que pueden afectar al
comportamiento es parte integral de nuevas corrientes, sobre todo en Estado Unidos. Parte
de las ideas de estos movimientos tienen sus raices en el siglo XIX. El concepto de "eres
lo que comes” fue fundamental para estas corrientes. Se creia que ia dieta era fundamental
para determinar la salud y la enfermedad, el comportamiento, la espiritualidad, salud
mental, inteligencia y pasién sexual (Young, 1978; Whorton, 1982; Jarvis, 1983; Kanarek
vy Orthen-Gambill, 1986).

Dos impoertantes lideres de estas corrientes fueron Graham y Kellogg, que promovieron el
uso de alimentos naturales y desacreditaron el consumo de carne, ya que crefan de
deterioraba el funcionamiento mental que levantaba las pasiones animales (Whorton, 1982;
Jarvis, 1983). Kellogg propuso que los productos de la descomposicién de la carne podian
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actuar como peligrosas toxinas, que al ser absorbidas en el colon producian varios
sintomas, incluyendo dolor de cabeza, fatiga cronica, depresién e incluso enfermedades
mentales (Kanarek y Orthen-Gambiil, 1986).

Kellogg fue muy influyente. Sus ideas afectaron las practicas médicas de su tiempo, y hoy
en dia continua su influencia con el consumo de cereales de desayuno y la promocidn de
los “alimentos naturales” {(Whorton, 1982; Kanarek y Orthen-Gambill, 1986).

importancia de la nutricion en el funcionamiento cerebral

Es bien sabido que para un normal desarrollo y funcionamiento del cerebro es necesario un
adecuado aporte nutritivo.

A lo largo de la histcria de la ciencia de la Nutricion, el papel de los micronutrientes en la
funcién cerebral ha captado la atencion de muchos investigadores. Las anormalidades
asociadas con deficiencias de tiamina, niacina, piridoxina y vitamina B4 5 han conducido
al reconocimiento de su papel esencial y han contribuido al concepto de que se requieren
nutrientes especificos para el funcionamiento cerebral. Las deficiencias’ nutricionales
durante periodos criticos del desarrollo cerebral pueden perjudicarle y originar secuelas en
el comportamiento (Sandstead, 1986).

Durante los uUltimos afios se ha hecho evidente que el cerebro esté influido directamente
tanto por variaciones normales en la disponibilidad de nutrientes, como por aquellas que
ocurren con las variaciones en tamafno y composicion de las distintas comidas ingeridas
a lo largo del dia {Krassner, 1986),

Los requerimientos esenciales de un cerebro sano son: glucosa y aminoacidos como
substratos, coenzimas y vitaminas esenciales; un aporte adecuado de oxigeno, bioquimica
sanguinea normal, especialmente en lo referente a agua y electrolitos. Ademds, los lipidos
son esenciales para la funcién cerebral, y son administrados por los acidos grasos dei
torrente sanguineo. El mantenimiento de la composicion y estructura normal celular
dependen dei aporte de lipidos.

Los aminoacidos son esenciales para la sintesis de proteinas y neurotransmisores, y
dependen de la disponibilidad de ssos nutrientes desde la dieta (Fernstrom y Wurtman,
1974; Anderson, 1979; Anderson, 1981; Anderson y Johnston, 1983). Los iones de
sodio, potasio y posiblemente de calcio son esenciales para la propagacion y conduccién
del impulso nervioso {(Krassner, 1986).
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La sintesis de al menos cinco neurotransmisores esté influida por la disponibilidad de sus
precursores desde la dieta (tabla 1). Otros aminoacidos que funcionan como
neurotransmisores, como el glutamato, GABA y acido aspéartico, son aminoacidos no
esenciales cuya produccion y liberacion se regula en las neuronas (Wurtman y Fernstrom,
1975). Para la sintesis, degradacién y liberacidn de neurotransmisores, necesitan de
nutrientes especificos como cofactores (tabla 1). El aporte nutricional de precursores o de
otros elementos en la dieta, puede afectar la sintesis de neurotransmisores y su funcién.
La mayor parte de las investigaciones se han centrado sobre la regulacion de la
disponibilidad, desde la dieta al cerebro, de los precursores de 5-HT y catecolamina (CA),
triptéfano y tirosina respectivamente, y del precursor de la acetilcolina, la colina (Wurtman
y col, 1981, Leathwood, 1986). Sin embargo, el efecto de los alimentos sobre la sintesis
de estos neurctransmiscres no se refiere simplemente a contenido dietético de sus
precursores. Son mas dependientes de las cantidades relativas de proteinas y carbohidratos
contenidas en la dieta elegida.

NECESIDADES ENERGETICAS DEL SNC

La actividad funcional del SNC deriva fundamentalmente del mantenimiento de la
estimulacién eléctrica y su restitucién tras la descarga eléctrica. Es muy importante
mantener el equilibrio idnico, principaimente de sodio y potasio, y restaurarlo tras la
estimulacion (Weimalherbe, 1962; Jsan, 1966; Wenner, 1972). Dentro de las neurcnas
debe mantenerse una diferencia de potencial negativa de aproximadamente -60 mV a costa
de la utilizacién continua de energia {(Woelk, 1979).

Glucosa

En contraste con otros érganos, como miusculos, higado o rifndén, generaimente los
requerimientos de energia del cerebro se obtienen de la degradacién aerébica de la glucosa
{(Weil-Malherbe, 1962; Gottstein, 1965; Jean, 1966; Paulson, y col.,, 1968; Wenner,
1972; Siesjd, 1878; Woelk, 1979; Owen vy col., 1981). Aproximadamente el 7% de ia
glucosa captada por el cerebro se convierte en lactato y pasa al almacén de lactato del
cuerpo. No se conoce |la importancia funcional de esta formacion de lactato {Hoyer, 1978).
Del restante 90%, aproximadamente el 30% se oxida directamente por la via del ciclo del
acido citrico para proporcionar energia. El 60% restante se convierte en aminoécidos por
la via de los a-ceto acidos y entran a formar parte del pool de aminoacidos que consiste
principaimente en acido glutdmico y glutamina (Fischer, 1976).
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TABLA 1.-Nutrientes que afectan la sintesis de neurotransmisores cerebrales y su funcion

(Ashiey, 19886)

FUNCION LUGAR DE REGULACION NEUROTRANSMISORES
QOxigsnc metabolismo energétice TRP hidroxilasa 5-HT

enzima co-sustrato TYR hidroxilasa NE; DA

DA-f-hidroxilasa NE; DA
GABA

Carbohidratos
Glucosa metabelismo energético BHE 5-HT

regulador del aporte de precursores  TRP hidroxilasa

produccién de Acetil-CoA Colina acetiltransferasa Ach
Proteinas’

Aminodcidos esenciales
Triptofano

Tirosina (fenilalanina}

precursor de NT

precursor de NT

BHE
TRP hidroxilasa

BHE
TYR Hidroxilasa

5-HT {;triptamina?)

NE; DA {;tiramina?)

Vatina pracursor de NT BHE
Leucina inhibidoras competitivos TRP hidroxilasa B-HT [gtriptemina?)
Isoleuctna TYR hidroxilasa NE; DA [;tirarnina?)
Histidina pracursor de NT histidina decarboxilasa
histamina
Treonina precursor de NT serintranshidroximetil-
transferasa glicina, taurina
Lipidas
fosfatidilcolina pracursor de NT colina acetiitransferasa Ach
Vframinasz
Nicotinamida cofactor enzimatico (NAD/NADH) TRP pirrolasa (higado) 5-HT
Piridoxina cofactor enzimatico TYR decarboxilasa NE; DA
(transaminaciones, desaminaciones vy TRP decarboxilasa 5-HT
decarboxilacionas) histidina decarboxilasa histamina
acido glutdmico decarboxilasa GABA
Folatos/B4 2 cofactor anzimatico catecol-C-metil- transferasa NE; DA
{transmetilacionas)
Acido ascdrbica cofactor enzimatico DA-B-hidroxilase NE.DA
dihidroptenina reductasa
DA-adenil ciclasa
Minerales
Calcio precursor de la hidroxilacién y TRP hidroxilasa 5-HT
liberacion da NT TYR hidroxilasa NE;DA
Hierro cofactor {BHg4) TRP hidroxilasa NE;DA
TYR hidroxilasa
Cobre cofactor enzimatico
DA-B-hidroxilasa NE;DA

NT = neurotransmisores; EH4 =hiopterina; TAP =triptéfano; TYR =tirosina; DA = dopamina; BHE = barrera

hematoencefélica; 5-HT = 5-hidroxiirrotamina; NE = norepinefrina; GABA = dcido gamma-aminncbutirico.
Puede aiterar la neurotransmision :iterando la composicion de la membrana
Las vitaminas liposclubles, sobre todo s A vy E, son esenciales para el funcionamiento dal cersbro, pero no se ha visto

que tengan efectos especificos sobre el metabolismo de los neurotransmisores
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Los hechos mas relevantes que confirman |la importancia vital de la glucosa son (Weil-
Malherbe, 1962):

En condiciones normales el cociente respiratorio del cerebro es 1.0 in vivo e in

O

vitro.

La glucosa es el unico sustrato que desaparece regularmente del torrente sanguineo
durante su paso por el cerebro. El consumo de oxigeno del cerebro observado esté
en linea con la cantidad requerida para la oxidacion de la glucosa. Esta diferencia
no se ha encontrado en ningun otro sustrato.

0 El metabolisme del cerebro y sus funciones son muy sensibles a la deficiencia de
glucosa. El consumo de oxigeno del cerebro desciende cuando los niveles de
glucosa sanguineos son de 20 mg% aproximadamente. Incluso en casos de
hipoglucemia grave el cerebro es capaz de utilizar la glucosa proporcionada por los
almacenes de carbohidratos.

Por el cerebro pasa aproximadamente un litro de sangre por minuto, lo que supone mas de
1000 litros por dia. La media de consumo de oxigeno es de 74 litros, y la de giucosa 115
g. El cerebro humano requiere aproximadamente 17 cal/100 g/minuto, lo que supone unas
250 kcal/min en un adulto. Los requerimientos de energia del cerebro son
aproximadamente un 20% del total dei organismo, aunque su peso supone sélo el 2%.
Esto hace que el SNC sea el 6rgano con mayores requerimientos energéticos (Weil-
Malherbe, 1962; Gottstein, 1965; Jean, 1966; Wenner, 1972; Siesjo, 1978; Woelk,
1979).

La degradacion de la glucosa en el SNC sigue el curso normal de ia glucolisis (FIGURA 2).
Las enzimas glucoliticas se encuentran en el SNC, como en otros tejidos, en forma soluble
en el citoplasma.

La degradacidn oxidativa de la glucosa mediante el ciclo de las pentosas fosfato no es de
vital importancia para el SNC, aungue ias enzimas y coenzimas que se requieren estan
presentes. Respecto a esto, el metabolismo del SNC es similar al del misculo. Ninguno de
los dos tejidos pueden utilizar la gluconeogénesis, y, en circunstancias de gran demanda,
lo que hacen es aumentar la glucolisis anaerdbica (Woelk, 1979). Tanto a musculo como
al SNC se les proporcionan sustratos energéticos de igual forma. Ambos utilizan ATP v
fosfato de creatinina como fuentes de energia.

Un mecanismo secundario del metabolismo energético, especifico del sistema nervioso, es
la formacion de GABA. E! acido glutamico se forma mediante transaminacion dei alfa-

31



INTRODUCCION s ommms s o o s s ST

GLUCOSA (CEREBRO)

I QaucoLIsis

» PIRUVATQ «——— LACTATD

ALANINA * ".
ACETIL-CoA «—» LIPIDOS
A}
,.—’A‘l
ASPARTATO +— OXALOQCETATO CITRATO
- \\
CICLO DEL
ACIDO CITRICO
COy « ). ALFA-CETOGLUTARATO
7 \_//" o
0, p
7 GLUTAMATO
GLUTAMINA GAMMA-AMINOBUTIRATO

Figura 2.- Metabolismo de la glucosa en el SNC {Ferrendelli, 1974}

cetoglutarato, y el GABA se forma por la decarboxilacién del glutamato. El GABA vuelve
al ciclo del acido citrico como succinato tras varias reacciones (Figura 2).

£l glutamato es de gran importancia en la reguiacidn del metabolismo del SNC en ta
deficiencia de glucosa, por ejemplo en enfermedades hepaticas agudas y cronicas (Fischer,
1976).

Bajo condiciones metabdlicamente normales, la glucosa cerebral no es inmediatamente
degradada por completo mediante oxidacion. Solo un 30% se usa enla produccion directa
de energia (Waeil-Malherbe, 1962; Libbers, 1972). El resto de la glucosa se utiliza en la
sintesis de aminoacidos, peptidos, proteinas, lipidos y acidos nuclsicos.

Generalmente el cerebro capta una muy pequefa cantidad de aminoacidos del torrente
sanguineo, y principalmente se trata de aminoacidos esenciales. Esto explica la relativa
independencia del metabolisme del nitrégeno cerebral del resto del cuerpo, sin considerar
la importancia del ién amonio y de los aminoacidos esenciales, en particular triptéfano y
fenilalanina. Incluso en deficiencias severas de proteina dietética, el contenido proteico del
cerebro no cambia. Los aminocacidos mas importantes se sintetizan por la aminacén de los

. i
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cetoacidos derivados de la degradacion de la glucosa, y el nitrogeno necesario se toma de
la sangre circulante o de la degradacion del glutamato.

Estos datos demuestran la gran importancia de la sintesis de proteinas cerebrales y
aminoacidos como (as aminas fisioldgicamente activas. Debido a que las células cerebrales
son relativamente impermeables a las aminas bioldégicamente relevantes como serotonina,
catecolaminas, GABA, acetilcolina y triptamina, aunque son esenciales para el
funcionamiento cerebral, es de gran importancia el mantenimiento correcto de su sintesis
intracelular. Consecuentemente, un cambio en el metabolismo de la glucosa, y/o un
descenso del transporte de glucosa a las células puede afectar el funcionamiento genaral
del cerebro y la estructura de las células ganglionares.

Bajo condiciones normatles, la glucosa es el (nico sustrato que utiliza el SNC como fuente
de energia y para el mantenimiento de las estructuras y su funcidn,

Los estudios de Greenberg y Reivich {1983} y Sokoloff y col (Sokoloff, 1977; Sokoloff y
col., 1977b) demuestran que la inactividad mental requiere menos actividad metabdlica
que el hecho de pensar. Hay un marcado incremento del consumo de glucosa en distintas
dreas cerebrales asociado a un aumento de la actividad de las células nerviosas. Sin
embargo, los requerimientos de glucosa no cambian, la glucosa se distribuye de forma
inigual a favor de las areas cerebrales mas activas.

Cuerpos cetonicos

Cuando hay una deficiencia de glucosa, los cuerpos ceténicos procedentes de la
degradacién de acidos grasos (R-hidroxibutirato y acetoacetato) pueden ser utilizados como
fuente de energia en las mitocondrias neuronales y gliales del SNC (Owen, y col., 1967;
Owaen, y col., 1981). El efecto de esta utilizacion es un descenso del cociente respiratorio
(Owen, y col,, 1967). Sin embargo, sl R-hidroxibutirato y acetoacetato solos no son
capaces de mantener el funcionamiante normal del cergbro (Brooke, 1973; Woelk, 1979;
Woelk, 1983).

Generalmente el higado sélo produce el R-hidroxibutirato y acetoacetato que se utilizan en
los organos perifericos. Por lo tanto, los niveles séricos son normalmente bajos y sélo
durante el ayuno se movilizan los depdsitos grasos, y se vierte a sangre B-hidroxibutirato
y acetoacetato. Este acetoacetato es un combustible hidrosoluble para los tejidos
extrahepéaticos. El cerebro puede cubrir gran parte de sus requerimientos energéticos
mediante la oxidacion de estos dos sustratos. Hay una utilizacién similar de estos cuerpos
en el cerebro en desarrollo de fetos humanos {Adam, y col., 1975}, en lactantes
(Settergren y col., 1976) y en nifos (Persson y col., 1972).
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NEUROTRANSMISORES.
Funciones

Los cuatro neurotransmisores mas importantes son acetilcolina, dopamina, norepinefrina

y serotonina:

o} La acetilcolina esta implicada en los procesos cognitivos, memoria, coordinacidn
motora, funciones sensoriales, consciencia y funciones pituitarias entre otras
(Krassner, 1986).

o La norepinefrina se encuentra en los ganglios basales del sistema limbico, cerebelo
y carteza cerebral. Es el neurotransmisor el sistema simpatico (Krassner, 1985).
Parece que esta relacionada con la respuesta al estrés, asi como con ef humor v ia
emocion (McGeer y col, 1978; Lieberman y col, 1983; Lehnert v col, 1984).

0 La serotonina esta relacionada con la transmisién de estimulos repetitivos con
funciones sensoriales, suefio de onda corta, regulacién de la temperatura,
sensibilidad al dolor y apetitos selectivos por carbohidratos y proteinas, mejora del
rendimiento mental, reduccidn del dolor y mejora de |la depresidn (Hartmann y Elion,
1977; Hartmann y Spinweber, 1979; MacDonald, 1873; Wurtman y col., 1981;
Hartmann, 1982; Kluthe, 1982; Seltzer y col, 1982Jouvet, 1983; Liebermany col,
1983; Seitzer y col., 1983; Krassner, 1986).

o La dopamina se relaciona con las emaociones por el sistema limbico, y funciones
motoras entre otras (Schildkraut, 1965; Cotzias y col., 1969; Krassner, 1986). Las
neuronas norepinefricas del locus cereleus y tallo cerebral estan implicadas en el
control del nivel de ansisdad y despertar (Gray, 1982) y, junto con las neuronas
serotoninérgicas, pueden jugar un pepel especial en la depresion y otros desérdenes
afectivos.

Los alimentos y los nutrientes que modulan cada uno de estos sistemas de
neurotransmisores parecen tener sfectos en el comportamiento.

La comunicacién neuronal puede verse afectada por la dieta mediante al menos tres
mecanismaos:

Para los neurotransmisores que se ven influidos por la concentracién de precursores
en el cerebro, las alteraciones dietéticas de la biodisponibilidad de precursores
pueden alterar la actividad neurcnal (triptofano para serotonina; colina para
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acetilcolina; tirosina para las catecolaminas, dopamina y norepinefrina} {Glaeser y
col., 1983; Wurtman, 1983).

- Debido a que |a mayoria de los neurotransmisores son sintetizados en el cerebro,
la biodisponibilidad de algunos nutrientes requeridos como cofactores en la sintesis
de neurotransmisores puede modificar la neurotransmisién y la funcion cerebral
(Anderson, 1981; Anderson y Jehnston, 1383)

- Algunos aditivos y compuestos quimicos que aparecen de forma natural en los
alimentos pueden afectar la actividad cerebral. Tedricamente, cuando estos
compuestos quimicos llegan al cerebro, pueden interferir en la transmisién
neurchumoral interfiriendo la sintesis y/o la liberacion del neurotransmisor,
modificando la membrana presinaptica, modificando la estructura del
neurotransmisor, eliminando enzimas o© tnhibiendo competitivamente al
neurotransmisor por un mismo receptor (Clark y Guidice, 1970).

La disponibilidad de nutrientes en las células cerebrales esté influida por la concentracién
de nutrientes en el plasma y por la capacidad de transporte de esos nutrientes a través de
la barrera hematoencefédlica. Se han identificado sistemas independientes de transporte
para glucosa, aminoacidos, lactato, cuerpos cetdnicos, compuestos purinicos y colina
{Pardridge, 1986).

Sintesis

Una de las caracteristicas de los neurotransmisores del sistema nervioso central es gue
todos tienen en comun gue son compuestos nitrogenados y que casi exclusivamente
derivan de |la proteina dietética o aminocacidos, a excepcion de la acetilcolina. La molécula
de colina puede ser sintetizada tanto desde serina procedente de la proteina de la dieta
como desde lecitina dietética (Blusztajn y Wurtman, 1983}, Por lo tanto |a proteina de la
dieta puede tener una importante influencia en la disponibilidad de substratos para la
biosintesis de cada uno de los neurotransmisores. Otros factores que pueden ser
determinantes en la efectividad de esta fuente de substratos son, por ejemplo, el balance
de aminoacidos disponibles para transporte en el sistema nervioso central, o la cantidad
de carbohidratos (Wurtman, 1282).

Ademas de las sustancias precursoras, la mayoria de las transformaciones enzimaticas de
las sintesis de neurotransmisores requiere vitaminas y elementos traza para funcionar
completamente {Lovenberg, 19886).
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Los puntos bésicos de la sintesis de catecolaminas y serotonina en los que tanto los
precursores como las vitaminas y minerales pueden afectar al sistema se muestran en la
Figura 3. Los precursores bésicos de los neurotransmisores son los aminoécidos que
derivan directamente de la proteina de la dieta, y la disponibilidad de estos aminoécidos
puede limitar en cierto sentido la proporcion de la sintesis de neurotransmiscres. Algunas
vitaminas y minerales actian como grupos prostéticos o cofactores de enzimas
biosintéticas o metabdlicas y sus deficiencias dietéticas pueden afectar la formacion de
neurotransmisores {Lovenberg, 1986}.

Figura 3.- Posibles puntos de influencia de la dieta sobre la sintesis de aminas biogénicas
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Abreviaturas: PH, fenilalaninahidroxilasa;, TH, tirosina hidroxilasa; TrH, triptéfano
hidroxilasa; AAD, L-amino aromarico descarboxilasa; DBH, dopamina-8-hidroxifasa; PNMT,
feniletanolamina-N-metiltransferasa; MAQO, monoaminc oxidasa; COMT, catecol-O-
metiftransferasa; DOPAC, acido dihidroxifenilacético; 5-HIAA, acido 5-hidroxiindolacético;
SAM, S-adenosilmetionina. fLovenberg, 1986).
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Las aminas biogenicas -serotonina, dopamina y norepinefrina- juegan un importante papei
en el control del suefo y despertar en mamiferos. La hipotesis de que el triptdéfano exdgeno
afectaba los niveles de serotonina, y por lo tanto del suerio, condujo a investigaciones
sobre la alteracion de la serotonina cerebral por la administracién de triptéfano. En 1971
Fernstrom y Wurtman (Wurtman, 1980) demostraron que la administracion directa de
triptéfano afectaba el triptéfano cerebral y los niveles de serotonina, En otras palabras,
bajo muchas condiciones las enzimas y sistemas de transporte no se saturaban, por lo que
la disponibilidad del precursor -en este caso, disponibilidad de triptofano- jugaba el papei
mas importante en la determinacion de los niveles de serotonina (Hartmann, 1886).

La sintesis de Acetilcolina en los terminales nerviosos colinérgicos requiere la presencia de
la enzima colin-acetiltransferasa (CAT), colina y acetilCoA. Un incremento de cclina en
estos terminales junto con la presencia de cantidades adecuadas de acetilCoA y CAT

aumentara los niveles de Acetilcolina (Korver, 1986},

Cuando los niveles extracelulares de colina son inadecuados, se produce la hidrélisis de
fosfatidilcolina {(PC) en las membranas neuronales para que se disponga de mas colina para
la sintesis de ACh aunque sea a expensas de una dafio de la membrana neuronal vy,
consecuentemente, pérdida neuronal adicional si la hidrosisis de PC es mas rapida que sus
resintesis (Korver, 1986).

Las sales de colina son amargas y se absorben mal. La degradacion bacteriana de la colina
no absorbida da lugar a trimetilamina y provoca en los pacientes |la produccidn de sudor
de olor muy desagradable.La PC es la fuente natural dietética de colina y se absorbe
completamente. Las dos fuentes naturales de PC son la yema de huevo y la lecitina de soja
{Korver, 1986).

FORMA EN QUE ALGUNOS NUTRIENTES INFLUYEN EN LA SINTESIS DE
NEUROTRANSMISORES

Glucosa

En aduitos normales con una barrera hematoencefalica normal y habitos normales
dietéticos, el aporte de glucosa al SNC debe ser suficiente. La nutricion inadecuada por si
sola no puede explicar los efectos de la fatiga del rendimiento mental. Los cambios
psicologicos como la fatiga, faita de concentracién, transtornos de la visién o memoria
débil aparecen antes de que el oxigeno total y el consumo de glucosa dei cerebro muestren
un descenso medible (Weil-Malherbe, 1962).
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Gottstein y col (1965) y Bernsmeier y Gottstein (1967) demostraton que la utilizacion de
glucosa cerebral aumenta tras una infusion de glucosa/insulina, debido principalmente al
efecto de la insulina. Los autores atribuyen esto a que en el SNC, como en otros tejidos,
la insulina provoca un aumento de la captacién de glucosa cuando no hay hipoglucemia
{glucosa sérica por debajo de 50mg%). Hertz v col {1981} demostraron que la insulina
mejora la trasferencia de glucosa por la barrera hematoencefalica debido a un efecto
directo sobre el mecanismo de transporte de la glucosa.

Efecto sobre la sintesis de serotonina

Fernstrom y Wurtman (Fernstrom y Wurtman, 197 1b; Fernstromy Wurtman, 1972;
Fernstrom y Wurtman, 1974; Fernstrom y col., 1975; Howd y col., 1975; Lytle y
col., 1975; Fernstrom y Lytle, 19786; Fernstrom, 1977; Cohen y Wurtman, 1979;
Sahakiany col., 1979; Kolata, 1982; Ashiey y Leathwood, 1983} encontraron que
dosis simples de glucosa, y debido ai efecto de la insulina, provocan un aumento
relativo del triptéfano plasmatico. El hecho que determina la cantidad de serotonina
cerebral sintetizada es el transporte de triptéfano desde el suero hasta las neuronas
serotoninérgicas (Gessa y Tagliamonte, 1974).

Lainsulina induce la sintesis de proteinas estructurales desde aminoacidos neutros
distintos al triptéfano. Consecuentemente la administracion de insulina conduce a
una aumento relativo de los niveles de triptéfano y a un mayor pasc de triptofano
al SNC. Fernstrom {1977) demostrd que ia serotonina sintetizada en el SNC tras un
aumento de triptéfano estaba localizada preferentemente en aquellas neuronas en

que ia serotonina es la sustancia transmisora.
Aminoacidos
Wurtman, Fernstrom y colaboradores han definido la manera en que ciertos constituyentes
de los alimentos que son precursores de neurotransmisores pueden alterar la sintesis y
liberacion de neurotransmisores cerebrales (Fernstrom y Wurtman, 1971; Wurtman y col,

1981; Wurtman, 1982). Para que haya control sobre los precursores es necesario que:

1.- los niveles plasmaticos de los precursores de aminoacidos y la ingesta dietética

sea covariante.
2.- los aminoacidos deben ser capaces de cruzar la barrera hematoencefalica.

3.- el mecanismo de transporte hematoencefalico debe ser no saturable.
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4.- la enzima que catalice |a conversion del precursor a neurotransmisor debe ser
de baja afinidad.

5.- que no haya retroinhibicion de la enzima catalizadora.

Estas condiciones se cumplen para el triptofano, del cual el cerebro sintetiza el
neurotransmisor monoamino-serotonina. El control del precursor ha sido demostrado, bajo
ciertas condiciones, para los neurotransmisores catecolaminérgicos (norepinefrina y
dopamina) y para acetilcolina, histamina y glicina (Spring y col., 19886).

Efectos sobre la sintesis de serotonina

La serotonina es sintetizada desde el aminoacido esancial TRP {Figura 4). La sintesis de
serotonina (5-HT) en la neuronas comienza con la hidroxilacion del aminoacide esencial
Triptofano, catalizado por la enzima Triptofano Hidroxilasa, enzima que cataliza el paso
limitante de la sintesis del neurotransmisor y que tiene poca afinidad por este substrato
amincacidico (no es saturable por el substrato}. Por eso, la proporcion de serotonina
sintetizada en las neuronas cerebrales se sensible al aporte de triptoéfano: la sintesis de
serotonina cambia rapidamente después de una inyeccién de triptéfano {Hess y Doepfner,
1961; Ashcroft y col, 1965; Fernstrom y Wurtman 1971) ya que debido a un cambio en
la saturacion del substrato enzimatico, se altera rapidamente la tasa en gue el triptéfano
es hidroxilado, y la tasa en que su producto {5-hidroxitriptamina} se convierte en serotonina
{Fernstrom y Wurtman, 1971a).

La concentracién de TRP en el cerebro depende de la composicién de los aminoacidos
plasméticos. Hay que considerar dos variables, Primero, que el TRP entra en el cerebro
mediante un sistema de transporte de amincacidos de cadena larga {LNAA) vy debe
competir con valina, leucina, isoleucina, tirosina, fenilalanina y metionina. Segundo, gue
TRP se une reversiblemente a la albdmina y solo el TRP libre puede pasar a cerebro,

Al menos hay dos transportadores de aminoéacidos en la barrera hematoencefalica
diferentes:

1.- El sistema L, que transporta otros aminoacidos neutros de cadena larga (leucina,
isoleucina, vatina, fenilalanina, tirosina, treonina y metionina) {Oldendorf, 1971).

2.- Un sistema antiporte, que introduce triptéfano en el cerebro al tiempo que saca
glutamina (James y col., 1979). Este puede ser un factor importante en la acividad
serotoninérgica aumentada en ia intoxicacion amdnica, aunque no esté claro la
importancia que tiene en el ingreso normal del triptéfano en el cerebro.
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Figura 4.-Sintesis de S-hidroxitriptamina; LNAA =aminoacidos de cadena larga {Leathwood,
1986)

Los distintos aminoéacidos que son sustratos para el sistema L de transporte son
mutuamente competitivos (Pardridge, 1977b). Esto significa que el transporte de
aminoacidos al cerebro es un factor limitante, y cambios en |la concentracion de uno
afectaran la captacion de los otros.

Los niveles cerebrales de triptéfano en las ratas, y probablemente en los seres humanos,
normaimente sufren pronunciadas variaciones cuando cambia el perfil de aminoéacidos en
plasma, como por ejemplo, cuando los alimentos son digeridos y absorbidos.

El control dietético de ia sintesis de neurotransmisores se caracteriza por ser paraddjico.
A pesar de que el aporte de triptéfano al cuerpo se obtiene de la proteina, una comida rica
en proteinas no eleva el triptéfano cerebral o la serotonina. De hecho ocurre io contrario.
El triptofano cersbral desciende, al igual de la sintesis de serotonina (Fernstrom y
Wurtman, 1971a; Fernstrom y Wurtman, 1972; Glaeser y col, 1983).

Esta paradoja se presenta porque el triptéfano es escasoen = proteina en comparacién con
los otros aminoacidos de cadena larga neutros y que compiten con el triptéfano por el
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acceso alas mismas moléculas que los transporten a través de la barrera hematoencefélica
{Pardridge, 1977a}.

La paradoja final es que las comidas ricas en carbohidratos y pobres en proteinas, a pesar
de la falta de triptofano, aumentan el triptofano cerebral y la sintesis de serotonina
(Fernstrom y Wurtman, 197 1b). Se sabe que la insulina influye en los niveles séricos de
aminoacidos (Munro y Thomson 1953}, disminuyéndolos. En animales mantenidos en
ayuno durante la noche, la secrecién de insulina desencadenada por la ingesta de
carbohidratos provoca un descensc en la mayoria de los aminoacidos neutros de cadena
larga, hacia musculo esquelético retiréndolos del plasma, pero no en el triptéfano, Los
niveles plasmaticos de triptofano no descienden porque el triptéfano se une a la albimina
y la insulina retira los acidos grasos libres que usualmente estan unidos a la albdmina.
Como consecuencia de esto, este tipo de comida aumenta la proporcion de triptéfano
plasmatico. La sintesis y liberacion de serotonina cerebral se acelera (Fernstrom, 19886;
Spring y col., 19886},

El triptéfano es el unico entre los aminoacidos que circula en sangre unido a la albUmina
sérica (McMenamy y Oncley, 1958). Bajo condiciones normales séio el 10-15% del
triptéfano seérico esta libre, y esta forma es la que compite por la entrada en el cerebro
{Pardridge, 1977b}.

Los acidos grasos no esterificados compiten con el triptéfano por su union a la albimina
(McMenamy, 1965), v esto puede ser importante bajo condiciones fisiolégicas. En el
hombre, la concentracion de triptdéfano en plasma libre aumenta en respuesta al ayuno y
ejercicio, ya que la concentracién de los acidos grasos no esterificados aumenta, y
desciende en respuesta a la ingesta alimentaria,

Una comida rica en proteinas disminuye la relacion Triptéfano/aminoacidos al aportar
grandes cantidades de aminodcidos ramificados a la circulacidn sistémica, pero sdlo
pequefas cantidades de Triptéfano, que es el aminoacido menos abundante en proteinas.
De esta forma, a partir de la composicién de la comida, las neuronas serotoninérgicas
funcionan como un sensor, informando al resto del cerebro sobre las proporciones de
proteinas o carbohidratos en la comida mas reciente. E! cerebro puede utilizar esta
informacion para decidir gué ingerir en la proxima comida (Wurtman, 1986).

Ademas, estos cambios en la captacién de triptéfano por el cerebro en respuesta a la
alimentacién deben ser importantes en la regulacion del apetito. Antagonistas de la
serotonina producen un aumento del apetito e incremento de peso en el hombre (Noble,
1969). ’
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Efectos sobre la sintesis de catecolaminas y acetilcolina

La proporcion en que las enzimas Tirosina Hidroxilasa y Colinacetiltransferasa convierten
la tirosina en dopa (Wurtman vy col, 1974; Carlsson y Lindqvist, 1978) o la colina en
acetilcolina (Cohen y Wurtman, 1875; Haubrich y col, 1875) respectivamente, puede ser
modulado mediante tratamientos que cambien los niveles cerebraies de tirosina o colina.

Debido a que las comidas proteicas contienen tirosina {precursor de catecolaminas), las
comidas ricas en proteinas deberian aumentar la sintesis catecolaminérgica. Sin embargo,
aungue las comidas contengan cantidades moderadas de proteinas pueden aumentar ia
tirosina cerebral (Glaeser y col, 1983), mientras que esta sintesis puede descender si la
proteina es rica también en los aminoacidos competitivos teucina e isoleucina. Los niveles
cerebrales de :irosina pueden ser aumentados mediante la ingestidn de tirosina pura sola,
o con carbohidaratos {para disminuir los niveles plasmaticos de aminoacidos de cadena larga
neutros que puedan competir} (Wurtman, 19886).

Comidas ricas en proteina aumentan la proporcion de tirosina y disminuyen el de triptéfanc
{Glaeser y col, 1983). Por lo tanto, hay mas tirosina disponible para la sintesis de
dopamina y norepinefrina. Las comidas ricas en carbohidratos tienen el efecto contrario
que las ricas en proteinas.

El consumo de comidas ricas en proteinas no tiene efectos sobre la sintesis de
catecolaminas {(Wurtman, 1988),

Los niveles cerebrales de colina aumentan con el consumo de colina pura o fosfatidilcolina
{lecitina) (Hirsch y Wurtman, 1978), la sustancia que proporcicna la mayor parte de colina
en la dieta. El paso de colina al cerebro ademas esté catalizado por una macromolécula de
transporte gue se encuentra en el endotelio de los capilares cerebrales (Pardridge, 1977a),
y aparentemente no hay competidores en este transports.

En condiciones basales, cuando una neurona catecolaminérgica o colinérgica no es
excitada frecuentemente, responderéd de forma pobre a un incremento de tirosina (Scally
y col, 1977; Fuiler y Snoddy, 1982) o colina (Bierkamper;y Goldbsrg, 1980). Sin embargo,
cuando {as neuronas son fisiolégicamente activas, se vuelven mas sensibles a aumentos
en los niveles de precursores, sintetizando y liberando, por ejemplo, més dopamina cuando
los niveles de tirosina cerebral aumentan {Melamed y col, 1980; Wurtman vy col, 1981),
o mas acetilcolina después de ingerir colina (Wecker y col, 1978} o lecitina (Wurtman y
col, 1877).
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Coenzimas y vitaminas

Muchas vitaminas y minerales intervienen en procesos metabdiicos periféricos y neurales
{Sourkes, 1979), v los sintomas clinicos de sus deficiencias incluyen pérdida de apetito,
alteraciones del humor y otros efectos en el comportamiento.

Hay cada vez mas evidencias de que la tiamina puede tener funciones no coenzimaticas
como neurotransmisor (Butterworth, 1982a; Haas, 1988). La acetiicolina, GABA,
glutamato y aspartato son producidos fundamentalmente mediante el metabolismo
oxidativo de la glucosa, por lo que la tiamina juega un importante papel en este proceso
de obtencién {Somogy v Muralt, 1972; Butterworth, 1882a; Haas, 1988).

El déficit en tiamina tanto nutricional como el causado por antimetabolitos o por
peculiaridades metabolicas, da lugar a dos tipos de sintomas:
-perturbacién de la funcién nerviosa.
-empeoramiento de las rutas metabdlicas, conduciendo ésto a un acGmulo de acido
pirdvico en el cerebro, segun se vid en una experiencia realizada con pichones
(Muralt, 1962; Cooper y col., 1963).

La tiamina es importante en la conduccidn nerviosa aunque el papei exacto que desempefia
aun no es conocido. Su deficiencia causa neuropatia periférica con axonopatia (Cooper y
Pincus, 1979; Haas, 1988). En forma de tiamina trifosfato (TTP) estd implicada en la
funcion de la membrana nerviosa ya que estan asociados con el control de la conductancia
de sodio en la membrana del axén (Schoffeniels, 1983; Haas, 1988).

La alteracion de numerosos sistemas de neurotransmisores en el SNC como acetilcolina
{Vorhees y col., 1977), noradrenalina, dopamina, S-hidroxitriptamina (McEntee y col.,
1978; McEntee y col., 1984; Haas, 1988), glutamato, aspartato, glutamina y GABA
{Hamel vy col., 1979; Butterworth, 1982a; Butterworth, 1982b; Gaitonde, 1982; Haas,
1988) cuando hay déficit en tiamina sugieren que esta vitamina es importante para el
normat funcionamiento neurctransmisor.

En la deficiencia en tiamina, los cambios en los niveles de la 5-HT son més marcados que
para otros sistemas neurctransmisores, sobre todo en cerebelo (Haas, 1988},

La forma en que la cianocobalamina afecta al sistema nervioso no esta clara. Sin embargo
se sabe que la vitamina By, mantiene el glutation (que forma parte de muchas enzimas
implicados en el metabolismo de carbohidratos) en su forma activa. Como el sistema
nervioso adquiere casi toda su energia de los carbohidratos, cualquier factor que altere el
metabolismo de estos nutrientes afectara a la fuente de energia del tejido nervioso. Los
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niveles de &cido pirdvico y dcido lactico incrementados cuando hay deficiencia de vitamina
B12. sugieren un bloqueo del metabolismo de la glucosa (Haas, 1988).

El deterioro del sistema ne}vioso cuando existe deficiencia de vitamina B4, tambien se
atribuye a un dano en la mielina, vaina de lipoproteinas que envuelve las fibras nerviosas
(Guthrie, 1986b). Este dafio puede aparecer sin que el paciente acuse una evidente
neuropatia periférica o anemia megaiobéstica (Stahelin, 1988).

También se ha comprobado que la deficiencia en vitamina Bqo. origina anormalidades
psicologicas y de conducta, por su intervencion en el metabolismo de neurotransmisores
{Ashley, 1986; Lovenberg, 1986; Buzina y col., 1888).

El acido ascorbico es necesario enla sintesis de noradrenalina {Jaffe, 1984; Guthrie, 1986;
Suboticanec, 1986) y serotonina {Cooper, 1961; Thoa y col., 1966; Guthrie, 19886),
aunque en este Ultimo caso, no esta claramente establecido el papel de la vitamina C
(Linder, 1988).

La inadecuada produccién de estos componentes esenciales puede ser responsable de la
fatiga experimentada por personas con escorbuto (Guthrie, 1986),

Lipidos

La composicién y cantidad de la grasa dietética puede estar implicada sdlo
circunstancialmente en el control de la funcién de los neurotransmisores cerebrales. En una
emergencia de necesidades de energia, ésta se obtiene por la oxidacion de los acidos
grasos libres (Sokoloff y col, 1977a). Esto provoca cambios en la estrucutra y composicion
de las membranas neuronales, que ademéas contienen los receptores funcionales (Foot y
col, 1982).

Minerales

Igual que las vitaminas, algunos elementos minerales son esencizales para el desarrolto y
el funcionamiento del cerebro. Sodio, Potasio, Calcio y Magnesio son esenciales para las
funciones electrofisiologicas. Deficiencias o excesos en estos elernentos pueden provocar
anormalidades neurofisiolégicas muy graves (Sandstead, 1986).

Algunos elementos traza son esenciaies para el crecimiento y funcién cerebral. Los de
mayor importancia son iodo, hierro, zinc, cobre, manganeso, mercurio y plomao (Sandstead,
1986). '

44



; RS A — INTRODUCCION

lodo

La deficiencia maternal en iodo durante la gestacion puede originar retraso grave de la
maduracién cerebral del feto y, por lo tanto, retraso mental, o incoordinacién motora con
o sin déficits de la funcion cognitiva (Hetzel, 1983; Hetzel v Potter 1983). El caso méas

grave es conocido como cretinismo.
Hierro

La deficiencia de hierro es una de las mas prevalentes en el mundo {(WHQO, 1875),
probablemente afectando del 20 al 50% de la poblacién de los paises donde los
parasitismos que causan pérdidas de sangre son endémicos, y donde los cereales y las
legumbres son tas principales fuentes de energia y proteinas. Investigaciones recientes han
revelado asociaciones entre deficiencias de hierro y déficits en la funcidn neurosicolégica
que han sido interpretadas como deficiencias en la atencién y alerta (Leibel y col, 1979;
Tucket y col, 1983). Ya hace 70-80 afos se relaciond la infeccidn por anélidos con el
comportamiento de nifos escolares (Waite y Nelson, 1919). Los estudios en animales de
experimentacion apoyan lo encontrado en humanos (Mackler y Finch, 1982; Massaro,
1982; Weinberg, 1982).

Youdim y col (1982) han sugerido que los efectos de la deficiencia en hierro con el
comportamiento estan posiblemente relacionados con la asociacién del hierro con las vias
dopamineérgicas cerebrales. La concentracion de hierro no-hemo en el niclec caudado e
hipotalamo son similares a las del higado. Cuando hay deficiencia de hierro, disminuye el
hierro no-hemo en el cerebro de las ratas y altera su comportamiento y respuesta
fisioldgica a la apomorfina y anfetamina. Ademas, el nimsro de receptores dopaminérgicos
en el nlcleo caudado disminuye en la deficiencia de hierro. Esto puede indicar el papel del
hierro en |la funcion de los receptores de las vias dopaminérgicas cerebrales.

La deficiencia de hierro, incluso sin que se manifieste la anemia o haya claras indicaciones
de un estatus bajo en hierro, tiene trascendencia en el comportamiento. Aunque el
mecanisma de este efacto del hierro no es identificado facilmente, el hierro juega un papel
como cofactor en la sintesis de neurotransmisores. Asi, la respuesta favorable relacionada
con el sistema nervioso central puede ser através de este mecanismo {Anderson y
Hrboticky, 19886).

Zinc

El estado nutritive en zinc influyen en el crecimiento y maduracion del cerebro humano
fetal (Sandstead, 1985).
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Ademas el zinc es esencial para la actividad de muchas enzimas, incluyendo RNA
polimerasas, alcohol deshidrogenasa, alcalina fosfatasa (Gaides y Vallee, 1983), piridoxal
kinasa y flavokinasa (McCormick y col, 1861; McCormick, 1962). El perjuicio de las
actividades de estas y otras enzimas por una deficiencia de zinc puede explicar algunos de
los efectos de la deficiencia de zinc en el cerebro.

Cobre

Es esencial para el crecimiento y maduracion cerebrai (Underwood, 1977). La deficiencia
de cobre puede deprimir la actividad cerebral de enzimas como citocromo oxidasa,
superdxido dismutasa {(Prohaska y Wells, 1975}, tirosinasa, dopamino 3-hidroxilasa {Aspin
y Sass-Kortsak, 1981) y la translocasa mitocondrial ATP/ADP,

La deficiencia de cobre es poco frecuente en humanos. Presentan alto riesgo los nifos
prematuros que se estan recuperando de malnutricién proteico-calérica (Underwood,
1977).

RELACION ENTRE LA LA DIETA, FUNCION CEREBRAL Y COMPORTAMIENTO

Cuando se encuentra una relacion entre algunos aspectos de la dieta habitual vy el
comportamiento de un individuo, es improbabie que un componente de la dieta ejerza su
efecto de forma aislada. La dieta es un complejo sistema de combinaciones y patrones de
alimentos. El cambio en |a ingesta de un alimento puede significar el cambio en la ingesta
de otros alimentos, tanto por sustitucion (por ejsmplo margarina por mantequilla) como por
el aumento en la ingesta de alimentos complementarios {(como cerveza y pretzels). La
ingesta de nutrientes variara también, reflejando los alimentos consumidos {Anderson Y

Hrboticky, 1986).

Hipoglucemia reactiva, alergias alimentarias, reacciones adversas a aditivos alimentarios,
leche y azlcar, pelagra subclinice y toxicidad han sido utilizadas como explicacién a la
relacion dieta-comportamiento antisocial {Green, 19786; Hippchen, 1978; Feingold, 1879;
Schauss, 1980; Hipchen, 1981; Rimland, 1981; Rimland y Larson, 1981; Schmidt y col,
1981; Schoenthaler, 1983a, 1983b),

Papel de la glucosa

Debido al parecido del SNC al musculo, y a la asociacion de glucosa y actividad cerebral,
podria pensarse que la administracion de glucosa mejoraria el rendimiento mental del
mismo modo que mejora el rendimiento muscular. Hafemann {1955) administré glucosa
a escolares y observdé un aumento del rendimiento en términos de mejora de la
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concentracién. Sin embargo, al no estar estandarizado este estudio, sdélo tiene valor
empirico.

Otros investigadores han encontrade bajos niveles de glucosa sérica asociados a un
aumento del riesgo de accidentes de trafico y de trabajo {Brooke, 1973; Green y Winckler,
1981). Para el adulto sano, el nivel critico de glucosa sérica por debajo del cual se
deteriora el rendimiento es de 60-70 mg% (Brooke, 1973; Neundorfer, 1973). Una
hipoglucemia de este grado puede darse tras una actividad fisicamente exaustiva. Las
caracteristicas tipicas son irritabilidad y sensibilidad extrema ai ruido. Cuando la glucosa
sérica desciende al 50-80 mg%, aparece tremor, agresidén obvia y algunas veces
semiinconsciencia. Los cambios en el EEG indican un bajo ritmo basal (Neundérier, 1973).
En estudios posteriores {(Keul y col., 1982; Moser y col., 1983) se ha demostrado que la
administracion de glucosa mejora estadisticamente |a capacidad de concentracion en test
muy simple y otros mdltiples.

La administrtacion de glucosa tiene efectos centrales aumentando la vigilancia,
cuantificables mediante EEG. La glucosa contrarresta la fatiga del SNC asociado con
esfuerzos mentales prolongados {(Ref).

La alta ingesta de azdcar estd asociada con la ingesta de cafeina. En los adultos, esta
asociacion es debida a la ingesta que comunmente se realiza de forma paralela de café con
postres y dulces, y a la adicién de azdcar al café o té. En los grupos mas jovenes, esta
relacién puede ser el resuitado dei uso del azdcar como edulcorante de las bebidas
carbonadas que contienen cafeina, al igual que del café o del té. Debido a que ia cafeina
tiene efectos sobre el comportamiento y capacidad cognitiva de los niflos {Elkins y col,
1881), debe ser un factor a considerar cuando se buscan relaciones entre la ingesta de
carbohidratos y el comportamiento (Anderson Y Hrboticky, 1986).

Los estudios clinicos demuestran un descenso en la alerta y aumento del suefio cuando se
ingiere triptéfano, el precursor de la serotonina {(Hartman y Spinwebwr, 1979; Hrboticky
y col, 1985), o carbohidratos {Spring y col, 1983). El consumo de azlcar tiende a hacer
a los nifios méas somnolientos o0 menos activos (Ferguson y col, 1985), aunque esto no
demuestra que el mecanismo fisiolégico responsable de la asociacion entre azlcar y
comportamiento implique el metabolismo de la serotonina en el cerebro (Anderson Y
Hrboticky, 1986). Aunque pueda disminuir marcadamente la alerta, hay pocas evidencias
de que el triptéfano y otros agonistas serotoninérgicos empeoren el rendimiento (Spring,
1984). Una carga aguda de azlcar dietética (1.75 g/kg) no empeora significativamente la
memoria o la vigilancia en ninos {Behar y col, 1984},
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Cafeina

Cafeina y otras xantinas encontradas en alimentos han demostrado tener efectos sobre el
comportamiento a dosis elevadas (Sawyer y col, 1982; Dews, 1984; Dews y col, 1984},
Estos efectos pueden estar mediados por el nucledtido adenosina, un inhibidor potencial
de neurotransmisores. Debido a que la cafeina antagoniza el efecto de |la adenosina, esto
puede explicar sus propiedades estimulantes {Borstel y Wurtman 1984; Snyder, 1984).

Aunqgue la cafeina tiene propiedades farmacolégicas, estos efectos no se han demostrado
definitivamente cuando la cafeina es administrada en las dosis encontradas en raciones
sencillas de alimentos (Sawyer y col, 1982; Dews, 1984; Dews y col, 1984i.
Aproximadamente tres cuartos de la cafeina consumida en los Estados Unidas proviene del
café {Roberts y Barone, 1983). La cafeina contenida en esta bebida varia en un amplio
rango, dependiendo del tipe de grano y del método de elaboracién. El café de "melita”
contiene unos 112 mg de cafeina por taza, el café instantaneo de sobre 60 mg; una taza
de té {te de bolsita} contiene 42 mg y una bebida de cola contiene sobre 38 mg {Roberts
y Barone, 1983}.

Parece que bajas y moderadas dosis de cafeina pueden mejorar el estado de vigilancia, al
menos en varones que no son grandes consumidores de cafeina ( < 400 mg/dia) {Lieberman
y col, 19886).

La vida media de la cafeina en humanos es de 5.2 horas (Lieberman y col, 1986).
Proteinas

Aunque deficiencias dietéticas como la pelagra (Trusweil y col, 1968) o la malnutricién
proteico-caldrica {Antener y col, 1981) provocan grandes descensos en |os niveles de
triptoéfanc, no se sabe mucho sobre como diferentes calidades o cantidades de proteina
dentro del rango nutricional adecuado pueden afectar la disponibilidad de triptéfano y por
la tanto la sintesis de serotonina a largo plazo {Young, 1986).

En los humanos, una dieta equilibrada desciende el triptofano y acido 5-hidroxiindolacetico
(5-HIAA} en el fluido cerebroespinal (Pérez-Cruet y col, 1974). El 5-HIAA es un metabolito
de la serotonina, y por lo tanto un indicador de la proporcion del neurotransmisor en el
sistema nervioso central {Garelis y col, 1974), La dieta equilibrada disminuye el
metabolismo de |la serotonina cerebral en los humanos porque la influencia de la ingestion
de proteina sobre el perfil de {os aminoacidos plasméticos es mayor que la de los
carbohidratos {Young, 1986).
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Las aminas biogénicas se encuentran entre los neurotransmisores que modulan la conducta
agresiva {Karczmar y col, 1978; Katz, 1980; Sheard, 1981; Vaizelli, 1984). Aungue los
resultados difieren enlos di_stintos modelos animales (Eichelman y Thoa, 1973; Levanthal
y Brodie, 1981), las catecolaminas usualmente facilitan la agresién, mientras que la
serotonina tiene un efecto inhibitorio {Brown y col, 1979).

La relacion entre serotonina y depresidon ha sido objeto de mucha discusién. Se encuentran
bajos niveles cerebroespinales de 5-HIAA en muchos, aunque no en todos los pacientes
depresivos (Murphy v col, 1878; Goodwin y Post, 1983). No es probable que haya una
relacion directa entre la baja serotonina y la depresion en pacientes con bajos niveles de
5-HIAA cerebroespinal, porque en muchos de estos pacientes el 5-HIAA sigue bajo
después de la recuperacion clinica (Coppen y col, 1972; Praag, 1977). Sin embargo, la
baja serotonina cerebral puede predisponer a algunos individuos a la depresién {Praag y
Haan, 1979; Sedvall y col, 1980).

Dosis Unicas orales de triptéfanc causan euforia en una pequefia proporcién de sujetos,
pero este efecto no tiene consistencia o es inapreciable en magnitud {Smith y Prockop,
1962; Greenwocod y col, 1975; Lieberman y col, 1983). El aumento de la sintesis de
serotonina en sujetos normales no parece tener un efecto importante sobre el humor.

Cuando se toma una dieta equilibrada, el triptéfano cerebroespinal y el 5-HIAA puede
descender hasta un 30% (Pérez-Cruet y col, 1974). La agresion no se afecta por alterar
el triptéfano en personas normailes, pero puede ocurrir en individuos con otros factores que
les predispongan a una conducts agresiva.

Los productos lacteos contienen mas triptéfano que la carne (Young, 1986).
Vitaminas

Se han descrito alteraciones no especificas del comportamiento durante deficiencias
vitaminicas tempranas, pero identificables clinicamente., Han sido observadas
frecuentemente durante la deprivacion inducida experimentalmente de tiamina (Brozek,
1857}, riboflavina (Sterner y Price, 1973), y vitamina C, aunque no en deficiencias de
vitamina A {Kinsman y Hood, 1871). Otros investigadores han encontrado bajos valores
de vitamina C {Milner, 1963) y vitamina B, (Burvill y col, 1969; Froescher, 1874;
Reading, 1975; Roos y Willanger, 1977) en pacientes psiquiatricos.,

Parece probable que aparezcan pequefios sintomas o alteraciones del comportamiento en
los estados tempranos o incluso subclinicos de deficiencias vitaminicas. Esto puede tener
graves consecuencias como accidentes de trafico o laborales, que pueden ser evitados
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corrigiendo estas deficiencias. Ademas, las deficiencias dei omportamiento parecen ser
los primeros sintomas de las deficiencias vitaminicas.

Goodwin y col {1983) enc;mtraron correlaciones entre ei estatus en folato, riboflavina,
vitamina C y B, 5 y la capacidad de memoria de ancianos, y entre riboflavina y folatos y
pensamiento abstracto. Chomé y col (1986) encontraron que un aporte insuficiente de
diferentes vitaminas, especiaimente tiamina, riboflavina, vitamina Byo v C afectan
adversamente a distintas funciones psicoldgicas y de comportamiento,

Se ha comprobado que la deficiencia en tiamina y otras vitaminas, origina anormalidades
psicolégicas y de conducta por su intervencion en el metabolismo de neurctransmisores
(Ashley, 1986; Lovenberg, 1986; Buzina y col,, 1989). La deficiencia de tiamina da lugar
al sindrome de Wernicke-Korsakoff y beriberi, patologias que afectan al sistema nervioso
centrai y periférico respectivamente {Levine, 1990},

Los individuos con ingestas de tiamina deficitarias muestran pronunciados cambios de
humor, sentimientos vagos de inquietud, miedo, desordenes del pensamiento y otros
signos de depresién mental. Los cambios psiquicos asociados con un inadecuado nivel de
tiamina responden rapidamente a suplementacidn en esta vitamina (Guthrie, 1986).

En deprivacion experimental de tiamina se han visto alteraciones del comportamiento
(Brozek, 1975; Chomé y col., 1988). La pérdida del apetito o anorexia causada por un
déficit de tiamina ha sido claramente demostrado en animales y frecuentemente en
humanos. Aunque la correccidn de la deficiencia mejora el apetito, este no es estimulado
por encima de sus niveles normales (Guthrie, 1986).

En alcohdlicos y en ancianos con habitos nutricionales pobres, es importante el papel que
puede jugar la deficiencia en tiamina en relacién con ta demencia senil (Stahelin, 1986).

La carencia de cianocobalamina en el hombre condiciona un cuadro clinico compuesto
fundamentalmente por tres elementos: sindrome anémico, sindrome neuroidgico y
sindrome digestivo. Desde el punto de vista psicologico, se observa en la anemia
perniciosa una pérdida de memoria para hechos recientes y cambio de personalidad,
afectacion clara de la conciencia, Hlegando en algunos casos a descuidarse el aseo personal
{Alcala, 1985). Hay una réapida respuesta de estas anomalias ante dosis terapelticas de
vitamina B1 9 mucho antes de que se produzca un cambio en los valores hematologicos
alterados por la defici  :ia (Hodges, 1980).

Algunos autores han encontrado valores bajos de vitamina B.l 7 en pacientes psiquiatricos.
Ademds, los sintomas nerviosos de la deficiencia (hipocondria, histeria y depresion)
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aparecen antes que el resto de las manifestaciones (Burvill y col., 1969; Froescher, 1974;
Reading, 1975; Roos y Willanger, 1877; Chomé y col., 1986).

Se ha ha hecho muy popular la idea de que dosis farmacoldgicas de la vitamina Bip (1-5
mg) podrian ser utilizadas para combatir estados de cansancio general que no responden
a otros tratamientos (Linder, 1988). Sin embargo, los estudios realizados sobre el tema no
parecen confirmar ésto (Than y col., 1978).

Benton (1992} ha propuesto distintos mecanismos en los gue los suplementos con
micornutrientes como la riboflavina pueden afectar el rendimiento neurologico, incluyendo
efectos sobre 1a capacidad de concentracion.

Puesto que el acido ascérbico esta relacionado con la funcién del SNC en |a formacion de
noradrenalina y serotonina, se ha sugerido que su deficiencia puede perjudicar a la
formacion de los neurotransmisores y contribuir a la patologia de la esquizofrenia
(Growdon, 1979},

De hecho en la deprivacion experimental de Vitamina C se han encontrado cambios del
comportamiento {Chomé y col., 1986).

Sin embargo, la hipdtesis de que los pacientes esquizofrénicos podrian beneficiarse con la
administracion de vitamina C (Pauling y col., 1973; Milner, 1983), no ha podido ser
demostrada (Ban vy col., 1977).

Grandes dosis de acido ascarbico disminuyen la absorcion de flufenazina (Dysken y col.,
1979), y aumentan la eliminacion de los antipsicéoticos {(Schoonover, 1983). Sin embargo
alin no se ha confirmado ei significado clinico de ésto (Gray y Gray, 1989).

ALTERACIONES DEL COMPORTAMIENTO
Sueiio y alerta

E! efecto mas consistente del L-triptofano cuando es administrado a sujetos normales es
la reduccion de ia alerta del individuo vy la induccion de somnolencia {(Greenwood v col,
1975; Lieberman y col, 1983).

Aln no estd establecido completamente el papel de la serotonina en los mecanismos del
suefo, Parece que la serotonina del nucleo del rafe esta implicada en el inicio vy
mantenimiento del suefo normal en los mamiferos. No es la Uinica sustancia implicada,
pero parece que es necesaria, aunque no suficiente, para que se dé un sueno normal. La
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mejor evidencia sugiere que se requiere para las dos fases bésicas del suefio: REM y no-
REM (Hartmani. 19886),

Numerosos estudios de Hartman y de otros investigadores demuestran que el L-triptofano
y no otros aminoacidos tienen efecto en el aumento del suefio y su induccién tanto en
humanos como animales (Woiff, 1966; Anders y col, 1971; Emde y col, 1975; Hoiman vy
col, 1975; Hartmann, 1977; Hartmann y Spinweber 1979; Moja y col, 1979; Hobson y
McCarley 1982)

Lieberman, Spring y Garfield {1986} administraron tirosina, triptdéfano y placebos a varones
sanos voluntarios de 18 a 45 afios. Se vio que el triptofano altera significativamente la
alerta. Hartman y col (Hartmann y Elion 1977; Hartmann, 1982) han visto que sl triptéfano
tenia efectos hipnéticos cuando era administrado a humanos.

Spring y col (Spring y col, 1983) compararon los efectos de un ment rico en carbohidratos
o en proteinas ingerido en el desayuno o en la comida. Midieron los efectos dos horas
después de la ingesta. Los sujetos que tomaron carbohidratos sintieron menos alerta que
aquellos que tomaron proteinas. Las mujeres se describieron con maés suefo después de
tomar carbohidratos que proteinas, y los varones se describieron como mas calmados.
Estos efectos aparecen a pesar de que los menus se consumieran para el desayunoc o la
comida, y no se ven afectados por {a edad de los sujetos.

Los sujetos que tomaron carbohidratos rindieron peor en pruebas selectivas auditivas que
los que tomaron proteinas, aunque sélo fue significativo para los individuos de més edad
(Spring vy col, 19886).

Estos resultados sugieren que un estado de alerta disminuido aparece més facilmente tras
la ingesta de comidas desequilibradas ricas en carbohidratos que si son ricas en proteinas,
aunque estos efectos son muy sutiles. Los individuos de més edad son los més sensibles
a los efectos de la dieta sobre el rendimiento, especialmente cuando son ingeridas en la
comida del mediodia {Spring y col, 1986).

En resumen, los estudios realizades (Spring y col, 1983; Lieberman y col, 1985) son
consistentes con la hipétesis de que la alerta mental es menor tras la ingesta de una
comida de carbohidratos que de proteinas.

El consumo de carbohidratos o la administraciéon de triptéfano modula otros
comportamientos como un aumento de la fatiga subjetiva y del suefio, y en adultos de mas
de 40 afos, aumenta la probabilidad de errores en la realizacion de test {Spring y col.,
1983).
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La serotonina puede actuar como un neurotransmisor promotor del suefo {(Jouvet, 1973)
y la dopamina y quizas la norepinefrina pueden favorecer ciertos tipos de rendimiento
motor y cognitivo {Cotzias y col, 1969; Lehnert y col, 1984). Spring y col (1883) vieron
que el efecto de 57 g de carbohidratos frente a 57 g de proteinas esté de acuerdo con la
hipotesis de que la proteina se parece a la tirosina en sus efectos sobre el comportamiento,

mientras que los carbohidratos se parecen al triptofano.
Hiperactividad en ninos

La hiperactividad es un sintoma que puede aparecer en numerosos desérdenes infantiles.
Debido a que hay ‘una gran variedad de niveles de actividad en los nifios, la presencia de
una excesiva actividad no es un diagnostico en si mismo. Este desdrden se efine por
exclusion. Este diagnéstico se hace en nifios que no tienen marcadas deficiencias sociales
ni de desarrollo cognitivo. No sufren esquizofrenia u otras alteraciones psicéticas. También
se descarta la mania. Los nifios hiperactivos muestran, para su edad, altos niveles de
actividad motora. Sufren déficit de la atencién y comportamientos impulsivos (Gittelman,
19886).

A pesar de la probabilidad del alto consumo de azlcar por parte de los nifios, hay pocas
investigaciones sobre los efectos de |a ingesta de azlcar sobre variables psicologicas y de
desarrollo en los niflos. Se ha investigado ampliamente sobre las consecuencias dentales
y medicas, peroc es ahora cuando comienza a investigarse sobre los efectos de las
diferentes ingestas de azlcar {particularmente sacarosa} sobre el funcionamiento del
comportamiento psicologico de los nifios {Prinz y Riddle, 1986).

Estd ampliamente extendida la creencia de que el azlcar (sacarosa) causa problemas de
comportamiento y aprendizaje en ninos. La aparicidon de estos problemas tras el consumo
de sacarosa ha sido atribuida a hipoglucemia reactiva {Langseth y Dowd, 1978) o a
reacciones alérgicas (Crook, 1875}, Ninguna de estas hipétesis ha sido probada. Sin
embargo, Prinz y col (1980}, encontraron correlacidon entre registros retrospectivos de
ingesta de azlicar y comportamiento agresivo en nifios hiperactivos. La ingesta de azlcar
también correlacioné con el movimiento en los nifos controles, Pero, segtn Fergson y col
{1986), los nifos estudiados formaban un grupo muy heterogéneo en edad, situacion
clinica, y condiciones dietéticas.

En un estudio de Langseth y Down (Langseth y Dowd, 1978) sobre la tolerancia a la
glucosa, se sugirié un posible, pero no probado, mecanismo para los efectos sobre el
comportamiento de una elevada ingesta de sacarosa. Vieron que el 74% de un grupo de
nifos hiperactivos de 7 a 9 afios de edad presentaban curvas de tolerancia a la glucosa
anormales. Segln estos autores, la hipoglucemia esta asociada con un aumento en la
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produccion de epinefrina, que puede por turnos estimular una reaccién nerviosa o de
reposo. Se hipotizd que la ingesta de grandes cantidades de azucar durante un largo
periodo de tiempo puede ser la responsable de una reaccién como esta.

Sin embargo, hay gue ser cautos con la interpretacién de los resultados de Langseth y
Down, porque no se utilizé un grupo control de nifios no hiperactivos dei mismo rango de
edad y bajo las mismas condiciones del estudio {Prinz y Riddle, 1986). Ademés hay pocos
datos disponibles sobre los test de tolerencia a la glucosa en ninos {Rosenbloom y col,
1975; Josefsberg y col, 1976; Knopt y col, 1977). Parece ser que los nifios presentan
patrones de tolerancia que difieren de los adultos, y que Langseth y Down desconocian
{Prinz y Riddle, 1988).

Prinz y Riddle (1986) intentaron estudiar si un menor rendimiento en el mantenimiento de
la atencién estaba asociado con una ingesta elevada de sacarosa, Seleccionaron un grupo
de 91 nifios de 4,5 a 5,5 anos de edad. Para cada nifio, el consumo de sacarosa fue
definido como {a ingesta media diaria de sacarosa en gramos, basada en un analisis de un
registro dietético de 7 dias, dividido por el peso del nifio en kilogramos. Los niflos con
mayor consumo de sacarosa mostraron significativamente un menor rendimiento en la
atencion, aungue solo con esta comparacion no podemos concluir que la ingesta elevada
de sacarosa tenga influencia sobre la atencién. Puede que existan terceras variables que
influyan sobre |la ingesta de sacarosa y rendimiento de la atencién, como es el estatus
socioecondmico. Para ello, compararon la educacion del padre y de |la madre, los ingresos
familiares, la ocupacion del cabeza de familia, nimero de nifios en la familia, el peso del
nifo y su Cociente Intelectual. De estas siete variables, fa Gnica que era casi
significativamente diferente en los dos grupos era la educacién del padre (Prinz y Riddle,
19886).

Otro factor que puede influir en la correlacién entre la ingesta de sacarosa y el
comportamiento es la causalidad. Es posible que los nifios caracterizados como
hiperactivos y de comportamiento impulsivo sean mas dificiles de controlar con respecto
a la ingesta dietética, y que como consecuencia de esto consuman alimentos mas ricos en
sacarosa. Esto quiere decir que la variable de comportamiento puede influir en la variable
dietética, y no al contrario. Para ello se preguntd a las madres sobre las reglas familiares
respecto al acceso del nifio a la comida de la nevera o despensa, para saber cémo eran de
restrictivas y resultd que las madres de los nifios del grupo de altos consumidores eran
significativamente menos restricitvas. Por lo tanto, la diferente ingesta de sacarosa entre
los dos grupos puede ser debido a las diferentes reglas familiares. Si la ingesta de sacarosa
de los nifios es dependiente de los patrones de comportamiento de los padres, entonces,
la hipdtesis de que ia hiperactividad del nifio es causada por la ingesta elevada de sacarosa
no se sostiene, Puede que las madres de los ninos del grupo de altos consumidores sean
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menos restrictivas en general, pero después de analizar esta variable no se encontraron
diferencias significativas {Prinz y Riddle, 1986}.

Los dos grupos de nifos fueron comparados con respecto ala ingesta de otros nutrientes.
Ambos grupos ingirieron cantidades similares de proteina y grasa {en g/kg de peso). El
grupo de alto consumo de sacarosa ingirio un 30% mas de hidratos de carbono como era
de esperar, y tuve un consumo mayor de calorias. Prinz y Riddle (1986) conciuyen que
puede haber una asociacion entre las dietas caracterizadas por un alto consumo de
sacarosa y una menor atencién de |os nifios, aunque creen que debe investigarse mas

sobre el tema.

Hay pocas evidencias de que ciertos elementos dietéticos puedan afectar el funcionamiento
cognitivo y de comportamiento en poblaciones de nifios especiales [(por ejemplo, nifios
hiperactivos}. Se ha propuesto gue ia ingesta de colorantes y condimentos alimentarios
artificiales, otros aditivos alimentarios y salicilatos, producen reacciones advesas en
algunos nifos (Feingold, 1975, 1976). Aunque estan basados en investigaciones
anecddticas, los estudios controlados han dado resultados ambiguos (Conners y col, 1876;
Harley y col, 1878; Williams vy col, 1978; Swanscn y Kinsbourno, 1980).

La hipotesis de los aditivos alimentarios es la mas sostenible y que garantiza mas futuras
investigaciones. Sin embargo, no son las Gnicas sustancias de la dista que tienen efectos
adversos sobre los nifios. La evaluacién de dietas libres de aditivos dan fugar a confusién,
porgue suponen una reduccion concomitante de otros componentes de la dieta como los
azUcares. En uno de sus estudios, Prinz y col (Prinz y col, 1980} encontraron
unacorrelacion entre el consumo de sacarosa y la conducta observada en nifos que eran
hiperactivos y que no lo eran de 4 a 7 afos de edad. Se realizd un registro dietético de 7
dias por las madres, y al final de |la semana, se registré en video el comportamiento del
nifto mientras jugaba en un cuarto de juegos. En el grupo hiperactivo el consumo de
sacarosa correlaciond positiva y significativamente con las observaciones de
comportamiento destructivo y agresivo y con la falta de descanso. En el grupo no
hiperactivo el consumo de sacarosa correlaciond positiva y significativamente con el
movimiento en la habitacion de juego (Prinz y Riddle, 1986).

Ritmos dia-noche

Al igual que ocurre con algunas hormonas, los niveles de triptéfano plasmatico y la sintesis
de serotonina cerebrai estan sujetos a variaciones circadianas. El triptéfano plasmatico
aumenta durante la noche debido a una reducciéon del metabolismo de la kinurenina. Su
valor es aproximadamente un 45% superior sobre la media noche que al mediodia. De
forma similar, la sintesis de serotonina también aumenta. En los individuos sanos alcanza

55



INTRODUCCION

la dosis umbral conduciéndole a dormir. Para eliminar trastornos del suefo se necesita una
peguena cantidad de triptéfanc para alcanzar este umbral. Durante el dia, sin embargo, se
necesita una dosis mucho mayor (Cooper, 1979).

Angelova y Balabanski (19886} encontraron que hay influencia de los ritmos circadianos en
las concentraciones de 5-HT, NE y DA cerebrales, sincronizados con el ciclo diario de luz-
oscuridad. Las enzimas sintetizadoras de NT, metabolitos y receptores también se ajustan
a este ciclo, por lo que la neurotransmision debe ser una funcién del ciclo dia-noche.

Numerosos estudios han demostrado que ios almacenes de triptdfano y tirosina cerebrales
estan determinados por los niveles plasmaticos relativos de triptéfano, tirosina y otros
aminocéacidos neutros de cadena larga {(Wurtman y Fernstrom, 1875; Glaeser y col, 1983;
Ablett v col, 1984). Angelova y Balabanski {1988) y Ashely y col {1981) han encontrado
gue los cambios de tirosina y triptéfano tras comidas proteicas dependen también de la
hora del dia,

Las diferentes funciones psicolégicas pueden variar a los largo del dia. Por ejempilo, el
rendimiento en tareas de percepcion tiende a aumentar a lo largo del dia, alcanzando un
méaximo a las 8:00 de la tarde. En contraste, las pruebas que requieren memoria a corto
plazo alcanzan un maximo a fas 11:00 de la mafana y descienden a lo largo de la tarde
para llegar a un minimo a las 8:00 de la tarde (Folkard, 1983). Parece que el mecanismo
que controla estos ritmos es similar al de los ritmos de la temperatura, que alcanza un
minimo a las 8:00 de la tarde, o con la secrecidon de cortisol, que alcanza sus maximos
valores de 5 a 8:00 de la tarde. La secrecidén de adrenalina y noradrenalina alcanza el
maximo antes, sobre las 2:00 p.m. (Spring y col, 1986).

Hora de la comida y tamano de la racion

Hay cambios a corto plazo en el rendimiento mental causados por la alimentacion, Debido
en parte a que los cambios en el rendimiento tras la ingesta de alimento parecen estar
determinados por numerosos factores ademas de por la comida en si misma, hay cierta
confusidn en cuanto a la direccidn y la extension de los efectos de la comida. Algunos de
estos factores determinantes es la hora de las comidas, la naturaleza de las comidas y de
la gente que las toma, y la complejidad del rendimiento mental {Craig, 1988).

Hay dos razones por las que la hora de la ingesta es importante. En primer lugar, los
efectos observados dependen del tiempo que pasa entre la ingesta y la medida de sus
efectos. Las observaciones realizadas dentro de la primera o segunda hora de haber
comenzado la comida difieren considerablemente de las obtenidas mucho mas tarde.
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Ademas, los efectos dependen de si la persona esté relativamente llena o hambrienta
cuando se toma la comida experimental. En segundo lugar, los cambios en ei rendirmiento
tras la comida pueden estar determinados por la hora del dia en que se consume [a comida.
Los efectos de comidas idénticas tomadas por la manana, por la noche o por la tarde
pueden ser diferentes a pesar de las condiciones antecedentes (Craig, 1986).

Ademas de estos factores temporales, hay evidencias de que la influencia de la comida
sobre el rendimiento puede ser funcion tanto de aspectos cualitativos como cuantitativos,
y diferentes del tamafno de la racion y de la proporcién carbohidratos:proteina de sus
constituyentes. Los efectos pueden depender también de |a naturaleza y de la disposicién
de la persona que toma esa comida y de los patrones habituales de alimentacion
individuales. El efecto de una comida fuerte parece ser menor para una persona que
normalmente consume ese tipo de comida que para una gque normalmente toma comigas
ligeras (Craig, 1986).

Es frecuente, al menos en las sociedades occicentales, el tomar tres comidas principales
a lo largo del dia. desayuno, comida y cena. De estas tres, se debe prestar atencion sobre
las dos primeras, porque son inmediatamente relevantes para la eficacia & lo largo de un
dia normal de trabajo. Es importante la comida porque esta ingesta realizada en la mitad
del dia provoca las respuestas més obvias en el comportamiento (Gates, 1916). Hay una
caida en la atencién y la eficacia sobre las 2:00 pm, el periodo que usualmente sigue de
cerca la comida del mediodia (Bjerner y Swensson, 1953; Prokop y Prokop, 1955; Voigt
y col, 1968; Hildebrandt y col, 1974, 1975}, lo que se ha traducido en un aumento de la
frecuencia de cometer errores en el trabajo, quedarse adormilado conduciendo, y en un
menor tiempo de reaccién y aumento de los errores en conductores. No parece que haya
cambios tras del desayuno o tras la cena. Sin embargo esto no implica una imfluencia de
la comida. Los datos pueden reflejar cambios dependientes de los ritmos circadianos, como
ha sido sugerido por Hildebrandt y col {Hildebrandt y col, 1975).

Craig y col (Craig y col, 1981) encontraron una disminucién en la eficiencia tras la comida
del mediodia, pero ningun cambio en el rendimiento cuando esta comida no era consumida.
Ademas (Craig y Condon, 1984) encontraron un descenso en la detectabilidad y un
aumento en el tiempo requerido para inspeccionar los items que debian identificarse en la
prueba tras la ingesta de la comida del mediodia. Otros investigadores no han encontrado
diferencias en las pruebas realizadas antes y después de esta comida (Coiquhoun, 1971;
Christie y McBrearty, 1979; Craig, 19886). Sin embargo, puede concluirse que la ingesta
de la comida tiene efectos agudos adversos sobre la eficacia del rendimiento. Este efecto
aparece en tests que comienzan una hora tras sl comienzo de la comida y parece durar
hasta al menos una hora mas. Sin embargo, después de un intervalo de 2 horas tras el
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comienzo de la comida el efecto probablemente mengua. Segun Yensen (Yensen, 1959}
pueden pasar hasta 6 horas antes de que los efectos desaparezcan completamente.

En los humanos sanos, hay evidencias de que los desayunos de carbohidratos simples
aumentan la proporcion en el plasma de TRP respecto a los aminoéacidos neutros de cadena
larga {TRP/LNAA). El transporte de TRP al cerebro compite con fos LNAA por un
mecanismo comun. Un aumento de la relacién en plasma de TRP/LNAA implica que el TRP
cerebrat y la sintesis cerebral de 5-HT aumenta tras el consumo de desayunos de
carbohidratos. Las comidas proteicas descienden la refacidon TRP/LNAA en plasma vy, por
lo tanto, la sintesis cerebral de 5-HT. En la noche, ni las comidas ricas en proteinas ni las
ricas e~ -arbohidratos cambian la reiac:on TRP/LNAA (Ashley, 1985a).

Los er  0s en el comportamiento de -3 caomidas proteicas o de carbohidratos no se han
demos :do ciaramente en sujetos sarcs. Las variaciones de la relacidn de aminoécidos
tras el .ansumo de la comida, al ser dependientes de la composicién de la comida y de la

Influencia del desayuno

Esta comida rompe el ayuno y, presumiblemente, tiene una funcidn restauradora. Para
algunas personas, los nifios mas jovenes en particular, pueden pasar 12 horas desde la
Oitima ingesta de alimento. Por lo tanto, deberia esperarse que tenga un efecto beneficioso
{Craig, 1988).

Si los sujetos ayunan durante la noche y no desayunan, su rendimiento en tareas
cognitivas a la mafnana siguiente sera diferente que si hubiesen desayunado (Pollitt y col,
1981).

King y colaboradores {King y col, 1945} encontraron que los nivetes de funcionamiento
visual y motor eran peores cuando no se desayunaba. Sin embargo, los test se realizaban
de 2 a 3 horas tras la ingesta, y esto puede no ser representativo de efectos agudos. Pollit
y colaboradores (Poliitt v col, 1981; 1983b) han encontrado que cerca del mediodia los
escolares cometian mas errores en un test de identificacién de dibujos cuando no habian
desayunado. Puede ser que las ventajas de tomar el desayuno solo se revelen a Gitima hora
de la mafana, después de las 11:00 am (son la 1:00 pm en Espafa} (Yensen, 1959). Este
autor encontré que el primer test del dia, justo hora y cuarto tras el comienzo del desayuno
mostraba un efecto adverso de esta comida, similar aunque méas extensc que el de la
comida de! mediodia. Sin embargo, los efectos del ayuno desaparecen sobre las 11:30
(1:30) de la mafana. Estos resultados carecen de consistencia para afirmar que el
desayuno tiene influencia sobre el rendimiento. Las primeras horas del dia estan asociadas
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generalmente con una fase del ritmo circadiano en que hay un aumento rapido de los
niveles de alerta, activacion y despertar (Colquhoun, 1971) y parece razonable suponer que
estos efectos puedan enmascarar los causados directamente por el desayuno. La
combinacién de los ritmos circadianos y de la extension del ayuno previo pueden hacer que
los efectos tras el desayuno no sean similares a los que se han visto tras la comida del

mediodia.
Influencia del tamaiio de la racion y tipo

Segun Hammer {Hemmer, 1951), un aumento del dobie de las calorias de la comida
produce un aumento en la disminucidn del rendimiento tras la comida del mediodia. Yensen
(Yensen, 1958) encontro un efecto més marcado con una aumento de sdlo el 50% de las
calorias. Craig y Richardson {Craig, 1986) en una tarea de tachado de letras encontraron
que el procentaje de omisiones estaba significativamente influenciado no sdlo por el
tamafio de la racién experimental, sino que también influia la racién consumida en la
comida al mediodia habitualmente. Vié que una comida fuerte de tres platos {sobre 1000
kcal) suponia un aumento de los errores, mientras que una comida ligera consistente en
un bocadillo { <300 kcal) tendia a reducir los errores. Estos efectos se realzaban si los
sujetos tomaban como comida experimental una racién inusulamente grande o pequena y
se minimizaban cuando la racion experimental era similar a ta habituai.

Para evaluar la calidad de las comidas, se han comparado comidas ricas en carbohidratos,
proteinas o grasa. Simonson y col {Simonson y col, 1948) cbservaron que la precision en
una tarea de reconocimiento de letras fue menor después de una comida rica en
carbohidratos que tras una comida estandard o con un contenido alto en grasa. Sin
embargo, esto difiere de lo encontrado por King y colaboradores (King y col, 1945), que
vieron gque tras una comida rica en carbohidratos, tanto para el desayuno como al
mediodia, producia un rendimiento motor mayor que tras una comida normal o rica en
proteinas. Spring y col (Spring y col, 1983) han visto que los errores de omisién en tareas
auditivas eran mayores y la precision menor tras una ingesta de carbohidratos que de
proteinas. Aunque los datos son escasos, la impresion general es que el tamano de la
racion, tanto en volUmen como en calorias, y su proporcion de carbohidratos son factores
de gran influencia a la hora de determinar los efectos de la nutricidn en el rendimiento,

Influencia de la hora de la comida

Hammer (Hammer, 1951} no ha encontrado diferencias cuando la comida se toma a la
1:00 pm comparado con la hora de comida habitual de 11:30 am a 12:30 pm {1:30-2:30
pm). Bake (Colquhoun, 1971} investigé el efecto de dos horas de comida en los test
realizados una y dos horas después. No habia efectos significativos debidos a la hora de
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la comida o al tiempo pasado tras ésta. Craig (1986) cuenta que Smith y Miles encontraron
que la deteccion de digitos declinaba justo tras la cena en la mitad de un turno de trabajo
de ocho horas nocturno, como tras la comida, y con influencia del tamario de la racién. Sin
embargo, la velocidad de deteccién aumentd tras la cena, mientras que esto disminuia tras
la comida del mediodia, implicando que la hora a que se realiza la comida pueda tener
alguna influencia después de todo.

Influencia de variables personales

Ynesen encontrd (Yensen, 1959) que una comida fuerte puede producir una disminucién
mas notoria en el rendimiento de mujeres que de hombre, lo que puede ser consecuancia
de que, en general, las mujeres tienden a consumir menores raciones que los hombre, Craig
y col {1981) encontraron gue las personas mas extrovertidas y menos neurdticas
presentaban mayores duraciones en la disminucién de la eficacia tras la comida, Sin
embargo, 'Craig {1986) sugiere que los resultados, aunque interesantes, requieren
corroboracion.

Los estudios con animales de laboratorio han proporcionado evidencias de que la
proporcion de la formacion de ciertos neurotransmisores cerebrales esta influida no sélo
por la ingesta oral de sus precursores respectivos sino por la ingesta nutricional,

Moller {1983} encontré que la suma de los relaciones plasmaticas de TRp/LNAA vy
Tyr/LNAA estaba asociada significativamente con la eleccidn de snacks entre horas, como
la preferencia por chocolate, manzanas, quesos bajos en calorias o carne con pan. Los
sujetos que mostraron una suma de estas dos proporciones por encima de la media normal
seleccionaron comidas con procorciones relativas mayores de proteina que de
carbohidratos al comparar con los sujetos suya suma de proporciones fueron inferiores a
la media.

En otra poblacién femenina se encontré una correlacion positiva entre la suma de estas dos
relaciones y la proporcidon Carbohidratos/Proteinas ingerida en el desayuno que se hizo. La
relacion Carbohidratos/Proteinas enlas comidas preferidas de un individuo esta relacionada
con el perfil plasmatico de aminoéacidos del sujeto que probablemente refleje la actividad
serotoninérgica y noradrenérgica cerebral.

A las 2 horas de realizar el desayuno, |la relacion Trp/LNAA aumentd en los sujetos cuyo
desayuno tuvo una alta proporcion de CHO/proteinas y fle menor en los sujetos que
prefirieron desayunos con baja retacion CHO/proteina. Esto estéd de acuerdo con los
estudios que muestran que la ingasta de pequefas dosis de proteina pura disminuyen la
propercién de Trp plasmatico (Moller, 1985) mientras que la ingesta de glucosa aumenta
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esta proporcion {Pany col., 1982) en sujetos sanos, Esto parece una paradoja: no sélo los
sujetos con muy alta o muy baja proporcion de aminoacidos plasmaticos seteccionaron las
dietas menos equilibradas, sino que ademas componen sus dietas de manera que una
proporéién iniciaimente baja de Trp desciende mas, y una inicialmente alta aumenta con
el consumo de sus respectivas dietas.
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DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Para realizar este estudio se han seleccionadc dos centros escolares del Municipic de
Madrid, de diferente nivel socioeconomico: medio y bajo. La seleccidn de los Centros en
los que se iba a realizar el estudio se ilevd a cabo por el Exmo. Ayuntamiento de Madrid,
en funcién del nivel socicecondmico del centro y el ndmero de alumnos. Los centros

seleccionados fueron;

Colegio 1: Ramiro de Maetzu C/ Serrano 127
Colegio 2: Miguel de Unamuno C/ Alicante 5

Se ha estudiado un colectivo de 210 escolares de ambos sexos, 126 varones y 84
mujeres, con edades comprendidas entre 10 y 13 afios, que viven en sus propios
domicilios enla Comunidad Auténoma de Madrid, y que realizan sus estudios de Educacion
General Bésica en los citado colegios.

En el Colegio Ramiro de Maeztu se realizd el estudio en Marzo-Abril de 1993. Se contactd
con el Director del Centro y, tras expiicarle en qué consistia el estudio y solicitar su
autorizacion, se traslado a la Asociacion de Padres de Alumnos y al Consejo Escolar, que
dieron el visto bueno para la realizacion del mismo.

Dentro del Centro, se seleccionaron al azar, utilizando una tabla de nimeros aleatorios,
varios grupos de alumnos a los que se les explicaron las caracteristicas y finalidad del
estudio y se les pidid la participacién en el mismo. Los padres de estos alumnos fueron
convocados a una reunion para aclararles cualquier duda y pedir su autorizaciéon firmada
para la realizacion del estudio.

En el Colegio Miguel de Unamuno se realizo el estudic en Noviembre-Diciembre de 1994,
Se siguio el mismao procedimiento que en el centro anterior.

La muestra final estuvo formada por todos los escolares seleccionados inicialmente para
participar, que voluntariamente quisieron colaborar en el mismo y gque contaron con la
autorizacion firmada de sus padres. El grado de participacion fue el siguiente (Cuadro 1):
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b

Cuadro 1.- Grado de participacion en cada uno de los Centros Escolares estudiados:

S ——

COLEGIOS. TOTAL .| VARONES | MUJERES
RAMIRO DE MAEZTU

Peticiones 164 100 64

Aceptacion 103 66 37

% de participacién 62.8 66.0 57.8
MIGUEL DE UNAMUNOC

Peticiones 170 o8 72

Aceptacion 107 680 47

% de participacién 62.9 61.2 65.3

La edad de los escolares estuva comprendida entre los 10 y 13 afos, siendo el mas
numeroso el grupo de los varones de 12 afios al compararlo con los grupos de otras
edades y/o sexos (Cuadro 2}

Cuadro 2.-Distribucion de fa edad del colectivo por sexos:

10 afnos | 49 23.3 29 23.0 20 23.8
| 11 afios 50 23.8 25 19.9 25 29.8
;1 2 afos 64 30.5 44 34.9 20 23.8

13 afios 47 22.4 28 22.2 19 22.6

Cuadro 3.-Distribucion de la edad por colegios:

10 afios 29 28.2 20 18.7
11 afios 26 25.2 | 24 22.4
12 s 46 44.7 18 16.8
13 anos 2 1.9 45 42.1
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Encontramos diferencias en funcion del colegio, debido a que participaron en este estudio
mas alumnos de 13 afos en el colegio Miguel de Unamuno {Cuadro 3).

Grafica 1.- Distribucion dé la edad por sexos y colegios.

" aﬁ 10 afnos (11 afios 10 afos
o
) )
Y Y
12 afnos 13 anos 12 afos 13 afios
VARONES MUJERES
11 anos 10 afios
‘ 13 afos
12 anos
COLEGIO 1 COLEGIO 2

METODOS

Para valorar el estado nutricional y su influencia en el rendimiento intelectual de los
adolescentes objeto de nuestro estudio se han tenido en cuenta:

Estudio dietético

Estudio bioquimico

Estudio antropometrico

Estudio del Nivel Socioecondmico
Pruebas de Rendimiento Intelectual

ESTUDIO DIETETICO

Se recogieron datos sobre el consumo de alimentos y la ingesta de nutrientes.

Para el control de los alimentos ingeridos se ha empleado el método de "Cuestionario de
Registro de consumoc de alimentos® para conocer los alimentos consumidos por el

adolescente, durante todo el dia. E| estudio se ha realizado durante 5 dias, uno de los
cuales era domingo.
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Ademas, mediante la técnica de "Pesada precisa" se controlé el consumo de alimentos en

al comedor escolar de cada centro.

También se realizdé un cuestionario de "Frecuencia de consumo de alimentos" y de

"Preferencias y Aversiones alimentarias".

Una vez conocido el consumo de alimentos y bebidas, previamente transformados en crudo
mediante los correspondientes indices, y utilizando las Tablas de Composicion de
Alimentos del Departamento de Nutricion {(1994), se calculd la ingesta total de:

Energia: se calcula a partir de las cantidades de proteina, grasa, hidratos de carbono y

alcohol utilizando -ara ello los factores de conversion propuestos por Southgate y

Durnin {1970):

Proteina: 4 Kcal/g

Grasa: 9 Kcal/g

Hidratos de Carbono: 3.75 kcal/g
Aicochol:7 Kcal/g

Fibra: se refiere a la suma de polisacaridos no digestibles mas la lignina.

Macronutrientes:

¢ Proteinas

¢ Hidratos de carbono: se refieren a los hidratos de carbono disponibles,
expresados como monosacaridos.

® Lipidos: los valores de acidos grasos fusron obtenidos aplicando los factores de
conversion apropiados {Paul y Southgate, 1980} para obtener la cantidad de
acidos grasos por 100 g de lipidos totales.

Vitaminas:

® Vitamina C o Acido Ascdérbico

® Vitamina B, o Tiamina

® Vitamina B, o Riboflavina

® Vitamina B; o Piridoxina

¢ Niacina: la niacina se expresa como equivalentes de niacina, teniendo en cuenta
la contribucién del triptéfano:

Eq. de niacina (mg) = de niacina (mg} + [triptéfano {mg)/60]
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® Acido Folico

® Vitamina B,, o Cianocobalamina

® Vitamina A: se expresa como equivalentes de retinol, que considera ademas la
contribucion de los carctenos:

Eq. de retinol {ug) = wg retinol + [ug beta-carotenos (de leche y
derivados}/2] + [ug beta-carotenos {(de los restantes alimentos}/6}

® Vitamina D
® Vitamina E: incluye Unicamente el a-tocoferol

Minerales:

¢ Sodio
® Potasio
e Calcio
® Fasforo
® Hierro
® |odo

® Zinc

® Magnesio

Para aquellos alimentos consumidos por los escolares que no estaban incluidos en fas
Tablas de Composicion espanolas se utilizaron las de Souci y col (1995). También se

utilizaron estas tablas para calcular la ingesta de fosforo.

Para el calculo de las Recomendaciones Dietéticas (IR) se han empleado las Tablas de
Ingestas Recomendadas de Energia y Nutrientes para |la poblacion espanola {Departamento
de Nutricion, 1994a), teniendo en cuenta la edad y sexo de los escolares objeto de estudio.
Para el fosforo, que no esta incluido en estas tablas, se han utilizaron las RDA {(1989).

Las necesidades individuales de energia se estiman a partir de la Tasa Metabdlica Basal
{TMB), empleando las ecuaciones propuestas por la OMS (1985):

Varones: TMB = 17.5 x peso (kg) + 651
Mujeres: TMB = 12.2 x peso (kg} + 746

El gasto correspondiente a |la actividad fisica se calcuia a partir de la TMB, multiplicando
por un coeficiente de acuerdo con el tipo de actividad desarrollada.
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Para el calculo de estos coeficientes, se ha empleado un Cuestionario de Actividad de 24
horas, en el que os nifios debian anotar las horas dedicadas a cada actividad especifica:
dormir, aseo personal, horas de colegio, horas de deporte, tiempo sentado, viendo la
television... A partir de estos datos, y aplicando los coeficientes propuestos por la OMS
(1985} se calculd un coeficiente de actividad para cada nifio.

Las ingestas recomendadas de proteinas se calculan para la calidad media de la proteina
de la dieta espafola (NPU=70). Las recomendaciones para las vitaminas B,, B, y niacina
se calculan en funcidn de la ingesta energética, estableciéndose en 0.4, 0.6 y 6.6 mg por
cada 1000 kcal ingeridas respectivamente {(Departamento de Nutricion, 1994a). Las
necesidades de piridoxina dependen de la cantidad de proteina de la dieta y se recomienda
la cantidad de 1.2 mg/dia para ingestas proteicas quse no scbrepasen los 100 g/dia.

La comparacion de las ingestas de nutrientes con las IR correspondientes permite enjuiciar
si la dieta es adecuada o inadecuada.

Ademés, se ha estudiado de |la Calidad de la Dieta mediante el calcuio de:
Densidad de nutrientes: ingesta de cada uno de los nutrientes por cada 1000 kcal.

Indice de Calidad Nutricional (INQ):Densidad de un nutrientes/densidad
recomendada, siendo un INQ = 1 lo recomendado {Hansen, 1973; Wyse y
Sorensen, 1978; Suitor y col., 1990}

Perfil caldrico: porcentaje de emergia respecto al total aportado por los
macornutrientes y el aicohol.

Calidad de la proteina: caiculada a partir de la relacién:
(proteina animal + proteina de leguminosas)/Proteina total

Perfil lipidico: procentaje de energia aportado por los &cido grasos.

Calidad de la grasa:
AGP/AGS
AGP + AGM/AGS

Calidad del hierro ingerido: se calculd tanto el contenido en hierro hemo como el no
hemo:

Fe hemo= Fe carne + Fe pescado + Fe huevo + Fe lécteos

Fe no hemo= Fa total- Fe hemo '
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Indices nutricionales:
Piridoxina/proteinas
Vitamina E/AGP
Calcio/fésforo
Sodio/potasio

ESTUDIO BIOQUIMICO

Las muestras de sangre fueron obtenidas en ayunas a primera hora de la manana, en el
colegio, por puncién de la vena cubitai.

Parte de la sangre fué recogida en vacutainers heparinizados o con EDTA como
anticoagulante {para las pruebas en las que se utilizan los globulos rojos) y el resto en
tubos sin anticoagulante, para la obtencion del suero. Una vez separado el suero, se
mantuvo en congelacién a -20°C hasta el momento del analisis.

Una vez obtenidas las muestras de sangre, fueron guardadas en tubos opacos en
refrigeracién, y posteriormente centrifugadas para separar los eritrocitos del suero o del
plasma.

Los globulos rojos, procedentes de los vacutainers heparinizados, fueron lavados con
solucion salina y hemolizados, para realizar la medida de los coeficientes de activacion de
la transcetolasa y glutation reductasa como indicadores del status en tiamina y riboflavina
respectivamente.

A partir del suero se realizaron las determinaciones de vitamina A, E, B,,, acido félico y
vitamina C. Todos los ensayos fueron realizados en el periodo de vigencia correspondiente.

Los parametros analizados fueron:

Parametros hematologicos:
Recuento de gidbulos rojos (millones/mm?)

Hemoglobina {g/dL}

Indice hematocrito (%)
Valores corpuscupares (VCM, HCM, CHCM)
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Parametros bioquimicos:
Proteinas:
Proteinas totales {g/L)
Albamina {g/L)
Globulinas {g/L}
Cociente alblimina/globulinas
Transferrina {mg/dL)
TIBC (ug/dL)
Ferritina {ng/mL)
Prealbamina {mg/dL)
% Saturacién de Transferrina
Glucosa (mg/dL)
Parametros nitrogenados no proteicos:
Urea (mg/dL}
Creatinina (mg/dL}
Acido Urico (mg/dL)
Lipidos:
Triglicéridos (mg/dL)
Colesterol total {mg/dL)
HDL {mg/dL)
LDL (mg/dL)
VLDL {mg/dL)
Riesgos da sufrir patologia cardiovascular medidos por las relaciones
LDL/HDL, coiesterol/HDL.
Apo A1
Apo B
Vitaminas:
Retinol {ug/dl)
Tocoferol (#g/mL)
Acido Ascorbico (mg/dL)
Folatos sérico y eritrocitario (ng/mL)
Cianocobalamina sérica (pg/dL)
a-ETC
a-EGR
Piridoxal fosfato sérico (ng/mL)
Minerales:
Hierro (ug/dL}
Calcio (mg/dL)
Fésforo (mg/dL)
Magnesio (mg/dl.)
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PARAMETROS HEMATOLOGICOS

Recuento de globulos rojoé, Indice hematocrito, Hemoglobina y Valores corpusculares
(VCM, HCM y CHCM)

Han sido cuantificados en un analizador Coulter S. Plus {Cox y cols, 1985),

PARAMETROS BIOQUIMICOS.
Proteinas séricas totales

Se determinaron por el método del Biuret, basado en la formacién de un complejo
coloreado entre los iones de cobre con las uniones peptidicas de las proteinas.

Este método esta modificado por Gornall para evitar la precipitacion de hidroxido de cobre
asi como la autorreduccion de la sal de cobre, utilizando tartrato-sodico-potasico como
estabilizador (Gornal y cols., 1948} (CV= 2.9 %).

Albimina

El método de determinacion se basa en {a combinacion espacifica de la albimina con el
verde de bromocresci {BCG) formando un complejo coloreado cuya intensidad de color es
proporcional a la concentracion de esta proteina. La lectura se realizé 8 630 nm en un
espectrofotometro SHIMADZU {CV = 3.5%) (Controles Beckman) (Rodley, 1965).

Globulinas y cociente albumina/giobulinas

Se obtienen por calculo matematico a partir de los valores de proteinas totales y de
albimina.

Prealbimina

Por determinacion inmunonefelométrica cinética, con el mismo procedimiento que para la
determinacidn de transferrina, pero utilizando un anticuerpo especifico para la prealbimina
(Jacob y Gorman, 1983). Se utilizé también un Analizador Array Protein Systems de
Beckman (C.V.= 3.5%).
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Transferrina

Fue determinada por un método inmunonefelometrico (Haddow y Ritchie, 1980) en un
Auto-Analizador ICS (Beckman) {(C.V.=1.7%)}. Mide la velocidad de aumento de la iuz
dispersa producida por particutas suspendidas en la solucion de complejos formados
durante la reaccion antigenc-anticuerpo. Este aumento de la luz dispersa resultado de la
reaccidn antigeno- anticuerpo, se convierte en una sefat de pico cinética, la cual es funcién
de la concentracion de transferrina de la muestra.

TIBC (Total lron Binding Capacity). Capacidad total de fijacion de hierro.
La capacidad total de fijacion de hierro es una medida de la cantidad de hierro que la
transferrina es capaz de captar, incluido el que ya estaba unido a ella.Asli, la capacidad
total de fijacién de hierro es la suma del hierro sérico y la capacidad no saturada de fijacién
de hierro {Cooper Biomedical Inc} {CV =3.5%} (Goodwing, 1970).
Se determina mediante un método matematico a partir de la transferrina:

TIBC (ug/dL)= [Transferrina (g/L} x 100 + 43)/0.8]
Saturacion de transferrina.
Por calculo a partir de hierro y TIBC:

Saturacién de transferrina (%) = (Hierro/TIBC) x 100

Ferritina seérica.
La ferritina serica se ha medido utilizando un método de inmunoensayo enzimatico de tipo
"sandwich" (Immunodiagnostics Boehringer Mannheim) (CV = 4%) (Kaltwaser y Werner,
1980).
Urea
La reaccidn esta basada en un método enzimatico-espectrofotométrico UV (ureasa/GLDH),
utilizando ureasa y acoplando posteriormente otra reaccion enzimatica, utilizando

glutamato deshidrogenasa y detectandose espectrofotométricamente el descenso de
concentracién del NADH (Talke y Schubert, 1965; Tiffany y col., 1972) (C.V.= 2.88 %).
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Acido urico

Se ha utilizado un método enzimatico-colorimétrico: uricasa-peroxidasa (uricasa/POD}, con
formacion final de una quinanimina que es proporcional a ia cantidad de acido drico
presente en la muestra {Fossati y col., 1980) (C.V.=2.77 %).

Creatinina

Basada en la reaccion de Jaffé (Jaffé, 1886; Eatherburn y col., 1978), en que la creatinina
reacciona con picrato en medio alcalino para dar lugar a un compiejo rojo que se mide
colorimétricamente, a punto final, la cantidad de complejo creatinina/picrato (510-520 nm).

Glucosa

Basada en un método enzimético-espectrofotométrico UV (glucosa-dehidrogenasa),
utilizando glucosa dehidrogenasa y posterior medida de la absorbancia del NADH formado
a 340 nm (C.V.= 2.1 %) (Banauch y col., 1975).

Triglicéridas

Basado en un método enzimatico-colorimétrico (GPO-PAP} {Merck}. En primer lugar se
realiza una hidrolisis alcalina para obtener glicerol y sigue una secuencia de reacciones
enzimaticas con glicerol-kinasa, glicerol oxidasa y peroxidasa dando lugar a la formacion
de un cromogeno, en este caso {4-0-benzo-quinono-monoimido-fenazona) (C.V.= 2.8 %)
{Bucolo vy David, 1973}.

Colesterol

Se determind por un método enzimatico-colorimétrico (CHOD-PAP), en que tras una
primera fase los esteres de colesterol se hidrolizan mediante la colesterol estarasa.
Posteriormente mediante una oxidacién enzimatica por colesterol oxidasa se forma H,0,.
Por tltimo, ésta junto con 4-aminoantipirina y 2-clorofenol en presencia de peroxidasa, dén
lugar a una quinonimina. La absorbancia de esta quinonimina es proporcional a la
concentracion de colesteroi presente en la muestra, y se lee a 540 nm (Allain y col, 1974)
{C.V.= 2.2 %).
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Lipoproteinas transportadoras del colesterol

® HDL-Colesterot: En una primera etapa se precipitan los quilomicrones, las VLDL
y las LDL por adicion de acido fosfotunstico e iones magnesio. Posteriormente se
determina por un meétodo enzimético-colorimétrico la concentracion de HDL-
colesterol presente en el sobrenadante, despues de coentrifugar la muestra {Allain
y cols., 1974} (C.V.= 2.4 %).

® VLDL-Colesterol: Se obtiene por calculo matemaético a partir de los triglicéridos
|dividiendo a estos entre cinco), siempre que la concentracion de triglicéridos en

suero sea inferior a 400 mg/di.

® { DL-Colesterol; Se calcula a partir de la férmula de Friedewald (Friedewald v cols,
1972):

LDL-Colesterol {mg/dl) = Colesterol total - (VLDL-Colesterol + HDL-Colesterol).

Riesgos de sufir patologia cardiovascular

Caiculados a partir de las siguientes férmuias matematicas:
Riesgo 1 = LDL/HDL
Colesterol/HDL

Riesgo 2
Apo A1y Apo B

Se ha evaluado mediante una técnica inmunonefelométrica cinética para determinacion de
estas apolipoproteinas, en una analizador Array Protein Systems de Beckman (Maciejko y
col., 1987} {CV=4.0%)

a- ETC

El metodo consiste en la cuantificacion de la actividad de la transcetolasa de eritrocitos
(ETC) en condiciones basales y despues de afadir un exceso del coenzima tiamina-
pirofosfato (TPP) (dependiente de la tiamina} en dos hemolizados alicuctos preparados a
partir de la misma sangre (Vuilleumier y col., 1983). La medida de la actividad del enzima
se basa en la cuantificacion de la D-sedoheptulosa-7-P formada a partir de D-ribosa-5P y
xilulosa-5P cuando se incuban con un hemolizado de eritrocitos.
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En caso de deficiencia en tiamina, la cantidad de coenzima (TPP) es menor de Ia optima
y, por tanto, la actividad enzimatica de ia transcetolasa estara disminuida. En estas casos
y dado que el apoenzima, en general, se forma en cantidad suficiente por el organismo, es
posible estimular la actividad enzimatica in vitro incubando el hemolizado con un exceso
de TPP.

El coeficiente de activacidn de la eritrocito transcetolasa (a-ETK) es la relacién de la
actividad enziméatica de la muestra incubada con exceso del coenzima, frente a la actividad
en condiciones basales, sin exceso de coenzima y es un indice del grado de deficiencia en

tiamina.

Coeficientes de activacion de 1.20 o mayores indican una probable deficiencia bioguimica
de tiamina (Brubacher y Schlettwein-Gsell, 1983; Vuilleumier y col., 1983; Keller y Salkeld,
1988; Linder, 1988}.

Este método indica el estado nutricional fisiologico de tiamina, mientras que otros
unicamente reflejan la concentracién de tiamina en alguno de los compartimentos
organicos {Graudal y col., 1985), ademas, tiene la ventaja de no depender de los factores
que generalmente dan lugar a errores y confusién {(edad, sexo, ingesta alimenticia}, pues
al separar de un mismo hemolizado dos muestras idénticas, cada persona cuenta con su
propio control. (CV=4.4%].

a-EGR

Ei fundamento del método es simiiar al descrito anteriormente (Vuilleumier y cot., 1983},
consiste en la cuantificacion de la actividad de 1a eritrocito glutation reductasa (EGR) en
condiciones basales y despues de afadir un exceso del coenzima flavin adenin dinucleotido
{FAD) (dependiente de la riboflavina), a partir de una muestra de sangre hemolizada.

Los valores del coeficiente de activacion comprendidos entre 1.20 y 1.29 indican la
existencia de un riesgo moderado de deficiencia de riboflavina; y los valores superiores a
1.29 suponen un riesgo aito {Vuilleumier vy col.,, 1983; Linder, 1988). Keller y Salkeld
(1988} establecen unos margenes mas amplios, considerando valores marginales los que
estén entre 1.44 y 1,52, y valores superiores a 1.52 como indicadores de una deficiencia
clara. Este coeficiente se modifica muy rapidamente ante situaciones deficitarias
{Brubacher y Schlettwein-Gsell.,, 1983; Vuillsumier y col., 1983; Linder, 1988}, {CV=
4,41%).
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Piridoxal fosfato

La muestra se somete a precipitacidn previa de las proteinas con acido tricloroacético. al
sobrenadante se le anade éemicarbacida 0.5N vy se incuba a 40°C, La extraccion de la
piridoxina se realiza con dos separaciones, utilizando eter dietilico vy triclorometano. Una
vez centrifugado el extracto, se inyecta en el Cromatdgrafo Liquido de Alta Eficacia {HPLC)
una cantidad de 100 uL. La columna utilizada fue ODSC-18, de 150 x 4.6 mmy 5 um de
espesor. Se utilizo como fase movil fosfato monosédico molar y acetonitriio (93:7), el pH
de la fase movil fue dde 2.9, y el flujo de la misma 1 mi/min. La deteccidén es por
fluorimetria previa derivatizacion postcoiumna con sosa, con excitacion a 367 nm y una
emision a 478 nm. El analisis cuantitativo se ha realizado por adiccion de un patrén interno
de metil-piridexicarbazona (Ubbink v col., 1985).

Vitamina C

El método consiste en la determinacion del acido ascérbico en suero mediante método
colorimétrico {Henninger, 1981; Beutler, 1384) segin el procedimiento de Boehringer
Mannheim Biochemicals. A partir del mismo suerc se preparan dos muestras: una, en la
cual todas las sustancias reductoras, incluido el L-ascorbico, son oxidadas en presencia del
portador de electrones PMS {metilsulfato-5-metilbenzina), reduciendo la sal del tetrazol
MTT (bromuro de (3-{4,5-dimetiltiazolil-2})-2,5-difeniltetrazolio), dando dehidroascorbato
y MTT-formazan. Por otra parte, a la muestra que va a servir como blanco se le afiade la
oxidasa del acido ascérbico (AAQ) en presencia de oxigeno, formandose exclusivamente
dehidroascorbato, quedando asi eliminado todo color debido al ascérbico. La diferencia de
absorcion de la muestra menos la difarencia de absorcion del bianco, es indicadora de la
cantidad de ascorbato. El MTT-formazan es el parametro de medicidon y se determina
mediante su absorcion en la zona visible a 578 nm.

Hay gran disparidad de opiniones entre los distintos autores sobre los valores normales de
acido ascérbico en sangre. Kiibler {(1988) establece la zona critica a partir de valores
inferiores a 0.55 mg/100 mi. Keller y Saikeld (1988) fijan el limite en 0.35 mg/100 ml.
Nosotros consideraremos como aceptables valores de 0.2 a 2.5 mg/100 mi. (C.V.=
4.25%).

Folatos sérico y eritrocitario y Cianocobalamina sérica

Para la determinacion del acido fdlico eritrocitario se toman 100 ul de sangre con EDTA
y se anaden 2 ml de una solucidn de acido ascorbico al 2 %. Después de 80 minutos en
reposo y oscuridad se separa 1 mi de sobrenadante y se contina la determinacién de igual
manera que para el acido folico sérico.
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Tanto el acido félico sérico, como el eritrocitario y la vitamina B,, se determinan
simultaneamente, por el método de radicinmunoensayo (Brubacher, 1985; Linder, 1988},
segun el Kit de ensayo de Ciba Corning MAGIC. Es un ensayo competitivo entre ligandos,
en el cual la vitamina B,, vy el fdlico del paciente se mezclan con cantidades constantes de
S’Co vitamina B,, y '*'! folico. Una vez liberados de las proteinas fijadoras endégenas, se
ponen en contacto con proteina fijadora de fdlico y factor intrinseco purificado, ambos
unidos a soportes magnéticos. La relacion de la radioactividad entre la molécula fijada y
la no fijada se realiza mediante separacion magnética y decantacion del sobrenadante.
Cuanto mayor sea la cantidad de vitamina B,, y/o folico no marcada en éste, menor sera
la cantidad de vitamina B,, y félico que se une al factor intrinseco y FBP (folic binding
protein), es decir, mejor sera la situacion vitaminica del paciente y viceversa.

Hay disparidad de opinicnes sobre cuales pueden ser los valores normales. Nosotros
consideraremos como déficit severc de félico sérico valores inferiores a 3 ng/ml y como
moderado, valores entre 3 v 6 ng/ml {(Keller y Salked, 1988) (C.V.=6%) v en eritrocitos
como valor normal 150 ng/ml {Zittoun, 1985). Kubler establece un margen inferior, de 125
ng/ml. El folico en suero refleja los cambios en la ingesta de la vitamina y en eritrocitos es
indicador de las reservas del organismo (Carmel, 1989). Para la cianocobalamina son
considerados valores normales en sangre entre 160 y 900 ng/mi (Keller y Salked, 1988;
Carmel, 1988). (C.V.=4.8%).

Retinol y Tocoferol

Se utilizé un método de determinacion conjunta de vitaminas A y E por Cromatografia
Liquida de Alta Eficacia (HPLC) en fase inversa, segin el metodo desarrollado por Cuesta
y col. {1988). Se utilizé como fase mévil una mexcia de metanol:agua {95:5) a un flujo de
2.0 ml/min. Se empled una columna ODS-C2 Spherisorb de 5 ym de espesor de la particula
y de dimensiones 4 por 125 mm. La determinacion se lievo a cabo en un cromatégrafo
Varian 5000 con un detector uitravioleta visible de longitud de onda variable de la misma
marca. La deteccion fue llevada a cabo a 325 nm para la vitamina A y a 294 nm para la
vitamina E, 3 minutos después. Se utilizé como standar interno acetato de retinil. En la
determinacién del retinol el C.V. dia a dia fué de 2.40%. En la determinacion del a-
tocoferol el C.V. es de 2.84%.

Hierro

El hierro serico fue determinadc por método colorimetrico, usando ferrozina como
cromogeno (Cooper Biomedical Inc) {CV=2.5%) (Stookey, 1990).
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Calcio

Se determina por colorimetria, mediante la formacion de un complejo coloreado entre o-
cresolftaleina complexona y el calcio, afadiende 8-hidroxiquinoleina para evitar la
interferencia con el magnesio (C.V.=1.2 %),

Fosforo.

Los fosfatos reaccionan con el molibdato para producir fosfomolibdato. Posteriormente se
mide la absorbancia directa del comptejo, puesto que absorbe la luz ultravioleta {Daly,
1972) (C.V.= 1.6 %).

Magnesio

CONTROL DE CALIDAD

Previamente a la realizacion de las distintas determinaciones, se llevd a cabo un control de
calidad a fin de fijar el error de trabajo en cada método,

Los andlisis se realizaron en scluciones de estandares puros y en "pools” de suero (control
interno), para conocer la exactitud y reproductibilidad para cada uno de los métodos
empleados. Como control externo se utilizaron sueros suministrados por la Sociedad
Espaiola de Quimica Clinica (SEQC).

A partir de un "pool" de sueros se obtuvieron tres tipos de suero control, uno de
concentracion similar a la considerada como normal, otro con concentracion mas elevada
y otro con concentracién méas baja dentro del intervalo de normalidad fijado para cada
parametro.

Estos "pools” de sueros control fueron divididos en alicuotas de 500 il que fueron
almacenados a -20° C hasta el momento de analisis.
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CONSTRUCCION DE LAS CARTAS DE CONTROL

Las cartas de control se construyeron normalmente con los datos procedentes de cinco a
seis dias de trabajo,

En cada ensayo se valoré la muestra de referencia diez veces, de manera que las cartas
de control responden al valor medio y su primera, segunda y tercera desviacion estandar
de al menos cincuenta determinacicnes de la misma muestra,

En cada ensayo se procedié al apalisis en paralelo de:

- un blanco,

- curva de estandares.

- dos sueros control externo.

- dos sueros de control interno.
- muestras problemas.

El analisis de las muestras se da como valido cuando:

- la recta de regresién construida con los estandares tiene que tener un coeficiente de
correlacién lineal mayor de 0.995.

- Cuando la media del suero de control interno:

a} no se sitla fuera del limite x * 3ds.de las cartas de control.

b) no se sitGa en dos ensayos sucesivos entre + 2ds y + 3ds,

c) no se situe en siete dias sucesivos siempre por debajo o por encima de x.

ESTUDIO ANTROPOMETRICO

Toma de datos

Las medidas se efectuaron por la manana en el colegio y con los individuos en ropa
interior, y fueron las siguientes:

Peso: fue determinado con el individuo descalzo con una bascula digital electrénica
(modelo SECA ALPHA) {rango 0.1-150 kg).

Talla completa y sentado: se utilizé un estadidmetro digitat HARPENDER (rango 70-
205 cm)
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Pliegues cutaneos: bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco. Fueron medidos
en el iado del cuerpo no dominante utiizando un lipocalibre HOLTAIN de
presion constatnde de 10 g/mm? de superficie de contacto {rango 0-40

mm).

Circunferencias corporales: cintura, cadera, brazo, muslo y créneo: se determinaron
con una cinta métrica HOLTAIN de acero {rango 0-150 cm)

Para evitar los posible errores producidos en la determinacion de medias antropométricas,

fueron realizadas por un mismo cbservador y por duplicado, excepto en los pliegues que
se obtuvieron por triplicado), tomando el valor medio de las mismas.

Calculos antropométricos

Una vez tomados los datos antropométricos ds acuerdo con la técnica estandar, y
siguiendo las normas internacionales recomendadas por la Organizacion Mundial de la
Salud {1976) (FAQ/UNICEF/WHOQ, 1978}, se calcularon los siguientes pardmetros:

indicadores de adiposidad relativa

¢ Indice de Quetelet (Durnin y Fidanza, 1985):
peso (kg)/altura? {m?)

e Relacion cintura/cadera:;
circunferencia de la cintura (cm)/circunferencia de la cadera (cm)

® Desviacién del peso corporal respecto del ideal: estableciendo el peso ideal de acuerdo

con los siguientes criterios;

-Peso ldeal de Broca;
Peso Ideal = Talla {cm) - 100

-Peso Ideal de Lundh:
Varones: Peso ldeal = 6 + 0.78 x [Taila {cm}-100] + 0.17 x edad
Mujeres: Peso Ideal = 7 + 0.71 x [Talla {cm}-100] + 0.17 x edad

Se obtuvo la media de peso ideal y se calculd la desviacién del peso ideal respecto del ideal
mediante |a siguiente ecuacion (Parizcova, 1989):
% desv. Pl = (Peso real x 100)/ideal
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Porcentaje de grasa corporal

e Grasa de Siri: Se calcula a partir de la densidad corporal mediante [a siguiente ecuacién
{Siri, 1956):

% GC= {495/densidad}-450)

Stendo la densidad calculada a partir de las formulas de Weststrate y Deurenberg (1389):
. varones (2-18 afos):

D = [1.13156 + 0.0018 (edad-2}] - [0.0719 - {0.0006 x {edad-2}] x log (suma
pliegues)

. mujeres (2-10 anos};

D = [1.1315 + 0.0004 {edad-2}] - [0.0719 - {0.0003 x {edad-2)] x log (suma
pliegues)

. mujeres (11-18 anos):

D = [1.1350 + 0.0031 x {edad-10)] - [0.0719 - {0.0003 x (edad-2)] x log (suma
pliegues)

siendo an todos {os casos:

suma de pliegues = bicipital + tricipital + subescapular + suprailiaco

® % GC de Wenstrate y Deurenberg (1989): calculada a partir de las férmulas:

Varones (de 2 a 18 afos):

% GC = [562 - 4.2 x {edad-2)] /D - [525 - 4.7 x {edad-2)]
Mujeres (de 10 a 18 afos);

% GC = [652 - 7.3 x (edad-10)}/D - [514 - 8.0 x (edad-10}]

Masa grasa y masa libre de grasa

A partir del porcentaje de grasa corporal y teniendo en cuneta el peso del individuo se
obtiene:

Masa Grasa {MG) (kg)= % GC x Peso {(kg)/100
Masa Libre de Grasa (FFM) = peso-MG
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Masa muscular

Nos da idea de la cantidad de proteina muscular. Se calcula a partir de las ecuaciones de
Jellife (1966), la circunferencia muscular del brazo (CMB) vy el area muscular del brazo
(AMB])

CMB = circunferencia del brazo {cm) - (7 x pliegue tricipital {cm)]
AMB= CMB? /{4 x n)

La modificacion de Frisancho (1981} y Heymsfield y col (1982} permite conocer el area
muscular del brazo corregida o libre de hueso:

varones: AMBc = AMB-10
mujeres: AMBc = AMB-6.5

Aplicando el criterio de Heymsfield y col {1982) obtenemos la masa muscular:

MM (KG) = talla {cm) x [0.0264 + 0.0029 x AMBc]

DATOS SANITARIOS Y SOCIOECONOMICOS DEL ALUMNO Y SU FAMILIA
Medida de la tension arterial

Se siguieron las indicaciones de la OMS {1987}, eligiendo un brazalete que cubriera los 2/3
de la longitud del brazo del nifto. Se tomaron tres medidas en el brazo derecho, utilizando
un esfigmomanometro Hawksley (WA Baum Co, Copaigue, NY). Se registré la media de
la segunda y tercera medidas. Utilizamos la fase | de Korotkoff para definir la tension
arterial sistolica y la fase V para la distélica {Eicarte y col., 1993a; Gabriei y col., 1987;
Sanchez y col., 1984),

Estudio del nivel socioeconomico

Para conocer el nivel socioecondémico se aplicé el Cuestionario ICS {Indice de
Caracteristicas de Status}). Es un cuestionario eiaborado por un grupo de profesores del
Departamento de Personalidad, Evaluacién y tratamientos Psicolégicos; Psicologia
diferencial y Psicologia del Trabajo de la Facultad de Psicologia de la Universidad
Complutense de Madrid {Ofiate, 1989).
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e Consta de 11 items. Se puede calcular la puntuacion total y el Indice de
Habitabilidad.

¢ Con este cuestionario poedemos conocer el nivel socioecondmico general del
sujeto (por la puntuacion total} y el Indice de Habitabilidad. Este indice de
posicion social se basa en la combinacion de la educacion, ocupacién de los
padres y habitabilidad fundamentaimente.

® |as preguntas que se formulan al sujeto estan relacionadas con su ambiente
familiar {n°® de hermanos, objetos del hogar, habitaciones, empleados
domésticos) y otras relacionadas con sus padres (profesion y estudios).

® Para obtener la puntuacion total de cada sujeto, es conveniente ponderar las
respuestas a las diferentes preguntas, segun su importancia en relacion ai
nivel socioeconémico y cultural de ta familia. Se obtiene sumando las
puntuaciones ponderadas.

® El /ndice de Habitabilidad se calcula dividiendo la puntuacion sin ponderar de la
pregunta que hace referencia a las habitaciones, entre el nimero de
perscnas que viven en el hogar.

La profesién de los padres se agrupa en distintas categorias:

Categoria 1: Empresario de grandes companias, directivo de empresa, alto cargo de la
administracion

Categoria 2: Profesion liberal, oficial del ejército, cargo medio de la Administracion

Categoria 3: Peqgueno comerciante, obrero muy especializado, mando intermedio

Categoria 4; Administrativo, contabie, oficinista

Categoria 5;: Obrero especializado, agente del orden, conserje, portero

Categoria 6;: Obrero no especializado, peon, servicios, limpieza

Categoria 7: Sus labores

Los resultados aparecenen la Tabla 1. La diferencia fue significativa en funcion del colegio
{(p<0.001) tanto para ICS como para Indice de Habitabilidad.
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MEDIDA DEL RENDIMIENTO INTELECTUAL DE LOS ADOLESCENTES

TEST DE ATENCION

Consistid en la realizacion del test d-2. La tarea de discriminacién perceptiva "d-2" es una
adaptacion de la pruebe disenada por Brickenkamp en 1962, y se considera un indice de

resistencia a la interferencia.

La prueba esta constituida por 20 filas de 26 letras cada una (ver Apéndice), con un total
de 520 letras, de las que 260 son "d" y 260 son "b". Estas letras pueden aparecer con
ninguna, una o dos comillas (situadas arriba, abajo o arriba, y abajo de la letra}. La tarea
de los sujetos consiste entachar, dnicamente, todas aquellas "d" que tengan dos comillas
en pualquier posicion, ignorando cualquier otro tipo de formacion". Después de una
pequefia prueba los muchachos proceden a realizar el test.

De la tarea de tachado nosotros valoramos:
-aciertos
-errores
-omisiones
-velocidad medida por: -n® de letras revisadas
-n° de lineas realizadas.

También se han valorado los parametros;

atencion = aciertos - errores - omisiones.
rendimiento = Acietos/n® de lineas

También se les pedia a los muchachos que valoraran el nivel de dificultad de la tarea,
antes, después de realizar una pequefa prueba y después de acabar el test, también que
evaluaran su rendimiento y las posibles causas de exito u error,

TEST DE APTITUDES ESCOLARES (TEA-1)

Hemos empieado una adaptacion espanola del "SRA Test of Educational Ability", Science
Research Associates, Inc. Chicago, Winois, U.S5.A, de los autores Thurstone, L.L. y
Thurstone, T.G., conocida por el nombre de Test de Aptitudes Escolares, adaptado por la
Seccion de Estudio de Test de TEA Ediciones, S.A., Madrid {Anexo B). Hemos elegido el
TEA-1 que es el mejor adaptado a las edades objeto de este estudio, puesto que esta
disenado para ser aplicado de 3° de EGB hasta 6° de EGB.
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La duracion aproximada del test es de 56 minutos (26 de trabajo efectivo) y permite
apreciar ias aptitudes fundamentales exigidas en la realizacion de las tareas escolares. £
test aporta informacion sobre el cociente intelectual para las diferentes edades de
aplicacién y de centiles para los diferentes cursos, en cada una de las aptitudes y en los

totales.

Los test TEA estan disefiados para evaluar tres dimensiones aptitudinales o factores: verbal
{V), razonamiento (R) y calculo (C), de cuya combinacién se obtiene la puntuacion total,
gue se transforma en un cociente intelectual o en un centil. Existen tres series o niveles
de test, y en cada nivel los factores son medidos mediante una o varias pruebas.

En el Cuadro 4 que viene a continuacidn se presenta un esquema de las pruebas empleadas
y de los elementos que componen el test, con una breve descripcion de sus caracteristicas.

Cuadro 4.- Contenido y descripcion del TEA-3

o . ELEMENTQS. Ao e
FRU_EB&S":'f b ENCADA 1 :

Dibujos 15 Identificacion verbal en elementos de tipo pictorico

Palabra diferente 15 Razonamiento verhal

Vocabularic 20 Comprension verbal de sinonimos

Razonamiento 27 Razonamiento con series de material pictorico

Calculo 55 Comprensién de relaciones numéricas (et TEA-1 exige
rapidez y precision para comprobar el resultado de
sumas sencillas}

TOTAL 132 Aptitudes fundamentales exigidas por las tareas
escoiares

Los TEA juzga |as potencialidades del alumno en su actividad actual (aprovechamiento de
ta ensefanza) y en situaciones futuras (examenes de curso o carrera a seguir). Tanto a
partir de cada uno de los factores evaluados {verbal, razonamiento y numérico) como del
total combinado de las puntuaciones, se puede obtener un cociente intelectual o un centil.
En el caso del TEA-1 y con los nifios més pequefios que no dominan las técnicas de
lectura, los elementos no verbales (Dibujos y Razonamiento) permiten obtener una
puntuacion total y a partir de ella el centil correspondiente.

En ta mayoria de los escolares, la puntuacién total es el resultado mas importante del
examen realizado con los TEA, en los estudios originales de los autores esta puntuacion
presentaba correlaciones altas con otras medidas en cocientes intelectuales, con la
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graduacion o clasificacion de los alumnos en sus cursos escolares y con las pruebas
generales de rendimiento académico. La puntuacidn total puede servir para:

-Discriminar a los escolares gue tienen dotacién aptitudinal superior, que obtienen
puntuaciones centiles de 80 o superiores.

-Diferenciar a los escolares con poca dotacién aptitudinal o retrasados que son los que
tienen un centil igual o inferior a 25 y que suelen tener dificuitades para aprovechar fos
cursos normales de los centros.

-Obtener el Cociente intelectual de cada alumno o el medio del grupo.

-Clasificar a los alumnos para determinar su dotacion aptitudinal en relacién con el resto
de su clase o centro y agrupar a los alumnos dentro de cada grupo por su dotacién baja,
media o alta.

-ldentificar a los alumnos que estan escasamente motivados, si los resultados en las
pruebas son altos, pero su rendimiento escolar es bajo, como consecuencia de que el
sujeto atiende a las tareas escolares con una aplicacion inferior a su potencial aptitudinal.

La adaptacion de los test originales tania como finalidad: adecuar las pruebas, en su
contenido y en su forma, a las caracteristicas culturales de nuestra poblacion y obtener
unos resultados que referidos a esta misma poblacién tuvieran analoga significacion,
conceptual y estadistica, a los ofrecidos en la version original.

A partir del "SRA-PMA para 7-11 afos" (Thurstone y Thurstone, 1954} se seleccicnaron
siete tests en un estudio exploratorio del TEA-1: Vocabulario Pictdrico {de identificacion
de dibujos), Vocabulario {de sindnimos}, Agrupacion de Palabras {verbal de razonamiento),
Agrupacion de Figuras {razonamiento con figuras, Rapidez Numérica (rapidez y precision
en sumas), Figuras ldénticas (rapidez percectiva), y Figuras Incompletas (aptitud espacial).

El coeficiente de fiabilidad del metodo es de 0.85 para el factor verbal, de 0.70 para el
razonamiento, 0,95 para el calculo, de 0.89 para sl total y 0.72 para el Total No Verbal,

Los errores tipicos de medida son de 2.66 para el facter verbal, de 2.00 para el
razonamiento, 1.23 para el calculo, 3.97 para ei total y 2.12 para el Total no Verbal,

Vemos que la consistencia de las medidas a realizar es bastante elevada, io que resulta
imprescindible para la valoracién individual, en el caso del estudio del grupo, que es el
centro de atencion de este trabajo, la importancia de la fiabilidad puede ser menor, porque
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se espera que, por azar, existan otros errores aleatorios positivos y negativos, que se

anulen.

TRATAMIENTO DE LOS DATOS

Los datos del protocolo individual de estudio han sido codificados y procesados en un
paguete integrado RSIGMA BABEL (1992). Para localizar los posibles errores cometidos
durante el proceso de grabacion de datos, se procedio a su depuracion dos veces. Por otro
lado, la evaluacion nutricionat informatizada de los datos de alimentos en cantidades fisicas
fue procesada vy verificada en dos ocasiones para descartar errores en la confrontacion de
la base de datos nutricional y el correcto funcionamiento de las rutinas a ejecutar.

Posteriormente se realizo el estudio, comprobacién y depuracion de los valores atipicos.

TRATAMIENTO ESTADISTICO DE LOS DATOS
A partir de los resultados obtenidos se realizaron los siguientes calculos:

-Media aritmétrica

-Error y desviacidn tipicas

-Percentiles 25, 50, 75

-Tipo de distribucién {Homogénea y No Homogénea)
-Porcentaje de valores excesivos y/o deficitarios

Estos calculos se obtuvieron para cada uno de los pardmetros cuantificados, y para cada
une de los siguientes grupos de adolescentes:

- Total de los escolares.

- Poblacién masculina/femenina,

- Poblacion menor de 12 afos/de 12 o mas afos,

- En funcién del porcentaje de grasa dietética: <35%, 35%-40%, >40%.

- Poblacién no obesa (< 30% de grasa corporal}/obesa (= 30% de grasa corporal}
- Colesteral sérico <175 mg/dL/= 175 mg/dL

- En funcién del namero de pardmetros indicadores de deficiencia de hierro: cero,
uno o dos.

- Colegio 1/Colegio 2

- Nivel de instruccion de la madre: Bajo, medio o atto
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Los datos se presentan como media + desviacién estandar. No se han eliminado los datos

que se alejaban més de dos desviaciones estandar de la media (excepto atipicos), por
tratarse de distribuciones asimétricas y por entender que reflejan datos reales de ia
muestra (Emrich y col., 1989).

Tambien se han determinado:

El grado de significacion de las diferencias entre medias, en funcion de la
edad, sexo, datos antropometricos, nivel de ingesta, resultados de las
pruebas atencion y de aptitudes pedagdgicas mediante el test de la “t" de
Student y el analisis de varianza de una via, empleando para el anéiisis
pormenorizado el Test de Newman-Keuls. En los casos en los que la
distribucion fué no homogenea se han aplicado pruebas estadisticas no
parametricas como el test de Mann-Whitney y de Kruskall-Wallis.

Para analizar |la presencia de una relacion lineal entre dos variables
numéricas, se ha calculado el coeficiente de correlacién entre datos
dietéticos y bioquimicos y entre éstos y los hematodlogicos y funcionales,
que pueden estar influidos por el estado nutricional.

En el caso de que el numero de variables predictoras sea superior a ung, se

predictoras, asi como el error estandar de los mismos y su significacion

frente a cero.

Para estudiar la posible asociacién entre dos variables cualitativas, se aplicd
la prueba del Chi® (con la correccion de continuidad o de Yates).

Para el calculo estadistico de contraste de las diferencias entre las
proporciones, se ha utilizado ua aproximacion de la distribucion binomial a
la normal, usando la correccidn de continuidad, y considerando que la
diferencia entre ambas poblaicones alcanza la significacién estadistica
cuando la probabilidad supera el 5% (p<0.05).
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Tabla 1.- Datos personales del alumno y su familia.

I SIGNIFICACION “

TOTAL VARONES MUJERES COLEGIO 1 COLEGIO 2
| sexo | coeaio |
Edad {anos) 11.52+£1.13 11.56+x1.12 11.45+1.14 11.20+0.88 11.82+1.26 wew
Tasa Metabdlica Basal (kcal) 1376x176 1436189 1290x111 1356+168 1396 +183 o
Gasto Energético (kcal) 2252+339 2388347 2055207 2261+347 2242+333 *
ICS (n} 215+64.5 215+63.2 216+66.8 255+455 178x57.1 e
| Habitabilidad {n) 1.91x0.58 1.92x0.59 1.90x0,58 2.07x0.61 1.77+0.53 il
(%)
Profesion del padre Cat. 1 052 0 1.30 0 1.06
Cat. 2 48.17 46.49 50.65 68.04 27.66 i
Cat. 3 15.18 14.04 16.88 11.34 19.15
Cat. 4 17.80 21.93 11.69 15.46 20.21
Cat. 5 9.95 8.77 11.69 4,12 15.96 *w
Cat. 6 7.33 7.89 6.49 1.03 13.83 i
Cat. 7 1.06 0.88 1.30 0 213
Profesién de la madre Cat, 1 0.49 0.84 0 1.02 0
Cat. 2 23.15 16.81 32.14 33.67 13.33 * i
Cat. 3 10.84 11.76 952 12.24 952
Cat. 4 23.656 26.05 20.24 26,53 20.95
Cat. b 4,93 3.36 7.14 3.06 6.67
Cat. 6 11.33 13.45 8.33 1.02 20.95 *onn
Cat. 7 25.62 272.73 22.62 22.45 28.57
Estudios del padre Sin estudios 2.08 3.48 0.0 1) 4.21 * »
Escueta Primaria 6.25 6.09 6.49 1.03 11.58 *
Graduado Escolar 125% 13.04 11.69 5.15 20 *ww
Bachiller Superior 17.71 19.13 15.58 15.46 20
FP 9.38 6.96 12.99 6.19 12.63
T Grado Medio 8.85 9.57 7.79 6.19 11.58
T Superior 43.23 41.74 45.45 65.98 20.00 ol
Estudios de la madte Sin estudios 1.48 252 0.0 0 2.86 O >
Escuela Primaria 7.88 4.20 13.10 2.04 13.33 bl *n
Graduado Escolar 23.15 24.37 21.43 11.22 34.29 xww
Bachiller Superior 25.12 26.05 23.91 28,57 21.90
8.87 8.40 9.52 7.14 10.48
T Grado Medio 8.85 10.92 8.33 10.20 952
T Superiot 23656 | 23.53 23.81 40.82 7.62 *x
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Tabla 2.- Distribucion del tiempo dedicado a distintas actividades y coefigiente de actividad asociado en funcion del sexo.

SOQv.LINS3Y

TOTAL VARONES MUJERES ll
TIEMPQ DEDICADO A;
Durmiendo 9.19+0.76 9.18x0.66 9.19+0.84
Descansando 2.83+1.27 2.82x1.16 2.82+1.31
Actividades muy ligeras 7.98+1.05 7.92x1.03 8.09x1.07
Actividades figeras 1.90+0.95% 1.70+0,94 **» 2.15+£0.92 #»»
Trabajo activo 2.10+0.88 2.36+£0.87 #»* 1.75x0.76 ***
COEF. ACTIVIDAD ASOCIADO A
Reposo 12.02+1.19 12.00x1.17 12.00+1.20
Muy Ligero 11.96+1.57 11.88x1.54 12.14x1.60
Ligero 4.75x2.39 42542 34 *»» 5.38+2.30 ***
Moderado 10.49+4.38 11.81x4.35 »=+ 8.77x3.79 ***»
Medio 1.63x0.12 1.66x0,12 »**

] 1.60+0.11 »»*

Tabla 3.- Distribucién de) tiempo dedicado a distintas actividades y coeficiente de actividad asociado en funcién de la edad.

ll

[

10-11 ANOS

12-13 ANCQS

TIEMPC DEDICADO A;

Durmiendo 9.44+£0.64 *** 8.95+0.75 %#»
Descansando 2.64+x132* 2.99+x1.10 *
Actividades muy ligeras 7.89x0.97 8.09x1.11
Actividades ligeras 1.73x0.95 * 204x0.93 *
Trabajo activo 2.290.871 ** 194090 **
COEFIQIENTE ACTIVIDAD ASOCIADO A

Reposo 12.07+1.28 11.94+1.08
Muy Ligero 11.83+1.45 12.14+1.66
Ligero 4.32+2.39 * 509+2.33 *
Moderado 11.45x4.06 ** 9.68+x451 *»
Medio 1.65*0.12 0

1.62+x0.13 v
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Tabla 4.- Distrjbucion del tiempo dedicado a distintas actividades y coeficiente de actividad asociada en funcién del colegio.

RAMIRO M M UNAMUNO “
TIEMPO DEDICADO A:
Durmiendo 9.21x0.71 9.15+0.77
Descansando 2.45+1.31 *** 3.16+£1.03 ***
Actividades muy ligeras 8.12+x1.07 0 7.88+1.01 ¢
Actividades ligeras 1.92+0.80 1.86+1.08
Trabajo activo 227x084* 1.95x0.88 *

COEFICIENTE ACTIVIDAD ASOCIADO A
Reposo,

Muy Ligero

Ligero

Moderado

Medio

11.66x1.16 ***

12.19+1.61 0
4.80+1.99

11.37+419*

1.67x013 *»**

12312111 ***

11.81x1.52
466+2.70
9.77+£4.42 *

1.61xG.11 *»*

Tabla 5.- Distribucién del tiempo dedicado a distintas actividades y coeficiente de actividad ascciado en funcién de

a grasa corporal,

NO OBESO OBESO

TIEMPO DEDICADO A:

Durmiendo 9.21x0.74 9.13+0.93
Descansando 2.83x1.26 2.86x1.36
Actividades muy ligeras 7.95+1.04 7.97x1.16
Actividades ligeras 1.86+0.94 2.14+1.06
Trabajo activo 2.14+0.88 1.90+x0.94
COEFIJIENTE ACTIMIDAD ASOCIADO A

Reposo 12.04+1.19 11.99x1.29
Muy Ligero 11.93+1.586 11.95x1.74
Ligero 4.66x2.35 5.35+2.65
Moderado 10.68+4.40 951x4,72
Medio 1.64x0.13 1.62x0.12
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Tabla 6.- Distribucién en percentiles de parametros antropomeétricas. Poblacién total.

= T —
P5 ' Pw P25 Pso P?S P90 Pgs
Peso {kg) 31.89 33.40| 36.85{ 42.40| 51.35| 58.86 63.73
Talla {cm) 134.45 | 138.45 | 144.00 [ 150,50 | 157.00 | 162.00 | 166.28
IMC (kg/m?} 15.45 16.36 17.50 18.84 ( 21.51 23.86 24.92

Tabla 7.- Distribucién en percentiles del peso. Poblacion total.

Edad {anos) P Pio Pas Pgo Pis Pao Pas

10 28.47 | 30.14| 32.55| 36.20| 39.85| 43.34 47,92
11 30.68 | 32.34| 3435 41.10| 45.58| 50.72 53.22
12 35.62 | 36.82| 38,80 47.20| 52.58| 58.76 62.65
13 37.47 | 40.84| 46.15| 53.50| 59.85| 68.72 70.98

Tabla 8.- Distribucién en percentiles de la talla. Poblacién total.

Edad (ahos) Ps Pio P,s Peo P Pao Pas

10 129.73{130.80 | 137.680 1 141.75 [ 144,88 | 148.25 | 151.00

11 133.72 { 140.90 | 142.50 | 148,00 [ 152.25 | 157.05 | 158.28

12 143,78 | 146.00 | 149.00 [ 154.00 | 158.00 | 161.50 | 164.23

13 141.60 | 149.90 | 155.00 | 160.25 | 164,50 | 167.85 | 174.58

3 ————— 1} _ ———— § — ——+f ¢ —— - — . —]

Tabia 9.- Distribucién en percentiles del IMC, Poblacion total.

e e e o T = ———I | R ——t § E——ese | S
Edad (afios) Py P.o P Pso P.s Pso Pas

10 15.34 | 16.21 16.84 | 17.88| 19.77| 21.63 22.33

11 15.19 15.51 17.26 18.58 20.15 21.81 23.06

12 15.55 | 16.48 17.53 18.75 21.83 | 23.96 25.02

13 15.55 16.61 18.91 21.00 23.70 | 25.38 25.91

1} - — ______—————}}__________—]

g8
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Tabla 10.- Distribucion en percentiles del pliegue bicipital.

I-Edad (afos) Ps - Pio P2s Pso Pis P Pes
VARONES
10 3.02 4.44 5.53 6.90 9.20( 11.24 12.82
1 2.93 3.92 6.00 7.00 9.80( 14.14 15.82
12 3.77 4.34 5.40 6.70 | 10.53 ] 18.68 21.74
13 3.22 3.53 4.58 7.50| 10.38 17.83 21.73
MUJERES
10 3.70 5.93 7.13 8.86 ) 10.80! 12.20 13.20
11 5.72 5.80 8.151] 10,28 12,50 | 14.66 15.98
12 4.69 5.23 6.08 770 10.85] 12.64 13.47
13 2.40 4.68 7.80 9.30) 11.90; 18.30 21.50

Tabla 11.- Distribucion en percentiles del pliegue tricipital.

Edad (afios) Ps P P,s Pso Pss Pgo Pas
VARONES
10 5,20 5.88 7.23 8.46| 11.83§{ 18.25 20.20
11 4.13 5.44 8.70 9.40 | 1090 12.88 17.80
12 5.70 5.84 7.20 8.00| 15.13| 18.74 20.44
13 4.91 5.22 7.50| 10.20| 13.90| 16.92 19.28
MUJERES
10 6.13 8.10 9.13} 11.90) 13.20] 14.16 16.33
11 4.74 7.23 830 11.13| 16.03| 17.26 18.66
12 5.87 6.36 7.58 1 10201 1395 16.12 18.37
13 3.42 6.14 9,30 | 1290 16,30 17.00 17.88

99



Tabla 12.- Distribucion en percentiles del pliegue subescapular.

m

RESULTADDS
Edad (anos) Ps Pio Pas Pso Pis P Pas
VARONES
10 3.2Q 3.90 4.60 6.06 8.50 | 11.21 13.16
11 3.92 4.48 5.40 6.20 7.80! 12.40 16.93
12 4.14 4.54 5.30 6.30 9.33 16.53 21.16
13 4.23 4.70 5.93 7.95}1 13.43| 20.80 22.73
MUJERES
10 4.93 5.00 5.33 6.40 8.23| 10.20 18.10
11 4.36 5.02 6.38 8.36} 12.18 ) 15.08 16.78
12 424 5.07 6.23 7.50 8.65| 17.30 20.93
13 3.24 5.66 7.70 | 10.50¢ 13.30| 17.82 20.00
—— e —_—
Tabla 13.- Distribucidén en percentiles del pliegue suprailiaco.,
— 1 _—«§« —— ____ _}} —— 41— —— — —H —— —————]]
Edad {afios) P Pio P.s Pso Ps Pao Pos
VARONES
10 3.40 3.94 5.40 7.50| 14.30| 20.52 24.76
11 3.56 3.96 5.80 9.40| 12.20) 21.12 24.08
12 3.90 5.24 6.80| 10.00| 16.50| 26.60 30.56
13 4.93 5.45 6.25 11.70| 20.58 | 25.28 25.88
MUJERES
10 4.53 4.90 6.66 893 | 1266 | 17.30 19.50
11 4.04 5.60 7.45 9.66 | 14.25| 18.10 20.70
12 5.27 5.81 6.80| 10.15| 13.30| 18.78 21.14
13 3.48 8.10 8.50| 14.80| 20.60| 21.80 22.88
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TABLA 14.- Parametros antropomeétricos en funcion del SEXQ |X DS}

I TOTAL VARONES MUJERES

Peso (kg} 44.9+10.3 44.9+10.9 44.9x9%.4
Talla {cm} 150.7+9.8 150.9+10.1 150.4%9.2
IMC (kg/m?} 19.6+3.0 19.5+3.1 19.7+2.8
Talla sentado {cm) 76.3+4.7 76.0x4.6 76.9x4.8
Pliegues cutaneos (mm)
Bicipital 9.2x46 8.8+5.1 9.8+3.6
Tricipital 11.414.6 11.0+4.9 12.0x4.0 =
Subescapular 9.1t£5.4 8.8+5.8 9.6+4.8
Suprailiaco 12.3+7.3 12.6x8.2 11.9+5.9
Gircunferencias (cm)
Cintura 65.9+7.2 66.9+7.8 * 645+60*
Cadera 73.7x8.7 F72.1£8.7 *»** 76.1x8.0 ***
Brazo 23.5x3.1 23.5+3.3 23.6x238
Muslo 48.3+5.8 47,458 ** 49,755 **
Craneo 545+1.6 54.6x1.7 54.4+15%
Relacién cintura/cadera 0.90x0.06 0.93£0.04 *** 0.85+0.04 *+*
Peso Ideal {kg}
Broca 50.7x9.8 50.9£10.2 50.4+9.2
Lundh 46 5x+7.7 47.7+£8.1 ** 44,7 +6.7 **
Peso real/Peso Ideal (%)
Broca 89.0+13.3 88.5+x13.6 89.7x12.8
Lundh 96.5+14.3 93.9+t14.2 ** 100.3+13.7 **
Densidad {Weststrate y Deurenberg} (kg/L) 1.039+0.02 1.046£0.01 *** 1.028+0.01 **~
Grasa Corporal
Siri {%) 26.7x7.1 235263 *** 31.4+£5.3 **+
Masa Grasa tkg) 12.3x5.2 11.0+5,1 **+ 14346 ***
Masa Libre de Grasa {kg} 32.8+6.8 34.2+7.1 *** 30.8x58 **»
Woeststrate y Deurenberg (%) 21.6x6.9 19.1x6,6 *** 2b.2+x656 ***
Masa Grasa (kg) 10.1x49 9.1£5.0 #*» 11.6x4.4 **=*
Masa Libre de Grasa (kg) 35.0x6.9 36173 * 33.5x6.1 **
Circunferencia muscular brazo {cm) 19.9+23 20.0x2.4 19.8x2.1
Area Muscular del brazo (cm? 235748 22473 * 25167 **
Masa Muscular
kg 14.4x4.0 13.9x43 * 15.0x3.5 *
% 31.7x41 30.7+4.3 *** 33.3+3.3 **»

S0av11NSaY
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TABLA 15.- Parametros antropométricosen funcién de la EDAD {X £ DS)

|

10-11 ANOS

|

12-13 ANOS
Pesol|(kg) 39.2x6.9 **~ 43.9+10.3 ***
Talla (cm) 144.5+7.4 *** 156.2+8,3 ***
IMC (kg/m?) 18.7£2.3 **+ 20.4+£3.3 ***
Talla sentado (¢m) 73.4£3,7 *** 78.9+£3.9 »»+
Pliegues cutaneos {mm)
Bicipitat 9.0+3.6 94x54
Tricipital 11.1x4.0 11.7x5.1
Subescapular 8.2+x43* 9.9+6.2 *
Suprailiaco 10.9+6,2 ** 13.6+8.1 **
Circunferencias (cm)
Cintura 63.2x5.5 *** 68.3+7.7 **+
Cadera 70571 =*» 76.6x9.0 ***
Brazo 22.3+2.6 *** 246+3 .1 %%~
Muslo 46.0+4,7 *** 50.3£6.0 ***
Craneo 54.1+152 *+ 54.9+1.6 ***
Relacion cintura/cadera 0.90x0.05 0.89+0.06
Peso idea! {kg)
Broca 445274 **> 56.2x83 ***
Lundh 41.5+56 *** 50.9+6.5 ***
Peso real/Peso ldeal {%)
Broca 88.9+11.6 89.1+14.6
Lundh 9471200 98.1£16.0
Densidad (Weststrate y Deurenberg) (kg/lL} 1.036+0.02 * 1.04120.02 *
Grasa Corporal
Siri (%) 27.8+7.0* 25.7x7.00 *
Masa Grasa (kg) 11.2+42 ** 13.4+£5.8 **
Masa Libre de Grasa {kg) 28.2+42 *** 36.9+6.0 ***
Weststrate y Deurenberg (%) 21.9+6.8 21.3+x7.0
Masa Grasa kg) 8.9x3.8 *** 11.2£55 *»»
Masa Libre de Grasa (kg) 305+4.4 %=+ 39.1%6.2 *»*
Circunferencia muscular brazo {cm} 18.8+1.9 **+ 210421 »*=
Area Muscular del brazo {cm?) 19.9+6.2 **» 26673 *+
Masa Muscular
kg 12.2+3.0 *** 16.3+3.8 %**
% 31.0x4.2 * 32.4£39*

SQOV1INS3y
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TABLA 16.- Parametros antropométricos en funcién del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA {X £DS)

< 36% 35-40 >40% SIG
Pesa (kg) 47.08+9.59 43.17+9.43 44 98+10.36
Talla {cm) 154.17+£9.21 151.03+10.09 150.06 +9.76
IMC {kg/m?) 19.70£3.22 18.78x2.82 19.77+2.85
Talla sentado (cm) 77.91+4.39 76.43+4.59 76.12x4.73
Pliegues cutaneos {mm)
Bicipital 8.87+6.05 8§.53x4.07 9.38+4.25
Tricipital 11.35+£5.92 10.88+4.43 11.62+4.33
Subescapular 9.38+7.54 7.94+468 9.32+5.01
Suprailiaco 13.09x9.26 11.23+7.49 12.55+6.85
Circunferencias (cm}
Cintura 67.44+8.44 64.21+6.60 66.16 £7.02
Cadera 75.94+7.25 71.44x7.40 74.09+8.70 Cs
Brazo 23.84+3.02 22.75+2.84 23.70+3.07
Muslo 48.52+6.30 47.26+5.30 48.65+5.66
Créaneo 55.01x1.37 53.77+x4.92 54.54+1.61
Relacion cintura/cadera 0.89+0.05 0.90+0.05 0.90x0.06
Peso Ideal {kg)
Broca 5b4.17x9,21 51.03+10.09 50.06+9.76
Lundh 49.38+7.13 46.73x7.81 45,94 +7.68
Peso real/Peso ldeal {%)
Broca 87.49+£14.25 85.39+12.96 90.17x12.86 Ccs
Lundh 95.43+14.77 92.56x13.31 97.78+14.02 cs
Densidad {Weststrate y Deurenberg) (kg/L} 1.04+0.01 1.04+0.02 1.04+0.02
Grasa Corporal
Siri (%) 25.73+6.64 25.60x6.87 27.28+7.03
Masa Grasa (kg) 12.68+65.48 11.37+4.87 12.58+4.97
Masa Libre de Grasa (kg} 35.31+£5.19 31.95+6.21 32.62x7.14
Weststrate y Deurenberg (%) 20.81+6.75 20.35x6.70 22.17+6.84
Masa Grasa {kg) 10.37+x5.38 9.16x4.60 10.34+£ 468
Masa Libre de Grasa (kg} 37.61x5.18 34.16+6.31 34.86+7.22
Circunferencia muscular brazo {cm) 20.27x2.08 19.33+1.97 20.05+2.37
Area Muscular del brazo {cm?) 24.06+6.70 21.43+6.14 23.92+7.92
Masa Muscular
kg 15.01+3.42 13.48+3.31 1453+4.22
% 31.33+5.12 31.16x3.52 31.92+x4.13

2
m
w
C
[
—
r
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TABLA 17.-Parametros anfropamétricos en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPCRAL [X =DS)

" | NO OBESOS OBESOS
Peso (kg) A43.4£9.2 **» 56.8+10.7 *** 1
Talla {cm) 150.8+10.0 1561.6+x9.3

IMC (kg/m? 18.9+2.4 **» 24.14£2.5 ***
Talla sentado (¢m) 76.2x4.7 77.4+x4.9
Pliegues cutanejos {mm}

Bicipital 8.0x3.1 »*» 16,850 *»*

Tricipital 10.2£3.4 *** 19.2+3,3 ##»

Subescapular 7.4+£2.9 *x» 19462 *»+

Suprailiaco 10,425 4 #*» 24.1+6.8 **»
Circunferencias| {cm)

Cintura 64.3+66 *** 75.8x8.0 **+

Cadera 71.7x6.9 #»» 86.1+:8,3 ##»

Brazo 22.8+2.6 *x+ 27923 xu»

Muslo 47.1£5.1 n==» E§.5+4,8 **+

Craneo 543+29 54.8+1.4
Relacién cintura/cadera 0.90+0.05 © 0.88x0.06
Peso ideal {kg)

Broca 50.8x10.0 51.6+x9.3

Lundh 46.6+7.9 46.8x7.4
Peso real/Peso ldeal (%)

Broca 86,0x11.1 *%* 108.7+9.9 #*+

Lundh 93.1x11.6 *** 119.2+9.9 #*=

Densidad (Weststrate y Deurenberg) {kg/L)
Grasa Corporal
Siri (%)
Masa Grasa (kg)
Masa Libre de Grasa (kg)
Weststrate y Deurenberg (%]}

Masa Grasa (kg)

Masa Libre de Grasa (kg)
Circunferencia muscular trazo {cm)
Area Muscular det brazo (cm?)
Masa Muscular

kg

%

1.04+£0.071 ***

24.9x5.9 =»»
11.0+3.88 **»*
32.4x6.7 *

* % %
* 5w
*

* % W

LB =

* % *

—-m OO

1.02x0.01 ***

37.3x2.7 ww*
20.8x3.90 ***
35173+

327122 #x»
18.3x3.8 »*»
37673+

21,921 *»*»
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TABLA 18.- Parametros antropométricos en funcién de los niveles de COLESTEROL SERICO [X +DS)

CS <175 mg/dL

CS =175 mg/dL

Peso (kg) 45.94+10.06 43.77+10.99
Talla (cm) 151.15+9.89 150.39+10.13
IMC {kg/m?) 19.93+£2.90 © 19,14+3.07 ©
Talla sentado {cm) 76.74+£4.77 76.08+4.76
Pliegues cutaneos {mm)
Bicipital 9.64x4.34 8.61x4.26
Tricipital 11.87+4.76 © 10.63x4.06
Subescapular 9.33+5.53 8.82x534
Suprailiaco 13.13+769 * 10.88+6.16 *
Circunferencias {cm)
Cintura 66.78+x7.29 © 64.87+6.94
Cadera 74.45+8.44 7299+9.11
Brazo 23.94+3.10 * 22.95+303 *
Muslo 49.05+x552 47.48+5.99
Craneo 54.47+159 54.69+1.62
Relacion cintura/cadera 0.90+0.05 0.89>x0.05
Peso Ideal (kg)
Broca 51.15+x9.89 50.39+x10.13
Lundh 46.84+7.78 46.17+7.96
Peso reat/Peso Ideal (%)
Broca 90.40+x13.31 87.11+x13.16
Lundh 98.08+13.99 94,62+14.83
Densidad {Weststrate y Deurenberg) {kg/L) 1.0420.01 1.04x0.02
Grasa Corporal
Siri (%) 27.20+6.90 25.86+7.02
Masa Grasa (kg) 12.82+5.00 11.76 =5.41
Masa Libre de Grasa (kg) 33.41x6.87 32.20x7.09
Weststrate y Deurenberg {%) 22.20+6.76 20.73+6.84
Masa Grasa {kg) 10.67+4.78 953508
Masa Libre de Grasa (kg) 35.66+6.91 34.43+x7.23
Circunferencia muscular brazo {cm) 202122356 0 19.61%x2.21 &
Area Muscular del brazo (cm?) 24.30x7.75 2256*+7.26
Masa Muscular
kg 14.80x4.11 13.95x3.92
% 31.83x4.27 31.68+3.64
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TABLA 19.- Parametros antropométiicos en funcion del N® DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE HIERRQi (X £ DS).

I

|

|

CERO UNO DOS SIG
Peso (kg) 44.80x10.75 46.41+10.54 46.20+11.85
Talla {cm) 151.22+9.M 152.08+11.56 144.30x+12.59 cs
IMC (kg/m?) 19.35+2 86 19.83+3.15 21.90+298 *
Talla sentado (cm) 76.54x4.63 76.95+5.37 75.86+5.91
Pliegues cutaneos {(mm)
Bicipital 8.71+4.37 10.24+5.58 10.4125.13
Tricipital 11.04+4.62 12.07+452 1296512
Subescapular 8.76+4.99 9.54+*6.19 11.43%6.52
Suprailiaco 11.83+£7.14 13.62+7.89 14.86+8.33
Circunferencias {cm)
Cintura 65.36 +7.06 67.43+8.0%8 67.28+6.49
Cadera 73.30x8.62 74.77x8.67 76.35+9.18
Brazo 23.38+3.16 23.86+3.07 24.40+3.46
Muslo 48.14+5.88 49.34+5 .43 49.21+£6.74
Craneo 54.57+1.68 54.75+1.56 54.14+1.46
Relacién cintura/cadera 0.89+0.056 0.90*0.05 0.88+0.05
Peso ideal {kg)
Broca 51.22+x9.41 52.08+11.56 44.30+12.59 Cs
Lundh 46.87x7.49 47.70+£8.91 41.53+9.71 Cs
Peso real/Pesc Ideal (%)
Broca 87.33+11.49 90.13+14.03 106.43+£17.02 "
Lundh 95.74+13.38 97.48+14.10 111.96+16.05 »¥
Densidad {Weststrate y Deurenberg) (kg/L} 1.04x0.02 1.04+0.01 1.03x0.02
Grasa Corporal
Siri (%} 26.15+7.02 27.10x5.69 29.63+9.66
Masa Grasa {kg) 12.13+5.24 12.82+4.89 13.77+£6.05
Masa Libre de Grasa {kg) 32.99+7.10 33.83£7.14 32.43+8.7M1
Weststrate y Deurenberg (%) 21.01+6.89 22.28+5.75 24.64+9.22
Masa Grasa (kg) 9.89+4 96 10.65x4.76 11.56£5.72
Masa Libre de Grasa {kg} 35.24+7.17 35.99x+7.24 34.64+8.79
Circunferencia muscular brazo {cm) 19.91+£2.30 20.06x2.37 20.33x2.76
Area Muscular del brazo (cm?) 23.42+£7.58 23.62+7.30 25.18+9.91
Masa Muscular
kg 14.43+4.09 14.59+3.97 14.57+56.32
Yo 31.87x3.96 31.22+4.33 31.01+4.42
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TABLA 20.- Parametros antropométricos en funcién del COLEGIO {X £ DS)

" COLEGIO 1 COLEGIO 2 “
Peso (kg) 43.3+96 * 46.4x10.7 *
Talla {cm) 149.9x96 151.4£9.9

IMC {kg/m%} 19.1+x25 * 200133 *
Talla sentado (cm} 76.0x4.7 76.6+46
Pliegues cutaneos {mm}

Bicipital 8.7x4.4 §.7+x47

Tricipital 11.0x4.3 11.8+4.8

Subescapular 8.2+x44* 9.8x6.2 *

Suprailiace 12.2+7.4 12473
Circunferencias {cm)

Cintura 64.6+6.1 ** 67.1x£7.9 **

Cadera 71.9+£7.3 *+ 75.3+3.4 **

Brazo 22.65+2.8 *** 244+3 1 ***

Muslo 47.4+56 * 49159 *

Cranec 54414 54718
Relacion cintura/cadera 0.90x0.05 0.89+0.05
Peso Ideal {kg)

Broca 49.9+96 51.4x9.9

Lundh 46.0x£7.5 47.0+7.8
Peso real/Peso ldeal (%)

Broca 87.0x115* 90.8x145 *

Lundh 94.0+12.2 * 983.8+165.8
Densidad (Weststrate y Deurenberg) (kg/L) 1.04+0.01 1.04x0.02
Grasa Corporal

Siri {%) 26.3%6.8 27.0+7.3

Masa Grasa (kg) 11.724.7 12.9x55

Masa Libre de Grasa (kg) 32.0x6.5 3358+7.1

Weststrate y Deurenberg (%) 21.0x6.7 22171

Masa Grasa (kg) 9565+x45 0 10.7+x56.2 v

Masa Libre de Grasa (kg) 34.2+x6.6 35.8x71
Circunferencia muscular braze {cm) 191220 *»% 20,722 #**
Area Muscular del brazo {cm?) 20564 »»» 26.1 7.6 ***
Masa Muscular

kg 13.0x3.5 *»*~ 15641 ***

% 29.7+3.4 »»» 33.5£3.9 **~
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TABLA 21.. Pardmetros antropométricos en funcion del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE (X =DS)

ALTO MEDIO BAJO SIG
Peso (kg} 43.59+8.53 44.97+10.47 45.91x11.45
Talla {cm) 150.63+9,23 150.75£10.35 150.65+9.54
IMC (kg/m?} 19.08x2.51 19.66+2.78 20.02+3.40
Talla sentado (cm) 76.58+4.60 76.16x4.78 76.28+ 4,66
Pliegues cutaneos {mm)
Bicipital 8.23x4.34 8.79+3.22 10.18x5.39 *
Tricipital 10.65+4.81 11.50+3.83 11.97x5.03
Subescapular 8.11x4.74 8.80+x4.63 10.05x6.53
Suprailiaco 11.82x8.20 11.74+5.73 12.82x7.74
Circunferencias {cm)
" Cintura 64.74+6.44 65.62+6.76 66.93+8.00
Cadera 72.47+6.91 73.02+7.96 754271021
Brazo 22.81+2.72 23.52%3.03 24.17+3.29 *
Musio 47.36+£5.31 48.55+5.37 48.88+6.53
Craneo 54.39+4,22 54.30+1.73 54.38+1.50
Relacién cintura/cadera 0.89x0.06 0.90+0.05 0.89x0.05
Peso Ideal (kg)
Broca 50.63x9.23 50.76 £10.35 50.65+9.654
Lundh 46.35>6.97 46.56x8.27 46.36+7.55
Peso real/Peso ideal {%)
Broca 86.70+x12.21 89.06x12.50 90.80x14.53
Lundh 94.10+12.20 96.56+13.79 88.72+16.356
Densidad {Weststrate y Deurenberg) {kg/L} 1.04x0.02 1.04+£0.01 1.04%0.02
Grasa Corporal
Siri (%) 25.53+7.19 27.02x6.71 27.35x7.36
Masa Grasa (kg) 11.53x4.70 12.39+4.78 12.95+5.87
Masa Libre de Grasa (kg) 32.55+5.566 32.76£7.50 33.01x7.29
Weststrate y Deurenberg (%) 20.25+7.15% 21.84+6.30 22.42+7.25
Masa Grasa {kg) 9.25+4.47 10.13x4.43 10.76 +5.59
Masa Libre de Grasa (kg) 34.83x5.67 356.02+7.55 35.20x7.40
Circunferencia muscular brazo (cm} 19.46+£1.93 19.91+2.49 20.41+2.29 CS
Area Muscular del braze {cm?) 21.82+6.12 23.49x+8.16 25.06+7.77 *
Masa Muscular
kg 13.66+3.28 14.41+x4.37 15.06x4.12
% 30.92+4.10 31.65+3.93 32.74x4.15 *
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Tabla 22.-Distribucion en percentiles de ja contribucion de la djeta a sas IR {%). Poblacién total.

H T

P |

P, Po | Py | Py Pas Puo
Energia 62.71 71.82 83.88 95.95 107.77 120.75 129.67
Proteina 134.15 142.26 163.50 191.18 217.39 241.50 255.23
Fibra 49.20 56.78 73.98 92.75 110.47 133.30 147.64
Tiamina 85.89 94.93 110.36 128.72 151.40 177.42 195.11
Riboflavina 69.45 78.32 96.48 115.81 137.01 1592.86 167.97
Niacina 121.19 136.54 158.01 181.69 212.48 235.20 253.26
Folatos 56.57 70.67 105.91 145.86 181.18 256.93 28474
Vit. By, 122.07 142.45 167.03 219.29 283.01 427.48 633.77
Vit. B, 56.75 65.24 76.88 95.25 113.89 136.46 149.98
Ac. Ascorbico 71.87 84.48 116.48 162.97 221.68 334.67 363.65
Vit. A 38.38 45.99 55.86 76.68 108.73 169.91 300.96
Vit. D 11.70 16.29 25.77 46.25 81.54 128.39 154.30
Vit. E 50.10 55.32 67.38 76.90 90.96 110.75 126.55
Retinol 28.69 37.90 53.43 78.61 127.47 252 .81 467.90
B-Carotenos 32.74 37.62 52.65 74.24 111.06 153.94 185.04
Calcio 42.79 53.42 68.16 83.19 101.18 120.90 129.66
Hierro 46.59 52.02 61.17 85.78 106.25 123.24 137.05
lodo 40.92 82.43 167.81 237.48 325.42 418.44 518.03
Zinc 46.24 51.19 58.46 68.84 78.80 88.52 95.59
Magnesio 49.28 58.21 70.11 85.15 96.03 111.06 126.72
Fésforo 740.78 815.41 966.92 1136.84 1319.08 1478.31 1605.84
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Tabla 23.-Distribucion en percentiles de la contribucion de la dieta a las IR (%]). Poblacién masculina.

|l

PS P10 PZS P50 L P!‘j PSD PBS
Energia 67.3 74.6 84.4 96.8 108.2 122.8 132.6
Proteina 139.9 145.9 165.5 193.9 2255 246.6 262.2
Fibra 51.9 59.5 80.1 100.5 115.1 140.9 148.1
Tiamina 86.9 93.1 109.8 127.4 145.3 174.7 194.9
Riboflavina 69.1 795 98.0 117.9 | 138.5 161.1 171.1
Niacina 124.3 140.0 162.5 181.0 . 214.0 240.4 262.9
Folatos 53.7 78.5 103.5 148.8 | 197.1 262.3 292.3
Vit. B,, 121.6 146.7 170.6 221.9 | 287.4 459.0 728.1
Vit. B, 59.2 66.5 79.8 97.6 120.0 145.0 158.0
Ac. Ascorbico 67.0 83.5 111.6 162.5 230.9 327.3 372.9
Vit. A 325 39.6 54.4 66.3 101.7 147.5 324.7
Vit. D 16.8 20.5 29.2 54.9 87.8 131.0 158.5
Vit. E 49.9 65.2 69.6 80.3 93.1 110.2 122.8
Retinol 25.9 40.8 56.1 79.3 119.7 2341 674.6
B-Carotenos 29.5 355 48.9 68.8 107.8 151.8 187.5
Calcio 43.8 56.1 70.5 89.0 106.8 123.0 135.1
Hierro 67.4 75.3 87.8 104.5 118.6 130.5 143.2
lodo 40.9 104.3 172.7 240.5 jl8.4 434.0 472.0
Cinc 50.7 53.2 61.7 73.4 81.7 94.0 101.3
Magnesio 49.2 57.5 68.5 84.4 . 95.7 109.8 124.0
Fosforo 788.5 909.4 1048.4 1186.6 '1368.2 1506.9 1611.6
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Tabla 24.-Distribucién en percentiles de la contribucién de la dieta a las IR (%). Poblacién femenina.

| P, P P Psy P Pac Pos
Energia 57.4 64.4 81.0 92.6 105.8 118.5 128.0
Proteina 124.5 135.3 154.3 187.6 204.5 2223 2257
Fibra 46.1 53.8 68.1 84.2 101.7 126.0 145.6
Tiamina 80.2 95.0 112.1 1295 155.6 178.3 198.1
Riboflavina 69.7 76.2 93.8 114.5 133.1 158.8 164.5
Niacina 118.4 131.2 151.4 182.3 203.2 227.8 235.7
Folatos 56.6 61.7 108.2 136.0 184.2 2427 276.7
Vit. B,, 118.8 135.8 161.7 211.0 277.8 339.6 499.4
Vit. B, 52.6 63.2 71.5 890.1 108.0 122.9 133.4
Ac. Ascorbico 75.2 87.0 122.2 163.6 219.1 333.7 349.0
Vit. A 46.2 49 9 63.0 84.3 123.4 224.8 2936
Vit. D 8.7 12.5 211 34.3 59.5 119.7 148.0
Vit. E 48.9 54.7 64.6 71.8 82.3 114.2 147.4
Retinol 30.4 37.9 49.2 77.3 133.4 256.8 429 .4
B-Carotenos 35.2 45.2 57.7 77.4 110.9 166.3 194 .9
Calcio 36.5 47.9 60.3 78.3 91.2 1158.5 123.2
Hierro 40.9 46.5 52.0 58.8 67.5 76.2 84.6
lodo 36.0 71.7 158.3 235.4 320.0 404 .8 5205
Zinc 41.7 46.4 54.0 62.5 70.8 79.1 81.6
Magnesia 48.1 60.1 70.9 86.7 26.1 112.9 134.8
Fosforo 702.9 746.2 I 898.6 1069.1 1195.01 1361.2 1417.9
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Tabla 25.-Distribucidn en percentijes del|INQ. Poblacién total.

P5 PIO P25 PSU P75 PBD PQS
Proteina 148 1.63 1.78 1.08 2.26 252 2.65
Fibra 0.59 0.65 0.80 0.97 1.15 1.43 1.61
Tiamina 0.89 0.99 1.16 1.40 1.61 1.89 2.08
Riboflavina 0.84 0.90 1.01 1.19 1.46 1.70 1.78
Niacina 1.28 1.47 1.67 1.95 2.24 2.53 2.70
Vit. By 0.65 0.70 0.82 1.00 1.20 1.43 1.56
Folatos 0.68 0.76 1.12 1.56 2.08 2.62 2.76
Vit. B,, 1.34 1.43 1.78 2.30 3.1 4.22 6.58
Ac. Ascérbico 0.77 0.94 1.24 1.76 2.43 3.15 3.7
Vit. A 0.45 0.50 0.61 0.81 1.13 1.80 3.02
Retinol 0.32 0.46 0.59 0.84 1.23 2.64 4.79
BR-Carotenos 0.33 0.43 0.57 0.80 1.13 1.61 2.01
Vit. D 0.14 0.20 0.29 0.47 0.85 1.32 1.66
Vit. E 0.50 0.58 0.68 0.83 1.00 1.24 1.42
Calcio 0.49 0.58 0.69 0.88 1.03 1.22 1.46
Hierro 0.53 0.57 0.7 0.90 1.08 1.27 1.49
fodo 0.40 1.09 1.84 2.61 3.43 4.43 5.34
Zinc 0.52 0.65 0.63 0.71 0.84 0.94 1.00
Magnesio 0.61 0.65 0.74 0.87 1.04 1.21 1.36
Fosforo 0.75 0.80 0.89 1.07 1.31 1.51 1.66
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Tabla 26.-Distribucién en percentiles delllNQ. Poblacién masculina.
| Ps P Pas Pas P P P |

Proteina 1.46 1.67 1.79 2.00 2.27 254 2.70

Fibra 0.58 0.66 0.84 1.00 1.18 1.49 1.61

Tiamina 0.86 0.94 1.14 1.40 1.55 1.82 1.93

Riboflavina 0.79 0.86 1.00 1.19 1.48 1.77 1.88

Niacina 1.20 1.41 1.64 1.95 2.24 2.58 272

Vit. Bg 0.67 0.70 0.83 1.02 ) 1.23 1.52 . 1.72

Folatas on 0.78 1.05 1.58 2.20 2.63 2.77

Vit. B,, 1.30 1.46 1.82 2.43 3.14 4.35 7.19

Ac. Ascérbico 0.75 0.91 1.1 1.66 2.50 3.18 3.69

Vit. A 0.39 0.47 0.54 0.68 1.00 1.60 3.00

Retinol 0.29 0.47 Q.60 0.84 1.12 2.52 6.33

B-Carotenos 0.32 0.35 0.54 0.75 1.08 1.57 1.93

Vit. D 0.16 0.23 0.31 0.51 0.94 1.36 1.73

Vit. E 0.50 0.58 0.69 0.84 1.00 1.14 1.30

Calcio 0.49 0.59 0.73 0.93 1.08 1.33 1.50

Hierro 0.77 0.85 0.95 1.05 1.17 1.44 1.55

lodo 0.40 1.12 1.83 2.61 3.37 4.45 5.08

Zinc 0.54 0.58 0.65 0.73 0.88 0.96 1.02

Magnesio 0.58 0.63 0.71% 0.82 1.01 1.11 1.26

Fésforo 0.76 0.82 0.90 1.14 1.37 1.51 1.71
»
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Tabla 27.-Distribucion en percentiles del INQ. Poblacion femenina.

PS PTO P25 PSO P?S PSO P95 “
Proteina 1.51 1.62 1.74 1.94 .16 2.43 2.56
Fibra 0.58 0.63 0.75 0.91 1.13 1.32 1.45
Tiamina 0.93 1.03 1.19 1.42 1.64 1.97 2.13
Riboflavina 0.87 0.91 1.02 1.20 1.43 1.60 1.69
Niacina 1.43 1.47 1.70 1.94 2.24 2.44 2.53
Vit. B, 0.60 0.67 0.80 0.88 1.17 1.29 1.43
Folatos . 0.55 0.70 1.20 1.54 2.03 2.42 2.72
Vit. B,, 1.34 1.43 1.71 2.26 3.00 3.92 4.56
Ac. Ascdérbico 0.82 0.97 1.38 1.81 2.38 3.10 3.68
Vit. A 0.54 0.56 0.73 0.94 1.31 2.15 3.00
Retinol 0.35 0.43 0.56 0.84 1.56 2.63 4.50
&-Carotenos 0.43 0.48 0.64 0.80 1.20 1.79 2.01
Vit. D 0.12 0.14 0.23 0.38 0.64 1.18 1.45
Vit. E 0.48 Q.55 0.65 0.82 0.99 1.32 1.50
Calcio 0.50 0.58 0.65 0.84 0.97 1.19 1.23
Hierro 0.50 0.53 Q.57 0.64 0.72 Q.80 0.85
lodo 0.38 0.79 1.88 2.56 3.47 4.07 5.31
Zinc 0.51 0.52 0.57 0.68 0.76 0.87 0.91
Magnesio 0.63 0.68 0.78 0.94 1.05 1.25 1.36
Fosforo 0.73 0.79 0.87 1.02 1.22 1.42 1.61

=
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Tabla 28.-Distribucién en percentiles del consumo de grupos de alimentos {g/dia}. Pablacion total.

I

|

l

Py P | P Py Pas P, Pes
Gramos totales 980.5 1063.7 F 1226.8 1468.8 1706.8 1886.6 2057.0
Cereales 75.9 92.1 121.2 165.4 212.9 270.0 3116
Lacteos 130.6 209.0 281.0 367.0 477.0 626.2 736.0
Huevos 5.8 7.1 16.0 24.8 34.1 49.3 60.1
Azlcares 0.0 0.0 0.2 5.2 13.8 25.2 33.2
Aceites 13.6 16.4 19.2 24.9 31.6 38.8 442
Verduras 117.1 131.3 163.6 212.7 266.9 318.0 359.0
Legumbres 3.0 4.8 6.1 12.4 19.6 30.0 405
Frutas 28.0 46.3 120.7 2005 290.3 434.3 562.3
Carnes 76.3 91.9 121.7 144.1 185.3 222.2 265.3
Pescados 0.0 10.0 26.0 52.0 75.0 107.5 129.5
Bebidas no alcohdlicas 0.0 0.0 0.0 40.0 121.2 209.0 256.0
Bebidas alcohélicas 0.0 0.0 0.0 1.1 2.1 4.0 4.6
Varios 13.6 20.0 36.4 59.0 92.0 1326 144.0
lLPrecocinados 0.1 0.1 0.7 2.8 335 57.1 30.3
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Tabla 29.-Distribucion en percentiles del consumo de grupos de alimentos (g/dia). Poblacién masculina.

P5 P!D P25 PEO P75 PQO P95 ||
Gramos totales 1028.3 1114.7 1256.9 1551.9 1756.1 19565 21458
Cereales 93.6 112.4 1461 185.9 241.6 304.2 339.4
Lacteos 130.0 215.0 289.0 380.0 513.0 648.5 738.6
Huevos 5.8 11.8 18.5 26.8 34.9 59.2 70.8
Azlcares 0.0 0.0 0.0 5.2 17.0 25.4 323
Aceites 15.0 17.0 20.1 25.6 32.6 41.6 47.3
Verduras 116.9 131.1 173.0 2172.7 259.8 309.3 358.4
Legumbres 3.4 4.9 6.1 14.0 21.8 30.4 42.7
Frutas 19.4 34.3 99.5 192.0 289.9 430.5 647.7
Carnes 75.7 91.1 124.7 156.8 193.8 236.1 286.5
Pescados 0.0 9.6 255 51.8 74.7 111.3 130.0
Bebidas no alcohdlicas 0.0 0.0 0.0 60.0 143.0 214.0 243.6
Bebidas alcohdlicas 0.0 0.0 0.0 1.3 2.4 4.3 4.9
Varios 14.5 248 45.0 62.0 100.5 140.3 149.7
Precocinados 0.1 0.1 0.8 2.5 25.4 66.9 83.8
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Tabla 30.-Distribucion en percentjles del consumo de grupos de alimentos (g/dta). Poblacion femenina.

PS P‘IO PZS PSO P?B PS‘U P95
Gramos totales 854.3 988.6 11791 1353.1 1591.7 1790.6 1868.2
Cereales 57.6 74.9 102.1 137.4 173.3 2121 2495
Lacteos 124.9 165.8 269.1 346.0 456.6 498.9 676.5
Huevos 5.5 5.8 11.5 17.8 29.0 45.3 47.3
Azicares 0.0 0.0 0.7 5.2 12.3 24.8 34.2
Aceites 12.8 14.5 17.9 23.1 301 35.6 38.2
Verduras 117.7 129.9 154.0 206.0 268.4 329.9 362.1
Legumbres 2.7 4.4 5.7 9.1 17.4 27.6 33.6
Frutas 40.8 65.6 133.9 207.5 290.8 459.5 546.7
Carnes 76.4 90.6 114.2 132.5 178.2 2145 225.6
Pescados 0.0 84 27.4 52.0 76.7 103.2 116.8
Bebidas no alcohdlicas 0.0 0.0 0.0 40.0 90.0 198.0 273.6
Bebidas alcohdlicas 0.0 0.0 0.0 0.5 1.7 2.6 3.3
Varios 13.2 17.6 30.0 52.8 81.8 104.0 126.4
Precocinados 0.1 0.1 0.7 10.1 38.7 54.0 64.3
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TABLA 31.- Parametros dietéticos ralacjonados con la ingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcion del SEXO (XxDS)

I TOTAL VARONES | MUJERES |
]
Energia Ingesta (kcal/dia} : 2135+422.4 2294+ 386.7 *** 1906. +365.7 ***
Contr. al gasto tedrico (%) 96.0%20.1 97.7+19.9 93.7x20.2
Infravaloracion {Kcal) 116.4+468.9 94.1+499.9 1486 4211
% Infravaloracién 4.0+20.1 2.3x19.9 6.3+20.2
Proteinas Ingesta (g/dia} ! 83.5+16.3 88.5x16.3 **« 76,4135 »*+
Contribucion IR {%) ! 192.2+37.5 198.1+38.8 ** 183.6x34.0 **
Densidad {g/1000 kcal) ! 39.5+49 388x46 * 40551 *
INQ ! 2.04+0.35 2.06+0.37 2.0x0.33
Calidad {A+L/T} ! 0.68+0.07 0.67+0.08 * 0.69+0.07 *
I Carbohidratos  Ingesta {g/dia) ! 243.0+x62.5 264.6+58.6 *** 211,854 4 *»» “
Densidad {g/1000 kcal) ! 113.1+14.5 115.1+14.4 * 110.2+14.2 *
Lipidos Ingesta (g/dia) ! 98.3x21.9 104.7x21,9 *** 89.1+£18.4 *#*+
Densidad {g/1000 kcal) ! 46.2x5.4 45.7x55 0 46.9x5.0 ©
-AGS ingesta (g/dia) ! 33.3x9.1 35.6+G. 1 ¥*+ 30.0x8.2 *=»
Densidad (g/1000 kcal) ! 15.6+2.6 15.5+2.7 156+26
-AGM Ingesta {g/dia) ! 40.9+10.5 43.7+10,7 *** 36.8+8.6 ***
Densidad {g/1000 kcal) ! 19.2+£3.1 19.1+3.2 19.4+3.0
-AGP Ingesta (g/dia} ! 13.2+35 13.8+3.3 ** 12.4+3.7 **
Densidad {g/1000 kcal) ! 6.3x1.6 6.0x1.2 * 66x20"*
-AGP/AGS ! 0.42x0.14 0.40x0.12 © 0.44+0.16
-(AGM + AGP)/AGS 1.67+0.32 1.65+0.31 1.70x0.33
-Colesteroi  Ingesta (mg/dia) ! 346.2+x115.7 374.1£121.6 *** 306.1+x93.6 ***
Densidad (mg/1000 kcal} | 163.2+:47.0 163.8x46.4 162.3+48.2
Fibra ingesta (g/dia) 19.1+6.2 19.9x6.0 * 17.9x6.4 *
Contribucién IR {%) 95.4+31.1 99.6+300 * 89.4x32.0 *
Densidad (g/1000 kcal} 9.0+26 8.7x240 94+29¢0c
INQ 1.01x0.3 1.04x0.32 0.97x0.30
|| Alcohol Ingesta {g/dia) 017x0.31 0.17+0.20 0.15+0.42
Densidad {g/1000 kcal) 0.08+0.15 0.08+0.08 0.08x0.21
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TABLA 32.- PERFIL DE LA DIETA en funcién del SEXO {X£DS)

| TOTAL VARONES MUJERES
Perfil calérico
Calorias aportadas (%)
Proteinas 15.8+x2.0 155+x1.9 * 16.2x2.0*
Lipidos 41.6+4.38 41.1+6.0 . 42.3+45
Carbohidratos 42.4x54 43.2+54 * 41.3£53 *
Alcohol 0.05x0.11 0.05+£0.06 0.06x0.16
Perfil lipidico
Calorias aportadas {%})
AGS 14.0+x2.4 14.0x2.4 14.1+2.3
AGM 17.3x2.8 17.2x2.8 17.5x2.7
AGP 57+1.4 54+11 * 6018 *
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TABLA 33.- Parametros dietéticos refacionados con Ja |a ingesta de VJTAMINAS H|DROSOLUBLES en funcion del SEXO {X + DS}

1.93:0.91

TOTAL VARONES MUJERES
Tiamina Ingesta (mg/dia) 1.31+£0.36 1.36x0.39 ** 1.22+0.30 **
Contribucién IR (%) 133.3+34.1 132.2+33.6 135.0x35.0
Densidad (mg/1000 kcal) 0.62+0.13 0.60+x0.13 ** 065+x0.13 **
iNQ 1.42+0.35 1.38+£0.35 0 1.47x035 0
Riboflavina Ingesta {(mg/dia) 1.76x0.52 1.87+0.56 **» 1602040 «*+
Contribucién IR (%) 118.2+31.9 120.3+33.0 115.1+30.2
Densidad (mg/1000 kcal) 0.83+0.18 0.81+0.19 0.84+0.16
INQ 1.25+0.31 1.26 £0.34 1.24x0.27
Niacina Ingesta {mg/dia) 29.8+6.9 31.5x75 #nx 272352 #x»
Contribucién IR (%) 185.2+38.8 188.5+40.2 180.5+36.4
Densidad {mg/1000 kcal) 14125 13.8+250* 145x262 »
INQ 1.98+0.43 1.98+0.45 1.87+0.38
Piridoxina Ingesta (mg/dia} 1.64+0.49 1.73x0.65 **» 1.52+0.35 #**
Contribucién IR {%} 98.5+30.9 103.4+34.2 ** 91.4£23.8 #*
Densidad {mg/1000 kcal) 0.78+0.19 076021 0 0.81x0.16
INQ 1.04+0.30 1.07+0.32 * 0.99+0.24 »
Piridoxina/Proteinas (ug/g) 19.80+4.90 19.60+5.26 20.08+4.32
Folatos lngesta (ug/dia) 168.9+63.2 1755685 o 199.6x53.8 0
Contribucion IR (%) 156.0x70.0 161.1x73.5 148.7+63.5
Densidad (ug/1000 kcal) 80.5x28.6 J7.0x27.9* 85.4x28.9 *
INQ 1.64x0.70 1.66+0.72 1.61+0.67
Cianocobalamina  Ingesta (ug/dia) 5.6x4.9 6.1+x6.0 * 49x2¢6 *
Contribucién IR {%) 280.1+2486.1 306.2+300.1 * 242.7+127.8 *
Densidad {¢#g/1000 kcal) 26+22 2725 26=x15
INQ 3.0x24 3.2+£2.9 2.7x15%
Acido Ascdrbico  Ingesta (mg/dia) 109.9%54.3 109.9x56.4 110.0+x51.5
Contribucién 1R (%) 183.2+90.5 183.1+94.1 183.3+85.8
Densidad (mg/1000 kcal) 52.2+24.3 48.00x23.1 ** 58.2+24.9 »»
I INQ 1.90+0.92 1.99+0.90
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TABLA 34.- Parametros dietéticos rejacjonados con Ja fa ingesta de VITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcién del SEXO {(XxDS)

TOTAL VARONES MUJERES “
Vitamina A Ingesta (ug/dia) 964.9*+946.0 1015.9+1129.9 831.5+587.6
Contribucion (R (%) 105.6 £98.6 101.6+x113.0 1114735
Densidad {ug/1000 kcal) 456.7+423.9 441.2+472.9 47913431
INQ 1.1x1.0 1.04+1.09 1.21x0.83
-Retinol Ingesta {ug/dia} 639.2+932.3 692.2+1124.4 563.0+547.2
Contribucién IR (%) 142.1+x207.2 153.8+249.9 125112176
Densidad (ug/1000 kcal) 300.5+418.0 298.3+472.1 303.8+x3276
INQ 1.5x2.1 1.6x2.4 1.4+1.4
-Beta-carotenos Ingesta (ug/dia) 16661011 1636+988.9 1709x=1048
Contribucién IR {%) 90.4+56.3 87.2+54.9 95.0+58.3
Densidad {ug/1000 kcal) 803.5+500.3 726.5+456.2 * 914.2+541.7 *
iNQ 0.96+0.59 0.91+0.57 1.04+0.61
Vitamina D Ingesta {yg/dia) 3.0£2.4 3.4x25* 25+22+*
Contribucion IR (%) 60.6+48.1 67.749.6 * 50.5+44.2 *~
Densidad {1g/1000 kcal) 1411 1.5+£1.0 1.3x1.1
INQ 0.63x0.51 0.71+052 * 053047 ~
Vitamina E Ingesta (mg/dia) 8.3x26 8.4+22 82+3.1
Contribucion IR (%) 81.6£26.0 8§2.5+222 80.4+30.8
Densidad (mg/1000 kcal) 4.0+1.4 3.70x0.98 ** 4.39+1.72 %>
INCQ 0.88+0.30 0.87x0.26 0.89+0.36
Vitamina E/AGP (mg/g) 0.63+x0.12 0.62x0.12 * 0.66+x0.11 *
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TABLA 35.- Parametros dietétjcos relacionados con la 1a ingesta de MINERALES en funcion del SEXO [X + DS}

TOTAL VARONES MUJERES “

Calcio lingesta {mg/dia) 857.5+x281.0 902.4+291.3 ** 792.9+253 .4 »»
Contribucion IR (%) 8§5.8+28.1 90.2+29.1 ** 79.3£25.3 *»
Densidad {mg/1000 kcal} 402.3x108.7 393.4x110.0 415.2x106.0
INQ 0.91+20.29 0.94+0.31 * 0.85+0.24 *

; Calcio/Fésforo 0.74+0.16 0.74%0.16 0.74+Q.17

|Fosforo Ingesta {mg/dia} 1150+260.8 1205+253.9 *- 10702512 =*~
Contribucion IR (%) 107.1+£31.7 111.8+30.8 ** 100.3+31.9 **
Densidad {mg/1000 kcal) 542.2+86.0 5275840 ** 563.4+84.9 **

. INQ 1.13+0.29 1.16x0.30 * 1.08x0.26 *

IHierro Ingesta [mag/dia) 12.2x3.1 13.1£3.2 *»*»> 10922 4 #»=

| Contribucion IR {%) 87.0+30.9 105.3+26,1 #*» 60.6£13.1 »»»
Densidad {mg/1000 kcal) 5.8+0.95 5.7+0.99 5.8+x0.89
INQ 0.92+0.29 1.09+0.24 *=» 0.66x0.11 **»
Hierro hemo (mg/dia) 4.4x1.45 4,715 **» 3.9%21.3 #»»
Hierro no hemo (mg/dia} 7.8+x2.6 8.4+2 9 #»x 7.0x20 n**

fodo Ingesta (ug/dia) 312.1x167.0 329.7+169.4 0 286.9x161.2

i Contribucién IR (%) 2565,1+133.8 259.0+1296 249.5x140.2
Densidad (u#g/1000 kcal) 145.7+69.4 143.4+67.6 149.0x72.2
INQ 2.69+1.33 2.69+1.34 2.67+£1.33

Zine Ingesta [mg/dia)} 10.42+2.3 11.122.33 #»» 9.41+1.9 **+

i Contribucion IR (%) 69.3+15.3 73.7x15.6 *** 62.9+£12.4 »»r>
Densidad {mg/1000 kcal} 49+0.74 4.8x072 0 BbOox075 0
INQ 0.74x0.15 0.77x0.16 *=** 0.69+0.13 ***

Magnesio  Ingesta {mg/dia) 286.8+78.3 299.0x745 *=* 269.2+80.8 *+

| Contribucién IR (%) 85.5+23.6 83.4x2056 885+27.2
Densidad (mg/1000 kcal) 135.3x2956 131.1+28.9 * 141.4+£29.4 *
INa 0.90+0.23 0.87+£0.22 * 0.95+0.22 *

Sodio Ingesta (g/dia) 2.0x0.62 2.2+060 *** 1.8+0.59 »*+
Densidad {g/1000 kcal} 0.95+0.20 0.95x0.20 0.94+0.21

i Sodio/Potasio 0.66x0.18 0.69+0.18 ** 0.62x0.16 **

Potasic Ingesta {g/dia} 3.1x0.63 3.2x0.63 **> 292060 ***
Densidad {g/1000 kcal) 1.5+0.24 1.4£0.22 *=» 1.6£0.23 »*»
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TABLA 36.- Ingesta de los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcién del SEXOI{X DS}

f TOTAL | VARONES MUJERES
Total 1480+331.7 1546+337.2 *** 1385+300.8 ***
Cerales 175.9+73.6 199.6+75.3 *** 141.7+56.8 ***
Lacteos 394.5+176.1 412.8+186.3 - 368.2+159.2 .
Huevos 28.3+20.5 32.4£23.2 *** 22.4%14.2 *xr
Aziicares 105%15.5 10.9x17.5 9.8+12.3
Aceites 26.6+10.1 27.8+10.9 * 248287 *
Verduras 220.7+72.9 220.9x70.4 220.4+76.8
Legumbre 14.8+11.8 15.8+12.0 ¢ 131211.4
Frutas 228.5+162.6 2246+176.1 234.0+141.9
Carnes 156.9£57.5 164.7+62.5 * 145.7+47.5 *
Pescados 56.3x41.1 56.5+41.5 56.1x40.8
Bebidas no alcohdlicas 75.9+89.3 81.7:x89.1 67.4+89.4
Bebidas alcohélicas 1.6+2.9 1.6x1.9 16+4.0
Varios 70.0+47.8 775535 ** §59.1+35.8 **
Precocinados 20.5+28.2 20.1+30.6 21.0245

sSoQv.L1Ns3iy



1 44

TABLA 37.- Paramet

fos dietéticos relacionados con la ingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcién de LA EDAD X +DS)

=

| 10-11 AROS 12-13 ANOS “
Energia Ingesta {kcal/dia) 211314031 2154+440.2
Contr. al gasto tedrico {%) 100.2+£19.3 ** 92.3+£20,1 **
Infravaloracion (Kcal) 8.7+£397.0 ** 213.9x507.9 **
% Infravaloracion -0.21x£19.3 ** 7.7x20,1 **
Proteinas Ingesta {g/dia} 83.6+15.1 83.4x17.4
Contribucién IR (%) 198.6+x34.4 * 186.3+39.4 *
Densidad (g/1000 kcal) 40.0+5.0 39.0x4.8
INQ 2,0+0.33 2.1+0.37
Calidad (A +L/T) 0.69+0.07 ¢ 067008
Chrbohidratos  Ingesta (g/dia) 238.9x58.2 246.6+66.2
Densidad {g/1000 kcal) 112.6+13.8 113.6+15.1
Lipidos Ingesta (g/dia} 97.6x22.3 99.0x21.6
Densidad (g/1000 kcal) 46.2x5.1 46.2+5.6
-AGS Ingesta {g/dia) 33.6x9.6 33.0x8.8
Densidad {g/1000 kcal} 15.8+2.8 153x25
-AGM Ingesta (g/dia) 40.3+10.5 41.5+x10.5
Densidad (g/1000 kcal) 19.0+2.8 19.4+3.4
-AGP Ingesta {g/dia) 12734 ¢ 136360
Densidad {g/1000 kcal} 61x1.4 6.4+1.7
-AGP/AGS 0.40x0.13 0 0.43+015 ¢
-(AGM + AGP)/AGS 1.63+0.29 * 1.71+0.33 *
-Colesterol  Ingesta (mg/dia} 351.8+x113.9 341.2x117.6
Densidad {mg/1000 kcal) 167.0+44.4 159.8+49.3
Fibra Ingesta (g/dia) 18.9+6.2 19.2x6.3
Contribucion IR (%) 94.6+30.7 96.2+316
Densidad {g/1000 kcal) 9127 9.0x25
INQ 0.95+0.28 * 1.06>0.33 +
Alcohol Ingesta {g/dia) 0.19+x0.40 0.15+0.20
Densidad {g/1000 kcal) 0.09+0.20 0.07x0.09
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TABLA 38.- PERFIL DE LA DIETA en funcién de ia EDAD [X = DS}

| I 10-11 AROS 1213 ANOS
[ Perfil calérico
Calorias aportadas (%)
Proteinas 16.0x2.0 15619
Lipidos 41.6+4.6 41.57+5.0
Carbohidratos 42.2x5.2 42.59x57
Alcohol 0.06x0.14 0.05+0.,06
Perfil lipidico
alorias aportadas (%)}
AGS 14.2£2.5 13.8+2.2
AGM 1712286 17.4x3.0
AGP 55x1.3 58+156
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TABLA 39.- Parametros dietéticos relacionados con Ja |a ingesta de V|TAMINAS H|DROSOLUBLES en funcién de la EDAD [X +DS)

10-11 ANOS 12-13 ANOS
Tiamina Ingesta (mg/dia) 1.26+x0.3 1.3x0.4
Contribucion IR (%) 132.6+31.6 134.0+36.3
Densidad (mg/1000 kcal} 0.61x0.13 0.63x014
INQ 1.4+0.34 ** 1.5+0,35 **
iboflavina Ingesta {mg/dia} 1.75+0.39 1.77+0.61
Contribucién IR {%) 1205+26.2 116.1+£36.3
Densidad (mg/1000 kcal} 0.84+0.16 0.82+0.20
iNQ 1.2+0.28 1.3x0.34
Niacina Ingesta (mg/dia) 29.3x6.0 30.2+7.7
Contribucién IR (%} 187.2+x345 183.6+423
Densidad {mg/1000 kcal) 14.1+2.4 14126
INQ 1.9£0.39 * 2.0+0.45 *
Piridoxina Ingesta {mg/dia} 1.6x0.38 1.7x0.57
Contribucién 1R {%) 99.2+23.85 98.0+36.2
Densidad (mg/1000 kcal} 0.76+0.17 0.79x0.21
(N 1.0+0.25 1.1x0.33
Piridoxina/Proteinas (ug/g) 19.1+3.9 0 20.4x5566 ©
Folatos Ingesta (ug/dia) 167.1+67.8 170.5x68.0
Contribucién R (%} 167.1x57.8 * 145.9£77.8 *
Densidad (4g/1000 kcal) 80.1x255 80.8x£31.2
INQ 1.7+x0.56 1.6x0.81
Cjanocoba}amina Ingesta {ug/dia) 6.0x5.7 53x4.1
Contribucién IR {%) 297.5+284.0 264.38+206.1
Densidad {ug/1000 kcal) 29+26 24+16
iNQ 3.12x31 2.8>x1.7
Acido Ascorbico ingesta (mg/dia) 112.7x57.4 107.4+51.5
Contribucion IR (%) 187.9x95.7 180.0+85.8
Densidad {mg/1000 kcal) 54.3+256 50.3+23.0
INQ 1.9+0.93 2.0+0.89
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TABLA 40.- Pardmetros dietéticos relacionados con la la jngesta de VITAMINAS LIPOGSOLUBLES en funcién de ks EDAD {(X=DS)

10-11 ANOS 12-13 ANOS
Vitamina A Ingesta {ug/dia) 1022+1043 913.0+385%0.1
Contribucién IR {%) 112.9x108.2 99.0+89.0
Densidad {49/1000 kcal) 496.3+496.2 420.9+3445
NQ 1.2+x1.2 1.0x0.76
Retinol Ingesta {ug/dia) 684.9*+1045.3 597.9+819.9
Contribucion IR (%} 152.2+2323 132.9+182.2
Densidad (¢q/1000 kcal) 334.0+t494.5 270.2+x3336
ING 1.6+25 1.4+x15
-Beta-carotenos  Ingesta (pg/dia} 17251067 1613 +£960.6
Contribucion IR {%) 95.8+59.3 856.5+53.3
Densidad (119/1000 kcal) 831.4x5106 778.2+x491.9
INQ 0.97+0.59 0.95>x0.69
Vitamina D Ingesta (ug/dia} 3.0+x2.44 3.1x2.4
Contribuciéon 1R [%) 59.0+48.8 62.1x476
Densidad {1g/1000 kcal) 1.36+1.0 1.4%£1.1
INQ 0.58+0.46 0.68x0.55
Vitamina E Ingesta {mg/dia) 8.3=x27 8.3+2.6
Contribucién 1R {%) 83.4*+27.2 80.0+24.9
Densidad {mg/1000 kcal) 4.0x1.2 396+x15
INQ 0.85+0.29 0.90x0.31
Vitamina E/AGP {mg/g) 0.66x0.11 ** 0.61+0.13 **
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TABLA 41.- Parametros dietéticos ralacionados con ia la ingesta de MINERALES en funcién de $a EDADI(X = DS)

i

I

l

10-11 ANQS 12-13 ANOS
Calcio ingesta (mg/dia} 872.0+x259.3 844.3+299 9
Contribucién IR {%) 87.2+25.9 84.4+30.0
Densidad {mg/1000 kcal) 416.2x10%9.4 0 389.8x107.0
INQ 0.88+0.26 0.93+0.31
Calcio/Fosforo 0.75+£0.17 0.73x0.16
Fosforo Ingesta (mg/dia) 1168+234.0 1143+283.8
Contribucion IR (%) 120.1x34.4 96.3x23.7
i Densidad {(mg/1000 kcal) 563.1+826 0 532.3+88.3 ¢
INQ 1.21+0.31 1.056+0.24 (i
Hierro Ingesta (mg/dia} 11,724 * 126356 *
Contribucion IR (%) 83.8x285 89.8+32.9
Densidad {mg/1000 kcal) 5.6+0.7 * 59+1.1*
ING 0.84+0.26 *** 0.98+0.30 ***
Hierro hermo {mg/dia) 42212 45+1.7
Hierro no hemo (mg/dia) 75x200 8.2x+310
lodo Ingesta (ug/dia} 301.0x152.0 322.2*x179.6
Contribucién IR {%) 250.2+127.0 259.6+140.1
Densidad (xg/1000 kcal) 144.7x71 .1 146.6+68.1
INQ 2.6%1.3 28x1.4
Zinc Ingesta (mg/dia) 10.3x2.1 10525
Contribucion IR (%) 68.4+13.9 701165 -
Densidad {mg/1000 kcal) 4.90+0.75 4.90x+0.72
ING 0.7x0.13 *** 08017 »**
Magnesio Ingesta (mg/dia) 287.3+75.3 286.3x81.3
Contribucion 1R {%) 88.3x24.1 83.0x22.9
" Densidad {mg/1000 kcal) 137.1x28.9 133.7+30.0
| INQ 0.88+0.21 0.92+0.24
Sodio Ingesta (g/dia) 1.97+0.568 2.08+0.66
Densidad {g/1000 kcal) 0.93+0.20 0.96+0.21
Sodio/Potasio 0.64+x0.17 0.68+0.18
Potasio Ingesta (g/dia} 3.11x0.68 3.10x0.68
Densidad {(g/1000Q kcal) 1.49+0.24 1.45+0.23
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TABLA 42.- Ingesta de los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcion de ja EDAD [X +DS)

|| 10-11 ANOS 12-13 ANOS
Total 1481>316.4 1480£346.5
Cerales 160.8+57.3 ** 189.5+83.7 **
Lacteos 394.2+148.7 394.8+198.3
Huevos 27.9+20.0 28.7x211
Azlcares 11.2+18.3 3.8+11.1
Aceites 26.7+9.9 265x104
Verduras 215.8+x71.0 226.2x74.7
Legumbre 14.6x11.5 15.0+121
Frutas 2435x173.1 214.9+x162.1
Carnes 157.4x54.6 1566.4+60.2
Pescados 55.7x41.6 66.9+40.8
Bebidas no alcohdlicas 75.5x845 76.2x93.8
Bebidas alcohdlicas 1.8+3.8 14x1.9
Varios 76.8x453 © 63.8x49.4
Precocinados 19.8+26.3 21.1x30.0
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TABLA 43.- Parametros dietéticos relacionados con taingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcion del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA (X=DS)

I <35% 369%-40% >40% | anova |
Energia ingesta {kcal/dia) 2345+3723 2114x379.9 2114x437.4 Cs
Contr. al gasto tedrico (%) 102.9+x17.3 956+19.8 95.3+205
Infravaloracion {Kcal) -44.1+383.6 132.1+471.5 132.4x477.2
% Infravaloracion -2.9%17.3 44x+19.8 4.7x205
Proteinas Ingesta {g/dia) 85.6+14.7 81.3x15.4 84.0x16.9
Contribucion IR (%) 194.3+34.9 189.9+x32.2 192.7+39.7
Densidad {g/1000 kcal} 36.7x4.7 38.6x4.1 40.2+50 -
INQ 1.91+0.30 2.03>0.38 2.06+0.35
Calidad {A+L/T) 0.63x0.08 0.66+0.07 0.70x0.07 »ew
Carbohidratos Ingesta (g/dia) 328.2*x64.0 263.6x+49.2 224.4+545 o
Densidad (g/1000 kcal) 139.3x7.8 124.6+5.7 105.6+9.8 e ||
Lipidos Ingesta (g/dia) 845+11.9 88.3x17.0 103.6x225 i
Densidad {g/1000 kcal) 36.2+x2.4 41.7x1.6 49135 e
-AGS Ingesta {g/dia) 29.1+6.2 29.7+8.3 35.1+9.2 i
Densidad (g/1000 kcal) 12.4x2.0 14.0+2.2 16.5+2.23 o
-AGM Ingesta (g/dia) 32941 36.1+7.3 43.7+x10.8 e
Densidad {(g/1000 kcal) 14.2+1.4 17.0+£1.3 20.6x255 wxw
-AGP Ingesta {g/dia} 11.8x25 12.4+3.6 13.7+35 *
Densidad (g/1000 kcal} 5.1£1.01 59x1.4 66x1.6 #Ew
-AGP/AGS 0.43+0.13 0.44x0.17 0.41x0.13
-(AGM + AGP)/AGS 1.6x0.32 1.7x0.39 1.68+0.29
‘Colesterol Ingesta (mg/dia) 307.0+83.6 320.5x111.7 360.4+118.6 *
| Densidad {mg/1000 kcal) 131.6+£31.9 151.8+48.2 171,445 9 il
Fibra Ingesta {g/dia} 23173 20.8x6.4 18.0x5.7 En
Contribucion IR (%) 115.5£36.7 104.0£32.1 89.8x28.3 *a
Densidad {g/1000 kcal) 9.8+2.6 10.0x3.0 86x24 L
INQ 1.13+0.32 1.12+£0.36 0.96+0.28 b
Alcohol Ingesta (g/dia} 0.10=0.10 0.20x0.19 0.16+0.356
Densidad {g/1000 kcal) 0.04+0.04 0.09+0.08 0.08+0.18
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TABLA 44.- PERFIL DE LA DIETA en funcion dei PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA [XxDS)

[ <35% 35%-40% > 40% ANOVA |
Perfil caldrico
Calorias aportadas (%)
Proteinas 14.7x1.9 15.4+1.7 16.1x2.0 wa
Lipidos 32.6x2.2 375+1.4 442+ 3.1 bl
Carbohidratos 52.2+2.9 46,.7+2.2 39.6+3.7 Rl
~ Alcohol 0.03+0.03 0.07+0.06 0.05+0.12
Pertil lipidico
Calorias aportadas (%)
AGS 11.2+1.8 12619 149+2.0 *ww
AGM 12.7+1.3 15.3+x1.2 186+2.3 *xx
AGP 4.6+0.91 53x1.2 59+1.5 Ll
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TABLA 45.- Parametros dietéticos relacionados con la ja ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA [X +DS)

|

|

<35 35%-40% >40% "ANOVA
Tiamina Ingesta (mg/dia) 1.70+x0.64 1.256+0.31 1.27+£0.29 ol
Contribucién R (%) 166.8+50.3 131.2x345 129.6+28.8 el
Densidad {mg/1000 kcal} 0.72x0.21 0.60x0.14 0.61x0.11 fuld
iNGQ 1.63+x0.43 1.41x0.38 1.40x032 *
Riboflavina Ingesta {mg/dia} 2.18*x0.79 1.72x0.49 1.71+0.46 i
Contribucién iR (%) 142.4+39.9 118.3x321 114.9+29.4 bl
Densidad {mg/1000 kcal) 0.93x0.27 0.82+0.18 0.81x0.16 *
INQ 1.39x0.34 1.27+0.34 1.23x0.30 cs
Niacina, Ingesta {mg/dia) 31.9x93 28.3x6.5 30.0+6.7
Contribucién IR (%) 191.9+41.0 180.8+38.8 185.9+38.6
Densidad {mg/1000 kcal) 13.6+3.08 13.56+x2.3 14.4+25 Ccs
INQ 1.89x0.40 1.94x0.45 2.00+0.42
Piridoxina Ingesta (mg/dia) 2.16+0.88 1.62x0.42 1.568+0.39 *uw
Contsibucion IR {%) 128.7x531 99.1x235 94.2+26.9 il
Densidad {mg/1000 kcal) 0.92+0.33 0.78x0.19 0.76x0.16 *
INQ 1.25x0.44 1.08+0.32 1.00+0.25 *
Piridoxina/Proteinas (ug/g) 25.0x8.1 20.3x5.0 18.9+3.8 *a
Folatos ingesta {ug/dia) 234.1x955 168.7x51.4 160.3+56.8 .
Contribucion R (%) 215.2+97.8 162.1+x51.0 146.067.3 il
Densidad {wg/1000 kcal) £ 35.7 82.0x27.38 77.3x26.9 o
INQ 206:0.77 1.7920.73 1.54+0.66 i
Cianocobalamina  Ingesta (ug/dia) 50x35 43+23 6.1+56 Ccs
Contribucion IR (%) 249.7+174.4 216.0x114.0 306.5+281.8 CS
I Densidad {#g/1000 kcal) 2.28+2.06 2.06+1.08 2.90+2.40 cs
INQ 2.63x2.46 2,30x1.20 3.22+2.70 Cs
Acido Ascorbico  Ingesta (mg/dia) 1563.2x73.4 113.5x435 102.9+50.8 ®ew
Contribucion IR {%) 265.3x122.4 189.2+80.8 171.56+84.7 *x
Densidad {mg/1000 kcal) 65.3x28.9 54,4+22.9 49.6x23.7 *
ING 2.44+0.99 2.02+0.84 1.84+0.90 *
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TABLA 46.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de MITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcién del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICAI(X = DS)

| | <36% 35%-40% >40% ANOVA
Vitamina A Ingesta (ug/dia) 960.7+665.8 850.8+685.4 10051049
Contribucién IR {%) 102.4x69.6 93.8+77.2 110.2x108.2
Densidad (ug/1000 kcal) 438.7+387.3 402.9+307.7 477.9x4625
INQ 1.07x0.93 0.98x0.72 1.16x1.08
‘Retinol Ingesta {ug/dia) 5825+7156.8 546.9+694.7 677.6+1027
h Contribucion IR {%) 131.7+15691 121.5%£154.4 150.6+228.3
Densidad (4g/1000 kcal) 276.6x398.7 254.5+306.7 319.7x453.7
i INQ 1.42+2.08 1.24+x1.42 1.66+2.25
-Beta-carotenos Ingesta {ug/dia) 1820+1034 1560=854.6 1682 1061
Contribucion IR {%) 98.2+59.3 85.8+x47.6 91.0x+58.9
Densidad (19/1000 kcal) 809.3x560.4 765.0+:426.3 816.1x518.49
INQ 0.98>0.67 3.94x0.53 0.97+0.60
Vitamina D Ingesta {ug/dia) 3.06x3.04 2.67x2.21 3.15+2.38
Contribucion IR {%) 61.2x60.7 53.3+x44.2 63.1+x476
Densidad (ug/1000 kcal) 1.25x1.12 1.26+1.05 1.47x1.08
INQ 0.60x0.62 0.56+0.46 0.66x0.51
Vitamina E Ingesta {mg/dia) 7.8+£1.91 7.6x158 8.6x3.0 CS
Contribuciton IR {%]) 77.1x195 75.4+15.4 84,4292 CS
Densidad (mg/1000 kcal) 3.4+x0.8 3.7x0.9 4.2+x15 *
INQ 0.77x0.22 0.82x0.24 0.91+x0.32 CS
Vitamina E/AGP {mg/g) 0.66x0.11 0.64x0.14 0.63x0.12
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TABLA 47.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de MINERALES en funciéon del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA [X+DS)

<35% 35%-40% >40% ANOVA
Calcio ingesta {mg/dia) 993.4+x199.4 861.9+248.1 837.8+297.0 Ccs
i Contribucién IR {%)]) 99.3+19.9 86.2+24.8 83.8+29.7 Ccs
Densidad {mg/1000 kcal) 429.2+91.7 407.9+856.9 396.8+x117.4
INQ 0.98+0.18 0.92+0.26 0.89+0.31
i Calcio/Fosforo 0.77+0.15 0.75+0.14 0.74x017
Fosforo Ingesta (mg/dia) 1298+213.9 11564+ 268.0 1129.5+262.6 *
| Contribucién IR (%) 115.9+22.6 108.6+35.9 105.4+x31.2
Densidad (mg/1000 kcal) 556.9+74.8 547.4+79.2 538.4+89.8
INQ 1.14x0.22 1.14+0.29 1.12+0.30
Hierro Ingesta (mg/dia) 14.7+56.56 12.2x2.1 11.8x2.7 rEw
Contribucion IR {%) 108.2+48.4 87.0x21.7 84.1+x299 *
Densidad {mg/1000 kcal) 6.2x1.6 5.8+0.69 5.7+0.90 cs
NG 1.05+0.39 0.94+0.28 0.89x0.27 Cs
| Hierro hermo {mg/dia) 3.6+1.09 3.9+0,90 46x1.57 i
. Hierro no hemo {mg/dia) 11.1%5.3 8.26x1.85 7.25x1.93 -
lodo Ingesta {ug/dia) 352.9+190.% 276.8+x171.9 319.0x161.2
Contribucion IR {%) 283.6+151.7 226.5+133.0 261.3x131.0
Densidad {¢zg/1000 kcal) 1561.4+82.8 130.1+69.7 150.4+67.1
INQ 2.75+1.44 2.41+1.35 2.77+1.31
Zinc Ingesta {mag/dia) 10.8+2.13 10.2+1.96 10.4+£2.42
Contribucion IR (%) 72.1+14.2 68.1+13.0 69.3x16.1
Densidad {mg/1000 kcal} 4.63+£0.71 4.85+x0.58 4.96+0.78
INQ 0.71x0.17 0.73x0.13 0.74+0.16
Magnesio Ingesta {mg/dia) 313.4+£58.8 304.2+88.5 277.2x75.4 u
Contribucion IR (%} 91.6x18.1 91.7x27.3 826x224 *
Densidad {mg/1000 kcal) 134.5+x21.4 144.6+£34.3 132.2+28.1 *
iINQ 0.90+0.15 0.98+0.28 0.85+0.21 *
Sodio Ingesta (g/dia) 2.32+0.76 1.87+x0.65 2012062 CS
: Densidad {g/1000 kcal) 0.98+0.25 0.93+0.19 0.95+0.20
; Sodio/Potasio 0.68+0.20 0.64+£0.17 0.67>0.18
Potasio Iingesta {g/dia) 3.46x0.63 3.13+0.66 3.05+0.61 *
Densidad {g/1000 kcal} 1.50+0.30 1.49+0.23 1.46x0.23
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TABLA 48 .- Ingesta deilos distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcién del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA {XxDS}

< 35% 35%-40% > 40% ANOVA, "

Total 1733x327.5 1475+ 308.1 1448+328.0 x
Cerales 241.1x87.7 183.2+x67.3 164.6x69.2 LA
Lacteos 492.4+151.6 383.4x170.6 385.3+x178.1 *
Huevos 250138 29.1+23.0 28.5x20.5

Azucares 296+369 12.0+£12.2 7.36+913 LA
Aceites 24.7x104 21.5+6.9 28.6+x10.4 LA
Verduras 227.7+x78.4 190.1+x64.9 2305x72.4 *
Legumbre 17.7x12.8 18.8+129 13.0x10.9 *a
Frutas 365.9+253.2 269.6 +165.5 195.8+x132.4 L
Carnes 122.7x38.8 133.7+44.3 169.5*+69.4 o
Pescados 47.2x36.9 54.3+49.4 58.3+38.5

Bebidas no alcohélicas 61.5+95.0 78.7x92.0 76.888.1

Bebidas alcohélicas 0.93+0.97 1.91x1.87 1.564+3.38

Varios 61.2+30.3 79.2x46.3 67.9+x50.0

Precocinados 155+26.4 20.4x294 21.2+28.2
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TABLA 49.- Parametros dietéticos relacionados con la ingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL [XxDS)

H | NO OBESOS OBESOS ' “
Hnergia Ingesta (kcal/dia) 2157+415 8 1978x+461.8
Contr. al gasto tedrico (%) 97.8£19.1 #»+ 81.9+£20.4 **»
Infravaloracion {Kcal) 71.9+:434.7 **+ 470.7x541.1 *#*+
% Infravaloracién 22191 **= 18.1x20.4 ***
Proteinas Ingesta {g/dia) 83.7£16.7 81.4x15.3
Contribucion IR (%) 192.3+381 187.4+35.2
Densidad {g/1000 kcal) 39.1£4.7 *+ 41.9+5.65 **
INQ 2,0x0,33 **+» 2.3£0.35 ***
Calidad (A+L/T) 0.68+0.08 0.70x0.07
Qarbohidratos Ingesta (g/dia) 247.8+x61.1 ** 208.3+60.8 **
Densidad {g/1000 kcal) { 11432140 ** 104.714.4 **
Lipidos Ingesta {g/dia} | 98.7x21.2 96.5+27.2
Densidad (g/1000 kcal) 45952 * 48.7+5.8 *
‘AGS Ingesta {g/dia} 33.4x8.0 32.3+10.8
Densidad {g/1000 kcal) 16.5+2.7 16.2x2.5
-AGM Ingesta {g/dia) 41.0+10.3 40.5x12.4
Densidad {g/1000 kcal) 19.0x3.1 * 20430 *
-AGP Ingesta {g/dia} 13.1x33 14148
Densidad {g/1000 kcal) 6.2x1.4* 7.3x24*
-AGF/AGS 0.41+0.14 0.46x0.16
-(AGM + AGP)/AGS 1.67+0.32 1.73x0.32
‘Colesterol  Ingesta {mg/dia) 341.8+116.4 362.2x117.2
Densidad {(mg/1000 kcal) 158.5+x43.3 * 187.9x60.6 *
Fbra Ingesta {g/dia) 19.4x6.3 0 17.2x5.7
Contribucién IR (%) 96.8+31.5 o 85.9x286
Densidad {9/1000 kcal) 9.0x26 8§9x29
INQ 1.00x0.32 1.1+0.31
" Alcohol Ingesta (g/dia) 0.17+0.33 * 0.10+0.14 *
Densidad (g/1000 kcal) 0.08+0.16 0.05+0.08
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TABLA 50.- PERFIL DE LA DIETA en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL (X = DS)

" NOQ OBESQS OBESOS
Perfil calérico
Calorias aportadas {%)
Proteinas 15.6x1.9 ** 16.8+x2.3 **
Lipidos 41.3x4.7 * 43.8+x5.2 *
Carbohidratos 42.9x53 *»* 39.3+x5 4 **
Alcohol 0.06=0.11 0.04+0.05
Perfit lipidico
Calorias aportadas (%)
AGS 13.9x2.4 146+x2.3
AGM 17.1x2.8 * 18.3+2.7*
AGP 56x1.3 * 65+2.1*
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TABLA 51.- Parametros dietéticos relacionados con ia la ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL X +DS) g
! =
I NO OBESOS OBESOS A §
Tiamina Ingesta {mg/dia} 1.320.37 1.27+0.30 ¢
Contribucién IR (%) 133.2+35.0 129.0+27.0
Densidad {mg/1000 kcal) 0.61+0.14 0.65x0.12
INQ 1.4+0,34 *** 1.6+0.39 **»
Riboflavina Ingesta {mg/dia) 1.8+x0.54 1.7+0.38
Contribucion IR (%) 118.0+32.9 114.3+x251
Densidad {mg/1000 kcal) 0.81x0.18 v 0.88+0.16
INQ 1.2£0.30 *** 1.5+0.33 ***
Niacina Ingesta (mg/dia) 29.6x7.1 29.7+6.4
Contribucion 1R (%) 184.1+38.7 183.7+36.7
Densidad {mg/1000 kcal) 13.8+2.4 *» 15.3+2.6 **
INQ 1.9x0.38 *** 2.3+0.48 *=**
Piridoxina ngesta (mg/dia) 1.7x0.50 1.5+0.38
Contribucion IR {%) 98.8+31.6 89.8x24.3
Densidad (mg/1000 kcal) 0.77+0.19 0.79x0.20
INQ 1.02+t0.29 © 1.1x0.33
Piridoxina/Proteinas (ug/g} 19.8+4.9 19.0+4.8
Folatos Ingesta {ug/dia) 168.2+63.6 156.4+%51.0
Contribucién IR {%) 155.2+69.4 140.5x61.2
Densidad (4g/1000 kcal) 79.2+28.6 81.3x25.4
INQ 1.6+0.69 1.8+0.74
Cianocobalamina  Ingesta (vg/dia) 59+53 *+ 4.3+1.17 *+
Contribucion IR (%) 292.7+266.6 ** 216.9+58.6 **
Densidad {11g9/1000Q kcal) 2723+ 2.3x062*
INQ 3.0+26 2.8+0.77
Acido Ascorbico  Ingesta {mg/dia) 108.2+53.4 108.9+561.7
Contribucién IR (%) 180.4x88.9 181.5+86.2
Densidad {mg/1000 kcal) 50.8x241 56.2+24.7
INQ 1.9+0.89 * 2.3x0.97*
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TABLA 52.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de VITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcion det PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL kX = DS)

NO OBESOS

OBESQOS

Vitamina A

-Retinol

-Beta-carotenos

Vitamina D

Vitamina E

ingesta {ug/dia)
Centribucién IR {%)
Densidad {#g/1000 kcal)
INQ

ingesta (ug/dia)
Contribucién IR {%)
Oensidad (;+a/1000 kcal}
INQ

Ingesta {ug/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (zg/1000 kcal}
INQ

Ingesta (ug/dia)
Contribucién IR {%)
Densidad {zg/1000 kcal)
INQ

Ingesta (mg/dia}
Contribucion IR {%)
Densidad (mg/1000 kcal)
INQ

Vitamina E/AGP {mg/g)

8996.9+1014 **
1086+106.6 **
467.3+451.9 **
1.1£1.1
676.8x1005 **
150, 4+223.4 *+
315.9+449 2 **
1.56x2,2 *
16371024
88.8+57.0
779.0x492.8
0.92+0.58
29x23
58.5x46.0
1.3%1.0
0.60+0.45
812230
80.0x235
3811+
0.83x0.24 **
063012 *

692.3+2888 **
77.7x285 **
35161206 **
0.97>0.33
383.0+256.4 **
85.1x57.0 **
1905+x116.1 **
1.0x0.66 *
1562+637.8
84.3x356.1
816.4+x324.2
1.1+£0.45
3.4+29
67.4x57 4
1.6+1.4
0.84x0.75
9541 0
93.1x39.0
50+x2.3 *
1.2x0.406 **
0.68x0.13
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TABLA 53.- Parametros dietéticos refacionados con la lalingesta de MINERALES en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL (X +DS)

NO OBESOS OBESOS I
Calcia ingesta {mg/dia} 859 4+291.7 837.3x226 56
Contribucion IR (%) 856.9x+29.2 83.7+22.7
Densidad {mg/1000 kcal) 397.4+x110.0 432.3+106.7
INQ 0.89£0.29 ** 1.1x0.28 *+
Calcio/Fésforo 0.73+017 * 0.79+0.12 *
Fésforo Ingesta {mg/dia) 1164+ 266.2 * 10522305 *
Contribucién IR (%) 108.8+x32.1 v 96.2+27.1
Densidad (mg/1000 kcal) 541.8+85.0 543.0+99.1
INQ 1.12+0.30 1.21+0.30
Hierro Ingesta (mg/dia) 12.3x3.1 11.3x2.6
Contribucién IR (%) 83.4+31.2 * 75.6+290*
Densidad {mg/1000 kcal) 57+0.98 5.8+0.73
INQ 0.91x0.29 0.94+0.34
Hierro hemo {mg/dia) 44x15 4.2x1.1
Hierro no heme {mg/dia} 7.9+x2.7 7.1+2.3
lodo Ingesta {ug/dia) 312121721 314.6+150.4
Contribucion IR (%} 2564.2+136.6 261.8+128.2
Densidad (1g/1000 kcal) 143.4+69.7 160.6+70.8
INQ 26>x13~ 3.2x14*
Zinc Ingesta {mg/dia) 1056+2.3 10.1+2.3
Contribucion IR (%) 69.7+156.5 67.0+15.2
Densidad (mg/1000 kcal) 4.9+0.71 5.2+0.90
INQ 0.72x0.15 *** 0.84+0,17 »»~
Magnesio Ingesta (mg/dia} 291.5*x80.2 0 260.2x701 ©
Contribucién IR (%) 86.6x23.9 79.4x£23.2
Densidad {mg/1000 kcal} 136.0+30.3 133.6x26.5
INGQ 090230 1.020.21
Sodio Ingesta (g/dia} 20x0.6 2.1x0.7
Densidad (g/1000 kcal) 0.93x0.20 * 1.0x0.22 *
Sodio/Potasio 0.66x0.17 0.7+0.20
Potasio Ingesta {g/dia) 3.1x065 3.0x0.5%
Densidad {g/1000 kcal} 1.5x0.23 1.6+0.25

S0avITINS3Y



TABLA 54.- Ingesta de'los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL |X +DS)

NG OBESQOS QBESQS
Total 1485+ 337.8 14222865
Cerales 177.4x72.2 154.5+78.6
Lacteos 395.9+182.9 395.0+x148.0
Huevos 27.7x20.7 30.4+209
Azucares 11.4+x16.5 ** 53x7.8**
Aceites 26.8+10.1 26.3x11.5
Verduras 216.9x73.2 229.1+x67.6
Legumbre 16.6+12.4 *** 9572 xx**
Frutas 2281x162.2 207.4+136.0
Carnes 1567.0+58.4 160.8+x55.3
Pescados £§6.8+41.9 54.7+34.0
Bebidas no alcohdlicas 78.3+89.2 63.9+98.7
Bebidas aicohdlicas 1.7x3.2 ¢ 09613 u
Varios 72.2%244.3 58.9+70.0
Precocinados 20.6+28.3 25.0x+30.1
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TABLA 55.- Parametros dietéticos relacionados con la ingesta de ENEFlGjA Y MACRONUTHllENTES en funcion de los niveles de COLESTEROL SERICO [X +DS)

I

CS <175 mg/dL

C5 2175 mg/dL

Ehergia Ingesta {kcal/dia) 2121+430.8 2144+420.4
Contr. al gasto tedrico (%) 94.4+£19.0 97.7+x21.0
Infravaloracion {Kcal) 149.5+450.0 85.4+494.3
% Infravaloracién 56+19.0 23+21.0
Proteinas Ingesta (g/dia) 829+177 84.5+14.8
Contribucién IR (%) 189.2+39.8 196.6 +356.3
Densidad {g/1000 kcal) 39.4+5.1 39.9+45
NG 2.03x0.35 2.06+0.36
Calidad (A+1/T) 0.67+0.08 0.70+0.07
|
Chrbohidratos  Ingesta {g/dia) 242.0+65.0 241,2+£58.5
Densidad (g/1000 kcal) 113.3+15.1 111.9+14.2
Lipidos Ingesta {(g/dia) 97.5+21.3 996+24.0
Densidad {g/1000 kcal) 46.2+5.4 45.5x5.6
-AGS Ingesta {g/dia) 33.3x9.0 33.2x9.7
Densidad {g/1000 kcal)} 16.7x2.6 15.4+2.7
-AGM ingesta (g/dia) 40.3+x10.5 41.8+10.8
Densidad {g/1000 kcatl) 19.0x+3.2 19.6+3.1
-AGP Ingesta (g/dia) 13.2+39 13.1+£2.9
Densidad {g/1000 kcal) 6.4+1.8 6.2+1.1
-AGP/AGS 0.42+0.16 0.41+0.11
-(AGM+ AGP)/AGS 1.66+0.34 1.70+0.27
-Colesterol  Ingesta {mg/dia) 355.4+128.8 329.3+£91.0
Densidad {mg/1000 kcal) 168.2x51.7 © 155.3+x38.9
Fibra Ingesta (g/dia) 18559 0 20.3x6.9 ©
Contribucion R (%) 92.4+295 0 101.4+34.3 o
Densidad (g/1000 kcal) g§8x25 0 95+2.7 w
lINQ 0.99x0.30 1.05+0.33
Ajcohol Ingesta {(g/dia)} 0.1920.38 0.13x0.1%5
Densidad (g/1000 kcal) 0.09+0.18 0.06 £0.07
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TABLA 56.- PERFIL D

E LA DIETA en funcién de:los niveles de COLESTEROL SERICO i{X +DS)

CS <175 mg/dL

CS 2175 mg/dL

Perfil {
Cal

alorico
brias aportadas (%)

Froteinas 16.7x2.1 15.9x1.8
lipidos 41.6x4.9 41.8+5.0
Carbohidratos 425x5.7 42.0x>x53
Alcohol 0.06+0.13 0.04+0.056
Perfil ljpidico
Caloprias aportadas (%]}
AGS 14123 13.9+25
AGM 17.4x2.9 17.6+2.8
AGP 57+x1.6 56+1.03
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TABLA 57.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion de fos niveles de COLESTEROL SERICO (X DS}

CS <175 mg/dL

CS 2175 mg/dL

Tiamina

RiboYlavina

Niacina

Piridoxina

Folatos

Cianocobalamina

Acido Ascarbico

ingesta {mg/dia}
Contribucion IR {%)
Densidad {mg/1000 kcal}
Ina

Ingesta {mg/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (mg/1000 kcal}
INQ

Ingesta (mg/dia}
Contribucion {R {%)
iDensidad (mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia)
Contribucién IR (%)
Densidad (mg/1000 kcal)
INQ

Piridoxina/Proteinas {ug/g)
Ingesta {ug/dia)
Contribucién IR {%)
Densidad {ug/1000 kcal)
INQ

Ingesta {(ug/dia}
Contribucién IR {%)
Densidad (1g/1000 kcal)
INQ

Ingesta (mg/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (mg/1000 kcal)
iINQ

1.3x0.4
135.6x37.1
063014 ©
1.68+0.36 <
1.80+0.58
120.5+35.6
0.85+0.20 *
1.42+x0,34 *
30.2x7.7
187.0+42.3
14426
217x0.39
1.66x0.56
99.0+34.8
0.79x0.21
1.06+0.32
20,255
170.4£66.0
154.9+72.1
81,2279
1.65x0.70
5.85+5.74
292.6+286.9
2.78+254
3.12+2 88
107.8+52.2
179.6x87.0
51.4+22.8
1.91+0.82

1.26x0.28
130.8+29.1
0.60x0.11 ¢
1.50+0.28
1.68+0.42
114.0x26.9
0.79+0.14 *
1.31x0.24 *
29.0+85
182.8+326
13.8+x2.4
2.09+0.36
1.62x0.38
98.5+25.6
0.77x0.16
1.03>x0.27
19.3+3.9
170.8+60.3
160.7+68.6
81.7x30.3
1.68x0.73
5.36x352
268.2175.8
252+147
2.77+1.58
117.3+56.5
195.5+94.2
55.6+26.2
2.06x1.03
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TABLA 58.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de VITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcidén dd los niveles de COLESTEROL SERICO {X+DS)

|

CS <175 mg/dl

C$ =175 mg/dL

Vitamina A

-Retinol

-Beta-carotenos

Vitamina D

Vitamina E

Ingesta {yrg/dial
Contribucién IR (%)
Densidad {¢g/1000 kcal}
INQ

Ingesta {ug/dia)
Contribucion IR (%)
Densidad (ug/1000 kcal)
ING

Ingesta {ug/dia)
Contribucion IR (%)
Densidad (ug/1000 kcal)
INQ

Ingesta (ug/dia)
Contribucién IR {%)
Densidad {pg/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia}
Contribucion IR (%)
Densidad (mg/1000 kcal)
INQ

Vitamina E/AGP (mg/g)

1021+1083
111.5£112.6
486.6 +488.9
1.19x1.16
711.7+21074
168.1+238.8
337.9x486.4 -
1.67x2.43 «
1569+946.9 ..
84.4+523 *
757.7x454.8 ©
0.90x0.54 «
3.11=x2.32
62.2+46.4
1.44+1.02
0.66x0.48
8.45£3.01
82.9+296
41*1.5
0.90x+0.33
0.64+0.13

87396451
87.0x69.8
415.9+298.7
1.01+0.67
512.8+591.0
114.0+131.3

242.0%271.4

1.17x1.24 -
1876+1158

103.4x65.0 *

905.2x5885
1.08+0.68
2.92+259
58.3+51.8
1.34%1.16
0.61x0.56
B8.05x1.95
79.5x19.8
3.84x1.04
0.84+0.24
0.62+0.11
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TABLA 59.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de MINERALES en funcién detlos niveles de COLESTEROL SERICO X £DS)

CS <175 mg/dL

CS =175 mg/dL

Calcio

Fosforo

Hierro

lodo

Zinc

Maghesio

Sodio

Potasio

Ingesta (mg/dia}
Contribucion IR (%)
Densidad (mg/1000 kcal}
INQ

Calcio/Fésforo

ingesta (mg/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (mg/1000 kcal}
INQ

ingesta (mg/dia)
Contribuciénr IR (%)
Densidad (mg/1000 kcal)
ING

Hierro hemo (mg/dia)
Hierro no hemo (mg/dia)
Ingesta {(ug/dia)
Contribucién IR (%}
Densidad (ug/1000 kcal)
iNQ

Ingesta (mg/dia)
Contribucion IR (%)
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta (mg/dia)
Contribucion iR (%)
Densidad (mg/1000 kcal)
ING

Ingesta (g/dia)

Densidad {g/1000 kca})
Sodio/Potasio

Ingesta (g/dia)

Densidad (g/1000 kcal)

839.3x270.8
83.9+271
397.3+£1056.2
0.90+0.27
0.74+0.16
1138x274.3
105.9+30.8
539.1+84.9
1.13+0.29
12.4+3.43
88.5x34.5
5.84+0.97
0.94+0.32
4,39+1.51
7.98x2.96
327.8x170.7 @
266.8x135.4 ©
153.1+69.3 *
2.84x132*
10.3x2.43
68.9x16.2
4.90x0.74
0.74+0.16
284.1+£75.6
84.1x21.8
134.7x£27.6
0.90x0.21
2.02x0.63
0.95x0.20
0.67+x0.17
3.06+0.66
1.46+0.22

884.0+x319.1
88.4+31.9
4101x121.0
0.92+0.34
0.75x0.18
1162 %2551
108.1+£33.6
547.9x93.4
1.12x0.29
12.0+2.45
84.4x249
6.7+0.94
0.88+0.25
4.41%x1.45
7.6x2.16
278.8x166.9 .
229.7x136.5
129.8+x706 *
2.38+1.36 *
10.56x2.11
701141
4.96 £0.69
0.73x0.15
295.1+89.4
88.1x27.9
138.7+33.4
0.93x0.26
2.02x0.64
0.94+0.22
0.64x0.19
3.18+0.63
1.51x0.25

I

—t

sSogv.LINS3Y



Lyl

TABLA 60.- Ingesta de los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcién de los niveles de COLESTEROL SERICO EX +DS)

€S <175 mg/dL

CS =175 mg/dL

Total

Cerales

Lacteos

Huevos

Azlcares

Aceites

Verduras

Legumbre

Frutas

Carnes

Pescados

Bebidas no alcohdlicas
Bebidas alcohdlicas
Varios
Precocinados

1454+331.3
175.9276.9
389.6+182.8
30.0x23.0
11.6+18.2
26.0+11.0
218.1+£75.0
13.9x10.4
209.3x1516 *
155.6+58.2
53.6x41.8
75.5+88.6
1.77x+3.61
71.58+51.1
21.7x+28.3

1521 +341.2
169.0+65.1
392.1+17556
256x16.5
8.9x10.3
27.4+86
225.5+70.2
16.3+13.4
266.4+1829 *
161.1x57.4
53.0+38.3
81.9+95.8
1.23+1.34
66.8+43.9
20.0+30.3
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TABLA 61.- Parametros dietéticos relacionados con Jaingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcion del N° DE PARAMETROSIINDICADORES DE DEFICIENCIA
DE HIERRO (X £DS)

|I

CERO UNO DOS ANOVA
‘Energia Ingesta {kcal/dia) 21614231 21014428 1840+329.8 Ccs
Contr. al gasto tedrico {%) 97.7x19.4 91.9+21.1 79.7+11.4 *
. infravaloracion (Kcal) 77.4+460.2 220.3x497.1 477.7x2656.1 »
% Infravaloracion 23x194 8.1x21.1 20.3+11.4 b
Proteinas Ingesta {g/dia) 84.6x16.7 83.0x17.2 78656+15.2
Contribucién IR (%) 195.1+37.3 188.4+41.0 176.4+40.8
Densidad {g/100Q0 kcal) 39.4x4.7 40.0+5.5 42.7+4.8
ING 2.03x0.35 2.09+0.36 2.21+x0.39
Calidad {A+L/T) 0.69x0.07 0.68x0.07 0.69+0.10
II Carbohidratos ingesta (g/dia) 247.2+61.3 239.0x70.7 197.4x52.0 cs
| Densidad {a/1000 kcal} 113.9x14.4 112.3£16.6 106.3+13 5
i Llpldos Ingesta {g/dia) 98.9+22.3 96.5x20.6 87.1+13.8
Densidad (g/1000 kcal) 45.8+54 46.4+5.8 47.7+5.0
-AGS Ingesta {g/dia) 33.8x8.84 31.7+95 29.0x6.7
Densidad {g/1000 kcal} 15626 15.0+2.7 156.7x2.1
-AGM Ingesta {g/dia} 41.1x10.8 39.8+9.8 37.2+x6.9
Densidad {g/1000 kcal} 19.1x3.2 19.1+3.4 20.3x26
-AGP Ingesta (g/dia) 12.9+3.2 13.7x4.1 11.7x1.9
Densidad (g/1000 kcal) 6.0x1.2 6.7+2.2 6.6+x2.0 CS
-AGP/AGS 0.40x0.10 0.47x0.20 0.44+0.19 *
-{AGM + AGP)/AGS 1.63x0.27 1.76x0.41 1.74+0.34 Cs
-Colesterol  Ingesta (mg/dia) 363.2+125.1 340.4+110.9 336.9+92.0
Densidad {mg/1000 kcal) 163.5+46.4 163.9+49.0 186.8+57.7
Fibra Ingesta (g/dia) 19.2x6.2 19.1+6.7 15.0£6.0
| Contribucién IR (%} 96.1+30.8 955+33.4 74.9x30.0
- Densidad {g/1000 kcal)’ 9.0x+27 91+25 8.0£24
iINQ 1.0+0.32 1.120.31 0.3+0.36
“ Alcohol Ingesta (g/dia} 0.19+0.37 0.15+0.18 0.08+0.11
| Densidad {g/1000 kcal) 0.09+0.18 0.07+0.08 0.04x0.05
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TABLA 62.- PERFIL DE LA DIETA en funcion del N® DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE HIERRO {(X=DS)

CERO UNO DOs ANOVA "
Perfil calérico
Calorias aportadas {%)}
Proteinas 15.8+1.86 16.0+2.20 17.10+1.91
Lipidos 41.2+49 41.7+5.2 42.91%£4.50
. Carbohidratos 42.7+54 42.1+6.2 39.85x5.05
Alcohol 0.06:0.13 0.05+0.06 { 0.03x0.04
v
Perfil fipidico
Calorias aportadas (%)
AGS 14.1>23 135256 14.14+1.88
AGM 17.2x2.9 17.2x3.1 18.28+x2.37
AGP 54+1.1 6.0+2.0 5.94+1.83 *
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TABLA 63.- Parametros dietéticos relacionados con la laingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA

DE HIERRC (X =DS)

Ii

CERO UNO DOs ANOVA
Tiamina Ingesta {mg/dia) 1.3420.41 1.24*0.30 1.27+20.30
Contribucién IR (%} 137.4x37.1 125.9+31.4 128.8+29.9
Densidad {mg/1000 kcal) 0.62+0.14 0.60+0.12 0.69x0.11
iNQ 1.56+0.36 1.50*=0.29 1.73x0.28
Riboflavina Ingesta (mg/dia) 1.84+0.58 1.65x0.43 1.65+0.49
Contribucién IR {%) 123.7+34.3 110.6+28.9 110.0+£34.8 Cs
Densidad {mg/1000 kcal} 0.85x0.19 0.79+0.16 0.90x0.22
INQ 1.41+£0.31 1.32x0.27 1.50+0.37
Niacina Ingesta (mg/dia) 304+7.3 29.6+6.8 28.9+59
Contribucion IR {%) 189.1+£38.0 183.2t41.3 178.9x42 4
Densidad {mg/1000 kcal) 141x2.4 14.4x3.0 15.8+x2.37
INQ 212035 2.2x£0.45 2.39+0.36
Piridoxina Ingesta {mg/dia) 1.7x0.54 1.6x0.43 1.51x20.51
Contribucion IR {%) 102.7+33.4 93.8+28.7 87.0x374
Densidad {mg/1000 kcal) 0.79+0.20 0.7720.20 0.82x0.25
INQ 1.06x0.31 1.04+0.28 1.07x0.39
Piridoxina/Proteinas (ug/g) 20.3+5.07 19.6x5.10 19.2+5.86
Folatos Ingesta (ug/dia) 176.8+69.4 164.3x51.3 162.9+£79.2
Contribucién IR {%) 164.6+74.3 145.4+63.0 142.4+98.4
Densidad {u7g/1000 kcal) 82.3+28.0 81.5+31.4 87.5+356.1
INQ 1.70+0.71 1.61+0.69 1.71x£1.06
Cianocobalamina Ingesta (ug/dia) 6.3x6.1 48x23 5.29x+3.27
Contribucién IR (%) 312.8+306.4 241.5+113.9 264.4+163.4
Densidad {zg/1000 kcal) 2,90+ 2.61 2.30+0.90 3.21x+2.83
ING 3.22+2.99 2.65+1.08 3.48x2563
Acido Ascorbico ingesta {mg/dia) 116.8x56.1 102.6+48.8 101.3+£62.8
Contribucion IR (%) 194.7+935 171.0+x81.4 168.9x104.6
Densidad {mg/1000 kcal) 54.9+256.3 49.3+21.3 53.6+27.3
INQ 2.02+0.94 1.88x0.82 2.03x1.06
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TABLA 64.- Parametros dietéticos relacionados conla la ingesta de VITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcion del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA
DE HIERRO {X =DS)

l

" CERO UNO DGS ANOVA
Vitamina A Ingesta (ug/dia) 10721147 817.3+460.8 901.8+716.2
Contribucién IR (%) 117.2x1183 88.8+x51.9 103.6+£90.9
Densidad {tg/1000 kcal) 498.8+498.9 394.2+2254 545.7+682.6
INQ 1.20+1.17 0.98+0.54 1.35+1.34
‘Retinol ingesta (ug/dia) 749.4+1136 483.4+362.9 558.8+732.8
Cantribucién IR (%) 166.5+252.6 107.4+80.6 124.2+162.8
Densidad {z9/1000 kcal) 347.1+4956 229.9+181.0 361.556+583.47
. INQ 1.70x£2.50 1.17+x0.89 1.65+2.39
‘Beta-carotenos lngesta {ug/dia) 1615+x953.3 1770+£1263.1 17981171
Contribucién IR (%} 87.9x53.1 95,1+70.0 96.8+67.3
Densidad (ug/1000 kcal) 762.6+453.0 876.7+633.8 974,6+615.4
iNQ 0.91+0.52 1.06+0.75 1.19+0.76
Vitamina D Ingesta (ug/dia) 3.10x2.51 3.10+£2.32 2.72x2.00
Contribucion IR (%) 62.1+£50.2 62.0+46.4 54.5+40.1
Densidad {zg/1000 kcal) 1.41+£1.09 1.48+1.09 1.42+1.03
INQ 0.63x0.51 0.70x0.57 0.67+0.47
Vitamina E ingesta {mg/dia) 8.2+£25 85x2.8 7.00+£1.93
Contribucién IR (%) 80.8x24.8 83.1+x26.0 67.7x20.2
Densidad {mg/1000 kcal) 3.8x11 43x2.0 39213
INQ 0.84+0.26 0.95x0.39 0.86x0.256
Vitamina E/AGP {mg/g) 0.64+0.12 0.63+0.12 0.61+0.18
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TABLA 65.- Parametros dietéticos relacionados con la Ja ingesta de MINERALES en funcion del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE HIERRO

SCAVIINSIY

{(XxDS)
| CERO UNO DOS ANOVA
Calcio Ingesta {mg/dia) 886.5+300.4 818.5+260.4 783.1+£329.8
Contribucién IR (%) 88.7x+30.0 81.9+26.0 78.3%£33.0
Densidad {mg/1000 kcal) 410.9+114.9 388.0+x93.8 418.5x137.3
INQ 0.92+0.31 0.90x0.27 0.97+0.33
Calcio/Fésforo 0.75x0.18 0.72+0Q.15 Q0.78+£0.16
Fasforo Ingesta {mg/dia) 1173+ 266.3 1125+273.0 982.5+277.4 Ccs l
Contribucion IR (%) 108.0x+30.2 106.6+35.6 97.8£34.0
Densidad {mg/1000 Kkcal) 546.9+89.8 536.1+69.8 535.7+132.9
INQ 1.12+0.29 1.16+0.29 1.21+£0.33
Hierro Ingesta (mg/dia} 12.5+3.5 121+2.4 10.9£2.77
Contribucion IR {%) 89.2+33.8 87.6x26.7 74.8£31.9
Densidad {(mg/1000 kcai) 5.80x1.02 5.88+0.94 5.90x0.68
INQ 0.92+0.31 0.98+0.29 0.93+0.34
Hierro heme (mg/dia} 455+1.65 417+0.98 4.15+£1.19
Hierro no hemo (mg/dia) 7.97+3.03 7.97+2.10 6.79+2.50
lodo ingesta (ug/dia) 315.89+182.4 289.1x145.7 289.1£1433
Contribucién IR (%) 258.2+145.1 233.3x1125 237.3x122.4
Densidad (xg/1000 kcal) 144.8+74.1 136.8+59.0 154.6+67.2
INQ 2.65x1.41 2.60x1.21 2.89+1.09
Zinc ingesta {mg/dia} 10.6x2.29 10.2+2.46 9.15+1.86
Contribucion IR (%) 70.6+15.3 68.3+16.4 61.0x12.4
Densidad {mg/1000 Kkcal) 4.94+0.73 4.91+£0.79 4.99+0.67
iNQ 0.74+0.15 0.76x0.18 0.77+0.14
Magnesio  Ingesta (mg/dia) 291.7x78.4 285.8+86.4 230.4+59.9 CS
Contribucion IR (%) 87.1+225 83.7+x26.9 68.2+19.1 *
Densidad {mg/1000 kcal) 136.0+30.2 136.3+27.4 125.9+28.5
INQ 0.91+0.23 0.92+0.22 0.86+0.22
Sodio Ingesta (g/dia) 2.00x0.62 2.04+0.61 1.80£0.67
Densidad (g/1000 kcal) 0.93+0.21 0.97x0.19 0.96+0.27
Sodio/Potasio 0.64x0.18 0.68x0.17 0.67x0.22
Potasio ingesta {g/dia) 3.15x0.64 3.02+0.68 2.70x0.64 Ccs
Densidad (g/1000 kcal) 1.47+£0.22 1.46+0.23 1.47x0.29
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TABLA 66.- Ingesta de jos distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcion del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE HIERRO (X £ DS}
—

I

CERO

UNO

DOs

ANOVA "

Total

Cerales

l.acteos

Huevos

Azlcares

Aceites

Verduras

Legumbre

Frutas

Carnes

Pescados

Bebidas no aicohdlicas
Bebidas alcohélicas
Varios
Precocinados

1513.21+£345.76
173.58+£73.25
405.58x191.57
29522320
12.06+13.77
26.07+£9%.10
217.54x76.41
15.04+=11.00
240.69+178.26
159.86+59.37
53.82+41.54
84 .68x+94.86
1.81+3.54
73.31+63.05
19.66+28.34

1404,18+x321.98
177.28x72.12
361.11x148.31
28.46+18.18
9.81x22.9
28.10x12.32
223.12x70.50
16.90+x12.56
196.19+133.64
149.43+46.50
61.48+43.99
62.19x85.30
1.45x+1.73
68.81x43.32
19.86 +30.09

1356.98+355.15
148.64 +65.81
356.84+178.86
26.50x14.39
' 4.42x9.00
19.37+4.21
200.06 + 42 .65
10.46+10.32
231.39+199.17
153.59+47.45
68.52+30.07
55,32 +99.02
0.73+1.10
52.22+26.30
28.91+20.94
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TABLA 67.- Parametros dietétlicos rellacimados con Ja |ingesta de ENERGjA Y MACRONUTRJENTES en funcion del COLEGIO {X £DS)

COLEGIO 2 o

COLEGJO 1
Ehergia Ingesta {kcal/dia) 2140£376.3 2129.52465.9
Contr. al gasto tedrico (%) 96.2+19.7 95.9+ 206
Infravaloracion {Kcal) 120.2+470.5 112.6 £469.6
% Infravaloracion 3.8+19.7 4.1+x20.6
Pfoteinas Ingesta (g/dia) 84.0x14.7 83.0x17.8
Contribucién IR {%) 198.3+345 * 186.0+39.5 *
Densidad (g/1000 kcal) 39.5x4.6 39.4*>50
INQ 2.1+0.35 ** 2.0+0.35 ** '
Calidad (A +L/T} 0.68+0.07 0.68+0.08
" Chrbohidratos  Ingesta {g/dia) 249.2+594 236.7+65.1
Densidad (g/1000 kcal) 115.8+14.1 ** 110.4:14.4 »~
(1]
Lipidos Ingesta (g/dia) 95.9+18.7 100.7x24.5
Densidad (9/1000 kcal) 45.0+x5,1 #*+ 47.4+£5.3 **»
-AGS Ingesta {g/dia) 32.8+84 33.8+9.8
Densidad {g/1000 kcal) 15.3x2.7 15.8x25
-AGM Ingesta (g/dia} 39.4x91 * 42.4x115 "
Densidad {(g/1000 kcal) 18.56+3,1 *»* 19.9+x3.0 ***
-AGP ingesta (g/dia) 12.8+3.6 13.6x3.4
Densidad (g/1000 kcal) 60x1.4* 6.5+1.7*
-AGP/AGS 0.41x0.14 0.42+0.14
-(AGM + AGP)/AGS 1.6+x0.32 1.720.31
-Colesterol Ingesta (mg/dia) 363.2+123.2 * 329.3+£105.6 *
Densidad {mg/1000 kcal) 170.2+49.8 *+ 156.1x43.1 *
Flbra Ingesta (g/dia) 18.8+6.4 19.4*6.1
Contribucién IR (%) 941319 96.8+30.4
Densidad {g/1000 kcal) 89+28 g.2+2 4
INQ 1.00x0.33 1.02+0.30
Alcohol Ingesta (g/dia} 0.23x0.13 ** 0.10+0.41 **
Densidad (g/1000 kcal) 0.1120.06 =* 0.05%0,20 **
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TABLA 68.- PERFIL DE LA DIETA en funcién del COLEGIO [X=DS)

Il COLEGIO 1 COLEGIO 2
Perfil calérico
Calorias aportadas [%)
Proteinas 15.8+x1.9 158+2.0
Lipidos 405+x4.6 *** 42,748 ***
Carbohidratos 43.4x5.3 ** 41,454 *+
Alcohol 0.07x0.04 ** 0.0320.14 **
Perfil lipidico
Calorias aportadas (%]}
AGS 13.7x2.4 14.3+2.3
AGM 16.6x2.8 »»* 17,9227 %»~
AGP 54x13 * 59+16 * i
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TABLA 69.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcién del COLEGIO {X+DS)

COLEGIO 1 COLEGIO 2 "
Tiamina ingesta {mg/dia) 1.28x0.39 1.33x0.33 “
Contribucion IR (%) 133.0+37.2 133.7+£30.8
Densidad {mg/1000 kcal) 0.60£0.14 © 0.63+x0.130
INQ 1.41+0.36 1.43+0.34
Riboflavina Ingesta {mg/dia) 1.8x0.50 1.7+0,53
" ! Contribucién IR {%) 123.7+30.8 * 112.6x32.2 *
Densidad {mg/1000 kcal) 0.85x0.18 ¢ 0.80+0.18 -
INQ 1.3+0.30 ** 1.2+0.31 **
Niacina Ingesta (mg/dia) 29.8+6.7 29.7x7.2
! Contribucion IR {%) 189.4+38.5 181.0x38.8
Densidad {mg/1000 kcal) 14.0+25 141%£2.6
INQ ) 2.0+0.42 1.9x0.43
Piridoxina Ingesta (mg/dia) 1.7+0.51 1.6x0.47
Contribucidn R (%) 105.8+31.9 #*» 91.1£28.0 #**
Densidad (mg/1000 kcal) 0.80x0.19 0.76+0.20
il INQ 1.1+£0.371 *** 1.0£0.26 ***
Piridoxina/Proteinas (ug/g) 203+49 19.3x4.9
Folatos ingesta (yg/dia) 180.5+67.8 ** 157.3x56.3 **
Contribucién IR {%) 180.1t685 **» 131.9+62.5 **»
Densidad (#g/1000 kcal} 85.0+x289 * 75.9+276 *
INQ 1.920.7 **+ 1.4+0.6 ***
Cianocobalamina  Ingesta {ug/dia) 5.4x4.8 5.8+5.0
! Contribucion IR (%) 269.2+x241.2 291.1+251.8
Densidad {ug/1000 kcal) 26x23 2.7x21
INQ 29+26 3123
Acido Ascérbico  Ingesta (mg/dia) 109.6+54.8 110.2+x54.1
Contribucién IR {%) 182.7+91.3 183.7+90.2
Densidad {mg/1000 kcal) 51.5+23.9 52.9+24.8
ING : 1.9320.94 1.93+0.87
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TABLA 70.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de VITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcion detl COLEGIO {X +DS)

I COLEGIO 1 COLEGIO 2
Vitamina A Ingesta (ug/dia) 954.8+890.6 975.0x1002
Contribuciéon IR (%) 104.3x95.2 106.9+102.4
Densidad {(ug/1000 kcal} 456.6+431.2 456.8+418.7
INQ 1.11x1.03 1.11x0.98
-Retinol Ingesta (ug/dia) 616.4:867.2 662.0+997.1
Contribucion IR (%) 137.0x192.7 147.1+221.6
Densidad {uyg/1000 kcal) 295.9+417.2 305.1+420.8
INQ 1.46x2.08 1.49x2.06
-Beta-carotenos  Ingesta (ug/dia) 17261224 1605+ 743.2
Contribucion IR {%) 95.9+£68.1 85.0+41.0
Densidad {ug/1000 kcal) 822.7x585.4 784.3x+399.7
INCQ 1.0+0.7 0.9+0.46
Vitamina D Ingesta (ug/dia) 3.1+x2.4 3.0+2.39
Contribucion IR (%) 61.6x48.6 59.7+47.8
Densidad (zg/1000 kcal} 1.40%£1.0 1.39+1.1
iNQ 0.63+05 0.64+0.6
Vitamina E Ingesta (mg/dia) 8.0x256 86x298
Contribucion IR (%) 80.3+247 83.0+£27.3
Densidad {mg/1000 kcal 3.8x1.2 0 42+16 0
INQ 0.86x0.28 0.89x0.32
Vitamina E/AGP (mg/g) 0.64x0.13 0.63x0.11
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TABLA 71.. Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de MINERALES en funcién del COLEGIO [X = DS)

COLEGIO 1 | COLEGIO 2 !
Calcio Ingesta (mg/dia} 876.9+256.6 | 838.1+303.5
Contribucion IR {%) 87.7+25.7 83.8x30.4
Densidad (mg/100C kcal} 41111011 393.6x115.5
INQ 0.92+0.26 0.89+0.31
Calcio/Fosforo 0.76x0.17 0.73+0.16
Fésforo ingesta (mg/dia) 1160+229.3 1141+ 2897 L;
Contribucién IR (%) 110.3+31.8 103.9+31.4
Densidad {mg/100Q kcal) 544.42+731 540.0+£97.5
. INQ 1.15x0.25 1.30x0.32
Hierro Ingesta {mg/dia} 12531 11.9+3.0
Contribucion IR (%) 92.6+x31.9 ** 81.3x29.0 **
Densidad {mg/1000 kcal) 57+0.9 0 56x1.00
INC 1.0+£0.3 ** 0.9x0Q.3 **
Hierro hemo {mg/dia) 4.2+11 45+1.7
Hierro no hemo (mg/dia) 8.3x30*" 7.4+2,2 %
lodo Ingesta {ug/dia) 279.8+142.7 ** 344.5x183.3 **
Contribucién IR (%) 230.0x116.7 ** 280.2x145.3 **
Densidad (¢g/1000 kcal} 130.8+63.0 ** 1605726 **
INQ 24+1.2 ** 2.9+t1.4 %>
Zinc Ingesta (mg/dia} 10.2+2.1 10,625
Contribucion IR (%) 68.1+13.7 70.4+16.7
Densidad {mg/1 000 kcal) 4.8x0.73 ¢ 50073 0
INQ 0.7x0.1 082017
Magnesio Ingesta (mg/dia) 289.1x75.9 284.4x81.0
Contribucién IR {%) 87.3x23.8 83.7x233
Densidad (mg/1000 kcal) 136.6+283 136.1+30.7
ING 0.92+0.22 0.89+0.23
Sodio Ingesta {g/dia) 1.9x0.5 *** 2207 *x»
Densidad {g/1000 kcal) 0.9x0.18 **~ 1.0x0.20 ***
Sodio/Potasio 0.6x0.17 ** 0.7x0.18 **
Potasio Ingesta {g/dia) 3.1x0.6 3.2+0.7
Densidad (g/1000 kcal) 1.4x0.2 * 1.656+03*
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TABLA 73.- Parametros dietéticos relacionados con la ingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE X+ DS)

| ALTO MEDIO BAJO anova |
Energia Ingesta {kcal/dia) 2140.60+428.30 2176.53+396.02 2084.61x441.14
Contr. al gasto teérico (%) 96.87+21.46 97.94+16.90 93.98+21.01
Infravaleracion (Kcal) 95.47+478.60 67.22+383.18 163.81+497.96
% Infravaloracion 3.13x21.46 2.06x16.90 6.02+21.01
Proteinas Ingesta {g/dia) 85.08+17.16 84.44+16.20 80.58+156.52
Contribucién IR (%) 198.09x40.51 194.05+33.43 183.44+37.21
Densidad (g/1000 kcah) 40.14£5.46 39.03+4.54 39.08+4.46 .
INQ 2.08+x0.34 2.01+£0.33 1.99+0.36
Calidad (A +1L/T) 0.69=0.07 0.67x0.08 0.68+0.08
Carbohidratos Ingesta {g/dia) 248.60x66.13 246.87x58.81 233.88x61.36
Densidad {g/1000 kcal) 115.71+16.62 112.69+12.81% 111.40+x13.44
Lipidos ingesta {g/dia) 95.68+£23.22 100.86+19.08 97.97+23.41
Densidad {g/1000 kcal) 44.72+5.89 46.54+£4.60 47.14+5.23 *
-AGS Ingesta (g/dia) 3217+9.21 35.19+8.65 32.50+9.29
Densidad {g/1000 kcal) 14.85+2.63 16.15+2.47 156.67+2.60 »
-AGM ingesta (g/dia) 39.46x11.36 41.88+x9.15 40.99+10.92
Densidad {g/1000 kcai) 18.44+3.53 19.32x2.71 19.66+2.82 Cs
-AGP Ingesta (g/dia) 12.98+x3.42 13.04x3.40 13.45+3.20 |
Densidad {g/1000 kcal) 6.14x1.44 6.02x1.19 6.64+1.93 CS
-AGP/AGS 0.42+0.11 0.38=x0.11 0.44+x0.15 *
-{AGM + AGP)/AGS 1.67x0.29 1.60x0.30 1.72+0.30 Ccs

-Colesterol Ingesta {mg/dia}
Densidad {mg/1000 kcal)

364.81x133.92
170.35+51.20

337.11x106.47
155.29x40.61

334.08+106.58
162.65+48.61

Fibra Ingesta (g/dia} 18.77+x4.90 19.92x7.35 18.67x6.08
Contribucién IR (%) 93.85x24.48 99.58+36.73 93.34x30.41
Densidad (g/1000 kcal) 8.95x2.42 9.13+2.84 9.06x2.67
INQ 1.00+0.28 1.02x0.36 1.01x0.30
Alcohol Ingesta (g/dia) 0.21x0.17 0.15x0.22 0.13x0.48
Densidad {g/1000 kcal) 0.10x0.08 0.07+0.09 0.07x0.24

el ARia-T IV e T



09t

TABLA 74.- PERFIL DE LA DIETA en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE {X = DS)

[

ALTO MEDIO BAJO ANOVA
Perfil calérico
Calorias aportadas {%)
Proteinas 16.06£2.18 15.61+1.82 15.63x1.79
Lipidos 40.24+5.30 41.89+x4.14 42.43+4.70 »
Carbohidratos 43.39+6.23 42,26 +4.80 41.77+5.04 N
Alcohol 0.07x0.05 0.05+0.06 0.05+x0.17
! Perfil lipidico
' Calorias aportadas {%)
AGS 13.46x2.37 1453+2,22 14.02+2.34 *
AGM 16.60x3.17 17.39+2.44 17.69x2.54
AGP 5.53+1.30 5.41+1.07 598+1.74
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TABLA 75.- Parametros dietéticos retacionados con lala ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE {X=DS)

ALTO MEDIO BAJC ANOVA "
Tiamina Ingesta {mg/dia) 1.33x0.44 1.33x0.36 1.27+0.27
Contribucion IR (%) 135.69+39.68 136.61+32.27 128.91+29.66
Densidad {mg/1000 kcal) 0.62x0.15 0.62+=0.13 0.62+0.12
INQ 1.43+0.38 1.42+0.33 1.41+0.33
Riboflavina Ingesta (mg/dia) 1.85+0.57 1.83+£0.52 1.60+0.42 *
Contribucion IR (%] 124.45+31.91 123.63+30.68 107.16 £30.38 *w
Densidad {mg/1000 kcal) 0.87+0.18 0.84+0.18 0.77x0.17 *
INQ 1.31+0.31 1.28x0.30 1.16 £0.31 4
Niacina Ingesta (mg/dia) 3052+7.78 30.18x7.06 28.41x£5.56
Contribucién IR (%) 190.78 +39.98 188.74+39.28 175.41x£34.62 Cs
Densidad {mg/1000Q kcal) 14.39+2.70 13.95:2.43 13.88x2.34
INQ 2.02+0.42 1.856+0.39 1.93£0.42
Piridoxina Ingesta {mg/dia) 1.75+0.55 1.67x0.52 1.49+0.34 *
Contribucion IR (%) 107.63+35.41 99.64+28.96 -87.26+23.63 o
Densidad {mg/1000 kcal) 0.83x0.20 0.77x0.19 0.74+0.19 *
INQ 1.13£0.33 1.03+£0.28 0.95+0.25 **
Piridoxina/Proteinas (ug/g} 20.7+20.01 19.82+4,96 18.90+4.73
Folatos Ingesta {(ug/dia) 183.01x72.17 172.35+x62.79 150.21+46.77 *
Contribucion IR (%} 176.56x77.87 158.19+63.56 130.81+58.25 bl
Densidad (1g/1000 kcal} 86.63+x30.52 79.45+25 65 75.34x29.37 Cs
INQ 1.87+0.81 1.62+0.62 1.41x0.60 **
Cianocobalamina  Ingesta (yg/dia) 557455 5.48+4.48 6.02x5.97
Contribucién IR (%) 278.66+227 41 274.00x223.83 300.92+298.44
Densidad (#g/1000 kcal} 2.62x1.89 2.54x2.04 2.90+2.63
INQ 2.81+209 2.82x2.23 3.24+3.06

Acido Ascorbico

Ingesta {mg/dia}
Contribucién IR (%)
Densidad (mg/1000 kcal)
INQ

117.75+61.09
196.24x101.81
6566.58+26.05
2.08x1.04

108.67+49.36

181.12+82.27

50.28+£22.04
1.87x0.85

107.02+51.85
178.36+86.41
52.72+24.95
1.91x0.82
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TABLA 76.- Parametros dietéticos relacionados con ia la ingesta de VITAMINAS UIPOSOLUBLES en funcion del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE {X +DS)

|

ALTO

MEDIO

BAJO

ANOVA

ﬂ

Vitamina A

-Retinol

-Beta-carotenos

Vitamina D

Vitamina E

Ingesta (ug/dia}
Contribucion IR (%)

:Densidad {ug/1000 kcal)

INQ
Ingesta (ug/dia)
Contribucién IR (%)

:Densidad {ug/1000 kcal)

INQ
Ingesta (ug/dia)
Contribucion IR {%)

:Densidad (ug/1000 kcal)

INQ

Ingesta {ug/dia)
Contribucién IR {%)
:Densidad (u4g/1000 kcal)
INQ

ingesta (mg/dia)
Contribucion IR (%)
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Vitamina E/AGP {mg/g)

953.71+854.99
104.72+90.80
450.39+£371.49
1.10+0.88
595.87+814.61
132.42+:181.02
278.87+349.00
1.36+1.69
1834.30+1187.62
100.27 +66.41
882.82+600.39
1.07+0.73
2.95x2.30
58.98 £46.01
1.33x0.93
0.59+0.42
8.26+2.31
841.968+x23.01
3.95+1.17
0.88x0.30
0.65+0.11

926.84+818.10
101.63+86.07
435.79+388.68
1.05+0.87
618.58x792.68
137.46+176.15
293.14+380.28
1.42+1.81
1553.13+883.41
83.94+48.64
721.31+382.13
0.86+0.44
3.22+2.39
64.49+47.72
1.47+1.01
0.66+0.46
8.30x2.90
81.75=29.09
3.83x1.13
0.84+0.26
0.64x0.12

1057.16 £1195.31
115.77+£122.34
506.042526.53

1.23+x1.2%
748.44+1212.87
166.32+269.53
351.08%535.94
1.74+2.73
1589.44+884.90
B85.75%48.94
804.65x491.97
0.94+0.54
2.94+2.61
58.75+52.16
1.40%+1.27
0.64+0.61
8.39x2.75
81.63x26.37
4.21x1.82
0.90+0.35
0.63+0.13
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TABLA 77.- Parametros dietéticos relacionados con lla la ingesta de MINERALES en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE [X + DS}

ALTO MEDIO BAJO | ANOVA
Calcio Ingesta {mg/dia) 909.21+269.91 895.44+292.68 772.35+257.09 b
Contribucion IR (%) 90.92+26.99 89.54x+29.27 77.24+25.71 *
Densidad {mg/1000 kcal} 426.73+102.,75 410.37+105.88 373.12+108.89 *
INQ 0.96+0.28 0.93+0.31 0.83x0.24 *
Calcio/Fésforo 0.78+x0.17 0.76£0.156 0.69x0.16 L
Fésforo Ingesta {mg/dia} 1163.79x220.07 1181.01+285.79 1105.61+£262.47
Contribucién IR {%]) 108.9+x31.5 110.1+£31.7 103.1+321
Densidad {mg/1000 kcal) 550.74+£81.31 542.34+82.84 534.77+£92.72 .
INQ 1.14x0.29 1.13+0.30 1.11+0.28
Hierro Ingesta (mg/dia} 12.61x3.b8 12.64x+2.96 11.29+2.28 »
Contribucion IR (%)} 90.82+35.62 89.68+28.99 78.52x26.47 CS
Densidad {mg/1000 kcal} 5.91+1.06 5.82+0.97 5.48+0.75 *
iNQ 0.95+0.32 0.93+0.30 0.84+x0.23
Hierro hermo {mg/dia) 4,39+1.61 4.44+1.56 4.27+1.19
Hierro no hemo (mg/dia) 8.23+3.34 8.19x2.3b 7.02x1.76 *
{odo Ingesta (ug/dia) 291.77+166.16 339.79x180.01 310.85+165.20
Contribucion IR (%]} 238.42x125.14 276.856x140.14 255.68+136.86
Densidad {ug/1000 kcal) 136.61+66.85 153.15x64.98 151.19+x77.41
INQ 251x1.28 2.84+1.34 2.76+1.39
Zinc Ingesta (mg/dia} 10.44+2.30 67 10.66+2.26 68 10.14+2.30 59
Contribucién IR (%) 69.63£15.33 71.08x15.10 67.60+x15.34
Densidad {mg/1000 kcal) 4.92x0.70 4.93+0.78 4.90+x0,72
INQ 0.73+x0.14 0.74x0.17 0.73+0.15
Magnesio Ingesta {mg/dia) 281.16x57.77 302.86+94.32 274,57 +72.99 Ccs
Contribucién IR (%) 84.41+16.70 90.20+28.28 81.81+22.76
Densidad {mg/1000 kcal) 133.28+22.61 139.18+34.,52 133.47+30.22
INQ 0.89x>0.18 0.93x0.27 0.89x0.23
Sodio Ingesta (g/dia) 1.94+0.67 2.10x0.58 207063
Densidad {g/1000 kcal) 0.90+0.21 0.96+0.18 0.99+0.29 *
Sodio/Potasio 0.63x0.19 0.67+0.15 0.69+0.20
Potasio Ingesta (g/dia) 3.11+0.59 3.15+0.67 3.04+056
Densidad (g/1000 kcal) 1.47x0.23 1.45+0.19 1.49+x0.27
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TABLA 78.- Ingesta de los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcion del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE (X xDS)

ﬂ ALTO MEDIO l BAJO ANOVA “
Total 1605.19 +337.50 1480.16 +336.67 1473.564+318.00 I
Cerales 172.82+66.79 178.88+71.57 177.69%85.40
Lacteos 402.50+155.75 416.68+192.33 371.62x177.28
Huevos 32.61x24.99 25.49+18.46 26.21x17.16 Cs
AzGcares 13.49+20.56 9.59+11.31% 8.42+x13.17
Aceites - 27.31x11.24 25412912 27.02+x10.16
Verduras 220.18x65.87 214.38+74.67 226.37+72.37
Legumbre 16.93+11.58 15.84+x10.70 9.73+11.42 bl
Frutas 246.15%=180.30 209.88+138.75 243.06+£167.87
Carnes 152.36 £60.96 157.13+54.63 161.01£59.51
Pescados 54.27+41.67 50.91+34.08 62.66x44.85
Bebidas no alcohdlicas 74.10+86.94 78.11+93.15 77.44+92.07
Bebidas alcohdlicas 1.98+1.65 1.41x2.02 1.23+4.61
Varios 71.50+44.59 75.41+44.82 59.38+53.06
Precocinados 18.98+30.16 21.05x23.10 22.69+32.39
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Tabla 79.- Porcentaje de escolares que cubren insuficientemente las IR de energia vy
nutrientes y la calidad de la dieta.

Cobertura de las IR INQ inadecuado
<100% IR <67% IR <
Energia 57.5 7.5 -
Proteinas 0.8 Q 0
Fibra 59 18.5 59
Tiamina 14 0.9 3
Riboflavina 30 2.5 8.5
Niacina 0.5 0 0
Piridoxina 57 12 50.5
Folatos 21.5 9 16.5
Cianocobalamina 1.5 8] 1.5
Acido Ascorbico 17.5 2.5 12
Vitamina A 69.5 42.5 66.5
-Retinoi 62.5 37 64
-Beta-carotenos 68.5 41 63.5
Vitamina D 81.5 69 80.5
Vitamina E 84.5 24 74.5
Calcio 71.5 23 68.5
Fosforo 49 7 38
Hierro 65 32.5 61.5
lodo 11 8 9.5
Zinc 96.5 43 94.5
Magnesio 81.5 20 70
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TABLA 80.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS {1} en funcion del SEXO (X +DS)

TOTAL VARONES MUJERES
HEMATOLOGIA
Hematies (mill/mm3) 4.8+0.33 4.930.35 *** 4.7£0.29 ***
Hemoglobina {g/dL) 13.9x0.94 14.0+x1.00 13.8+0.84
Hematocrito (%) 407 +2.7 41.0x28¢0 40,2+25 0
VCM (i3) 84.0+4.9 83.5+4.4 84.7%5.4
HCM (pg) 28.8+1.88 28.5+1.79 ** 29.2+1.80 **
CHCM (%) 34.2+£1.2 34.10+x1.3 34.29+1.1
. Plagquetas (miles/mma) 242.0+53.1 244.2+559 238.9x490
PROTEINAS
Proteinas totales {g/L) 76.7x3.5 76.5+3.7 77.0£3.2
Albamina (g/L) 49.1+3.9 45.4+4 1 48.8+x3.6
Globulinas (g/L) 27.6+3.9 27.1x41 0 28.2+x350
Albimina/Globulinas 1.80+0.39 1.88+0.41 * 1.77+x0.34 *
Transferrina (mg/dL) 330.4+£38.7 327.4+36.0 334.7+42.0
TIBC (ug/dL) 466.7+48.3 463.0t45.0 4721525
Ferritina (ng/mL) 39.0+32.6 38.6+27.0 39.7x39.7
Prealbdmina (mg/dL) 22.0x2.9 22.0x238 221230
Glucosa {mg/dL) 92.2x+x75 93.3+x73 * 90.8x7.6 *
Urea (mg/dL) 30.6+8.0 32276 * 28.2+8.2 *
Creatinina {mg/dL) 0.76 £0.15 0.76£0.16 0.7520.13
Acido Urico (mg/dL) 4.3x1.15 44+1280 4.1*x0.86 0
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TABLA 81.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (II} en funcion del SEXO [X + DS}

| TOTAL | VARONES MUJERES I
LIPIDOS
Triglicéridos {mg/dL) 64.6+26.0 59.4+ 257 *** 72.0+24.8 ***
Colesterol (mg/dL) 167.7+28.3 167.5+29.7 167.9+26.2
HDL-Colesterol {mg/dL) 53.6+x15.7 54.9+15.2 51.6x16.4
LDL-Colesterol {mg/dL) 100.3£27.0 99.0+27.8 102.2+259
VLDL-Colesterol {mg/dL) 12.9x5.2 11.9x5.1 *#x** 14.4+65.0 ***
LDL-Colesterol/HDL-Colesteral 2111 20+x100 23x£1.19
, Colesterol/HDL-Colesterol 3.4+1.2 3.2+x1.1* 3.6+1.3*
Apo A1 {mg/dL) 148.5+22.9 153.4x21.4 * 140.4+23 4 *
Apo B (mg/dL) 84.6+15.6 83.6+15.2 86.2+16.5
VITAMINAS
Retinol {yg/dL) 23.8+85 24.2+9.0 23.1+7.5
Tocoferol (pg/mL) 6.4x1.7 6.4+1.7 65+1.8
Acido Ascérbico (mg/dL) 0.59+0.31 0.63+0.31 0.55+0.29
Folato sérico {ng/ml) 11.0x3.9 11.2+4.2 10.7+3.6
Folato eritrocitario {ng/mL.} 321.7+£123.0 330.0£113.0 310.0+135.8
(;ianocobalamina {pg/dL) 669.60£252 .50 663.11+245.1 679.1+264.4
O-ETC 1.02+0.10 1.02+0.10 1.02+0.09
O-EGR 1.05+0.15 1.05+0.15 1.03+0.15
Piridoxal-fosfato {ng/mL) 12.6+8.6 13.7x9.9 * 10.9+5.4 *
MINERALES
Hierro (yg/dL) 104.3+36.9 103.3+38.0 105.8+35.5
Caicio {mg/dl) 10.2+0.32 10.2+0.34 10.2+0.30
Fasforo (mg/dL) 5.0+0.46 51+0.44 * 4.9+0.47 *
Magnesio (mg/dL} 2.04+0.59 2.0x0.45 2.1£0.786
TENSION ARTERIAL
maxima {mm Hg) 104.69+11.7 105.7+13.0 102.5+8.03
minima {mm Hg) 58.67+x8.4 58.4*+8.4 59.3+8.16
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TABLA 82.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (I} en funcién de la EDAD {(X+D5}

10-11 ANOS 12-13 ANOS
HEMATOLOGIA
Hematies (mili/mm3) 48+034 0 4.9+0.33 0
Hemoglobina (g/dL) 13.7+£0.90 ** 14.1£1.0 **
Hematogrita (%) 40.3+x28 0 41.0x260
VCM °) 83.9+5.2 84.1+4.7
. HCM (pg} 28.6+1.9 28.9+1.8
CHCM (%) 34.0x1.2 ¢ 343x1.10
Plaquetas [miles/mm?3) 239.8+54.6 244.1+52.0
PROTEINAS
Proteinas totales (g/L) 76.7x3.4 76.8+3.6
Albumina {g/L) 49.3+3.6 48.0+x4.1
Globulinas (g/L) 27440 27.7+3.8
Albdmina/Globulinas 1.9+0.41 1.8+0.37
Transferrina {mg/dL} 326.0:38.8 334.3+38.4
TIBC (ug/dL} 461.2+48.5 471.7+48.0
Ferritina {ng/mL) 43.4+30.2 35.6+34.2
Prealbamina {mg/dL). 21.7x2.94 22.2+2.90
Glucosa (mg/dL) 90.5+6.9 ** 93.7+7.7 **
Urea {mg/dL) 29.9x65 31.4+9.2
Creatinina (mg/dL) 0.71x0.12 *** Q.80+x0.15 ***
Acido Urico {mg/dL} 3.8+0.84 *** 4.6+1.3 ***
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TABLA 83.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BiOQUIMICOS {il) en funcion de la EDAD (X + DS)

10-11 ANOS 12-13 ANOS
LIPIDOS
Triglicéeridos (mg/dL) 60.9+t20.00 67.9+30.0 ©
Colesterol {mg/dL) 168.9+26.1 166.7 +30.2
HDL-Colesteral (mg/dL) 56.1x16.4 * 51.6+14.9 %
LDL-Colesterol {mg/dl ) 99.7+25.7 100.8+28.1
VLDL-Colesterol {mg/dL) 12.2+x4.00 13.6+6.0 O
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 2.0x11 2210 .
: Colesterol/HDL-Colesterol 3.3+1.17 3.5%1.18
Apo A1l (mg/dL) 153.9x18.9 * 143.8x25.2 *
Apo B {mg/dL} 84.9+14.1 84.3x17.0
VITAMINAS
Retinol {#g/dL) 226690 248+x96 0
Tocoferol (ug/mL) 6.44+1.7 6.41+1.8
Acido Ascérbico {mg/dL) 06+029 0 0.7+032 0
Folato sérico (ng/mL) 10.9+4.2 11.1x3.76
Falato eritrocitario (ng/mL) 330.0+96.2 311.5+141.8
Cianocobalamina {pg/dL) 696.1+260.9 647.6+x244.6
O-ETC 1.01£0.10 1.03%0.10
O-EGR 1.1£0.1 1.0x0.2
Piridoxal-fasfato {(ng/mL} 12.9+8.8 12.4+8.4
MINERALES
Hierro {ug/dlL) 100.7+x35.3 107.5x38.3
Calcio (mg/dL) 10.18 x0.29 10.20x0.4
Fosforo {mg/dL)} 4.99+0.41 5.00+0.5
Magnesio img/dL) 2.0+0.28 2.1x0.8

TENSION ARTERJAL

maxima {mm Hg)
minima (mm Hg)

94.7+6.95 ***
50.88+6.18 ***

108.30+11.00 ***
61.49+7.06 ***
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TABLA 84 - Pardmetros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (I} en funcién del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA {X + DS)

———

¥

<35% 35%-40% >40% SIG B
ANOVA
HEMATOLOGIA
Hematies (mill/mm3) 4.85+0.2 4.9+0.3 4.8+0.3
Hemoglobina (g/dL) 13.8+0.8 14.0+0.9 13.9+1.0
Hematocrito (%) 41.2x2.4 41.1x2.7 40.4+2.7
VEM (&) 85.0+4.2 83.7+3.7 83.8+5.4
HCM (pg) 28.7+1.7 285+1.6 28.8+1.9
. CHCM (%) 33.6+1.2 34.0%1.4 34.3+1.1 CS
Plaguetas {miles/mm°) 226.8+48.3 252.9+53.1 240.1:54.4
PROTEINAS
Proteinas totales (g/L) 76.8x3.5 77.9+3.3 76.3+35 *
Albamina {g/L) 49.4+3.3 50.9+3.7 48.5+3.9 *x
Globulinas (g/L) 27.4+3.8 27.1%3.7 27.8+4.0
Albdmina/Giobulinas 1.9+£04 1.9+0.4 1.8+04
Transferrina {mg/dL} 329.4+37.8 328.1+37.3 331.0x+39.0
TIBC {ug/dL) 465.5+47.2 463.8+46.6 467.4+48.7
Ferritina {ng/mL} 44.8+63.1 32.2+256 40.2+28.2
Prealbimina (mg/dL) 25.2+4.5 22.3x29 21.7+2.6 *
Glucosa (mg/dL) 85.2+8.4 91.9x7.9 92.6+x7.3
Urea (mg/dL) 27.7x4.6 30.1+8.8 31.2+7.9
Creatinina {mg/dL) 0.8+x0.1 0.8x0.1 0.7+0.1 * %
Acido Urico {mg/dL) 43+0.38 43+1.2 43+1.2
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TABLA 85.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (I} en funcidn del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA {X=DS)

| sic anova

<35% 35%-40% > 40% |
LIPIDOS
Triglicéridos {mg/dL) 79.3+46.3 67.2+25.8 62.0£22.0 *
Colesteroi {mg/dL) 157.1+x28.3 176.0+x29.6 165.9+27.1 *
HDL-Colesterol {mg/dL) 485+16.4 60.9+13.6 52.0+15.8 bl
LDL-Colesterol (mg/dL) 85.0x19.0 100.9+27.9 101.0x26.3 CSs
VLDL-Colesterol {mg/dL) 15.9+9.3 13.4+5.2 12.4+£4.4 *
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 2.2x1.3 1.8+0.7 2.2+11 ¢S
. Colesterol/HDL-Colesterol 35x1.6 3.0x0.8 3.5+1.2 Cs
Apo A1 (mg/dL) 126.6£29.0 152.1+£18.5 150.6+22.6 *
Apo B {mg/dL) 85.0x+x175 84.3+13.8 836+14.8
VITAMINAS
Retinol {yg/dL} 24.3x7.1 226+5.8 24.2+9.1
Tocoferol {ug/ml) 6.4+1.8 6.9+1.6 6,2+1.7
Acido Ascérbico {mg/dL} 0.6+0.3 0.6x0.4 0.6x0.3
Folato sérico {ng/mL) 13.1+4.8 10.7x3.9 10.8+3.8 CS
Folato eritrocitario {ng/mL} 372.0x157.7 332.8+174.5 310.0+90.3
Cianocobalamina {(pg/dL} 759.4+340.8 632.4+233.6 666.3+241.7
O-ETC 1.0+0.1 1.020.1 1.0+0.1
O-EGR 1.0x0.1 1.1+0.2 1.0+0.2
Piridoxal-fosfato (ng/mL) 14.8+13.0 14.0+8.9 11.5+6.8
MINERALES
Hierro (pg/dL}) 102.8+49.9 113.5+x41.5 89.8+32.5
Calcio {mg/dL) 10.1+0.2 10.1x0.4 10.2+0.3
Fosforo {mg/dL) 5.0x0.4 5.1+0.5 5.0+0.4
Magnesio (mg/dL)} 25+1.5 2.1x20.6 2.0x0.3 Cs
TENSION ARTERIAL
maxima (mm Hg) 99.3+7.3 108.0+11.8 103.2+12.3
minima {mm Hg) 60.7x10.2 60.8+7.73 56.3+7.8
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TABLA 86.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (1) en funcién del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL (X=DS)

I NO OBESOS OBESOS |
1
HEMATOLOGIA 1
Hematies (mil/mm®) 4.8+0.34 4.9+0.33
Hemoglobina (g/dL) 13.8+0.98 13.9+0.78
Hematocrito (%) 40.7+2.8 404 +2 1
VCM (3) 84.2+5.0 82.8+4.8
HCM (pg} 28.8+1.86 28.4+1.7
CHCM (%} 34.2+x1.2 34.3+£1.2
Plaquetas {miles/mm°) 241.5+53.5 251.3+54.2 I
PROTEINAS
Proteinas totales (g/L) 76.7+35 76.3+4.0
Albumina {g/L} 49.1+3.6 48.5+5.4
Globulinas (g/L) 27.6x4.0 27.8+3.4
Albamina/Globulinas 1.83+0.38 1.79+0.41
Transferrina {mg/dL) 329.5+40.1 338.767x33.5
TIBC {ug/dL) 465.6 £50.1 477.1x41.9
Ferritina {(ng/mL) 38.5+33.4 43.8+31.9
Prealbimina {mg/dL) 22.1+3.0 21.9x2.7
Glucosa (mg/dlL) 92.0x+7.6 93.8+7.0
Urea (mg/dL} 30.3+7.8 34.0x7.7
Creatinina {mg/dL} 0.76+0.14 0.74+0.15
Acido Urico {mg/dL) 4.2+1.2 46+1.2 n
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TABLA 87.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS {I1) en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL (X + DS)

[ NO OBESOS OBESOS |

LIPIDOS
Triglicéridos {mg/dL} 63.9+26.0 73.2+28.0
Colesterol {mg/dL) 169.2+28.6 160.4+26.7
HDL-Colesterol (mg/dL) 54.3+15.4 ** 45.1+16.4 **
LDL-Colesterol {mg/dL)} 100.9+26.4 102.1x32.0
VLDL-Calesterol (mg/dL} 12.8+5.2 14.6+5.6

LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 2.1x085 ¢ 27160
Colesterol/HDL-Colesteral 3.3x1.1 ¢ 41+1.7*

Apo A1 (mg/dL) 149.0+24.1 ** 135.7+8.7 **
Apo B {mg/dL) 84.0+15.0 92.3+23.8

VITAMINAS
Retinol {#g/dL} 23.6+8.7 25.1+x7.6
Tocoferol {(ug/mL}) 6.4+1.7 6.5+x1.9
Acido Ascérbjco {mg/dL} 0.60x0.31 0.60+£0.29
Folata sérico (ng/ml} 10.9+4.0 11.3+x3.9
Folato eritrocitario {ng/mL) 317.1x123.1 329.5+101.7
Cianocobalamina (pg/dL) 668.0+2565.1 634.5+213.8
O-ETC 1.0+0.10 1.02+0.08
O-EGR 1.1+£0.15 0 1.0+0.11 0
Piridoxal-fosfato {ng/mL) 12.2+8.2 13.1x9.0

MINERALES
Hierro (¢g/dL) 105.3+37.5 96.0+32.9
Calcio {mg/dL) 10.2+0.33 10.3x0.22
Fosforo {mg/dL) 5.0+0.47 5.1+0.38
Magnesio {mg/dL) 2.1x0.63 2.1x0.08

TENSION ARTERJAL
maxima {mm Hg)}
mjnima (mm Hg}

104.81x11.81
58.5x+8.2

108.00+14.83
61.00+8.94
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TABLA 88.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (1) en funcion deilos niveles de COLESTEROL SERICOI{X = DS)

CS <175 mg/dL

CS =175 mg/dL

HEMATOLOGIA
Hematies {mill/mm3) 4.9+03 4.8+0.4
Hemoglobina {g/dL) 13.8x1.0* 14.2+x09 *
Hematocrito (%) 40.4+2.60 41.1+2.7 0
VCM (¢3) 83.1+5.5 **» 85.3+3.4 ***
HCM (pg} 28.5+2.0 ** 29.3+1.5 **
CHCM (%) 34.1+x1.2 34.3x1.1
Plaquetas lmiies/mms) 244.1+£53.8 242.5+52.8 I
PROTEINAS
Proteinas totales (g/L) 76.4+3.8 0 77.2x3.00
Albamina (g/L} 48.8x4.1 0 49.7+3.4 0
Globulinas (g/L) 27.6+3.9 27.5+3.9
Albumina/Globulinas 1.8+x04 1.9+0.4
Transterrina (mg/dL}) 327.8+38.3 335.2+39.2
TIBC {pg/dL}) 463.5+47.8 472.7+x49.0
Ferritina (ng/mL) 37.8x+34.3 41.7x295
Prealbimina {mg/dL) 21.6x3.00 22.8+x250
Gilucosa (mg/dL) 92.1+8.0 92.5+6.4
Urea (mg/dL) 28.7+7.7 32.4+8.4
Creatinina (mg/dL) 0.8+0.1 0.77+0.16
Acido Urico {mg/dL} 4.2+1.% 4.4+1.2
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TABLA 89 .- Parametros HEMATOLOGJCOS Y BJOQUIM|COS (II} en funcidn dejlos niveles de COLESTEROL SERICO (X + DS)

CS <175 myg/dL

CS =175 mg/dL

LiPIDOS

Triglicéridos {mg/dL)

Colesterol {mg/dL)

HDL-Colesterol (mg/dL)

LDL-Colesterol {mg/dL)

VLDL-Colesterol (mg/dL)
L.DL-Colesterol/HDL-Colesterol
Colesterol/HDL-Colesterol

Apo A1 (mg/dL}

Apo B {mg/dL)

61.7x270*
151.98+16.9 ***
51.9+14.4
87.1x18.0 ***
12.4+x54 *
1.9x0.9 ***
3.2+x1.0 ***
142.5+£22.6 ***
76.7+11.0 ***

67.0x234 *
1897.3220.4 ***
56.0x17.4
125.8£23.0 ***
14.0+4.7 *
26x12 ***
3.9+1.3 *x+
160.2+18,9 ***
99.7+11.4 ***

V|TAM|NAS
Retinol (ug/dL) 23.8+75 24.2+9.9
Tocoferol {ug/mL) 59x1.5 **+ 7.3+£1.7 ***
Acido Ascprbico (mg/dL) 0.6x0.3 0.6+0.3
Folato sérico (ng/mlL) 10.8x4.0 11.3+3.9
Folato eritfocitario {ng/mL) 327.0+t134.8 310.5+100.9
Cianocobalamina {pg/dL) 649.0+238.2 710.8x277.8
0O-ETC 1.0£0.1 * 1.0+0.1 *
O-EGR 1.0+0.1 1.1+0.2
Piridoxal-fosfato {ng/mL) 11.7x7.9 14.0+9.6
M|NERALES
Hierro {pg/dL) 103.4+36.8 106.0+37.4
Calcio (mg/dL) 10.1+0.3 * 10.3+0.3 *
Fosforo {mg/dL} 50x04 5.0£0.5
Magnesio [mg/dL) 2.1+0.7 2.0+0.2
TENSION ARTERIAL
maxima (mm Hg) 106.32+£9.70 102.29+ 14,59
mjnima {mm Hg) 57.89+8.11 60.00+8.85
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TABLA 90 .- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS {l) en funcion del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE HIERRO

(XxDS)
I CERO UNO DOS SIG ANOVA |
HEMATOLOGIA

Hematies (mill/mm>) 4.8+0.3 4.9+0.4 5.2+0.3 *

Hemoglobina {g/dL) 14.0x1.0 13.9+0.9 13.3+1.2 cs

Hematocrito (%) 409x2.7 41.0£2.8 39.2+x3.3 .

. VCM () 84.5+3.3 83.1%5.4 76.3+8.0 ‘i

HCM (pg) 29.0+1.4 28.2+2.1 25.9+2.7 * ok

CHCM (%} 34.3+1.1 34.0x1.3 33.9+1.2

Plaguetas (miles/mma} 240.5+54.0 255.6+51.9 243.7+80.3

PROTEINAS

Proteinas totales (g/L) 76.8+3.7 76526 76.8+4.8

Albamina (g/L) 49.6+3.9 49.2+3.6 47.2+5.6

Globulinas (g/L) 27.2+3.9 27.3x4.0 29.6x2.9
Alblamina/Globulinas 1.9+0.4 1.9+0.4 1.6x0.3

Transferrina {mg/dL} 323.5+36.0 339.3+38.2 348.1*42.4 *
TIBC {uxg/dL) 458.2+44.9 477.9x47.7 4388.9+53.0 *

Ferritina {ng/mL) 41.2+35.1 34.8+26.7 33.5x29.9

Prealbimina {mg/dL} 225+3.1 22.3+3.2 21.0x2.0

Glucosa {mg/dL) 91.0x7.2 94.9+8.2 91.7+£6.9 *

Urea {mg/dL} 30.6+7.7 31.8+9.0 25.0+5.6

Creatinina (mg/dL) 0.8+£0.1 0.8+0.1 0.7x0.1

Acido Urico {mg/dL) 43+1.2 4.2+1.,2 4.1+£1.0
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TABLA 91.- Parametrps HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (Ii) en funcién del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE HIERRO

(X xDS)
| CERO UNO | DOS SIG ANOVA |
LiPIDOS
Trighcéridos (mg/dL) 64.6+x28.4 64.5+24.0 67.4+x19.8
Colesterol {mg/dL) 169.4+28.5 163.5+29.5 150.4+23.0 cs
HDL-Colesterol {mg/dL) 55.1+15.6 54.2+16.2 45 5+10.8
LDL-Colesterol {mg/dL) 100.6+27.1 93.7x24.5 91.4+23.2
VLDL-Colesterol {mg/dL) 12.9+5.7 12.9+x4.8 13.5%4.0 .
1 DL-Colesterol/HDL-Colesterol 2.0+x1.0 1.9%1.0 2.2x1.0
Colesterol/HDL-Colesterol 3.3x1.2 3.2x1.1 3.5+1.1
Apo A1 (mg/dL) 148.3+x24.3 149.0x20.1 150.0x17.3
Apo B {mg/dL} 85.2+15.7 80.7+15.5 98.2+45
VITAMINAS
Retinol {(wg/dL) 24.0+7.7 26.2x11.1 225%+5.8
Tocoferal (zg/mL) 6.4+1.8 6.2x1.7 6.0+1.6
Acido Ascarbico (mg/dL) 0.6+0.3 0.6+0.3 0.6x0.4
Folato sérico {ng/mL) 11.3+39 10.1x4.2 12.0+38
Folato eritrocitario {(ng/mL) 316.4x101.2 337.2+186.1 327.1x81.7
Cianocobalamina (pg/dL) 689.1+257.9 643.8+251.1 541.2+181.8
O-ETC : 1.0+0.1 1.02+0.1 1.02+0.1
0O-EGR 1.0%0.1 1.06+0.2 1.04+0.1
Piridoxal-fosfato {ng/mL) 12.4+x8.8 123+£7.0 14.5x129
MINERALES
Hierro {ug/dL) 115.6+30.8 74.5+£34.0 69.9+23.2 i
Calcio {mg/dL) 10.2+x0.3 10.2x0.4 10.3x0.3
Fosforo {(mg/dL) 5.0+05 5.1x0.5 50x0.6
Magnesio (mg/dL) 2.1x0.7 2.0+0.2 2.0+£0.1
TENSION ARTERIAL
maxima {mm Hg) 104.4+125 105.0+x11.0 110.0
mihima {mm Hg) 58.3+9.1 59.0+6.0 60.0
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TABLA 92.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (1) en funcién del COLEGIO {X +DS)

I COLEGIO 1 COLEGIO 2
HEMATOLOGIA
Hematies (mill/mms) 4.9+0.33 *** 4.8+x0.32 ***
Hemoglobina (g/dL) 13.9+0.9 13.9+1.0
Hematocrito (%) 41.3x2.6 *** 40127 ***»
vem w3) 83.9+3.6 84.0+5.9
HCM (pg) 28.4+1.6 ** 29.2+1.9 **
CHCM (%) 33.8+1.0 *** 34612 ***
Piaquetas lmiles/mma) 239.0+52.1 244.8+54.1
PROTEINAS
Proteinas totales (g/L} 78.1£3.1 **~ 75.3£3.4 ***

Albumina {g/L)
Globulinas (g/L)
Albumina/Globulinas
Transferrina {(mg/dL)
TIBC (ug/dL)
Ferritina {(ng/mL)
Prealbumina (mg/dL.}

Glucosa {mg/dL)
Urea (mg/dL)
Creatinina {mg/dL)
Acido Urico {mg/dL.)

51.5+£3.0 ***
26.6+3.81 ***
2.0x0.4 ***
320.1x34.0 ***
453.8+42.4 ***
38.5x+37.0
ND

88.65x7.9 ***

30.7x8.0
0.8+0.11 ***
4.1x1.0*

46.8+3.2 ***
28.5+3.78 ***
1.7£0.3 ***
340.4+40.5 **+
479.2+50.6 ***
39.7+26.6
22.0x2.9

94.9+6.0 ***
ND
0.7+0,14 ***
4613 *

S0aQVLINS3Y



o8l

TABLA 93.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIM

COS (I} en funcion del COLEGIO (X +DS)

HM -Colesterol {mg/dL)
I sterol {mg/dL}

61.8+14.9 ***
93.2+24.5 ***

45.0x11.5 ***
107.6£27.61 ***

COLEGIO 1 COLEGIO 2 [
LiPIDOS
Triglicéridos {mg/dL) 62.0+20.5 67.1+30.3
Colesteraol {mg/dL) 167.7+£28.1 167.6+28.6

VLDL-Colesterol (mg/dL) 12.4+4.1 13.4x6.1
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 1.6x0.8 *** 2.6+1.0 ***
Colesterol/HDL-Colestetol 2.9+1.1 ®%» 3.9x1.1 ***

Apo A1 (mg/dL) 148.5+22.9 ND

Apo B (mg/dL) 84.6+15.6 ND

VITAMINAS

Retinol {yg/dL) 21.8x52* 249+x97 *

Tocoferol {ug/mi) 696.4+157.8 ** 6.1x1.7 **

Acido Ascorbico {mg/dL) 0.5+0.32 0 0.6+x0.29 ©

Foiato sérico {ng/mL) 10.2+3.5 ** 12.0x4.3 **

Folato eritrocitario {ng/mL) 316.9+134.7 326.5+110.6

Cianocobalaminaj (pg/dL) 665.1+239.9 675.1+268.7

O-ETC 1.00£0.12 ** 1.04+0.07 ** {

O-EGR 1.1£0.2 **+ 1.0+£0.1 ***

Piridoxal-fosfato (ng/mL) 14.71+9.6 *** 8.9x45 **»

MINERALES

Hierro {ug/dL) 108.0+39.2 100.8t£34.4

Calcio {mg/dL) 10.2+0.32 ND

Fasforo {mg/dL} 5.0x0.46 ND

Magnesio (mg/dL) | 2.0+0.59 ND

TENSION ARTERIAL

maxima (mm Hg) 104.7+11.7 ND

minima {(mm Hg) 58.7+8.3 ND
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TABLA 94 .- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS {1} en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE X+ DS)

SIG ANOVA ||

I ALTO a MEDIO l BAJO
HEMATOLOGIA

Hematies (mil/mm>) 4.9+0.3 49103 4.8+0.4

Hemogiobina (g/dL) 13.9+0.8 14.0+1.0 13.8+1.0

Hematocrito (%) 41.0+2.4 409+2 86 40.0+3.0 CS

VCM (13) 84.4+3.8 83.8+3.6 83.7+6.9

HCM {pg} 28.7+1.6 28.6%1.5 29.0+2.3

CHCM (%) 33.9+1.2 34.2+1.1 34.5+1.2 X

~ Plaquetas {miles/mm3) 241.0+57.7 234.7+49.4 248.6+51.7
PROTEINAS

Proteinas totales {g/L) 78.0x3.0 76.3+3.5 76.0x3.8 *x

Albamina [g/L) 50.6+3.7 492 x+3.7 47.4x3.6 *xk

Globulinas {g/L) 27.4+4.0 27.1+x4.0 28.5+3.5 CS
Albumina/Globulinas 1.9x0.4 1.9+0.4 1.7x0.3 *

Transferrina (mg/dL) 326.8x32.2 330.0+x42.0 334.72+39.7
TIBC {irg/dL) 462.3+x40.2 466.2+52.6 472.1+49.6

Ferritina {ng/mk) 41.2+40.6 32.2+26.0 40.5+x255

Prealbimina {mg/dL) 225x2.8 22.1+3.7 21.9x22

Glucosa (mg/dL} 90.1x7.2 92.3+7.7 93.8+7.1 *

Urea {mg/dL) 29.3+6.9 325+93 314+74

Creatinina (mg/dL) 0.8+0.1 0.77x0.2 0.69x0.2 kxR

Acido Urico {mg/dL) 4.2+1.2 4.3+1.2 4.3+1.1
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TABLA 95.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (ll) en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE {X=DS)

SIG ANOVA ||

]r ALTO MEDIO | BAJO
I Lirpos
Triglicéridos {mg/dL) 66.1x21.6 62.3x294 65.8+27.3
Colesterol {mg/dL) 163.6+29.4 167.9x27.9 172.0+x27.7
HDL-Colesterol {mg/dL) 57.4+15.7 53.8+16.4 48.9+13.8 *
LDL-Colesterol {(mg/dL) 91.5+24.9 102.5+x27.5 107.9x27.0 x ¥
VLDL-Colesterol {mg/dL) 13.2+4.3 12.5+5.9 13.2x55
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 1.8+0.9 2.2+1.0 25x1.2 L
_ Colesterol/HDL-Colesterol 3.0+£1.0 3.4+11 3.8x1.3 **
Apo A1 {mg/dL) 143.8+24.5 154.2+19.0 148.3+25.7
Apo B {mg/dL) 81.9+142 82.9x13.8 99.7+20.4 *
VITAMINAS
Retinol {#zg/dL) 24.6+11.3 23.8x7.3 23.3x7.4
Tocoferol (ug/mL} 6.4*+16 6.2+1.6 6.7+£2.0
Acido Ascérbico (mg/dL) 0.59+£0.4 ©.58x0.3 0.62+0.3
Folato sérico {ng/mL}) 10.8+3.9 11.8x4.2 10.6+3.7
Folato eritrocitario {ng/mL) 324.1+151.9 313.3+x103.0 327.8+113.8
Cianocobalamina (pg/dL) 676.1+:264.3 658.7+218.5 670.2+264.5
O-ETC 1.00+0.1 1.04+0.1 1.03+0.1 cs
O-EGR 1.07+0.1 1.05+0.2 1.01+0.1
Piridoxal-fosfato (ng/mL) 15.1+10.9 11.5+6.1 10.4+7.7 *
MINERALES
Hierro (ug/dL) 106.0+36.9 106.9+x35.0 102.5+38.3
Calcio {mg/dL) 10.2x0.3 10.2x0.3 10.2+0.3
Fastforo {mg/dL) 5.0+0.5 5105 4.9+x0.4
Magnesio {mg/dL) 22+038 1.9+0.2 2.0x0.2
TENSION ARTERIAL
maxima (mm Hg) 104.8+10.5 103x+10.8 108.8+18.1
minima (mm Hg) 59.1x7.6 56.3x6.2 64.4x1150 Cs
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Tabila 96.- Porcentaje de escolares cuyos datos hematologicos y bioquimicos se salen de:los valores de referencla {n.

Datos hematolégicos y bioquimicos {l)

VALORES POR DEFECTO

VALORES POR EXCESQ

VALOR DE REFERENCIA TOTAL VARONES MUJERES TOTAL VARONES MUJERE
S
HEMATOLOGIA
Hematies {mill/mm?} 4.2-5.4 1.5 0 36 4.9 8.3 0
Hemoglobina {g/dL} 12M, 13 V 1.6 1.7 1.2 -
" Hematocrito {%) >34 0.5 0 1.2 -
VCM (%) >78 7.8 5.8 10.7
HCM (pg} 27-31 10.1 13.8 4.8 7.5 6.9 8.4
CHCM (%) 32-36 1.5 2.6 o 4.0 4.3 3.6
PROTEINAS
Proteinas totales {(g/L) 60-80 0 0 0 9.9 14.4 7.7
Albdamina {g/L) =35 4] 0 0 - -
Globulinas {g/L} 24-31 17.7 22.8 10.3 19.3 19.3 19.2
I Albamina/Globulinas 1.2-2.4 0.5 0.9 0 10.4 141 5.1
Transferrina (mg/dl} | 200-400 4] 0 0 4.1 35 5.1
TIBC (mg/dL) 250-450 0 0 0 61.7 57.0 68.4
Ferritina (ng/mL) =10 6.8 6.7 7.0 - -
Prealbumina {mg/dL) 10-40 4] 0 0. 4] 4] 0
Glucosa (mg/dL) 70110 0.5 0 1.3 0] 0 0
Urea {mg/dL) 20-50 7.7 3.6 13.8 1.1 1.8 0
Creatinina (mg/dL) 0.5-1.5 1 1.8 0 o 0 0
Acido Urico {mg/dL} 2.05.5 ] 0 0 10.3 13.2 5.6
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Tabla 97.- Porcentaje de escolares cuyos datos hematolégicos y bioquimicos se salen de los valores de referencia (il).

Datos hematoldgicos y VALORES POR DEFECTO VALORES POR EXCESO “
bioguimicos (i}
VALOR DE REFERENCIA TOTAL | varones | Musgres | ToTAL | vaRONEs | MUJERES "
LiPiDOS
Triglicéridos {mg/dL) <100 9.4 5.3 15.1 - -
Colesterol (mg/dL} <175 32.1 29.8 36.7 - - -
HDL-Colesterol {(mg/dL) >35V, >45 M 18.7 5.4 381 - - .
LDL-Colesterol {mg/dL} <1356 8.7 8.4 9.3 - -
VLDL-Colesterol (mg/dL}) <40 0.5 0.9 0 - -
Apo Al {mg/dlL) 94-178 V, 101-199 M 26 0 6.9 7.8 126
Apo 8 {mg/dL} 63-133 V, 60126 M 6.6 10.6 (] 1.3 0 34
VITAMINAS
Retinol {ug/dL} >20 35.9 37.9 32.8 - - -
Tocoferol (ug/mi) >5 19.9 221 16.4 - - -
Acido Ascérbico {myg/dL) >0.2 7.9 6.8 9.4 - - -
Folato sérico {ng/mL) >6 5.2 5.9 4.3 - - -
Folato eritrocitario {ng/mL) >3 0 0 0 - - -
Cianocobalamina (pg/dl) > 150 1 0.9 1.2 - -
a-ETC > 150 0 0 0 - - -
a-EGR <1.2 5.3 6.3 4.0 - -
Piridoxal-fosfato (ng/mL) <1.2 12.2 14.2 9.3 - -
>5 7.4 8.4 5.8
MINERALES
Hierro (ug/dL}) 80-165 241 26.3 20.8 5.2 6.1 3.9
Calcio {mg/dL) >89 0 0 4] - - -
Fosforo {mg/dL} 4-7 {2-12 anos), 2.5-4.5 {= 12 ahos) 1.1 0 2.8 2.1 1.7 2.8
Magnesio (mg/dL) >1.4 0 0 0 - - -
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TABLA 98.- Parametros rejacionados con |os resuftados del test TEA-1 en funcién del SEXO {XxDS)

[ veaq ( TOTAL VARONES MUJERES
Factor verbal
Directo 37.61+£6.69 37.68x7.10 37.52+6.11
Ci 114.64+13.82 114.66+14.81 114.61+12.38
Centil 77.01x23.02 76.47+x24.73 77.77+£20.51
Factor razonamiento
Directo 21.74x3.00 21.55+2.93 22.01x3.09
Cl 111.56%12.48 110.44+12.32 113.12+x12.60
Centil 72.09x22.40 70.36x21.97 74.49+22 89
Factor de calculo
Directo 26.21+x7.03 26.31+6.94 26.07x7.20
Ci 109.71+16.25 109.82+16.05 109.57+16.63
Centil 66.66+ 26.65 66.38+26.22 67.06x27.40
Factor total
Directo 85.57+x12.79 85.54+12.75 85.60x12.91
Cl 111.24+13.46 111.03+13.55 111.53+13.40
Centil 71.62x23.41 71.08+x23.80 72.39x+22.99
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TABLA 89.- Parametros relacionados con los resultados del TEST DE ATENCI

ON en funcion del SEXO {X = DS}

r——
d-2 TOTAL VARONES MUJERES
Aciertos 79.3+18.6 79.4+17.8 79.1+189.7
Errores 1.68+x7.4 1.8+7.7 1.5+7.0
Omisiones 15.3x29.4 18.1+34.8 11.4+19.0
Velacidad 369.8+128.8 380.1+144.4 355.4+102.1
n°.Lineas 10.3+3.6 10.6x4.0 9.9+28
Atencion 62.3+£42.0 59.5x47.0 66.2+334
Rendimiento 8.1x1.6 8.0x138 8.2+x1.3
Dificultad a elegir 5.6x1.74 5.7+x1.70 54x1.79
Rendimiento estimado 7.6x2.1% 7.9+2.2 ** 7.1£1.9 **
Causa respuestas cofrectas:
Habilidad 6.3x1.9 6.45+1.80 6.0x2.00
Esfuerzo 7.1x1.9 7.2+x20 6.9+1.8
Facilidad tarea 54+t2.6 54+£2.8 53+x23
Suerte 4.0+2.6 3.7£2.7* 45+23*
Causa errores otientitud:
Falta habitidad 4.5+22 4122 * 50+2.1*
Poco esfuerzo 4.0x2.7 3.7x2.7 44+26
Dificultad tarea 55+2.6 5.4+2.8 56+2.3
Mala suerte 341286 3.2+28 36x2.4
Rendimiento final 6.8x1.7 68+1.9 6.8£15
Nivel de dificultad tarea 63x+2.3 65+2.3 6.0+2.2
Nivel de dificultad prdoximo 6.0+2.3 6.5+2 4 ** 5.4+20**
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TABLA 100.- Parametros relacionados con los resultados del test TEA-1 en funcion de la EDAD (X £ DS)

TEA-1

10-11 ANOS

12-13 ANOS

Factor verbal
Directo
Cl
Centil
Factor razonamiento
Directo
Cl
Centil
Factor de calculo
Directo
Cl
Centil
Factor total
Directo
Ci
Centil

36.10+6.28 ***
113.80+13.58
75.87x22.70

21.12£3.11 **
112.35+12.00
73.60+22.11

25.24+6.26 ©
110.52+14.54
68.86x+25.09

82.46% 11,27 ***
111.54+11.49
72.26x21.34

39.11x6.40 ***
115.79x£13.28
78.68+22.25

22.31+2.79 **
111.00+12.89
71.02+22.65

27.14+7.50 ¢
109.30x17.49
65.30+27.53

88.56+12.91 ***
111.39+14.43
71.73x24.32
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TABLA 101.- Parametros relacionados con los resultados del TEST DE ATENCION en funcién de |a EDAD {X +DS}

d-2 10-11 ANOS l 12-13 ANOS I
Aciertos 75.6x18.0 * 81.7x18.7 *
Errores 1.0+2.0 2.1+93
Omisiones 12.8+26.2 17.0x31.4
Velocidad 345.5+120.8 * 385.6+132.4 *
n° Lineas 9.6+3.4"* 10.7+3.68 *
I Atencién 61.8+34.9 62.6+46.2
Rendimiento 8.2+x14 8.0x+1.7
Dificultad a elegir 54+1.8 85.7x1.7
Rendimiento estimado 7.3x2.2 7.8x2.0
Causa respuestas correctas:
Habilidad 6.6+x1.90 6.1+£1.86
Esfuerzo 7.2+1.8 7.1£2.0
Facilidad tarea 56x2.1 52+2.38
Suerte 4.9+2.6** 3.5+x24 **
Causa errores o lentitud:
Falta habilidad - 4.2+23 46+2.1
Poco esfuerzo 43238 3.8+256
Dificultad tarea 56+23 55+2.7
Mala suerte 3.6x2.7 3.2x2.6
Rendimiento final 6.7x1.71 68x1.74
Nivel de dificuitad tarea 57+t2.23* 66225 *
Nivel de dificultad préximo 58+2.1 6.1£24
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TABLA 102.- Pardametros relacionados con Jos resultados del test TEA-1 en funcion del PORCENTAJE DE GRASA DIETETICA (X = DS}

—
| Teaq <35% 35%-40% >40% | siganova | |
Factor verbal
Directo 39.75+6.13 39.33+6.32 37.00x6.49 CS
Cl 118.75+13.02 118.00+12.65 113.83+13.37 Cs
Centil 81.56+16.27 81.89+21.13 75.67+22.97
Factor razonamiento
Directo 21.94+252 21.33+3.14 21.98+3.02
Cl 111.75+11.52 109.91+11.67 112.70+12.77
Centil 72.25+19.99 69.31+22.45 74.13x22.25
Factor de calculo
Directo 25.44+5 .38 27.07+8.40 26.08+6.82
Cl 106.81x13.63 112.30+x18.74 109.56+15.68
Centil 62.19+26.93 68.64+27.51 67.20+26.32
Factor total
Directo 87.13+9.27 87.73x:14.47 85.06+12.21
Cl 112.06+9.75 113.62+14.72 110.84+12.74
Centil 74.00x17.48 74.04+24 57 71.57+22.65
-
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TABLA 103.- Parametros relacionados con dos resultados del TEST DE ATENCION en funcion del PORCENTAJE DE GRASA DIETETIGA (X = DS)

d-2 <35% 35%-40% >40% SIG ANOVA ||
Aciertos 81.20+29.50 81.68+18.85 79.01+£16.25
Errores 553+£19.78 0.92+1.48 0.93+1.87 *
Omisiones 15.27+21.60 18.569+£35.33 11.36+£21.27
Velocidad 377.13+98.21 389.24+144.85 353.12+110.88
n° Lineas 10.48+2.73 10.81+£4.02 9.81+3.08 1
Atencidn 60.40+64.82 62.16+45 68 ©6.72+27.49 ]
Rendimiento 7.80+2,32 7.99+1.61 8.28+1.22 .
Dificultad a elegir 5.73x2.40 6.27+1.66 5.46+1.59 *
Rendimiento estimado 8.20+1.86 7.53x1.86 7.50+£2.13
Causa respuestas correctas:
Habitidad 7.00+2.48 6.06+1.64 6.16+1.84
Esfuerzo 7.71+2.13 7.60x1.75 6.88+1.94 cs
Facitidad tarea 5.67+3.52 4.83+2.13 5.40+2.58
Suerte 4.00+3.18 3.94+2.62 3.97+x2.51
Causa errores o lentitud:
Falta habilidad 5.20+2.54 4.45+2.03 4.39+2.20
Poco esfuerzo 4.67+3.52 3.85x2.76 3.93x2.55
Dificultad tarea 5.40x2.56 5.35+2.40 5.55+2.62
Mala suerte 2.47+2.67 3.65+2.68 3.33+£2.62
Rendimiento final 7.67+x1.50 6.97+1.45 6.61+1.82 CS
Nivel de dificultad tarea 6.47+2.70 6.82+x2.08 6.17+£2.25
Nivel de dificultad préximo 7.07+2.49 6.03x2.01 5.97+2.31

S0Qv1INsS3y



161

TABLA 104.- Parametros relacionados con los resultados del test TEA-1 en funcion del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL {(X+DS)

I Teaq NO OBESOS OBESOS
Factor verbal
Directo 37.79+£6.39 37.19x7.37
Ct 115.09+13.17 113.48+15.36
Centil 77.61£22.32 75.63+23.10
Factor razonamiento
Directo 21.74x3.10 21.81x2.59
Ci 111.62+x12.90 111.33+x11.19
Centil 71.89+22 89 72.11+£21.41
Factor de calculo
Directa 26.34x7.19 25.56+6.30
o] 110.30+16.34 106.74+15.69
Centil 67.50+26.75 62.81+26.58
Factor total
Directo 85.87+x12.59 84.56+12.84
Cl 111.71+£13.33 109.81x12.43
Centil 72.38+22.94 69.26+23.69
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TABLA 105.- Parametros relacionados con los resultados del TEST DE ATENCION en funcién del PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL (X +DS)

T NO OBESOS OBESOS |
Aciertos 80.7x18.2 o 72.6+x19.7 0
Errores 1.4x6.5 3.5+x12.3
Omisiones 13.4+24.8 30.1+50.7
Velocidad 367.0+:114.9 407.9+201.7
n® Lineas 10.2+3.2 11.3+5.6

Atencion 65.8+37.4 O 39.0+64.1 0

ARendimiento 8.2x150 7.2+x23¢0
Dificultad a elegir 57x1.7 5.0x22
Rendimiento estimado 7.7x2.0 7.2x2.3
Causa respuestas correctas:

Habilidad 6.2+1.8 6.2+2.4

Esfuerzo 7.3x1.9 * 6.3+2.2*

f Facilidad tarea 5.35+2.6 5.6+2.5

Suerte 3.9+x26 42+22
Causa errares o lentitud:

Falta habilidad 4.4+2.2 48+2.1

Poco esfuerzo 3.9x2.7 4.0x+2.2

Dificultad tarea 56+2.6 51x+2.4

Mala suerte 3.2+x2.6 3.9+2.6
Rendimiento final 6.8x1.8 6.8+16
Nivel de dificultad tarea 6.4+2.3 58x24
Nivel de dificultad proximo 6.2+23* 5.1+2.6 *
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TABLA 106.- Parametros relacionados con los resultados del test TEA-1 en funcién de los niveles de COLESTEROL SERICO (X + DS)

TEA-1

CS <175 mg/dL

CS =175 mg/dL

Factor verbat
Directo
Ci
Centil
Factor razonamiento
Directo
Ci
Centil
Factor de calculo
Directo
Ci
Centil
Factor total
Directo
Cl
Centil

38.21x6.12 ©
115.88x12.64 ©
79.52+19.82 *

22.02x2.88
112.63x12.06
74.32x20.38 ©

26.41+86.35
109.28+15.92
65.74+26.12

86.64x11.55
112.37211.80 0
73.69x20.35 0

36.14£7.95 ©
111.33%£16.20 0
70.51+28.49 *

21.33+3.24
109.76 +13.61
68.02+26.03 0

25.57+8.07
108.75*+17.76
64.82+28.92

83.05+x15.13
108.41+16.01 0
66.33+28.04 0
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TABLA 107.- Parametros relacionados con los resultados del TEST DE ATENCION en funcién de los niveles de COLESTEROL SERICO {X=DS)

| a2 CS <175 mg/dL CS =175 mg/dL I
Aciertos 80.39+18.67 76.97+19.40 I
Errores 1.75+7.67 1.80x7.67
Omisiones 15.75+30.71 15.83+29.90
Velocidad 376.24 + 135.00 363.05x126.96
n° Lineas 10.45+x3.75 10.08 +3.53

Atencidn 62.89+43.14 59.24+43.63

Rendimiento 8.07x1.69 7.98+1.55
Dificultad a elegir 553+ 1.68 5.80+1.81
Rendimiento estimado 7.51+2.14 7.64+£2.04
Causa respuestas carrectas:

Habilidad 6.24+1.78 5.98+1.94

Esfuerzo 7.35+1.83 * 660+1.98*

Facilidad tarea 5.53+x2.62 4.94+2.55

Suerte 3.74x2.59 4.38+£255
Causa srrores o lentitud:

i Faita habilidad 4412215 4.75+2.27
Paco esfuerzo 3.94+2.68 4.00£2.79
Dificultad tarea 5.39+2.48 5.87+257
Mala suerte 3.22+2.76 3.67x257

Rendimiento final 6.82+1.69 86.56+1.86
Nivel de dificultad tarea 6.37x2.21 6.33+2.15
Nivel de dificultad préximo 6.32+2.18 5.986+2.20
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TABLA 108.- Parametros relacionados con los resultados del test TEA-1 en funcion del N* DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA DE

HIERROC (X =DS)

I TEA CERO UNO DOS SIG ANOVA
Factor verbal
Directo 37.46+£6.65 38.68x6.12 34.30x9.78
Cl 114.23+13.63 116.68x12.44 107.50+£19.44
Centil 76.24+23.12 79.55+21.17 67.30x28.22
.Factor razonamiento '
Directo 21.62+3.07 22.35+2.59 21.890x2.73
Cl 111.00+12.51 113.60+11.45 113.20+9.31
Centil 70.82+23.22 75.40+20.03 76.70+17.83
Factor de calculo
Directo 26.36+6.99 27.33x6.53 23.40+8.06
Ci 110.16 £ 15.24 111.15+17.34 102.00x+19.55
Centil 66.95+24.66 69.58+26.94 55.50+33.50
Factor total
Directo 85.43+12.64 88.35+11.42 79.60+17.60
Ci 110,95+ 13.02 114.35+11.78 106.90x15.42
Centil 71.356+x22.26 76.80x20.32 62.90+28.82
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TABLA 109 .- Parametros relacionados conlos resultadas del TEST DE ATENCION en funcién del N° DE PARAMETROS INDICADORES DE DEFICIENCIA

DE HIERRO {X +DS)

SOav.LINs3y

!

d-2 CERO UNO DOS SIG ANOVA |
Aciertos 79.27x20.71 82.71x14.91 68.63+15.37
Errores 2.29x9.56 0.83x1.81 1.00+1.31
Omisiones 16.73+x32.70 10.74+8.04 46,00+ 64.83 *
Velocidad 376.33x138.13 363.54+75.84 448.38+277.20
n° Lineas 10.45+3.84 10.10x2.11 12.45+7.70 .
Atencion 60.25+48.81 71.14+x16.80 21.63+66.91 *
Rendimiento 7.88+1.79 8.29+1.01 6.70+2.56 cs |
Dificuitad a elegir 5.52x1.70 6.00+1.91 4.50+1.77 CS
Rendimiento estimado 7.41+£2.22 7.53+1.81 7.13x2.30
Causa respuestas correctas:
Habilidad 6.10+x1.75 6.12+1.96 41721117 *
Esfuerzo 7.13+1.96 7.15x2.06 5.83+1.33
Facilidad tarea 5.13+2.58 5.45+2.83 4,83+2.48
Suerte 4.01x2.70 3.67+x2.45 3.00+2.10
Causa errores o lentitud:
Faita habilidad 4.56+2.02 4.88+257 4.33+2.07
Poco esfuerzo 3.82x2.52 4.45+3.26 4.00+2.83
Dificultad tarea 5562259 6.09+2.54 5.83x2.04
Mala suerte 3.42x2.80 3.09+2.67 5.00+x2.10
Rendimiento final 6.58+1.64 6.97+1.98 6.00+1.26
Nivel de dificultad tarea 6.46+2.30 6.45+2.06 6.33+x1.21
Nivel de dificuitad préximo 6.08x2.01 6.36x2.04 5.50+x2.74
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TABLA 110.- Parametros relacionados con los resultados del test TEA-1 en funcion del COLEGIO (X = DS)

TEA-1

COLEGIO 1

COLEGIO 2

Factor verbal
Directo
Ci
Centil
Factor razonamiento
Directo
Cli
Centil
Factor de calcuio
Directo
Cl
Centil
Factor total
Directo
Cli
Centil

38.89x5.77 **
117.71+£11.44 **
81.83+x18.48 ***

21.77x£2.93
112.47x11.54
73.80x+21.03

26.77+6.40
111.31+215.72
68.74x25.06

87.43+11.38 *
114.12%211.13 **
76.38x18.30 **

36.44x+7.26 **
111.84+15.19 **
72.612+25.80 ***

21.72x3.07
110.72+13.27
70.52+23.57

25.70x7.56
108.22+16.67
€4.71x28.05

83.87+13.78 *
108.62+£14.85 **
67.28+26.61 **
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TABLA 111.- Parametros relacionados con los resultados del| TEST DE ATENCION en funcién del COLEGIO (X +DS)

d-2 COLEGIO 1 COLEGIC 2
Aciertos 78.3+20.4 80.0x17.2
Errores 3.0x11.3 08x1.6
Omisiones 16.7£27.3 15.1+30.9
Velocidad 364.9+114.7 373.3+138.2
n° Lineas 10.1+3.2 10.4+3.8
Atencion 59.6+46.9 64.1+38.3
Rendimiento 8.0+1.7 B.1x1.6
Dificultad a eiegir 58+1.8 55x1.7
Rendimiento estimado 69+£1.8 ** 8.0x2.1 ***
It Causa respuestas correctas:
Habilidad 58+£1.5 %+ 6.6x2.1 **
Esfuerzo 7.2+x1.8 7.1x2.0
Facilidad tarea 4.7+£2.5 ** 59+x26 **
Suerte 3.8+2.86 42+26
Causa errores o lentitud:
Falta habilidad 50+2.0** 4123 **
Poco esfuerzo 3.8+2.67 4.2+x2.71
Dificuitad tarea 5.6+2.7 55+x25
Mala suerte 34128 3.36x2.6
Rendimiento final 65+£15* 7.1£1.8 *
Nivel de dificultad tarea 6.9x2.1 ** 58+x2.4 **
Nivel de dificultad préximo 64180 57x26 0
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TABLA 112.- Pardmetros relacionados con los resultados del test TEA-1 en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE (X +DS)

| Teaq ALTO MEDIO BAJO | sic anova: ||
Factor verbal
Directo 40.51+5.41 37.78+6.02 34.50x7.32 bl
Ct 120.76 £ 10.65 115.23+12.33 107.84+15.37 *w
Centil 86.13+15.96 78.54+20.74 66.09+27.15 *Ex
Factor razonamiento
Directo 2257+2.75 21.65+%3.17 21.03+2.96 *
Cl 115.41+11.22 111.48x12.78 107.95+12.65 * %
Centil 78.40%+19.15 72.90+22.09 65.03+24.38 *x
Factor de célculo
Directo 27.14x5.70 26.97+6.78 24.59+8.07 G
Ci 111.71+£14.32 111.09+16.79 106.52+ 16.66
Centil 70.44+23.80 67.80£26.67 62.51+28.06
Factor total
Directo 90.22+10.35 86.41x11.31 80.13+ 14.44 X
Cl 116.48+10.38 112.49+11.21 104.92+15.72 Ll
Centil B0.63+16.47 73.87x20.19 60.83+27.83 L
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TABLA 113.- Parametros relacionados con |os resultados del TEST DE ATENCION en funcién del NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE (X +DS)

I

d-2 ALTO MEDIO BAJO | SIG ANOVA |
Aciertos 81.00+17.79 80.56+19.29 76.20+18.52
Errores 0.82+1.71% 2.32£10.02 1.88+7.70
Omisiones 11.21+£21.08 11.98+17.99 22 00+41.83 Cs
Velocidad 3569.79+108.04 363.10+100.85 385.30£167.10
n° Lineas 9.99+3.00 10.09+2.80 10.70+£4.64
Atencién 68.96+29.43 66.25 +36.30 51.72+54.18 cs
Il Rendimiento 8.31x1.02 8.12+1.40 7.79x2.13
Dificultad a elegir 5.80+1.70 5.58+1.59 5.42+1.93
Rendimiento estimado 7.49x1.78 7.562+2.03 7.68+2.42
i Causa respuestas correctas:
Habilidad 6.11+1.92 6.25+1.86 6.40+1.90
Esfuerzo 6.91x+1.89 7.50+1.75% 6.90+2.11
Facilidad tarea 4.91x2.75 5.15+2.55 6.08+2.46 cs
Suerte 3.58+2.53 3.85+255 466255 CS
Causa errares o lentitud:
Falta habilidad 4.66+2.15 4.42+2.07 4.27+£2.35
! Poco esfuerzo 3.92+2.75 3.76x2.49 4.24+2.85
| Dificultad tarea 5.60+2.56 5.31+2.65 5.60+252
Mala suerte 3.04+2.60 3.09+2.53 4.12x2.71 Cs
Rendimiento final 6.47+1.69 6.80+1.83 7.10x1.61
| Nivel de dificultad tarea 6.66+2.00 6.31£2.43 5.921+2.38
| Nivel de dificultad préoximo 6.45+2.04 6.09+2.20 5.49+2 62
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TABLA 114.- Parametros antropométricos en funcion de ta clasificacion del TEA-1 (X2 DS)

SIG ANOVA "

" BAJO I MEDIO I ALTO
Feso {kg) 42 83+8.06 45,06 %10.85 45.63+9.94
Talla {cm) 149.29+8.17 151.32+9.81 150.80+9.71

Indice de Quetelet {kg/m?} 19.23x3.34 19.48+3.09 19.88 x2.80
Talla sentado {cm) 74.83x3.80 76.49+463 76.58+4.77
Pliegues cutaneos {mm)

Bicipital 8.62+4.95 9.64+5.38 8.98+£3.65

Tricipital 11.72x5.01 11.75+x4.92 11.19x4.24

Subescapular 10.14+£7.17 9.18+5.85 8.88+4.83

Suprailiaco 11.65+7.38 12.40x7.60 12.31+7.04
Circunferencias (cm)

Cintura 65.98+6.97 66.00x7.94 65.85+6.47

Cadera 73.68+8.29 74.07x9.12 73.67x7.82

Brazo 23.890+2.88 23.57x3.21 23.60+x2.95

Muslo 4765+6 83 43.23x+5.95 48.83+559

Craneo 54.61+1.27 54.41+1.60 54.68+1.68
Relacién cintura/cadera 0.90x0.07 0.89+£0.05 0.90x0.06
Peso |deal {kg)

Broca 49.29+8.17 h1.32+£9.81 50.80+9.71

Lundh 45.44+6.80 46.93+7.80 46.48x7.52
Peso real/Peso ldeal (%)

Broca 88.35x17.74 88.07+13.58 90.28+12.49

Lundh 94.51+19.63 96.81+14.48 98.12+13.48
Densidad ({Weststrate y Deurenberg) {kg/L) 1.043+£0.021 1.038x0.016 1.038=0.014
Grasa Corporal

Sin {%) 24.96x9.70 26.82x7.15 27.03+6.44

Masa Grasa {kg} 10.93+5.67 12.42+5.32 12.66x4.87

Masa Libre de Grasa {kg) 31.445.07 32.85x7.42 33.23+6.55

Woeststrate y Deurenberg (%) 20.57+9.47 21.73+7.08 21.82+6.23

Masa Grasa (kg} 9.09+5.37 10.20+5.12 10.33+4.57

Masa Libre de Grasa {(kg} 33.27x5.156 35.07x7.44 35.56+6.67

Circunferencia muscular brazo {cm) 20.22+1.89 19.88+2.36 20.09+2.25

Area Muscular del brazo [cm?) 23.6+6.556 23.32x7.51 24.02x7.48
Masa Muscular

kg 14.35£3.16 14.39x4.08 14.62x+3.96

% 33.43+2.79 31.64+3.87 31.80+4.39
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TABLA 115.- Parametros antropométricos en funcién de ja clasificacion del TOTAL Cl [X+DS)

I

TOTAL Ci<100

TOTAL CIz100

|

Peso (kg) 43.92+9.01 45.43+10.49
Talla (cm} 150.02+8.16 151.14+9.92
Indice de Quetelet (kg/m?) 19.43+3.16 19.69+2.94
Talla sentado {cm) 75.89+4.13 76.53+4.74
Pliegues cutaneas (mmj}
Bicipital 9.57+5.16 9.22+4.53
Tricipital 12.05+4.40 11.38+4.66
Subescapular 9.94+5.76 8.94+%5.42
Suprailiaco 12.60+7.29 12.25+x7.32
Circunferencias (cm)
Cintura 65.87+6.94 65.94+7.28
Cadera 74.24+9.01 73,79+8.45
Brazo 23.59+298 2361x3.08
Muslo 48.21+£5.60 48.50x5.81
Craneo 54.28 +1 60 54.60+1.63
Relacion cintura/cadera 0.89+0.06 0.90+0.05
Peso ldeal {kg)
Broca 50.02+8.16 51.14+9.92
Lundh 45.93+6.57 46.77+7.78
Peso real/Peso ldeal (%)
Broca 88.54+15.16 89.21x13.0%
Lundh 95.70+16.24 97.01+x13.97
Densidad (Weststrate y Deurenberg) (kg/L) 1.038x0.016 1.038x0.015
Grasa Corporal
Siri {%) 26.80+7.33 26.82+6.93
Masa Grasa {kg) 12.13x5.18 1251513
Masa Libre de Grasa (kg) 3191543 33.14+7.13
Weststrate y Dewenberg (%) 22.00x7.29 21.65x6.75
Masa Grasa (kg) 10.07x4.97 10.22+4.87
Masa Libre de Grasa (kg) 33.96+5.47 35.42+7.20
Circunferencia muscular brazo {cm) 19.80+2.24 20.03x2.28
Area Muscular del brazo (cm?) 22.93+7.18 23.83+7.47
Masa Muscular
kg 14.04+3.64 1458+4.02
% 31.67x3. 711 31.85+4.14
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TAELA 116.- Parametsos dietéticos relacionados con la ingesta de ENERGIA Y MACRONUTRIENTES en funcién del TEA-1 (X DS).

I|

SIG ANOVA "

BAJO MEDIO ALTO
Energia Ingesta {kcal/dia) 2234.92+654.06 2116.69+442.34 2121.32+364.53
Contr. al gasto tedrico (%) 101.34+28.44 95.52+18.84 94.83+19.40
Infravaloracion (Kcal) -29.94+615.00 120.26+443.07 154.08 +465.31
% Infravaloracion -1.34x28.44 4.48+18.84 5.17+19.40
Proteinas Ingesta {(g/dia} 87.30+18.63 81.30x17.27 84.77x15.40
Contribucion IR (%} 197.03+44.24 186.11+x38.14 196.13+36.75 .
Densidad {g/1000 kcal) 40.07+5.66 38.81£5.00 40.17x4.70
INQ 2.00+0.41 1.97x0.32 2.11x0.37 *
Calidad {A+L/T) 0.70+0.11 0.67+0.08 0.69x0.07 Ccs
| Carbohidratos Ingesta (g/dia} 234.61x90.79 241.89x£64.99 240.58+53.79 "
Densidad {g/1000 kcal) 104.09+17.81 113.41x14.58 113.02x13.49
Lipidos Ingesta (g/dia) 111.27x37.01 97.64+21.93 97.15£19.34
Densidad {g/1000 kcal) 49.74+6.54 46.36 >5.30 45.87+£4.99
-AGS Ingesta (g/dia) 36.60+14.47 33.16+9.43 32.90+7.85
Densidad {g/1000 kcal) 16.38x3.69 15.60+x2.57 15.50+2.44
-AGM Ingesta {g/dia) 47.85+15.47 40.61+10.30 40.29+9.88 cs
Densidad {g/1000 kcal) 21.44%3.00 19.30£3.14 18.98+3.04
-AGP Ingesta {g/dia) 14.05+3.87 13.22+3.61 12.93+2.99
Densidad {9/7000 kcal) 6.35+0.92 6.39+1.85 6.16x1,22
-AGP/AGS 0.41x0.12 0.42+0.15 0.41x0.10
-{AGM + AGP)/AGS 1.76+0.31 1.68x0.33 1.65+0.26
‘Colesterol Ingesta (mg/dia) 357.16x113.17 338.35+132.12 348.77+98.74
Densidad {mg/1000 kcal) 166.26 +63.17 159.31+46.46 166.01+44 .66

Fibra Ingesta {(g/dia) 17.20x6.00 19.17+6.87 18.90+5.51
Contribucién 1R (%) 86.01+30.00 95.87+34.35 94.52+27.53
Densidad {g/1000 kcal) 8.10x3.12 9.12+2.68 8.97x2.51
INQ 0.86+0.30 0.96+0.34 0.95+0.28

Alcohol Ingesta (g/dia) 0.03+x0.10 0.15+0.20 0.19x0.40
Densidad {g/1000 kcal) 0.02+0.06 0.07x0.09 0.09+0.20
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TABLA 117.- Parametros dietéticos relacionados con la ingesta de ENERGIA ¥ MACRONUTRIENTES en funcién del TOTAL Ci {X£DS).

TOTAL Cl<100

TOTAL CIz100

1Energia Ingesta (kcal/dia) 2051.77+517.56 2137.72+400.01
Contr. al gasto tedrico {%) 93.60+22.52 95.85+£19.11
Infravaloracion (Kcal} 146.00+490.78 124.99+458.84
% Infravaloracién 6.40x22562 4.15+19.11

IProteinas Ingesta (g/dia} 81.62+16.89 83.53+16.48
Contribucién IR {%) 186.79+39.03 192.21+37.82
Densidad {g/1000 kcal) 40.54+5.23 39.33+4.85
INQ 2.04+0.,35 2.04x0.35
Calidad [A+L/T) 0.69£0.09 0.68x0.07

|Carbohidratos Ingesta (g/dia) 228.58+76.86 243.11x58.03 “
Densidad (g/1000 kcal) 109.85+17.85 113.26+13.60
Ii \Llpldos Ingesta (g/dia) 95.93+x27.54 98.52+20.76
Densidad {g/1000 kcal) 47.09+6.70 46.17+4.98
| -AGS Ingesta {g/dia) 31.83+10.70 33.47x8.72
‘ Densidad {g/1000 kcal} 15.54x2.99 15.60x 2,50
| -AGM Ingesta {g/dia) 40.89+11.98 40.83+£10.25
| Densidad {g/1000 kcal) 20.15+3.66 © 18.10+x2.99 ©
| -AGP Ingesta {g/dia) 12.32+3.09 13.27x3.37
| Densidad (g/1000 kcal) 6.16x+1.40 6.29+1.57
-AGP/AGS 0.41+0.12 0.42+0.13
| -{AGM + AGP)/AGS 1.72+0.28 1.66x+0.30
| -Colesteral Ingesta (mg/dia) 319.60+114.95 348.66x116.20
| Densidad (mg/1000 kcal) 159.03+53.96 163.49x45.08
IFibra Ingesta {g/dia) 18.80x6.58 18.97+6.16
i Contribucion IR (%) 93.98+32.90 94.85+30.78
| Densidad {g/1000 kcal} 9.44+3.30 8.91+2.48
INQ 0.94+0.33 0.95+0.31
‘Alcohal Ingesta (g/dia) 0.10+x0.22 017x0.32
| Densidad (g/1000 kcal) 0.05+0.11 0.08+0.16
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TABLA 118.- PERFIL DE LA DIETA en funcién del TEA-1 (X £ DS}

siG ANOVA ||

I BAJO MEDIO ALTO
Perfil caldrico
Cailorias aportadas {%)
Proteinas 16.03+x2.26 10 15.563x2.00 9N 16.07+1.88 89
Lipidos 44.77+5.89 41.73+4.77 41.28+4.49 Cs
Carbobidratos 39.03+6.68 42 653+5.47 42.38+5.06
Alcohol 0.01x0.04 0.05+0.06 0.06+0.14
Perfil lipidice ‘
Calorias aportadas (%)
AGS 14.74+3.32 14.04+2.31 13.95x2.19
AGM 19.30x2.70 17.37+2.82 17.09+2.73 Cs
AGP 5.72+0.83 5.75+x1.66 5.53%£1.10

TABLA 119.- PERFIL DE LA DIETA en funcién del TOTAL Cl {X+DS)

TOTAL Cl<100

TOTAL Cl=100

Perfil caldrico
Calorias aportadas (%)
Proteinas 16.22+2.09 156.73x1.94
Lipidas 42.38+6.03 41.55x4.48
Carbohidratos 41.19+6.69 42.47x5.10
Alcohot 0.04+0.07 0.06x0.11
Perfil lipidico
Calorias aportadas (%]
AGS 13.99+2.69 14.04+2.25
AGM 18.13x3.30 17.19+x2.69
AGP 5.54+1.26 5.66x1.41
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TABLA 120.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion del TEA-1 (X =DS).

I BAJO | MEDIO ALTO SIG ANOVA ||
Tiamina Ingesta {mg/dia) 1.33+0.36 1.29+0.33 1.32+0.40
Contribucién IR (%) 124.52+29.41 131.28+33.14 136.66+36.30
Densidad (ma/1000 kcal) 0.61x0.13 0.62x0.13 0.62+0.14
INQ 1.52x0.33 1.54+0.32 1.566+0.35
Riboflavina Ingesta {mg/dia) 1.67x0.42 1.70+0.51 1.82x0.65
Contribucion IR (%) 103.67+19.50 114.08+32.82 123.44+32.16 Cs
Densidad {mg/t00Q0 kcal) 0.77x0.16 0.80+0.18 0.86x0.18 Cs
INQ 1.28x0.26 1.34x+0.30 1.43+0.31 . CS
Niacina . ingesta {mg/dia) 29.70+7.07 29.05+6.84 30.38x7.10
Contribucién iR {%) 169,09x37.92 180,38+ 38.60 191.37x38.24 CS
Densidad (mg/1000 kcal) 13.70+2.95 13.84+2.70 14.36x2.27
INQ 2.08+0.45 211041 2.18x0.34
Piridoxina Ingesta {mg/dia) 1.46+0.34 1.69+0.46 1.69x052
Contribucién 1R (%) 83.29+24.32 9477+28.12 102.07+32.98 CS
Densidad (mg/1000 kcal) 0.67+0.13 0.76x0,20 0.80x0.18
INQ 0.83+0.20 1.01x0.28 1.09+0.30 *
Piridoxina/Proteinas (ug/g) 16.90+2.85 19.73+4.M 20.10x5.00
Folatos Ingesta (ug/dia) 1256.78+35.32 166.92+54.36 172.67x68.87 Cs
Contribucion IR (%) 98.54+35.33 152.67+62.03 161.34+74.08 *
Densidad (4g/1000 kcal) 58.89+18.33 81.26+28.56 81.28x27.54 *
INQ 0.98+0.30 1.61+0.63 1.71+0.74 *
Cianocobalamina  Ingesta (ug/dia} b46+2.12 5.78+5.68 5.56+4.66
Contribucion R (%) 272.99+x106.05 288.90+x279.06 278.14+233.20
Densidad (49/1000 kcal} 2.55+0.95 277x255 2.60x+1.91
INQ 2.79x1.01 3.07x2.92 2.93x2.08
Acido Ascorbico Ingesta (mg/dia) 88.65x49.75 109.97+561.50 112.63x55.64
Contribucién IR {%) 147,75+82.92 183.28+85.84 187.72+92.74
Densidad (mg/1000 kcal) 39.93+£17.22 53.31x24.77 52.93x23.73
INQ 1.44+058 1.94+0.85 2.00+0.96
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TABLA 121.- Parametros djetéticos relacjonados con Ja |a ingesta de VITAMINAS HIDROSOLUBLES en funcion del TOTAL Ci (X =DS).

TOTAL ClI< 100

TOTAL Cl=100

|

Tiamina

Riboflavina

Niacina

Piridoxina

Folatos

Cianocobalamina

Acido Ascérbico

Ingesta (mg/dia)
Contribucion IR {%])
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia)
Contribucién IR {%)
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia)
Contribucién IR {%)
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia}
Contribucion IR (%)
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Piridoxina/Proteinas (ug/g)
Ingesta {ug/dia)
Contribucién IR (%)
Densidad {ug/1000 kcal)
INQ

ingesta {(ug/dia}
Contribucién IR {%)
Densidad (4g/1000 kcal)
ING

Ingesta (mg/dia)
Contribucion IR {%])
Densidad (mg/1000 kcal)
INQ

1.27x0.35
126.26x+31.38
0.62+0.10
1.56x0.25
1.57x051 *
103.51+31.73 **
0.77x017 *
1.28+0.28 *
28.87+6.82 ©
176.14+41.57 o
14.42x3.03
2.18*x0.46 ©
1.48x0.41
87.86+26.75
0.74x0.17
0.95+0.25
18,29x4.25
160.59+50.95
133.45£59.66 ©
77.88+34.38
1.46+0.65
5.19x558
259.33+279.02
2.49+2.19
2.79x+2.83
90.78+45.86 *
1561.28+76.43 *
44.68+18.78 *
1.80+0.64 **

1.3120.37
134.74+34.94
0.62x0.14
1.65+0.34
1.78+x0,52 *
120.51£31.84 *+
0.84+0.18 *
1.40x0.30 *
29.86x7.01
186.52+38.14
14.08+2.42
2.13x0.37 v
1.66x0.50
99.34x30.97
0.78+0.19
1.06+0.30
20.02+498
170.48+62.85
157.51+69.02 ©
80.49+26.77
1.66+0.69
5.76+4.93
287.29+2486.25
271x2.21
3.03+£2.42
113.57+54.03 *
189.29+90.04 *
63.82+24 64"
2.01£0,93 **
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TABLA 122.- Parametros dietéticos relacicnados con ia §a ingesta de MITAMINAS LIPOSOLUBLES en funcion del TEA-1 (XxDSs).

BAJO

MEDIO

ALTO

SIG ANOVA ||

Vitamina A

-Retinol

-Beta-carotenos

Vitamina D

Vitamina E

Ingesta (ug/dia)
Contribucién IR (%)
Densidad {#g/1000 kcal)
INQ

Ingesta (ug/dia)
Contribucién IR (%)
Densidad (1g/1000 kcal}
INQ

Ingesta {ug/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (ug/1000 kcal)
INQ

Ingesta {ug/dia)
Contribucién IR (%)
Densidad {ug/1000 kcal)
INQ

Ingesta (mg/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad {mg/100Q kcal)
INQ

Vitamina EfAGP {mg/q}

946.20x+1004.48
101.17+99.68
414.92+347.84
0.97+£0.75
712.10x1022.64
168.25+227.25
302.68x3568.33
144171
1150.84+573.00
62.36+32.26
558.20+355.02
0.66+0.39
2.73+1.69
54.51+33.86
1.29x0.95
0.66x0.38
7.75x1.94
74.79x19.96
3.68x1.33
0.77x0.26
0.57+0.13

1023.74x1056.99
112.25+£110.72
496.98+499.37
1.20%1.20
694.18+1060.27
164.26+235.62
334.31+496.12
1.65+2.50
1692.91+954.92
91.37+52.85
843.569+548.31
0.99+0.62
337x266
67.44+5653.24
1.566+1.21
0.70+0.56
8.42+3.22
82.73+31.50
4.07+1.67
0.88+0.34
0.63+012

927.79+869.32
102.35x90.41
433.19x364.04
1.06+0.81
612.94+830.76
136.21+184.61
284.98+353.89
1.40+1.68
1582.38x915.70
86.53+51.01
750.63+381.08
0.91x0.45
2.82x2.26
56.46x45.20
1.31+£0.96
0.60+0.48
8.25x2.13
81.30x21.37
3.95+1.05
0.89+0.26
0.64x0.11
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TABLA 123.- Parametros dietéticos relacionados con la la ingesta de ViTAMINAS LIPCSOLUBLES en funcion del TOTAL Cl (X +DS).

TOTAL Ci< 100

TOTAL Ci=100

-Beta-carotenos

Ingesta {ug/dia)
Contribucion IR (%}
Densidad (11g/1000 kcal)
INQ

Ingesta {ug/dia}
Contribucién IR {%)
Densidad (ug/1000 kcal)
INQ

Ingesta (ug/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (1/9/1000 kcal)
INQ

ingesta (ug/dia)
Contribucion IR (%)
Densidad {(g/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia)
Contribucion IR (%]}
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Vitamina E/AGP (mg/g}

969.16x1241.48
104.39+125.89
460.40+501.45
1.11+1.27
659.10+1243.66
146.47+276.37
295.31x493.20
1.49x2.72
1632.14+1004.29
89.05+56.79
882.37x673.03
1.02+0.75
2.77+x2.04
55.41+40.75
1.35+1.05
0.59+0.45
7.32+1.63 **
71.60+16.28 **
3.76 x1.37
0.80x0.25
0.61x0.12

975.712913.10
107.50+ 95,95
463.21+421.02
1.13+0.96
666.70 % 895.62
145.93199.03
312.10+415.49
1.62+1.99
1614.62+912.81
87.31+50.50
767.49+424.97
0.92+0.49
3.14x2.51
62.73£50.21
1.44%1.10
0.66+0.53
8.48+2.81 **
83.45+27.70 **
4.04x1.40
0.89+0.31
0.64+0.12
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TABLA 124.- Parametros dietéticos refacionados coen la la ingesta de MINERALES en funcion del TEA-1 {X+DS).

BAJO MEDIO ALTO SIG ANOVA "
Calcio ingesta (mg/dia) 822.77+230.16 815.19+270.06 895.30x297.72
Contribucion IR (%) 82.28+23.02 81.52+27.01 89.63+29.77
Densidad {mg/1000 kcal) 381.52x105.43 384.12+95.62 422.18+x119.52 CS
INQ 0.83x0.22 0.85+0.24 0.97+0.34 *
Calcio/Fosforo 0.72x0.14 0.73+£0.15 0.76£0.17
Fosforo Ingesta (mg/dia) 1145.66 +206.37 111350+267.13 1173.95+261.55
Contribucién IR {%) 103.74+19.11 102.31+x30.05 110.37x32.87
Densidad {mg/1000 kcal) 533.78+107.26 529.60+87.50 554.04+82.00 .
INQ 1.08x0.31 1.08+0.26 1.18x0.32 *
Hierro Ingesta (mg/dia) 11.46+2.98 12.13£2.73 12.23+3.38
Contribucion IR (%) 82.55+32.46 85.58+28.64 86.30x32.74
Densidad {mg/1000 kcal) 5.19+0.66 5.79+x0.91 575+1.00
iINQ 0.80x0.17 0.90x0.27 0.93+£0.32
Hietro femo {mg/dia) 4.82+1.81 4.31:1.58 4.40x1.34
Hierro no hemo (mg/dia) 6.64+2.42 7.82x2.06 7.83+3.13
lodo Ingesta (ug/dia) 300.21+158.83 305.94+164.92 316,47+177.30
Contribucién {R (%) 244.45+123.80 249.356+130.72 259,80+143.51
Densidad (4g/1000 kcal) 144.48+82.74 143.11+x656.50 147.22+72.57
INQ 2.56x1.33 2.61x1.24 2.76x1.42
Zinc Ingesta {mg/dia) 11.08+2.67 10.29+2.50 10.41+2.09
Contribucién IR {%) 73.88+17.79 68.58+16.66 69.41+£13.84
Densidad {mg/1000 kcal) 5.05+0.65 4.89+0.76 4.94+0.72
INQ 0.74x0.13 0.73+0.15 0.75+0.16
Magnesio Ingesta {(mg/dia) 265.47+66.23 282.36x81.13 289.80x77.79
Contribucion 1R {%) 76.84+15 59 84.41+x26.10 86.78+22.06
Densidad {mg/1000 kcal) 125.70+38.45 134.37+29.07 136.76 %+ 28.83
INGQ 0.81x0.26 0.89x0.21 0.93+0.23
Sodio Ingesta (g/dia} 2.44x0.34 2.01+0.63 2.00x0.60
Densidad {g/1000 kcal) 1.09+0.17 0.94+0.21 0.94+0.20 Ccs
Sodio/Potasio 0.82+0.23 0.66+0.18 0.65x0.17 *
Potasio Ingesta (g/dia} 2.99x0.67 3.06x0.62 3.11x0.60
Densidad {g/1000 kcal) 1.39+0.29 1.47+0.23 1.47+0.20
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TABLA 125.- Parametros dietéticos relacionados con fa la ingesta de MINERALES en funcién del TOTAL CI

X xDS).

TOTAL Ci<100

TOTAL C1= 100

0

Calcio

Fosforo

Hierro

lodo

Zinc

Magnesio

Sodio

Potasio

Ingesta (mag/dia)
Contribucion IR {%)
Densidad (mg/1Q00 kcal)
INQ

Calcio/Fésfaro

Ingesta {mg/dia)
Contribucién IR {%)
Densidad {mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta (mg/dia}
Contribucion IR {%)
Densidad {mg/1000 keal)
INQ

Hierro herno {mg/dia)
Hietro na hemo {mg/dia}
ingesta (yg/dia)
Contribucion IR (%}
Densidad {ug/1000 kcal)
NG

Ingesta (mg/dia)
Contribucién IR (%)
Densidad (mg/1000 kcal)
INQ

Ingesta {mg/dia)
Contribucion R {%}
Densidad {mg/1000 kcal}
INQ

Ingesta {g/dia)

Densidad {g/1000 kcal}
Sodio/Potasio

ingesta {g/dia)

Densidad {g/1000 kcal)

744,94+ 236.06 *
74.49x23.61 *
364.19+89.12
0.79x0.19 **
0.69x0.13 ©
1073.33x2271.26
95.64+27.85*
529.69x97.17
1.03x0.26 ©
11.70x2.56
§3.03+£27.32
5.83+0.98
0.90£0.26
4.43+1.55
7.27x2.18
265.56+x154.49
216.29+121.04
130.45+69.65
2.33x1.20
10.24+2.61
68.26+16.71
5.07+0.79
0.74+0.14
265.04+73.11
78.49+x21.78
132.79+34.38
0.86x0.22
2.13x0.70
1.04x0.18 *
0.73x0.21 *
2.94x0.61
1.47+0.27

1

872.60x286.99 *

B7.26+28.70 *

408.59x111.21 *

0.93x0.30 *+
0.76+0.16
166,156+ 25934
108.05>+31.34 *
543.356> 84561
1.14+0.30 =
12.22+3.13
86.25x+31.29
5.73+x0.95
0.9120.30
4,37:+1.48
7.85+2.70
318.68x171.57
260.77+x137.74
147.75x69.32
2.74x1.34
10.41x2.29
69.43+15.28
4.90*x0.72
0.74+0.16
288.54+79.36
86.31x24.04
135.44+28.55
0.91+0.23
2.01x0.62
0.93+x0.20 *
0.66x0.17 *
3.10x+0.61
1.47x0.21
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TABLA 126.- Ingesta de‘los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcion del TEA-1 (X =DS).

BAJO

MEDIO

ALTO

siG ANOVA ||

Total 1477.70x380.32 1444.16x324.21 1504.06 £332.13
Cerales 198.75+114.90 179.96+76.89 167.46+63.80
Lacteos 410.85x157.48 366.80x176.34 415.84+181.24
Huevos 26.77x14.26 27.87+22.67 28.15+19.28 .
Agzlcares 2.97+5.50 10.80x18.62 11.06x13.05
Aceites 27.43x10.24 25.91+9.22 27.06x11.02
Verduras 208.17x72.73 223.90+70.30 214.07x71.12
Legumbre 7.98+7.89 14.96+12.51 14.50+10.53
Frutas 186.00+115.67 221.78+163.27 237.23+145.52
Carnes 191.98+94.24 152.92+57.19 157.83+£53.48
Pescados 65.83x49.69 55.58+46.20 5456+ 32.05
Bebidas no alcohdélicas 61.34+61.00 68.48+91.46 88.32+92.64
Bebidas alcohdlicas 0.30x0.95 1.44+17 .96 1.76+£3.84
Varios 59.86£45.61 71.10+54.97 67.30+39.53
Precocinados 29.48+43.76 22.66+31.59 18.91+23.10
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TABLA 127.- Ingesta de los distintos GRUPOS DE ALIMENTOS en funcion del TOTAL ClI {X+DS}.

TOTAL Ci<100

TOTAL Cl= 100

Total

Cerales

Lacteos

Huevos

Azlcares

Aceites

Verduras

Legumbre

Frutas

Carnes

Pescados

Bebidas no aicoholicas
Bebidas alcohdlicas
Varios
Precocinados

1386.80+£356.70
185.03+91.98
346.64+162.68
21.86x12.28 *
5.18x8.37 **
24.32+7.58
211.53+60.97
14.28+13.29
213.23x175.87
171.856x67.09
60.64x41.36
55.23+x71.60¢C
0.99+2.11
58.76+38.76
17.27+29.25

1489.69+324.11
173.30+69.90
400.28+180.49
29.04+£21.69 *
11.47x16.61 **
26.92+10.48
219.72+72 .34
14.40x11.16
229.64+148.72
154.65*56.26
54.74+40.09
81.39x93.60 v
1.63x3.10
70.53+48.00
21.98+28.60
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TABLA 128.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS (1) en funcién del TEA-1 {X+DS)

Plaquetas (miles/mm®)

253.00+66.47

242.96+47.19

239.98+58.48

BAJO MEDIO ALTO SIG ANOVA "
HEMATOLOGIA
Hematies {mill/mm?) 4.71+£0.34 4.83+0.32 4.86+0.35
Hemoglobina (g/dL) 13.66x0.81 13.97x1.02 13.87x0.90
Hematocrito (%) 40.33+2.94 40.71x2.78 40.61x2.60
VCM (%) 85.79x3.71 84.44+4.54 83.40x5.41
HCM {pg) 29.08+1.16 29.00x1.89 28.58+1.85 N
CHCM (%) 33.93x+1.40 34.33+1.21 34.09+1.13

PROTEINAS

Proteinas totales (g/dL)

Albumina {gfdt)

Globulinas {g/dL})
Albamina/Globulinas

Transferrina (mg/dL)
TIBC {g/dL)

Ferritina {ng/ml.}

Prealbiumina {mg/dL)

Glucosa (mg/dL)
Urea (mg/dl})
Creatinina (mg/dL)
Acido Urico {mg/dL)

74.82+4.64
46.18+4.09
28.64x3.98
1.65x0.31
351.73+356.81
483.41+44.76
41.13+34.08
22.67x1.50

91.09x5.86
ND
0.61x0.11
4.70+x1.01

76.90+3.10
49.26x3.,72
27.66+4.10
1.84+0.42
329.20+40.68
465.25+50.84
40.72+29.96
21.88+3.03

92.96x7.47

30.45x7.52
0.76+0.14
4.18+1.08

76.82+3.69
49.36+3.90
27.46+3.78
1.84+0.36
330.63+36.82
466.91 +46.03
36.57+35.17
22.12*2.99

91.52+7.74

31.18+8.74
0.77x0.15
4.37%1.26

*
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TABLA 129.- Parametros HEMATOLOGICOS Y BIQQUIMICOS {1} en funcion del TOTAL Ct

TOTAL CI< 100

TOTAL Ciz 100

HEMATOLOGIA
Hematies {mill/mm?)
Hemoglobina {g/dL)
Hematocrito (%)
VCM (17)

HCM (pg)
CHCM (%)
Plaguetas (miles/min®)

4.72x0.34 *
13.81x0.87
40.47+x3.01
85.72+x3.83 *
29.25x1.46 ©
34.15£1.31

234.34+£52.80

4.86+0.33 *
13.93x0.97
40.68+2 .64
83.72+5.07 *
28.73+1.90 «
34.21x1.16

243.89x53.77

PROTEINAS

Proteinas totales {g/dl)

Adbimina {g/dL)

Globulinas {g/dL)
Aibamina/Globulinas

Transferrina {mg/dl)
TIBC (pg/dl)

Ferritina{ng/mL}

Preaiblmtina {(mg/dL}

Glucosa {mg/dL)
Urea {mg/dL}
Creatinina (mg/dl.}
Acido Urico {mg/dL)

716.76 £3.62
47.93£4,07 *
28.93+3.76 *
1.69+0.33 *
344.30x44.80 *
484 13+56.00 *
39.96+35.82

22,32+3,32

92.07%6.9%
28.11+£8.62
0.73+0.15
4.48+0.93

76.73+3.48
49.35+3.80 *
27.38x3.93 *
1.86x0.39 *
32858+37.21 *
464 .48 +46.52 *
38.62x32.09
21.99x2.74

92.22+7.64
31.10+8.00
0.76x£0.15
4.26x1.19

SOAYLINS3Y



alz

TABLA 130.- Parametros HEMATQLOGICQS Y BIOQUIMICOS () en funcién del TEA-1 (XxDS).

il BAJO T MEDIC ALTO SIG ANOVA u
LiPIDOS
Triglicéridos {mg/dL} 62.36+20.47 63.91+25.80 66.17+x27.92
Colesterol (mg/dL) 17455+ 40.23 166.72+24.05 168.16+30.61
HDL-Colesterol [(mg/dL} 41.80x9.98 54.65+14.59 53.63+17.20 cs
LDL-Colesterol {mg/dL) 114.40+£34.14 99.28+24.02 100.77+£29.23
VLDL-Colesterol {mg/dL)} 12.47+4.09 12.78+5.16 13.23x5.58
LDL-Colesterol/HDL-Colesterof 3.10x1.50 2.01+0.97 2.16+1.07 . *
Colesterol/HDL-Colesterol 4.44+1.60 3.27+£1.08 3.45x1.21 *
Apo A (mg/dL} ND 149.92+21.94 146.10+24.72
Apo B {mg/dL) ND 84.52x15.61 84.13x16.44
VITAMINAS
Retinol {ug/dL) 20.99+7.00 23.66x10.13 24.46+6.69
Tocoferol {ug/mL} 6.98x+1.83 6.44+1.74 6.33+1.74
Acido Ascérbico {mg/dL) 0.61x0.31 0.58+0.28 0.61+0.35
Folato sérico {na/mL) 11.83x4.00 10.85+3.87 11.06+3.99

Folato eritrocitario {ng/mL}
Cianocobalamina (pg/dL)

373.90+x109.69
733.29x513.07

314.22x111.80
654.54+228.30

324.42x136.75
675.07 £245.33

O-ETC 1.04>0.08 1.01+£0.08 1.0320.11
0O-EGR 0.98+0.10 1.04+0.14 1.06+0.15
Piridoxal-fosfato (ng/mL) 10.70%£9.13 12.98+8.33 12.42+9.11
MINERALES
Hierro {ug/dL) 90.36+34.41 105.98+37.44 104,96+ 36.54
Calcio (myg/dL) ND 10.23+0.31 10.16+0.34
Fésfore (mg/dl) ND 4,98+0.43 4.97+0.50
Magnesio (mg/dL) ND 2.00x0.27 2.12x0.81
TA MAXIMA (mm Hg) ND 102.59+13.00 107.00+10.05
TA MINIMA (mm Hg) ND 57.07+9.21 60.00+7.43
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TABLA 131 .- Parametros HEMATOLOG|COS Y BjOQUIMICOS (II} en funcién del TOTAL Ci {(X+=DS)

TOTAL Cl<100

TOTAL CI= 100

Folato eritrocitario {ng/mL)
Cianocobalamina (pg/dL)

346.59+143.68
658.17+350.89

LIPIDOS
Triglicéridos {mg/dL) 69.43+35.91 63.94+24.18
Colesterol (mg/dL) 176.17x32.73 +. 166.21x27.00 .
HDL-Colesterol {mg/dL) 51.59+16.17 53.79x15.78
LDL-Colesterol {mg/dL} 108.47+31.471 © 99.26 £26.02 .
VLDL-Colesterol (mg/dL) 13.89x7.18 12.79+4. 84
LDL-Colesterol/HDL-Colesterol 2.44+1.41 2.08+0.98
Colesterol/HDL-Colesterol 3.76+153 3.35+1.11
Apc A1 (mg/dL) 152.50+16.07 147.72+23.88
Ape B (mg/dL) 93.24+24.28 83.23x14,39
VITAMJNAS
Retinol {ug/dL) 21.32+5.84 * 24.38+9.09 *
Tocoferol (ug/mL) 7112175 * 6.27x1.71 *
Acide Ascorbicp {mg/dL) 0.61x0.29 0.59+0.31
Folato sérico {ng/mL}) 10.82x3.21 11.01x4.03

317.569x119.85
668.92+233.00

OFTC 1.00x0.08 1.03+0.10
O-EGR 1.04=0.17 1.04+0.14
Piridoxal-fosfato (ng/ml.} 11.10£6.27 12.856+x9.00
MINERALES
Hierro (g/dL) 100.97+37.78 105.30+36.76
Calcio (mg/dL) 10.34+0.39 10.17+0.32
Fosforo (mg/dL) 483+0.33 499+0.48
Magnesio (mg/dL) 1.99+0.19 2.07+0.63
TA MAXIMA {mm Hg) 98.75=10.31 106.27+11.76
TA MINIMA (MM Hg) 57.560+9.57 58.64+8.41

=
m
W
c
—
4
>
o
[@]
)



IR ENSTOSIE e ——

218



DISCUSION







DISCUSION

4

?
DISCUSION DE LOS PARAMETROS ANTROPOMETRICOS

Los resultados del estudio antropométrico {Tablas 6-21) son similares a los obtenidos por
otros autores (Mernandez y col., 1988; Hernandez-Gonzalez, 1993; Weststrate y
Deurenberg, 1989; Tanner y Whitehouse, 1975, 1976), y algo superiores & los
encontrados en otros estudios {Paidos'84, 1985; Sempe y col., 1979; Nationai Center for
Health Statistics, 1970, 1972, 1973}

Grafica 2. Peso de los nifos estudiados

VARONES MUJERES

peso (kg) peso (ka)
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CURVAS Y TABLAS DE CRECIMIENTO. Herndndez y col., 1988

Los estudios realizados en sociedades industrializadas muestran, en general, que los nifios
tienden a ser mas altos y de més peso que los de las generaciones anteriores (Dietz, 1986;
Gortmaker y col., 1987). Aunque este sumentc ha sido considerado siempre como
beneficioso, actualmente se cuestionan los beneficios de una sobrenutricion (Schlicker y
col., 1994),
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Grafica 3. Circunferencias corporales de los nifios estudiados
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s: dif. en funcién del sexo
e: dif en funcidn de la edad

Ademas, hay que cuestionar el usa del los estandares del National Center for Health and
Statistics, ya que, segun Ulijaszek (1994), no son mas apropiados para uso internacional
que los datos de referencia desarrollados en otros paises. Los paises Mediterrdaneos y
Canada, por ejemplo, tendrian estaturas medias menores que los del norte de Europa, lo
cual no quiere decir que estén desnutridos.

El diametro del brazo sigue una distribucién normal, con una mediade 23.5+ 3.1 cm (Tabla
14). Las distribuciones de todos los pliegues no parecen seguir patrones de normalidad,
sino que parecen ajustarse mas a curvas binomiales, por lo que algunos autores hacen
conversiones logaritmicas. El pliegue bicipital y el suprailiaco no suelen utilizarse para
referencias aisladas, sino mas bien para hacer los célculos de porcentaje de grasa corporal,
por lo que no parece adecuado hacer comparaciones con los de otras poblaciones.

El pliegue tricipitai, que si suele encontrarse reflejado en tablas de valores normales
percentiladas, tiene en nuestro estudio una media de 11.4+ 4.6 mm, siendo superior en
las mujeres {(p<0.1, Tabla 14) respecto a los varones. Este mismo comportamiento se
observa en el estudio de Véazquez y col (1992a), y es debido a la distinta distribucién de
grasa corporai de los dos sexos.
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La media obtenida para el pliegue subescapular es de 9.1 £5.4 cm. También es superior
en las chicas, aunque la diferencia no llega a ser estadisticamente significativa (Tabla 14).
El" Indice de Masa Corporal (IMC} tiene en la poblacién estudiada un valor medio de
19.6+ 3.0 kg/m?. Aparentemente, el valor es ligeramente mas alto al obtenido en el
estudio de Hernandez y coi (1988). 5in embargo, al haber sido realizado el estudio de
Hernandez y col. (1888) en el norte de Espana, es posible que esa ligera diferencia pueda
ser debida al adelanto de la pubertad que suele darse en algunos meses en la zona
estudiada. Esto seria especialmente importante en ef caso de las nifas. Nuestros datos
estan més cercanos a los encontrados por otros autores en Murcia y Palma de Mallorca
(Niguez vy col., 1893; Hernandez-Gonzalez, 1993).

Cuadro 4.-Valores de IMC encontrados en otras poblaciones.

Edad IMC {Kg/m?} Poblacion Referencia Bibliografica
{anos) Varcnes Mujeres

5-7 15.4 15,7 EEUU Casey y col., 1992
8-15 17.5 18.0 Guatemala Canfield y col., 1991

] 16.2 16.0 Francia Rolland-Cachera y col,, 1991

10 16.6 16.5 Francia Rolland-Cachera y col., 1991

10 16.9 17.1 Zaragoza Sarria y col., 1994
10-11 19.1 19.0 Murcia Niguez y col., 1993
10-14 18.8 19.6 P Mallorca Hernandez-Gonzalez, 1993

11 17.3 18,1 Zaragoza Sarria y col., 1984

11 16.9 17.0 Francia Rotland-Cachera y coi., 1991
11-12 18.2 18.3 UK (1980) Adamscn y col., 1992
11412 18.6 18.6 UK (1990) Adamson y col., 1992
11-25 18.6 18.8 EEUV Conlisk y col., 1992

12 18.1 18.6 Zaragoza Sarria y col., 1984

12 E 18.8 EEUU Korslund vy col., 1890

12 17.4 17.5 Francia Rolland-Cachera y col., 1991

13 18.7 19.4 Zaragoza Sarria y col., 1994

13 18.0 18.4 Francia Rolland-Cachera y col., 1991

14 19.0 19.9 Zaragoza Sarria y cal., 1994

14 - 20.5 EEUU Korslund y col., 1980

14 18.7 19.3 Francia Rolland-Cachera y col., 1991

15 19.6 19.9 Francia Rolland-Cachera y col., 1991

Todo lo anterior tiene como proposito fundamental el resaltar que la poblacién estudiada
se encuentra, desde el punto de vista antropométrico, dentro de la normalidad, con valores
conincidentes con los observados en otras poblaciones espanolas.

Encontramos relaciones entre IMC con las HDL-Colesterol {r=-0.2963; p<0.001), vy
tensién arterial maxima (r=0.3178; p<0.05) y minima {r=0.3116; p<0.05), loc que
confirma a este parametro como un buen predictor de riesgo coronario, de acuerdo con
otros autores {Terry y col,, 1981).
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Grafica 4. Indice = Masa Corporal de los nifios estudiados.
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CURVAS Y TABLAS DE CRECIMIENTO. Herndndez y col., 1988

La obesidad constituye uno de los problemas nutricionales mas prevalentes de los paises
desarrollados y el factor etiologico, de causa nutricional, asociado con una mayor
morbilidad en los Estados Unidos {Dietz, 1985). La prevalencia de obesidad infantil ha
aumentado dramaticamente en los pasados 15 a 20 anos (Dietz, 1990; Gortmaker y col.,
1987; Dietz, 1887),

En términos generales, la obesidad puede definirse como la presencia de un exceso de
grasa corporal. Se trata de un sintoma més que de una Unica enfermedad. La importancia
de esta patologia radica en el elevado ndmero de enfermedades con las que se asocia. Este
hecho justifica la prevencidén y el tratamiento de la misma.

Un 40% de los nifios que son obesos a los 7 afos seran adultos obesos, mientras que mas
del 70-80% de los adolescentes obesos pueden ser también obesos a la edad adulta, con
sus ya conocidos indices de morbilidad y mortalidad, sin olvidar los cuadros depresivos que
se dan en la adolescencia {Dalmau, 1991; American Academy of Pediatrics, 1991; Dalmau
y Montero, 1991; Kolata, 1986). Parece que la obesidad durante la adolescencia es un
predictor mas fuerte de la obesidad adulta que la obesidad infantil {Schilicker y col., 1994).

En Estados Unidos, el 10-15% de los niftos y el 20-25% de los adolescentes son obesos
(Garn, 1985; Gortmaker y col., 1987; Dietz, 1983).
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En los paises europeos, segtin una revision de Fleta y col. {1984), la prevalencia de ia
obesidad varia desde 2.1% {ninos} al 10.1% {nifias) en la poblacién escolar francesa.
Segin esta misma revision, en el Reino Unido la cbesidad alcanza cifras comprendidas
eritre el 2.5% vy 11.2%, c-on un incremento del porcentaje de obesos en la pubertad,
principalmente del sexo femenino. En los paises nérdicos, Borjeson da cifras que varian
desde 0.9% sn nifios a 10% en nifas, coincidiendo con otros autores. Las cifras halladas
por autores alemanes superan las citadas anteriormente (Fleta y col., 1984).

En Espana, Vaituena (1977), en una encuesta practicada a nifos v ninas de 7 a 14 afos
de Madrid y basado en el criterio peso/talla, encuentra un 9.6% de obesos. En 1989, este
mismo autor, en un estudio llevado a cabo en una poblacién escolar del mismo distrito
madrilefio y siguiendo idénticos criterios, encuentra una prevaiencia de obesidad de un
17.64% en nifios y 18.10% en ninas.

En 1983, Fleta y col., {1984} encuentran tasas de obesidad {(utilizando como criterio la
medida de los pliegues cutdneos) en el 5.22% de los nifios de 5 a 14 anos de Zaragoza.

Rey Calero y col. {1892} encuentran en Madrid, por el criterio del iMC mavyor al percentil
90, que ia frecuencia de obesidad en nifios de 10 afics de Madrid es det 9.5 y deil 11.6%
en nifnos y niftas respectivamente, mientras que a los 13 anos pasa a ser del 16.1% vy

17.8%, respectivamente.

Vazquez y col. {1992a) han encontrado en nifios de 6 a 15 afios una tendencia al
sobrepeso, significativamente mayor en varones. Ademas, destacan un 8% de nifios que
pueden clasificarse como desnutridos (peso y talla inferior a la normalidad para edad y
sexo), a pesar de gue en su estudio se partia una pobiacién aparentemente normal.

Es dificil establecer cuando un nifo debe ser clasificado como cbeso (Weststrate y
Deurenberg, 1989). Teniendo en cuenta el criterio de Weststrate y Deurenberg {1989), que
consideran obesos & los nifos que tienen un porcentaje de grasa corporal superior al 30%,
el 10 y un 19.8% de los niflos y nifias respectivamente podrian ser clasificados como
obesos.

De acuerdo con el criterio de otros autores (Hernandez y col., 1988} se consideran obesos
a los nifios que tienen un peso superior al 120% del ideal, con sobrepeso los que tienen
110-120% del ideal y de bajo peso los que tienen menos dei 90% del ideal, estableciendo
el peso ideal a partir de los valores encontrados por Hernéndez y col. (1988} obtenemos
un 33.3% de obesos, 22.2% de casos de sobrepeso y 6.6% de nifios con bajo peso.
Nuestros resultados son similares a los encontrados por Elmadfa y col. {1994a) en nifios
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austriacos, en cuante a incidencia de bajo peso, y un poco mdas altes en cuanto a
padecimiento de sobrepeso y obesidad.

Eri nuestra pobiacion, si utilizamos el criterio de que el IMC sea mayor o igual al IMC
correspondiente a la edad y sexo mas dos DS {Z score), encontramas un 12.1% de los
varones y un 5.9% de las mujeres que son obesgs,

Elcarte y col. (1881) consideran que el MC es el mejor parametro para medir la obesidad
y que se puede hablar de patologia cuando este indice es superior ai percentil 90 con

respecto a la edad.

Cuadro 5.- Porcentajes de obesidad en los escolares de nuestro estudio segun diferentes
criterios. Los Py, estan tomados de Hernandez y col. (1388).

Varones Mujeres Varones Mujeres

Pyo Pya % Y%
Perimetro del brazo 24.5 285 25.6 13.6
Pliegue del triceps 22 25 25 0.0
IMC 20.8 21.8 18.4 13.1
% Grasa {Ec. Siri) 30 35 19.2 25.8
% Grasa {Ec Wenst-Deure.) 30 35 10 4.9

Si utilizamos criterios como circunferencia del brazo, tricipital o IMC, el porcentaje de
varones obesos supera al de las mujeres. Esto no ocurre si el criterio utilizado es el de la
grasa corporal. Al igual que en el estudio de Niguez y col. (1993}, los porcentajes de
ohesidad al considerar el pliague del triceps son inferiores a los obtenidos utilizando otras
mediciones, lo cual nos hace pensar que el pliegue tricipital no es el més indicado como
parametro tnico para diagnosticar obesidad infantil (Fleta y col., 1983).
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INGESTA ENERGETICA.
Los datos referentes al estudio dietético se muestran en las Tablas 22-79. Los varones
presentaron, logicamente, ingestas energeticas superiores en 400 Kcal/dia

aproximadamente a las mujeres {p<0.001, Tabla 31} .

Cuadro 6.-Ingesta energética encontrada en colectivos espafoles (kcal/dia}.

Edad |. Energia {kcail/dia) Poblacion Heferencia Bibliografica
{afos) Varones Mujeres

6-15 2576 2392 Fuenlabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992b
6-15 2483 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
9-15 2407 Reus Fernandez-Ballart y col., 1992
10-12 1779 Galicia Chaves y col., 1980
10-12 2508 Fuenlabrada y Leganés Véazquez y col., 1992b
10-13 2401 2177 Teruel Martin-Calama y col., 1993
10-13 2700 Buitrago Varela y col., 1988
1112 2469 Madrid Carbajal y col., 1989
12-14 2917 2922 Madrid Carbajal y col., 1989
13-15 2531 Gaiicia Chaves y col., 1980
13-15 2722 Fuenlabrada y Leganés Vazquez v col., 1992b
14-16 3070 2373 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14-17 3103 2369 Madrid Ortega y col., 1990

Los resultados de nuestro estudio son similares a los de otros autores (Cuadros 6 y 7).

La ingesta energética fue similar en los grupos establecidos en funcién de la edad o
composicién corporai (Tablas 37 y 49). La mayoria de los investigadores no han
encontrade mayor ingesta calérica en los nifios obesos al compararios con los mas
delgados {Ortega y col., 1995a). Ademas, hay que decir que en casi todas las encuestas
sobre nutricion se ha omitido en gran parte la evaluacién del grado de actividad fisica
(Tauler, 1986; Sunnegardh y col., 1985}, dato de gran importancia.
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Laingesta media de energia por unidad de peso fue de 48.4 £ 14.1 kcai/kg peso, vaior algo
inferior al encontrado por Martin-Calama y col. {1983) en nifics de Teruel y por Léwik y
col. {1994) en ninos holandeses. Los varones tienen ingestas superiores por unidad de
peso (53.6 = 13.9 kecal/kg peso) frente a las chicas (44.6 £ 12.6 kcal/kg peso, p<0.001).
Esto estd de acuerdo con la mayor actividad fisica que desarrollan los varones y con su
mayor ingesta energética.

Cuadro 7.-Ingesta energética encontrada colectivos no espafoles {kcal/dia).

Edad I. Energia {kcal/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
{afos) Varones Mujeres
5-10 1945 1680 UK Bond y Wootton, 1992
7-9 2259 Tlnez Hamdaoui y col,, 1994
7-9 2040 1920 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 2328 2208 Holanda Lowik y cal., 1994
10-12 2444 Tinez Hamdaoui v col., 1994
10-12 2386 2062 Chile {Act. Ligera) Ivanovich y col., 1992b
10-12 2266 1981 Chile {(Act. Maderada) lvanovich y cal., 1992b
10-15 2959 2359 Francia Herbeth y col., 1991
10-15 2850 2383 Francia Spyckerelle y col., 1991
11-12 2066 1980 UK (1990) Adamson y col., 1992
11-12 2136 1984 UK {1980} Adamson y col., 1992
11-15 2371 1843 UK Bond y Wootton, 1992
11.,5-13.56 2256 2040 UK Hackett y col., 1984
12 2640 2208 Irlanda del Norte Strain y col., 1984
13-14 2112 1728 UK Wright y col., 1995
13-15 2760 2328 Holanda Léwik y col., 1994
13-15 2550 2103 Chile {Act. Ligera) Ivanovich vy col., 1992b
13-15 2146 2353 Chile {Act. Moderada) lvanovich y col., 1992b
14-15 2486 1896 uK DHSS, 1989

En la revision realizada por Black y col. {1891) se encontré que el 68% de los estudios
dietéticos revisados no cumplian los principios fundamentsles de fisiologta, ya que la
relacion Ingesta Energética/Tasa Metabdlica Basal (IE:TMB) estaba por debajo de valores
especificos definidos por Goldberg y col. (1991).

En este caso, el menor valor para |[E:TMB que puede, dentro de unos limites de confianza
estadisticos del 95%, reflejar la ingesta energética actual de un individuo durante el
periodo que dura el estudio (7 dias), y utilizando valores de TMB estimada mediante
ecuaciones, es de 1.10. Los individuos con valores inferiores & 1.10 presentan ingestas
que no son compatibles con el mantenimiento de su peso, ni con medidas reales de
ingestas actuales,
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En la poblacién estudiada, un 6.5% de los individuos tuvieron valores de |E:TMB inferiores
a 1.10, lo que ocurrié con mayor frecuencia entre las chicas {4.2% de varones con
IE:TMB < 1.10 frente a 9.8"{0 de tas mujeres). Estos valores son similares a los encontrados
por otros autores (Strain y col., en 1994; Godina-Zarfl y Eimadfa, 1994) y sugieren que
hay individuos que no registran todos los alimentos consumidos, o que restringieron su
ingesta a lo largo del periodo de estudio mas aila de fa variacidn dia a dia normal,

Es posible que la mayor infravaloracion por parte de las chicas adolescentes se deba a su
preocupacién por el peso corporal y su imagen, que se manifiesta mediante la restriccion
dietética, real o aparente. De hecho, Se han encontrado transtornos de la imagen corporal
y sentimientos de cuipabilidad por comer en nifas con peso normal e incluso inferior al
normal a la edad de 12 anos (Huenemann vy col., 1966; Dwyer v col., 1967; Macdonald
y col., 1983; Wardle y Beales, 1386).

A medida que aumenta la edad del colectivo estudiado, disminuye el valor de la relacion
IE:TMB (r=-0.2597, p<0.001}. Sobre este valor influyen la edad (r=-0.2597, p<0.001),
el sexo (r=-0.1893, p<0.01, siendo 1=varén y 2=mujer), y el IMC {r=-0.5368,
p<0.001). Sin embargo, al estudiar la influencia conjunta de todos estos factores, la edad
deja de ser un factor condicionante (Cuadro 8). El incremento de los requerimientos
energéticos al aumentar la edad, junto con los habitos alimentarios desordenados y el
aumento de nimero de comidas que se realizan fuera del hogar, hacen que aumenten los
olvidos vy el tedio a la hora de registrar todos los alimentos ingeridos, y pueden ser las
causas de la infraestimacion de la ingesta {Livingstone y col., 1992),

Cuadro 8.- R-egresién lineal multiple. Coeficientes ;-e-]a ecuacion predictora
de IE:TMB
COEFICIENTE SIG.
Edad -0.0335 NS
Sexo (1 =varon;2 = mujer) -0.1271 p<0.001
iIMC -0.0553 p <0.001
Término independiente 3.2090 p<0.001
r=0.5791, p<0.001
e — —— e

De acuerdo con otros autores {(Mertz vy col., 1991; Sichert-Hellert v col., 1994; Ortega y
col., 1985a; Ortega y col., 1996), aumentd la tendencia a infravalorar la ingesta dietética
(% de infravaloracion) al aumentar el IMC {r=0.4778; p<0.001).
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El uso de puntos de corte para identificar la infravaloracidn es tema de debate (Black y col.,
1991 Strain y col., 1394), ya que en los estudios dietéticos es dificil deducir un punto de
corte objetivo para identificar la sobrevaloracion. Ademas, segin Strain y col. (1994}, la
eliminacion de los sujetos chyas ingestas fueran dudosas reduciria el tamafio de la muestra,
e introduciria modificaciones en la aletoriedad de ia misma. Este criterio ha sido tambien
adoptado por otros investigadores {Crawley, 1393).

Algunos autores han sugerido que el método de registro dietético no es muy adecuado para
valorar |la ingesta dietética en los adolescentes, y que deberia utilizarse el método de
Historia Dietética {Livingstone y col., 1992; Strain y col., 1994). Sin embargo, este ltimo
método no estd estandarizado y existen numerosas modalidades del mismo. Ademas, es
un método basado en la memoria del individuo, es subjetivo y favorece la sobreestimacion
de alimentos "buenos" v la infraestimacion de los "maios" {Bandini y col,, 1930).

El gasto energético, entre chicos de 10 a 18 afos, es de 1.56 y 1.48 veces la TMB para
varones y mujeres en el Reino Unido {Departmen of Heaith, 1991). Las encontradas en los
escolares madrilefos estudiados son de 1.57 +0.33 veces el gasto basal (1.62+0.32 los
varones y 1.49+0.31 las mujeres, p<0.01), y, a pesar de ser datos similares a los
encontrados por otros autores (Cuadro 9), ponen de relieve la existencia de un bajo gasto
en actividad fisica.

Cuadro 9.- Relacion IE:TMB encontrada en otras poblaciones

/] ——— - ——————— ——————————————__}
Edad (anos} IE:TMB Poblacion Referencia Bibliografica
Varones Mujeres
5-10 1.65 1.60 51 4 Bond v Wootton, 1992
9 1.84 1.65 UK Davies y cot., 1991
10-12 1.69 1.50 Austria Godina-Zarfl y Elmadfa, 1994
11-12 1.58 1.61 UK {1980) Adamson y col., 1992
11-12 1.50 1.57 UK {1990) Adamson y col., 1992
11-15 1.43 1.45 UK Bond vy Wootton, 1992
12 1.76 1.75 UK Davies y cal,, 1981
13-14 1.40 1.26 UK Wright y col,, 1995
13-14 1.52 1.41 Austria Godina-Zarfl y Elmadfa, 1994
15 1.85 1.68 Uk . Davies y col., 1981

Aligual que en el estudio de Ivanovich y col. (1992b}, no hemos encontrado escolares que
desarrcollaran una actividad intensa.

Los varones dedicaron significativamentes mas tiempo que las mujeres a actividades gue
requieren mas energia, y menos a actividades ligeras (p <0.001 en ambos casos; Tabta 2).
La distribucidn del resto del tiempo fue similar en ambos sexos. Esto hace que los
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coeficientes de actividad calculados para cada sexo sean significativamente diferentes,
resultando ser mas activos los varones (p <0.001).

Grafica 5. Distribucion de actividades a lo largo def dia y coeficientes de actividad medio en funcion
del sexo, edad y colegio.
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Los nifios de 10 v 11 aios dedicaron significativamente més horas a dormir (p <0.001),
y menos a descansar (p<0.05) que los de 12 y 13 afnos. Esto hizo que el coeficiente
asociado a actividades de reposo fuera similar en ambos grupos de edad. A medida que
aumenta |la edad disminuye el tiempo dedicado a dormir (r=-0.3121, p<0.001]}, sin que
haya influencia del sexo.

Los nifos de menos de 12 afios dedicaron menos tiempo a actividades ligeras (p <0.05)
y mas a trabajo activo {p <0.01), lo que compensa el coeficiente final de actividad, que no
llega a ser significativamente diferente respecto a los de mas edad (p <0.1). Al aumentar
la edad, aumenta el tiempo dedicado a actividades ligeras {r=0.1867, p<0.01) vy
disminuye el dedicado a trabajo activo (r=-0.1814, p <0.05). Sin embargo, al analizar
estas relaciones en los distintos sexos, encontramos que las correlaciones son
significativas sélo para las mujeres tanto en el caso de actividades ligeras {r=0.2908,
p<0.01} como de trabajo activo (r=-0.3084, p<0.01).

Los coeficientes de actividad individuales calculados son fos utilizados para multiplicar la
Tasa Metabdlica Basal y obtener el valor tedrico de Gasto Energético, que es el que debe
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cubrir la ingesta dietética, si el individuo no se encuentra en balance energético negativo
y. por lo tanto, no esta perdiendo peso.

EF Gasto Tedrico de la poblacion estudiada (Tabla 1) es aigo inferior al encontrado por otros
autores en el caso de las nifas, lo que puede ser debido a la menor actividad fisica del

colectivo (Cuadro 10).

Cuadro 10.- Gasto energético total encontrado en otras pablaciones

Edad GT [kcal/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujeres

g 2148 1817 UK Davies y col., 1991

9 2107 UK Livingstone y col., 1990
10-12 2067 1836 Chile (Act. Ligera) lvanovich v col,, 1992b
10-12 2189 1997 Chile (Act. Moderada) ivanovich y col., 1892b

12 2515 2527 UK Davies y col,, 1991

12 2530 UK Livingstone y col., 1990
13-15 2286 2072 Chile {Act. Ligera) Ivanovich vy col., 1992b
13-15 2473 2105 Chile {Act. Moderada) tvanovich y col., 1992b

15 3233 2429 UK Davies y col., 1991

15 2810 UK Livingstone y col., 1990

Aungue la ingesta energética es diferente en ambos sexos, debido a que sus
requerimientos energéticos tambien son diferentes, tanto los nifios como las nifias cubren
por igual su gasto teorico, sin que haya diferencias significativas {Tabla 31).

Debido a que la Tasa Metabdlica Basal (TMB) es una proporcién sustancial del gasto total,
las alteraciones de la misma pueden tener gran impacto en este gasto diaria, vy, por lo
tanto, en la ingesta. En un estudio realizado en nifios de 9 a 11 afos, los nifos obesos
gastaron mas energia diaria en actividad fisica que los no obesos. Sin embargo, no hubo
diferencias entre los dos grupos en cuanto al tiempo dedicade a actividades ligeras,
moderadas o fuertes {Gazzaniga y Burns, 1993). Estudios previos han indicado un
descenso en la actividad fisica de los obesos (Johnson y col., 1856; Bullen y col., 1864),
pero, debido al peso extra, los obesos gastan més energia al realizar las mismas
actividades que los delgados.

Estudios realizados en EEUU sugieren que la realizacion de actividad fisica de forma regular
disminuye con la edad (Ross y Pate, 1987; US Department of Health and Human Services,
1990). Ademas, el Committee on Sports Medicine and Fitness {1992} afirma que "los
estudios realizados en jévenés sugieren que la disminucidn de la actividad fisica es un
factor primario gue contribuye a la acumulacién excesiva de grasa“, coincidiendo con las
afirmaciones de los anteriores estudios. En el colectivo estudiado, los nifios de 12 a 13
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afios obtuvieron un coeficiente de actividad menor que los ninos de 10-11 anos (p<0.1,
Tabla 3 y Grafica 5).

La disminucién en la actividad fisica en los jévenes ha sido asociada con el tiempo
empleado en ver la television (international Food information Council, 1992). Roos y Pate
(1987) encontraron que, en nifios de 6 a 9 afos, los delgados veian menos horas la
television que los gordos. Los estudios NHANES Il y [l en nifios de 6 a 17 afos también
han encontrado una asociacion significativa entre horas de television y prevalencia de
obesidad. En nifios de 12 a 17 afos la prevalencia de obesidad aumenté un 2% por cada
hora de TV vista (Dietz y Gortmaker, 1985).

No se ha encontrado asociacion entre ver la televisidn y la ingesta energética (Shannon y
col.,, 1991; Tucker, 1986, Klesges y col., 1993).

Especialmente para nifios obesos, es importante controlar la actividad fisica diaria como
factor de gasto de energia, ya que el estilo de vida actual, la organizacién de las ciudades
sin espacios verdes o instalaciones deportivas y el uso y abuso de la television favorecen
el sedentarismo y en consecuencia el ahorro de gasto de energia (Tojo, 1983).

INGESTA DE MACRONUTRIENTES.

Proteina

El aporte proteico es significativamente superior en varones que en mujeres {Tabla 31}, ai
igual que se observa en otros estudios realizados en escolares espafioles (Cuadro 11} y de
otros paises {Cuadro 12). Tampoco se observan diferencias entre los grupos establecidos
en funcién de la edad y composicion corporal (Tablas 37 y 49 respectivamente).

El consumo de proteina constatado es similar al de estudios espafoles y algo superior al
encontrado en adolescentes de otros paises. Sucede lo mismo con la calidad de la proteina,
ya que, en el colectivo estudiado, la proteina de origen animal es superior frente a la de
origen vegetal (Tabla 31 y Cuadro 12}. Ivanovich y col. (1992b} encontraron en escolares
rurales chilenos un 40% de consumo de proteina animal frente al 60% vegetal. Sin
embargo, los resultados cbtenidos con el colectivo objeto de estudio (Tabla 31} coinciden
con los de Léwik y col. (1994}, en Holanda.
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Cuadro 11.- Ingesta proteica {g/dia) en colectivos espafoles.

Edad Proteina (g/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
(afos) Varones  Mujeres

6-15 90 84 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
6-15 87 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
9-15 29.5 Reus Fernandez-Ballart y col., 1992
10-12 75 Galicia Chaves y col, 1990
10-12 20 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
10-13 88.9 Buitrago Varela y col., 1988
10-13 95 Buitrago Varela vy col., 1988
13-15 96 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
13-15 93.5 Galicia Chaves y col, 1920
14-16 119 a4 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14-17 121 87 Madrid Ortega y col., 1990

Las Recomendaciones para la poblacion Holandesa {Voedingsraas, 1989) sugieren
aumentar el consumo de proteina vegetal, porque este facilitaria alcanzar las
recomendaciones dietéticas referentes a consumo de grasas y carbohidratos, va gue la
grasa saturada esta presente en su mayoria en los productos de origen animal, y el atmidén

y la fibra en los de origen vegetal.

Cuadro 12.- Ingesta proteica (g/dia) en colectivos no espanoles.

Edad I. Proteina (g/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
{afnos) Varones Mujeres
7-9 69.6 59.2 Chile vanovich y col., 1992b
7-9 68.7 Tianez Hamdaoui y col., 1994
7-9 23.2 Tuanez {prot. animal} Hamdaoui y col., 1994
7-9 45.03 Tanez {prot. vegetal) Hamdaoui y col., 1994
7-9 63 59 Holanda Lowik v col., 1994
10-12 72 67 Holanda Léwik y col., 1994
10-12 63.68 56.28 Chile Ivanovich y col., 1892b
10-12 69.61 Tunez Hamdaoui y col., 1994
10-12 225 Tunez {prot. animal) Hamdaoui y col., 1994
10-12 47.2 Tinez (prot. vegetal) Hamdaoui v col., 1994
11-12 61.2 53.8 UK {1980} Adamson vy col., 1992
11-12 62.1 57.4 UK {1990} Adamson y col., 1992
11.5-13.5 64 55 UK Hackett y col., 1984
12 72 80 Irlanda del Narte Strain y col., 1994
13-14 67.3 53.7 UK Southon vy col., 1984
13-14 67 54 UK Wright v col., 1995
13-15 83 70 Holanda Léwik vy col., 1994
13-15 64.45 60,98 Chile Ivanovich y col,, 1992b
14-18 74.6 56.2 UK DHSS, 1989
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Las Recomendaciones alemanas proponen que la ingesta de proteina animal sea el 50%
de la totai, y que las proteinas totales aporten entre el 5 vy el 8% de las calorias totales de
la dieta (Deutsche Geseilschaft fir Ernahrung, 1992).

La ingesta de proteinas en g/kg peso fue de 1.95x0.54 y, al igual que en el estudio de
Ivanovich v col., (1292b) con escolares chilenos, disminuye con la edad, {2.19+0.51 en
los nifos de 10-11 afos y 1.74+0.48 en los de 12-13 anos, p<0.001) {r=-0.4474,
p<0.001).

Los varones mostraron cifras superiores a las de las mujeres (2.07 20.54 y 1.79+0.51
g/kg, p<0.001). Las cifras son similares a las citadas por Lowik y col. {1994} en poblacion
holandesa de estas edades, y algo superiores a las de Elmadfa y col (1994a) en nifios
austriacos, Esta tendencia estd de acuerdo con la diferente composicién corporal de ambos
sexos, ya que los requerimientos de proteina esta relacionados con la masa libre de grasa,
superior en los varones {Tabla 14). La proteina ingerida por unidad de peso disminuyd con
el porcentaje de grasa corporal {r=-0.4611 para la grasa sewgun ei criterio de Siriy r=-
0.5130 para la calculada de acuerdo con Wenstrate y Deurenberg, p<0.001 en ambos
casos). La ingesta de proteina por unidad de peso fue también superior en los nifios no
obesos (2.00+0.53 frente 1.54+0.41 g/kg peso en los obesos, p<0.001).

Segun las Recomendaciones para la pablacion Holandesa (Voedingsraad, 1989), los niveles
minimos de ingesta de proteina por kg de peso son de 0.95 para los nifios y de 0,90 para
ninas de 10-12 anos, y de 0.85 para nifios y 0.75 para nifas de 13-15 afos. También se
considera adecuada la relacion 1.25y 1.20 g/kg peso para los primeros y 1.10y 0.95 g/kg
peso para los segundos. En la poblacion objeto de estudio encontramos un 6% de los nifios
con ingestas inadecuadas segtn este criterio, y un 1% que no cubren estos requerimientos
minimos marcados.

Cuadro 13.- Cobertura de las iR de proteinas en otras poblaciones

Edad % IR Proteinas Poblacién Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujeres

5-18 116 Chile [1986/87) Ivanovic v col., 1992b
5-18 121 Chile {1989} Ivanovic y col., 18992b
6-10 298 EEUU Devaney y col., 1995
6-15 251 230 Fueniabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
8-15 240 Fuenlabrada y Leganés Vézquez vy col., 1992b
10-12 264 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1892b
11-14 246 178 EEUU Devaney y col., 1995
12-14 193 233 Madrid Carbajal v col., 1989
13-15 215 . Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
14-16 220 209 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14-17 214 Madrid Qrtega y col., 1990
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La ingesta proteica cubre ampliamente las IR de la poblacion (Tabla 31), aunque la
contribucion media es algo inferior a la encontrada por otros autores {Cuadro 13).

El'National Research Council (1989a} recomienda reducir la ingesta de proteina por debajo
de dos veces las RDA, aunque segun e! Netherlands Food and Nutrition Council
{Voedingsraad, 1989), el consumo de grandes cantidades de proteinas "per se" no es

perjudicial.

La ingesta de proteina influye sobre los requerimientos de piridoxina. El nivel adecuado es
de 20 yg/g {Voedingsraad, 1989; Brug y col., 1991). Ademas, la proteina de origen animal
puede aumentar mas los requerimientos de vitamina B; que la vegetal {Lowik y col,,
1990¢, Kretsch y col.,, 1982). En nuestro estudio hay una correlacion negativa y
significativa entre el porcentaje de proteina animal respecto al total y los mg de vitamina
B por g de proteina ingerida {r=-0.1540, p <0.05), lo que puede suponer un perjuicio en
relacidn con es estatus en vitamina B,.

Hidratos de Carbono

El aporte diario global de carbohidratos es de 243 g/dia, cifra inferior a la encontrada en
otros colectivos (Cuadro 14). Este consumo es superior en varones frente a mujeres vy,
ademas, también lo es la calidad de la dieta enjuiciada desde el punto de vista de la
densidad del nutriente, ya que aporta mas gramos de carbohidratos por cada 1000 kcal
(Tabla 31).

De acusrdo con MacDonald {1987), se necssitan al menos 50 g de carbohidratos al dia
para garantizar el bienestar general en los aduitos, aungue para los nifios puede que la
cantidad necesaria sea menor {Lowik v col, 1994). En la poblacion estudiada no hemos
encontrado ninguna ingesta inferior a esos 50 g.

Nicklas y col. (1996} encontraron que los nifios que consumieron menores cantidades de
carbohidratos tenian menores consumos de carne, lo que pudo ser responsable de sus
menores ingastas de zinc y niacina. Esta relacién no la hemos constatado en la poblacién
estudiada.

Debido a que los productos ricos en hidratos de carbono generaimente contienen fibra y
nutrientes esenciales, es recomendable aumentar el consumo de los carbohidratos
complejos en tugar de los azlcares simples (Léwik y col, 1994).
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Edad H Carbono (g/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
(afos) Varones Mujeres
6-15 288 270 Fueniabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992b
6-15 279 Fuenlabrada y Leganés Vazquez vy col., 1892b
7-9 249 236 Holanda Lowik y col., 1994
5-15 283 Reus Fernandez-Baliart y col., 1982
10-12 280 263 Holanda Lawik y coi., 1994
10-12 237 Galicia Chaves y col., 1990
10-12 294 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
10-13 351 Buitrago Varela y col.,, 1988
1112 272 252 UK (1980) Adamson y col., 1992
11-12 264 252 UK (1990} Adamson y col., 1992
11-12 350 272 Madrid Carbajal vy col., 1989
11.5-13.5 286 256 UK Hackett y col., 1984
12 355 287 Irlanda del Norte Strain y col., 1994
13-14 293.7 232.4 UK Southen y col,, 1994
13-14 294 233 UK Wright y col., 1995
13-15 306 fueniabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992b
13-15 352 Galicia Chaves y col., 1990
13-15 325 278 Holanda Lowik y col., 1994
14-15 324 240 UK DHSS, 1989
14-16 372 253 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14-17 378 273 Madrid Ortega y col., 1980
Fibra

El consumo de fibra del colectivo estudiado es algo superior al encontrado en otras
poblaciones sspafolas, aunque claramente insuficiente. El consumo es inferior en las
chicas {p <0.05, Tabla 31} v en los obesos {p<0.1; Tabla 49).

Esta escasa ingesta de fibra se debe al descenso en el consumo de frutas y verduras que
se produce al irse acercando la etapa de la adolescencia (Herbeth y col., 1990}. De hecho,
el consumo de este tipo de alimentos es inferior al observado para la media de la poblacian
espanola {Moreiras y col., 1990}.

Las recomendaciones que hacen los diferentes organismos para la fibra son de 3g/MJ
{12.5 g/1000 kcal) para la poblacion holandesa (Voedingsraad, 1986) y alemana (Deutsche
Gesellschaft far Ernahrung, 1992).
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Cuadro 15.- Ingesta de fibra {g/dia) encontrada en otras poblaciones.

Edad Fibra {g/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
. (afes) Varones Mujéres
6-15 15 Fuenlabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992b
7-9 20 18 Holanda Lowik y cal., 1994
9-15 19.8 Reus Fernandez-Ballart y col., 1992
10-12 23 21 Holanda Léwik y col,, 1994
10-12 16 Fueniabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992b
10-12 12.8 Galicia Chaves y col, 1890
13-14 22.9 17.9 UK Sauthon y cal., 1994
13-14 23 18 UK Wright y cof., 1995
13-15 26 23 Holanda Lowik y col., 1994
13-18 17 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
13-15 16.8 Galicia Chaves vy col, 1980

En el congreso sobre Fibra dietética en la Infancia se recomendod la adopcién del estandard
adoptado por la Fundacién Americana de la Salud, que propone el consumo de una

cantidad de fibra igual a la "edad + 5" g/dia de fibra. Asi, la fibra debe ir desde 8 g/dia en

los ninos de 3 afios hasta 25 g/dia a los 20 anos de edad. Después de los 20 afios, deben

consumirse entre 25 y 35 g/dia de fibra (Williams, 1995).

Para aumentar la ingesta de fibra en la infancia, debe aumentarse gradualmente el consumo
de frutas, verguras, cereales, legumbres y favorecer el cansumo de productos integrales
{Williams, 1995).

Aungue ingestas muy aitas de fibra pueden tener efectos adversos, los beneficios que
proporcionan los incrementos moderados de fibra compensan los posibles riesgos,
especialmente en los paises industrializados. Los niveles comprendidos entre la "edad +
5" y "edad + 10" parecen ser seguros y toierables incluso para los nifios y adolescentes
con ingestas marginales de vitaminas y minerales (Williams, 1995).

En los niflos madrilefios, se ha considerado como ingesta recomendada 2Q g/dia pare todas
las edades. El 59% de los estudiados tomaron mencs de esta cantidad y et 96% tomaron
menos de 30 g/dia de fibra, cantidad recomendada por James (1988).

Un aporte suficiente de fibra favorece el transito intestinal, se asocia con una proteccion
frente al padecimiento y' mejora de enfermedades crénicas, como las cardiovasculares,
cancer y diabetes. Reciantes estudios han mostrado que no todos los componentes de la
fibra dietética tienen efectos similares sobre el riesgo de padecer cancer de colon y recto
(Freudenheim y Graham, 1989; Potter y McMichael, 1986). Parece que la fibra
proporcicnada por frutas y verduras es protectora, mientras que la de los cereales no lo es

tanto (Freudenheim y Greham, 1989},
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Lipidos

-

El aporte total de lipidos de la dieta es similar al encontrado por otros autores (Cuadro 16).

Cuadro 18.- Ingesta de lipidos {g/dia} de otros colectivos.

]

Edad Lipidos (g/dia} Poblacion Referencia Bibliografica
{anos} Varones Mujeres
6-15 118 108 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
8-15 113 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b

7-8 87.0 80.1 Holanda Lowik y col., 1954
8-15 94.6 Reus Fernandez-Ballart y col,, 1992
10-12 118 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
10-12 64.8 Galicia Chaves y col, 1890
10-12 101.8 88.0 Holanda Lowik y col., 1994
10-13 112 Buitrago Varela y col., 1988
11-12 125.7 116 Madrid Carbajal v col., 1989
11-12 94.9 80 UK {1980) Adamson y col., 1992
11-12 90.8 88.9 UK {1990} Adamson vy col., 1992

11.5-13.5 101.1 g2.3 UK Hackett y col., 1994

12 112 84 Irlanda del Norte Strain y col., 1894
13-14 82.1 71.0 UK Soython vy col., 1994
13-14 82 70 UK Wright v col., 1995
13-18 124 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
13-185 92.7 Galicia Chaves y col, 1890
13-15 123.0 103.2 Holanda Léwik v col., 1994
14-15 106.3 82.2 UK DHSS, 1989
14-16 132 116 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14-17 132 109 Madrid Ortega vy col., 1990

PERAL CALORICO

En cuanto al aporte que hacen {as proteinas a la energia total, supone un 15.8% de las
calorias totales de la dieta {Tabla 32}, cifra similar a fa encontrada por otros autores en
coiectivos de nuestro pais y de paises cuyos habitos son también mediterraneos, como es
el caso de Francia (Cuadro 17). Sin embargo, el aporte es superior al encontrado en paises

anglosajones.

Spyckerelle y col. (1981) encontraron que el consumo de proteinas de origen animal
constituia el 10.4% vy el 10.2% de la ingesta energética total en varones y mujeres
franceses, respectivamente,.de 10 a 15 anos. Este porcentaje es similar al del colectivo
estudiado {9.9% y 10.7% respectivamente, p<0.05).
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Cuadro 17.- Aporte caldrics procedente de las proteinas (% de las kcal) en la diata de otros

colectivos
Edad % kcal Proteinas Poblacién Referencia Bibliografica
(afios) Varones Mujeres
1-18 13 Alemania Kersting y col., 1984
6-15 14.1 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
7-9 12.5 12.5 Holanda Léwik vy col., 1994
10-12 12.6 12.2 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 14 Fueniabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
10-15 15.2 15.0 Francia Herbeth y col., 1981
10-15 15.3 15.0 Francia Spyckerelle y col., 1991
11-12 11.7 1 UK (1980} Adamson y col., 1992
1112 12.4 11.9 UK (1990) Adamson y col., 1992
11-12 15 14 Madrid Carbajal y col., 1989
11-12 14 - Buitrago Carbajal y col., 1989
12 11 1 Irlanda del Norte Strain y col., 1994
12-14 14 14 Madrid Carbajal y col., 1989
13-15 14 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1982b
13-15 12.2 12.3 Holanda Léwik y col., 1994
14-15 15.8 15.2 Madrid Ortega y col., 1990
14-18 18.5 15.8 Madrid Gonzélez-Fernandez, 1989

El aporte de hidratos de carbono supone un 42.4% de la ingesta caldrica total. Este
porcentaje, similar al encontrado en otros nifios de Madrid, e inferior al de otras
poblaciones (Cuadro 18), se aleja bastante de la recomendacién del consumo de dietas con
un minimo del 50% de las calorias en forma de carbohidratos.

Numerosas organizaciones cientificas (National Cholesterol Education Program, 1992; US
Department of Health and Human Services, 1991; American Academy of Pediatrics, 1986;
National Research Council, 1988b; Deutsche Gesellschaft fir Ernahrung, 1992}
recomiendan consumir mas de un 55% de la energia en forma de carbohidratos, y limitar
la cantidad de energia procedente de azlcares afiadidos, recomendando que éstos aporten
como maximo el 10-15% de la energia total ingerida (WHO Study Group, 1981).

Nicklas y col. {1996) encontraron que los nifios quse consumian mas del 55% de la energia
en forma de hidratos de carbono, cumplian mejor ias recomendaciones dietéticas sobre
consumo total de grasa, acidos grasos saturados y colesterol. En este consumo de
carbohidratos se incluian los azdcares que aparecen de forma natural en las frutas, zumos
de frutas y leche, y aquellos afadidos a dulces y bebidas.
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Uno de los argumentos para propeoner la introduccién de recomendaciones digtéticas enla
nifez es que pueden ayudar a fa promocion de buenos habitos alimenticios en la etapa
adulta. Sin embargo, la for_ma en que se establecen las preferencias alimentarias de los
nifios es muy compleja, y no hay pruebas de que estas preferencias sean estables a lo
largo del tiempo (Rozin, 1990),

Los preescolares dependen de sus mayores para la seleccidon de alimentos, por lo que los
patrones dietéticos familiares pueden tener mucha influencia sobre las elecciones
alimentarias del nino en edad preescolar (Birch y col., 1981; Paterson y col.,, 1988). A
medida gue el nifio crece, hay una mezcla de influencias, como la familia, el colegio, y ios
iguales, que afectan a las elecciones de alimentos. Mientras que las dietas de los
adolescentes estan principalmente influidas por los iguales (Chapman, 1992). La evidencia
de gue ios patrones dietéticos adquiridos durante la infancia se mantienen en ia edad
adulta, es muy debil (Slattery y Schumacher, 1980). Sin embargo, el desarrollo de unos
adecuados patrones dietéticos durante la nifiez es la clave de la estrategia que asegura una
nutricién adecuada en todas las edades {Health and Welfare Canada, 1993).

En el nifio de edad escolar hay un crecimiento constante, alcanzandose un maximo de los
requerimientos energéticos en el adolescente. Los nifios ganan algo de grasa antes de la
pubertad como parte del normai proceso de crecimiento. Esto ceincide con una mayor
preccupacion por fa imagen corporal, por lo que pueden aparecer algunos comportamientos
restrictivos respecto a la dieta, con ingestas inadecuadas de energia y nutrientes. Si a esto
se le afaden mensajes dietéticos sobre la conveniencia de restriccién de la grasa de la
dieta, puede que empeore la preocupacion del adolescente {Zlotkin, 1996).

En este sentido, Adamson y col (1892) no encontraron diferencias entre ias dietas de los
chicosde 11y 12 afios en 1980 y 1990 (Cuadro 19}, a pesar de los esfuerzos realizados
en relacidn con la educacioén nutricional de los adolescentes, debide a que existen otros
factores que determinan con mayor fuerza las elecciones de alimentos.

La necesidad de moderar la grasa dietética debe considerarse junto a la necesidad de altas
ingestas energéticas. Una vez que se haya alcanzado el méximo crecimiento, debe
comenzar un periodo de transicion hacia una ingesta menor de grasa, que caracteriza la
dieta recomendada para el adulto (Zlotkin, 1996). Durante la infancia el objetivo principal
debe ser proporcionar suficiente energia y nutrientes para el normal crecimiento vy
desarrollo del nifio o adolescente (American Academy of Pediatrics, 1992, Canadian
Pediatric Society, 1993; Lifshitz, 1992; Newman y col., 1995}.

Se ha estudiado el porcentaje de nifos gue consumen algunos nutrientes en cantidades
inferiores a las recomendadas. Algunos estudios no muestran diferencias en funcién del
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30:10 reduce en un 5-10% los niveles séricos de colesterol (Kronmal, 1985; Lipid
Research Clinics Program, 1984; Taylor y col., 1987). Ademas, estas recomendaciones
coinciden con las de la poblacion holandesa {Voedingsraad, 1986; Voedingsraad, 1991).
En el caso de los nifios, las recomendacicnes que existen son mas bien una extrapolacion
de los datos referidos a adultos. £ Comité de Nutricion de la Academia Americana de
Pediatria {American Academy of Pediatrics, 1992) considera adecuadas las anteriores de
30:10 para ninos de més de 2 afos, e indica que las recomendaciones de dietas con
menos del 30% de las calorias procedentes de la grasa pueden resultar muy restrictivas
e inapropiadas, por lo que se recomienda prudencia en la aplicaciéon de dietas restrictivas
para el tratamiento de las hipercolesterolemias, ya que al diminuir la ingesta de grasa se
corre el riesgo de no proporcionar suficiente energia para asegurar un dptimo crecimiento,
y al disminuir et aporte de carne, leche y derivados, pueden aparecer deficiencias en
algunos nutrientes como hierro y zinc (American Academy of Pediatrics, 1983),

Las RDA para la poblacion alemana permiten un margen algo mas amplio: recomiendan que
la grasa aporte del 30-35% de las calorias de la dieta {Deutsche Gesellschaft fir

Erndhrung, 1992].

Cuadro 19.- Aporte caldrico procedente de los lipidos de la dieta (% kcal) encontrado en

otras poblaciones.

Edad % kcal Lipidos Poblacion Referencia Bibliografica
{afios) Varones Mujeres
1-18 39 Alemania Kersting y col., 1994
6-10 34 EEUU Devaney y col., 1995
6-15 40.9 40.8 Fueniabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
6-18 37 35 Austria Elmadfa y col., 1994a
7-9 38.3 37.3 Holanda Léwik y col,, 1994
10-12 38.7 39.7 Holanda L6wik y col., 1994
10-12 41 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
10-15 34,0 35.5 Francia Herheth y col., 1991
10-15 33.7 35.5 Francia Spyckerelle y col., 1991
11-12 42 43 Madrid Carbajal y col, 1989
11-12 39.3 40.3 UK (1980} Adamson vy col., 1992
1112 39.3 40.1 UK {1890) Adamson y col., 1992
11-14 34 34 EEUU Devaney y col., 1995
11.5-13.5 40 40 UK Hackett y col., 1984
12 39 38 Irlanda dei Norte Strain y col., 1994
13-15 41 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col,, 1992b
13-15 40.1 39.5 Holanda Lowik y col,, 1994
14-15 37.9 38.7 UK DHSS, 1989
14-15 - 42.3 Madrid Ortega y col., 1990
14-16 38.7 44.0 Madrid Gonzéalez-Fernandez, 1989
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Edad % kcal H carbono Poblacién Referencia Bibliografica
{afos} Varones Muijeres
1-18 43 Alemania Kersting y col., 1994
6-10 53 EELUU Devaney y col., 1995
5-15 44.9 45 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y coi., 1992b
6-18 48 50 Austria Elmadfa y col., 1994a
7-9 49.2 50.2 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 48.7 48.0 Hoilanda Lowik y col., 1984
10-12 45 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
10-15 50.1 49.4 Francia Herbeth y cot., 1981
10-15 51.0 49.5 Francia Spyckerelle v col., 1991
11-12 48.2 48.0 UK {1990} Adamson y col., 1992
11-12 48.9 48.6 UK (1980) Adamson y col,, 1992
11-12 490 - Buitrago Carbajal v col., 1989
11-14 52.0 54.0 EEUU Devaney y col., 1995
12 50 50 Irlanda del Norte Strain v col., 1994
12-14 - 42.0 Madrid Carbajal y col., 1988
13-15 45 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992b
13-15 47.6 438.1 Holanda Lowik y col., 1984
14-15 46.7 42.8 Madrid Ortega y col., 1990
14-16 45 .4 - Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

El aporte total de lipidos de {a dieta constituye el 41.6% del aporte calérico total de la
dieta, siendo superior en los nifios obesos (p <0.05; Tabla 50}, igual que se ha canstatado
en estudios anteriores (Ortega y col., 1995a; Ortega y col., 1996).

La proporcién obtenida supera las normas sentadas en distintos ambitos para la
alimentacién infantit (National Research Council, 198%a, 1989b; OMS, 1990). Este
desequilibrio es caracteristico de las sociedades desarrolladas, pero en el colectivo que aqui
se estudia es mas acusado respecto ai encontrado en estudios de otros paises {Gans y
col., 1992; Spyckereile y col., 1992).

Segun el Department of Health (1991), en las pautas eleboradas para el Reino Unido no
se aconseja que la dieta contenga mas del 33% de las calorias en forma de grasa, aungue
en realidad, numerosos investigadores han constatado ingestas superiores: 39% entre
chicos de 14-15 afios (Department of Health, 1989a), 38% entre los de 16 a 24 afios
{Gregory y col., 1990), 43% entre los de 15 a 18 anos {Bull, 1985),

Las Recomendaciones Nutricionales para la poblacién Canadiense proponen que la dieta
"no incluya mas del 30% de la energia como grasa ni mas del 10% como grasa saturada“
{Health and Welfare Canada, 1990). Estas recomendaciones se basan en que esta relacién
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consumo de grasa (McPherson y col., 1990). El Bogaiusa Heart Study encontré en nifios
de 10 anos, utilizando el sistema de estudio dietético def Recuerdo de 24 horas, gue los
ninos con menores ingestas de grasa ( < 30% de la energia) consumian mayores cantidades
de carbohidratos que los que tenian altas ingestas de grasa, pero esto era a expensas de
fuentes de azlcares simples {Zlotkin, 1996),

Este estudio también encontré mayor nimero de ingestas deficitarias de vitaminas vy
minerales en el grupo de nifies con menores ingestas de grasa, confirmando la dificuttad
de encontrar dietas adecuadas al restringirse la ingesta de grasa (Newman y col., 19886).
Sin embargo, no hay que olvidar que el método dietético utilizado tiene bastantes
limitaciones a la hora de definir la prevalencia de ingestas nutricionalmente inadecuadas
(Zlotkin, 1996).

La grasa es un componente esencial de una dieta equilibrada. Aporta mas energia en menor
volumen. Esto es importante para los nifios y adolescentes, que tienen unos altos
requerimientos energéticos (Lifshitz y Tarim, 1996).

El grupo de expertos creado en Espaiia para analizar la problematica relacionada con el
colesterol en nifios y adolescentes espanoles (Plaza y col., 1991) recomienda que a partir
del tercer afno de vida la dieta sea equilibrada y variada, y que en ella las grasas aporten
el 30-35% de las calorias, las proteinas del 10 al 18% y los hidratos de carbono el 50-
55%. Tanto los AGS como los AGP no deben ser mayores del 10%, mientras que el 12-
15% debe proceder de los AGM. El aporte de colesterol debe ser inferior al 300 mg/dia.

En la poblacién madrilefia estudiada, sdlo encontramos dos niflos cuyas ingestas de grasa
son inferiores al 30% de las calorias totales. Por ello, y dado que las recomendaciones para
la poblacién espafola aconsejan no superar el 35% de fa energia en forma de lipidos,
hemos dividido a la pobiacidn teniendo en cuenta este criteric (Grafica 6).

Las dietas mas bajas en grasa aportaron mas fibra, y contribuyeron mejor a la cobertura
de las IR de vitaminas y minerales. Estos nifos consumieron mas gramos totales de
alimentos al dia, sobre todo de cereales, lacteos, azicares, legumbres y frutas, y menos
de aceites, y carnes. Ademas, encontramos menos ingestas inferiores a las IR en el grupo
que consume una dieta mas pobre en grasa {Grafica 7), excepto para la vitamina E. La
grasa es necesaria como vehiculo de las vitaminas liposolubles y puede ayudar a que se
cubran mejor las recomendaciones marcadas para la vitamina E en el grupe con mayor

consumo de grasa.

Estos resultados confirman que las dietas mas desequilibradas desde el punto de vista
calorico, y mas alejadas de nuestra dieta mediterranea {con bajos consumos de frutas vy

244



Discusidn. Dieta

Grafica 6. Distribucion de fa poblacion en funcidn def porcentaje de grasa dietética.
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verduras) son también mas inadecuadas respecto al aporte de otros nutrientes.

Las Recomendaciones para nifios con niveles normales de colesterol sérico y sin factores
de riesgo de enfermedad coronaria deben insistir en la moderacién y el consumo de gran
variedad de alimentos ademés manteniendo un estilo de vida saludable {Lifshitz, 1992},

Relacion con la obesidad

La obesidad ha sido considerada como un problema de desaquilibrio energético. Sin
embargo, diversos estudios han demostrado que, tanto los adultos obesos como los
adolescentes obesos no consumen mas energia diaria, incluso a veces consumen menos,
mientras que gastan mas energia basal y de la correspondiente a la actividad fisica que los
sujetos de peso normal {Johnson y col., 1956; Stefanik y col., 1959; Goth, 1973).

Se ha buscado la relacidon entre obesidad y contenido dietético. Estudios en ratas han
demostrado que la grasa dietética provoca obesidad sin que haya un exceso de ingesta
energética {Schemmel y col,, 1972; Salmon y Flatt, 1985).

En un estudio realizado en nifios de 9 a 11 afos por Gazzaniza y Burns {1993} encontraron
que los nifos obesos, sorprendentemente, consumieron mas energia que los no obesos.
Sin embargo, la energia por Kg de peso fue menor, coincidiendo con otros estudios
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Grafica 7. Ingestas que no cubren sus IR de nutrientes en funcion def porcentaje de grasa de fa
dieta.
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{Stefanik y col., 1959; Kromhout y col., 1988; Romieu y col., 1988; Miller y col., 1880;
Tucker y Kano, 1992; Maxfield y Konishi, 1966; McCarthy, 1966; Cahn, 1968; Wilkinson
y col., 1977). En la poblacién madrilefia estudiada, los nifios obesos consumieron las
mismas calorias que los de peso normal, aunque su contribucion al gasto tedrico fue menor
{(p<0.001, Tabla 49). La energia por kg de peso fue de 49.9+ 14.1 kcal/kg peso.

Los nifios obesos consumieron significativamente menos gramos de carbohidratos que los
de peso normal (p<0.01, Tabla 49}, y aparentemente, consumieron cantidades similares
de proteinas y de lipidos. Sin embargo, la densidad de los lipidos {p <0.05) y de proteinas
{p<0.01) de la dieta de los niflos obesos fue significativamente superior (Tabla 48). Estos
resultados coinciden con los encontrados por otros autores en nifios (Gazzaniza y Burns,
1993; Ortega y col., 1995a; Ortega y col., 1998}, adultos {Dreon, 1988; Kromhout y col.,
1988; Romieu y col., 1988; Miller y col., 1990; Tucker y Kano, 1892) y ancianos {Ortega
y col., 1995b; Ortega y col., 1995¢c).

Segln Gazzaniga y Burns {1993), es la composicion de la dieta y no el exceso de energia
fo que determina la adiposidad aumentada en los nifios. En su estudio, tanto la grasa total
de la dieta, como la saturada, monosaturada, y poliinsaturada correlaciond positiva y
significativamente con el porcentaje de grasa corporal, mientras que los carbohidratos
correfacionaron de forma negativa y significativa. Las proteinas no influyeron. Después de
ajustar por ingesta energética y por gasto, continud siendo significativa la correlacion con

e
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grasa total, saturada, monosaturada y carbohidratos. Segun estos autores, los obesos y
delgados se comportaron de forma diferente: un nifio de peso normal gana peso mas
facilmente con una dieta mas rica en grasa que en carbohidratos y proteinas que un obeso.

La ingesta de energia no parece contribuir directamente a la obesidad, y la restriccién
dietética en nincs esta contraindicada, debido a los efectos perjudiciales que puede tener
sobre la maduracién y el crecimiento, el comportamiento alimentario, y las relaciones
padres-hijos (US Department on Health and Human Services, 1985). Debido a esto, y para
luchar contra el problema de 1a obesidad, numerosas organizaciones han recomendado que
los nifos de cualquier edad realicen de farma regular ejercicio fisico (US Department on
Health and Human Services, 1986; US Department on Heaith and Human Services, 1991;
US Department on Health and Human Services, 1992; Committee on Sports Medicine and
Fitness, 1992).

Perfil Lipidico.

El perfil que presentan los Acidos Grasos es similar al encontrado en otras poblaciones
{Cuadros 20, 21, y 22).

Los Acidos Grasos Esenciales (AGE) facilitan la maduracidn del Sisterna Nervioso Central,
incluyendo el desarrollo visual y la inteligencia (Giovanninni y col., 1992; Hqardy vy
Kleinman, 1994). Las grasas son componentes de las membranas celulares, de forma que
su diferente composicion en acidos grasos tiene profundos efectos sobre la fluidez y
funcion de ésta (Siguel, 1983). Un aporte insuficiente de AGE pueden producir agregacién
ptaguetaria anormal, hipertension, metabolismo anormal de la glucosa, aterosclerosis y
hiperiipidemia {Siguel y Schaefer, 1989}. Por lo tanto, las dietas pobres en grasas pueden
producir deficiencias en el aporte de estos AGE, y pueden ser mas perjudiciales que
beneficiosas {Lifshitz y Tarim, 1996},

Las RDA recomiendan que los AGS no superen el 10% de la ingesta calorica totai. Para
la poblacidn alemana, se permite que aporte del 10 al 12% (Deutsche Gesellschaft fiir
Erndhrung, 1992).

La grasa saturada es un conocido factor modificador de los niveles de colesteroi, hasta el
punto en que parece que puede discriminar poblaciones con distinto nivel de colesterol
{Martinez-Valis y cot., 1990}. Como el consumo de grasa de la poblacion estudiada es
elevado, la fraccidn de grasa saturada supone aproximadamente un tercio del total, lo que
se ajusta a lo recomendado, aunque en cifras absolutas lo supere. Estos datos son
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similares a los encontrados por Vazquez y col. {1992b) en escolares de la Comunidad de
Madrid.

Sin embargo, no todos Io; Acidos Grasos Saturados son "malos". Latirico, Miristico,
Palmitico y Estearico no forman un grupo homogéneo desde el punto de vista de su efecto
hipercolesteroléemico (Vanderveen, 1994). Parece que el Acido Estedrico no aumenta los
niveles de colesterol (Grundy, 1984}, en contraste con los otros AG Saturados.

Cuadro 20.- Aporte caldrico de los AGS de la dieta (% kcal) encontrado en otras

poblaciones.
Edad % kcal AGS Poblacién Referencia Bibliogréfica
(afos) Varones Mujeres
1-18 18 Alemania Kersting y col., 1994
6-10 13 EEUU Devaney y col., 1995
7-9 15.4 15.1 Holanda Léwik y col., 1994
10-12 15.6 16.1 Holanda Lowik y col., 1984
11-14 13 13 EEUU Devaney y col., 1995
12 16 15 Irlanda del Norte Strain y col., 1994
13-15 16.0 16.0 Holanda Lowik y col,, 1994
14-16 13.1 14.7 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
: = = =

Cuadro 21.- Aporte caldrico de los AGM de la dieta (% kcal) encontrado en otras

poblaciones.

Edad % kcal AGM Poblacién Referencia Bibliografica
{afos) Varones Mujeres

-1 18  Alemania _ ___  Kerstingycol, 1994

7-9 14.6 14.4 Holanda Lowik y col., 1994

10-12 15.0 15.5 Holanda Léwik y col., 1994

12 13 12 lrlanda del Norte Strain y col,, 1994

13-15 15.6 15.5 Holanda Léwik vy col,, 1994

14-16 17 19.8 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

= —-.

La cantidad de acido linoleico necesario para prevenir deficiencias es de un 1% de ia
energia total (Holman, 1977). Debido a la competicién entre los diferentes acidos grasos
por las enzimas desaturantes y de elongacion de cadena, la FAO/WHOQ (1977) recomienda
que el 3% de la energia total sea proporcionada por acidos grasos esenciales. El
Netheriands Food and Nutrition Council recomienda para todas las edades que al mencs
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el 2% de la energia provenga del acido linoleico (Voedingsraad, 1989}, io cual se supone
que no es dificil si la dieta aporta un 20% de la energia en forma de grasa.

El'Departamento de Nutricion (1994b) considera aceptable que este acido graso aporte del
2 al 6% del total caldrico. En el colectivo estudiada, el consumo de este acido graso
supone un 5.06 +1.4 % de la energia total, y no hemos encontrado ningun caso en que
se encuentre por debajo del 2%.

Cuadro 22.- Aporte caldrico de los AGP de la dieta (% kcal) encontrado en otras
poblaciones.

Edad % kcal AGP Poblacion Referencia Bibliografica
(anos) Varones Mujeres
1-18 5 Alemania Kersting y col,, 1994
7-9 7.1 6.5 Holanda Lowik vy col., 1994
10-12 6.9 6.9 Hoianda Lowik y col., 1994
12 5.2 5.9 Irlanda del Norte Strain y col., 1994
13-15 7.4 6.9 Holanda Lowik y cot., 1994
14-16 4.1 4.5 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

Las Recomendaciones alemanas marcan el limite para el consumo de AGP en 3.5% de las
calorias totales {Deutsche Gesellschaft fir Erndhrung, 1992). El consumo observado en el
colectivo estudiado (5,7 = 1.4%, Tabla 32) puede ser algo bajo teniendo en cuenta las
pautas establecidas en Espafa {Consenso para el control de la colesterolemia en Espana,
1990).

COLESTEROL

La ingesta de colesterol es globalmente de 346 mg/dia, cifra algo inferior a la encontrada
por otros auteres (Cuadro 23}, pero superior & fa recomendada por diversos organismos,
como las RDA. Estas recomiendan que no se excedan de los 300 mg/dia de colesterol
{National Research Council, 1989b), ni 100 mg/1000 kcal, mientras que las
Recomendaciones holandesas recomiendan que este aporte no sea superior a 140
mg/1000 kcal.

Debemos considerar el papel importante que juega el colesterol en el organismo ya que
la grasa y el colesterol son constituyentes esenciales de las membranas celulares
(Giovanninni y col., 1992; Hqardy y Kleinman, 1994), por lo que la restriccién dietética en
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grasa saturada y colesterol puede asociarse con consecuencias peligrosas {Reguejo vy

Ortega, 1994).

]

Cuadro 23.- Ingesta de colesterol (mg/dia) encontrada en otras pobiaciones.

Edad
{afios)
6-10
6-15
6-18
7-9
10-12
10-12
11-14
13-15
13-15
14-16

Colesterol (mg/dia)
Varones

491
380
216
253

356

290
466

270

470

521

Mujeres

440
290
201
234

258

258
386

Poblacion

EEUU
Fuenlabrada y Leganés
Austria
Holanda
Holanda
Fuenlabrada y Leganés
EEUU
Fuenlabrada y Leganés
Holanda
Madrid

Referencia Bibliografica

Devaney y col., 1995
Vazquez y col., 1992b
Eimadfa y col., 1994a
Lowik v col., 1994
Lowik v col., 1994
Vazquez y col., 1892b
Devaney vy cal., 1995
Vazquez y col., 1992b
Lowik y col., 1994
Gonzalez-Fernandez, 1989

250




DiscusioN. DiETa

INGESTA DE VITAMINAS HIDROSOLUBLES

En la adolescencia se producen, entre otros cambios, un aumente de las
necesidades en algunas vitaminas, como son tiamina, riboflavina vy
niacina, al aumentar la ingesta caldrica, dado el importante papel que juegan
estas vitaminas en el metabolismo energético {Guthrie, 1986).

La ingesta de tiamina es similar a la desctita por otros autores en
colectivos similares (Cuadro 24), siendo superior en los varones
{p<0.01). Las cantidades medias cubren suficientemente las 1R marcadas
por el Departamento de Nutricion (1994b) para estos nifios, aunque en un
13.5% de los casos solo se cubren entre 2 y 3 tercios de dichas IR {Tabla
79).

Cuadro 24.- Ingesta de tiemina (mg/dia) encontrada en otras
poblaciones.
Edad Tiamina {mg/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
{afios) Varones Mujeres
6-10 1.3 - Buitrago Moareiras vy col., 1988
7-9 2.01 1.62 Chite ivanovich y col., (1992b)
7-9 0.82 0.83 Holanda Léwik y col., 1984
9-15 1.54 Reus Fernandez-Ballart y col., 1992
10-11 1.2 1.0 Escocia DHSS, 1989
10-11 1.2 1.0 Londres DHSS, 1989
10-12 0.93 0.88 Holanda Léwik y coi., 1994
10-12 1.77 1.52 Chile Ivanovich y col., {1992b)
10-13 1.4 - Buitrago Moreiras y col., 1988
11-12 1.32 1.3 Madrid Carbajal y col., 1989
11-12 1.21 1.04 UK DHSS, 1989
11-12 1.21 1.04 Londres Nelson, 1991
11-12 1.4 - Buitrago Carbajal y col., 1989
12 1.2 1.0 Dundee (UK) McNeill ¥ col., 1991
12 1.4 1.5 Gales Benton y Roberts, 1988
12-14 1.4 1.44 Madrid Carbajal y col., 1989
13-14 1.51 1.08 UK Southon y col., 1894
13-14 1.5 1.1 UK Wright y col., 1995
13-15 1.09 0.95 Holanda Lowik y col., 1994
13-15 1.92 1.65 Chile Ivanovich y col., {(1992b}
14-16 1.7 1.4 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14.18 1.8 1.3 Madrid Ortega y col., 1990
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Aunque la deficiencia severa en tiamina es rara en los paises
desarrollados (Wyatt vy col.,, 1987), lia incidencia de déficits moderados
debe- considerarse posible en algunos grupos como los nifios (Haas, 1988).
Esta poblaciéon puede “tener riesgo  de sufrir efectos negativos, a largo
plazo, por el deéficit en tiamina, porque por ejemplo puede deteriorarse
la mielinizacién que se produce durante el periodo de rapido desarrollo
del cerebro (Haas, 1988).

Aungque la tiamina estd implicada en el metabolismo de los carbohidratos,
el Netherlands Food and Nutrition Council (1982} llega a la conclusién
de que, dentro de ingestas normales, la cantidad de carbohidratos v
grasa de la dieta no afecta a los requerimientos de tiamina por cada 1000
kcal, que son de 0.4 mg/1000 kcal {Departamento de Nutricién, 1994b).

Sin  embargo, esta afirmacion se basa en estudios realizados en adultos
(Sauberlich y col., 1979}, y no se sabe si es aplicable a los nifios. En
el colectivo estudiado un 3% de los escolares presentan ingestas

inferiores a esta cantidad.

Cuadro 25.-Ingesta de riboflavina (mg/dia} encontrada en otras
poblaciones.

e — =

Edad Riboflavina (mg/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
(anos) Varones Mujeres

6-10 1.6 - Buitrago Moreiras y col., 1988

7-9 1.36 1.23 Chile Ivanovich y col., (1992b)

7-9 1.44 1.37 Holanda Lowik y col., 1994
10-11 1.7 1.4 Londres DHSS, 1989
10-11 1.7 1.4 Escocia DHSS, 1989
10-12 1.57 1.46 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 1.33 1.1 Chile Ivanovich y col., {1992b)
10-13 1.7 - Buitrago Moreiras y col., 1988
11-12 1.86 1.7 Madrid Carbajal y col., 1989
11-12 1.7 - Buitrago Carbajal v col., 1989
1112 1.62 1.33 UK DHSS, 1979

12 1.62 1.33 Londres Nelson, 1991

12 1.5 1.4 Dundee (UK) McNeill y col., 1991

12 1.7 Gales Benton y Roberts, 1988
12-14 1.9 1.86 Madrid Carbajal y col., 1989
13-14 1.97 1.4 UK Southon y col., 1994
13-14 2.0 1.3 UK Wright v col., 1995
13-15 1.65 1.46 Holanda Léwik y col,, 1994
13-15 1.25 1.19 Chile ivanovich y col., (1992b)
14-16 2.2 1.8 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

TR BT P AN
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La ingesta media de riboflavina del colectivo estudiade cubre las IR
marcadas por el Departamento de Nutricion (1994b). Sin embargo, el 30%
de ‘Jas dietas presentan aportes en esta vitamina inferiores a los
recomendados. )

La contribucion media es superior a los 0.6 mg/1000 kcal ingeridas
{Departamento de Nutricién, 1994b). A pesar de ésto, un 8.5% de Ilas
dietas no cubren esta cantidad {Tabla 79).

El deficit en riboflavina en los paises desarrollados es raro; sin
embargo se han encontrado bolsas de poblacion sana con un gran
porcentaje  de individuos catalogados como deficitarios. La mayoria de
os estudios concuerdan en que uno de los grupos de especial riesgo es el
de los adolescentes de bajo nivel socioeconémico y, en especial, del
sexo femenino (Swan, 1983; Lopez y col, 1980).

La cobertura de las IR de niacina no supone un problema para el colectivo
aqui estudiado, cuyas ingestas son similares a las encontradas en otras
poblaciones {(Cuadro 26). Solo hay un caso con ingestas inferiores a las
IR (Departamento de Nutricion, 1994b}, y ninguno por debajo de los 6.6
mg/1000 kcal recomendados {Departamento de Nutricién, 1994b).

Cuadro 26.- Ingesta de Niacina (mg/dia}] encontrada en otras
poblaciones.
Edad Niacina (mg/diaj Poblacion Referencia Bibliogréfica
{afos) Varones Mujeres
6-10 30 - Buitrago Moreiras y col., 1988
10-11 26 23 Londres DHSS, 1989
10-11 27 23 Escocia DHSS, 1989
10-13 31 - Buitrago Moreiras y col., 1988
11-12 31.9 30 Madrid Carbajal v col., 1989
11-12 30.6 - Buitrago Carbajal y col., 1989
11-12 28 25.2 UK DHSS, 1979
12 27 24 Dundee {UK) McNeil! v col., 1991
12 28 25 Londres Nelson, 1991
12-14 34 34 Madrid Carbajal y col., 1989
13-14 32.4 25.3 UK Southon y col., 1994
13-14 32 25 UK Wright y col., 1995
14-16 41 33 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

En cuanto a la vitamina B, su ingesta es algo superior en general a la
encontrada por otros autores (Cuadro 27). Sin embargo, esto no es
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suficiente, ya que méas del 50% de las dietas no cubren las IR marcadas por
el Departamento de Nutricidn {1934b) (Tabla 79).
La ingesta de proteina influye sobre los requerimientos de piridoxina.
El nivel que se considera adecuado es de 20 ug/g (Voedingsraad, 1989;
Brug y col, 1997; Driskell y Moak, 1986), y el minimo es de 15 ug/g
{Netheriands Food and Nutrition Council, 1892).

En el colectivo estudiado, la ingesta media es de 19.8+4.9 ug/g (Tabla
33), cantidad muy cercana a lo indicado como adecuado, a pesar de la alta
ingesta proteica del colectivo {(casi dos wveces sus [R}. Sin embargo, un
63.5% de la poblacién es:a por debajo de lo adecuado, y un 10.5% por

debajo de lo considerado minimo.

Cuadro 27.- Ingesta de Piridoxina (mg/dia} encontrada en otras
poblaciones.
Edad Piridoxina {mg/dia) Poblacién Referencia Bibliogrifica
“ooofanos) T Varones  Mujeres
7-9 1.10 1.17 Holanda Léwik vy col,, 1994
9-15 2.07 Reus Fernandez-Ballart vy col., 1992
10-11 1.1 - Escocia DHSS, 1989
10-11 1.2 - Londres DHSS, 1989
10-12 1.26 1.15 Holanda Lowik v col., 1994
11-12 1.3 1.2 UK DHSS, 1979
12 1.6 1.5 Gales Benton y Roberts, 1988
12 1.2 1.0 Dundee {UK) McNeill y col., 1991
12 1.74 1.5 Londres Neison, 1991
13-14 1.268 t.19 UK Southon y caol., 1994
13-14 1.3 1.1 UK Wright y col., 1995
13-15 1.46 1.24 Holanda Lowik y col., 19984

Ademas, en este caso, el aporte méas elevado de proteina es a base de la
de origen animal. La proteina de origen animal puede aumentar més los
requerimientos de vitamina B, debido a la diferente composicion en
aminoacidos que presenta frente a las proteinas de origen vegetal
(Kretsch y col., 18982; Léwik vy col., 1990c; Fisher y col., 1984).

Pero también hemos de tener en cuenta que la biodisponibilidad de Ia
vitamina Bg;, en los productos de origen vegetal, puede estar limitada
por la presencia de .sustancias como la fibra dietética (Schultz vy
Leklem, 1987, Lowik vy «col.,, 1990c} vy algunos antagonistas como B-
glucésidos {Leklem, 1988). En el presente estudic encontramos que la
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fibra aumenta paratelamente con la ingesta de esta vitamina {r=0.3599,
p<0.001), ¥y con la contribucién de la piridoxina a la cobertura de las IR
(r=0.3552, p<0.001). )
En los adultos, los aportes inadecuados de piridoxina se han asociado
con enfermedades cardiovasculares (Willet, 1985), algunos desdrdenes
neuroldgicos {Coburn, 1985}, 'y disminucién de la funcién inmunolbgica
{(Ockhuizen vy coi.,, 1890}, Por lo que \vigilar vy corregir los déficits,
desde la infancia, puede ser muy aconsejable.

Los folatos tienen gran importancia en el metabolismo aminoacidico vy
sintesis de acidos nucleicos. En el colectivo estudiade se encuentran
ingestas similares a las descritas por otros autores (Cuadre 28), y gque
cubren ampliamente [as IR. Sin embargo, mas del 20% de la poblacion no
lega a alcanzar sus IR (Tabla 78). A esto hay que afadir las pérdidas que
pueden producirse en la preparacion de los alimentos.

Gréfica 8. Relacién Folatos dietéticos/peso y porcentaje de grasa corporal

FOLATO/PESO (pg/kg/dia)

tor FOLATO/PESO = 5.66 - 0.08 GC
=-0.3456 p<0.001

9 *

GRASA CORPORAL (%) (WD)
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Cuadro 28.- Ingesta de folatos (yg/dia) encontrada en otras
poblaciones.
Edad Folatos (yg/d;a] Poblacién Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujeres
6-10 168 - Buitrago Moreiras y col, 1988
10-13 182 - Buitrago Moreiras y col, 1988
11-12 155 141 UK DHSS, 1979
11-12 194 197 Madrid Carbajal y col, 1989
11-12 174 - Buitrago Carbajal vy col, 1989
12 105 90 Dundee (UK) McNeill y coi, 1991
12 - 198 EEUU Clark y col., 1987
12 249 207 Kansas (EEUU) Tsui y Nordstrom, 1990
12 242 250 Gales Benton y Roberts, 1988
12-14 192 215 Madrid Carbajal y col, 1989
13 327 263 Kansas {EEUU) Tsui y Nordstrom, 1990
13-14 174 145 UK Southon y col., 1994
13-14 174 143 UK Wright y col., 1995
14 - 212 EEUU Clark y col., 1987
14 295 263 Kansas {EEUV) Tsui y Nordstrom, 19890
14-16 223 196 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1988
15 187 160 Kansas (EEUU) Tsui y Nordstrom, 1990
— _— —  ———————————

Herbert (1987) sugiere que 3 wg de folatos/kg peso/dia son suficientes
para mantener los requerimientos diarios y sus almacenes corporales. En
el colectivo estudiado, la ingesta es de 3.96%1.7 ug/kg peso/dia, siendo
el aporte inferior a la cifra recomendada en un 34.5% de los casos. Estas
cantidades disminuyen <con la edad (r=-0.3245, p<0.001), y con el
porcentaje de grasa corporal (r=-0.3010 con la grasa de Siri y r=-0.3456
con la grasa de Wenstrate y Deurenberg, p<0.001 en ambos casos, Gréfica
8).

La vitamina B,, es necesaria para el crecimiento normal, el mantenimiento
de la salud del tejido nervioso, y la formacién de las celulas
sanguineas. Desde ol punto de vista biocquimico sabemos que esta
involucrada en la sintesis de DNA e incluso en la replicacion celular,
aungue no se conoce reaimente el papel bioquimico que juega (Guthrie,
1986).

La ingesta del colective estudiado es superior a la descrita en otras
poblaciones (Cuadro 28), y cubre muy ampliamente sus IR.

La vitamina B,, se almacena en el higado y no suelen presentarse
situaciones de déficit (Hodges, 1980). La deficiencia de vitamina B,,
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debido a una porte insuficiente es rara. En el caso de la poblacion
espafola, la ingesta es elevada (Ortega vy «col., 1989; Ortega vy col.,
199G) vy soOlo aparecen carencias en los vegetarianos estrictos o cuando
hay problemas en su absorcién. También se da en ciertas enfermedades
metabdlicas (Hicks y col., 1893).

Cuadro  28.- Ingesta de vitamina B,, (yg/dia) encontrada en otras
poblaciones.
Edad (anos) B,, (rg/dia) Poblacion Referencia Bibliografica
Varones Mujeres
6-10 3.5 - Buitrago Moreiras y col, 1988
10-13 4 - Buitrago Mareiras y cof, 1988
1112 3.3 2.9 UK DHSS, 1979
11-12 7.2 5.9 Madrid Carbajal y col, 1989
11-12 3.7 - Buitrago Carbajal y col, 1989
12 6 3 Gales Benton y Roberts, 1988
12 2.8 3 Dundee (UK) McNeill y col, 1991
12-14 6.2 6.1 Madrid Carbajal y col, 1989
13-14 4.0 2.6 UK Southon y cal., 1994
13-14 4.0 2.6 UK Wright v col., 1995
14-16 7.7 6.6 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

Respecto a la problematica de los adolescentes en relacion con la vitamina
C, Espafa tiene un consumo bastante satisfactorio de esta vitamina
{Ortega vy col., 1989; Ortega y col., 1990), pero dado que el é&cido
ascorbico es bastante inestable, pueden destruirse grandes cantidades
durante el proceso de almacenamiento o preparacién de los alimentos
{(Bender y Bender, 1881; Hodges, 1980) vy aparecer deficiencias
subclinicas en muchachos que aparentemente tienen una ingesta
satisfactoria,

Estas deficiencias, sin |legar a dar manifestaciones clinicas
evidentes, pueden asociarse con una merma de la salud y capacidad
funcional de los escolares (Coronas y Maldonado, 1983]).
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Cuadro 30.- Ingestas de vitamina C (mg/dia)l encontradas en otras
poblacicnes espanolas.
Edad Vitamina C (mg/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
{afos] Varones Mujeres
6-10 93 - Buitrago Moreiras y col,, 1988
9-15 68.5 Reus Fernandez-Ballart y col,, 1992
10-13 108 - Buitrago Moreiras y col., 1988
1112 133 147 Madrid Carbajal y col., 1989
11-12 104 - Buitrago Carbajal y col., 1989
12-14 117 187 Madrid Carbajal y col., 1989
14-16 136 132 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
Cuadro 31.- Ingestas de vitamina C {mg/dial encontradas en otras
poblaciones no espafiolas.
Edad Vitamina C {mg/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
(afios) Varones Mujeres
7-9 56 59 Holanda Lowik y col,, 1994
7-9 48.2 Tanez Hamdaoui y col., 1994
7-9 66.8 73.4 Chile Ivanovich y col., {1992b)
10-11 43 41 Escocia DHSS, 1989
10-11 56 Londres DHSS, 1989
10-12 55 59 Holanda Loéwik y col., 1994
10-12 65.4 491 Chile Ivanovich y col., {1992b}
10-12 47.9 Tunez Hamdaoui y col., 1994
11-12 67 68 Londres Nelson, 1991
11-12 30.8 37.7 UK (1280) Adamson vy col., 1992
11-12 51.9 55.6 UK (1890} Adamson y col,, 1992
1112 66.6 63.4 UK DHSS, 1979
12 47 28 Dundee (UK} McNeill y col., 1991
12 126 133 Gales Benton y Roberts, 1988
12-14 70.7 70.6 Londres Nelson y cof., 1993
13-14 121 75 UK Southon y col., 1994
13-14 121 75 UK Wright v col., 1995
13-15 62 62 Hofanda Lowik y col., 1994
13-15 50.3 60.8 Chile Ivanovich y col., (1992b)
e T—— r—— —rrr—

Las Recomendaciones para la poblacién holandesa se basan en que, con
ingestas de 65-70 mg de vitamina C se alcanza la saturacion tisular
(Lowik y col., 1994), y recomiendan de 55 a 65 mg/dia en estas edades.
Para {a poblacion espafiola, el Departamento de Nutricién (1994b)
aconseja ingerir 60 mg/dia a partir de los 10 anos,

Las ingestas encontradas en la poblacién madrilefie estudiada son
bastante satisfactorias si se comparan con las descritas por otros
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autores (Cuadro 30}, La contribucién a las IR es superior al 180%, aunque
un 15% de los escolares tiene ingestas entre 2 y 3 tercios de sus IR
{Tabla 79).

-

INGESTA DE VITAMINAS LIPOSOLUBLES

Los resultados encontrados respecto a fa vitamina A son similares a los de
otras poblaciones espanolas (Cuadro 32) vy superiores a los observados
en otros paises (Cuadro 33).

Cuadro 32.- Ingesta de vitamina A {ug/dia) encontrada en otras
poblaciones espanaolas

Edad Vitamina A {ug/dia} Poblacion Referencia Bibliografica
(anos) Varones Mujeres
8-10 709 - Buitraga Moreiras y col, 1988
6-15 1440 1450 Fuenlabrada y Leganés Vazquez v col., 1992
10-12 1400 Fuenlabrada y Leganeés Vazquez vy col., 1992
10-13 758 - Buitrago Moreiras v col, 1988
11-12 1005 897 Madrid Carbajai y col, 1989
11-12 729 - Buitrago Carbajal y col, 1989
12-14 979 1058 Madrid Carbajal y cat, 1989
13-15 1600 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
14-16 1012 1178 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
El WNetherlands Food and Nutrition Council (1992) marca como limite

superior de seguridad 45 ug de Vitamina A por kg de peso. En este estudio,
la ingesta media es de 23.1%x25.9 ug/kg de peso. Sin embargo, un 8% de la
poblacion supera esta cifra recomendada, Esto es debido a los altos
consumos de vitamina A que realizan estos individuos (376% de las IR de
vitamina A), ya que el peso de estos nifos .se encuentra dentro de los
limites normales. Un 69.5% de los niflos tienen ingestas inferiores a las
recomendadas por el Departamento de Nutriciéon (1994b), y un 42.5% tienen
ingestas inferiores a 2/3 de lo recomendado (Tabla 79).

Cuadro 33.- Ingesta de vitamina A (ug/dia) encontrada en otras
poblaciones no espafolas.
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Edad Vitamin. A (pg/diy Pablacién Referencia Bibiiografica
{afios) Varone: Mujerc;

7-9 328 394 Chile Ivanovich y cot,, {1992b)

7-9 740 630 Hotanda Léwik y col., 1994
10-11 620 590 Escacia DHSS, 1989
10-11 840 700 Londres DHSS, 1989
10-12 810 700 Holanda Lowik v col., 1994
10-12 437 423 Chile Ivanavich y col., (1992b)
11-12 527 471 UK {1980) Adamson y col., 1992
1112 552 585 UK {1990} Adamson y col., 1992
11-12 686 718 UK DHSS, 1979

12 1812 1813 Gales Benton y Roberts, 1988
13-14 952 684 UK Southon y col,, 1994
13-14 952 685 UK Wright y col., 1995
13-15 1010 800 Holanda Lowik vy col., 1894
13-15 481 380 Chile fvanovich y col., (1992b)

El colecalciferol o vitamina D, es la principal forma de vitamina D
encontrada en los tejidos animales, y es producida en la piel por el
efecto de la radiacion UV sobre el 7-dehidrocolesterol. Ademas, puede
ingerirse a partir de alimentos de origen animal como la mantequilla,
los huevos, higado de pescado y aceites. El Calciferol o vitamina D, se
produce por irradiacion del ergosterol (Vannucchi, 1991).

Estas formas activas estimulan la absorcion del calcio y del fésforo en
el intestino delgado, ayudando asi a la mineralizacion normal del hueso,
También promueven la movilizacidon del calcio desde el hueso vy
probablemente tienen accién directa sobre el riRén incrementando la
reabsorcion de calcio y fosforo (Vannucchi, 1991}, Asi cuando hay
deficiencia de vitamina D hay una reabsorcidon inadecuada de calcio,
descienden los niveles plasmaticos de calcio, aumenta la secrecion de
paratohormona, y el calcio es reabsorbido de los huesos para mantener
los niveles plasraticos {Long y col., 1878)

La ingesta media de esta vitamina cubre sélo el 60% de fas IR marcadas por
el Departamento de Nutricion (1994b}, aunque, en general, es superior
a la encontrada en otras poblaciones {Cuadro 34},

E! efecto de la luz solar en el mantenimiento de la integridad
esquelética ha sido reconocido desde tiempos antiguos y la vitamina D es
uno de los factores més importantes en el metabolismo del hueso. Parte
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de este efecto es debido a la regulacion de la homeostasis del calcio,
pero el 1,25-dihidrocolecalciferol también desempefa un importante
papel en la diferenciacion de los condriocitos (Loveridge, 1993).

Cuadro 34.- Ingesta de vitamina D (yg/dia) en otras poblaciones

Edad Vitamina D (ug/dia} Poblacién Referencia Bibliografica
(afios) Varones Mujeres
6-10 0.9 - Buitrago Moreiras y col, 1988
10-11 1.2 1.2 Escacia DHSS, 1989
10-11 1.4 1.2 Londres DHSS, 1989
10-13 0.84 - Buitrago Moreiras y col, 1988
11-12 1.63 1.3 Madrid Carbajal y col, 1989
1112 0.83 - Buitrago Carbajal y col, 1989
1112 1.74 1.5 Londres Nelson, 1891
11-12 1.74 1.54 UK DHSS, 1989
11-12 1.94 1.86 UK {1980) Adamscn y col., 1992
11-12 2.43 2.38 UK {1990} Adamson vy col., 1992
12 4.4 3.2 Gales Benton y Roberts, 1988
12-14 1.5 1.4 Madrid Carbajal vy col, 1989
13-14 1.6 2.1 UK Southon y col., 1944
13-14 1.8 2.1 UK Wright y col., 1995
14-186 4.0 2.6 Madrid Ganzalez-Fernandez, 1989

Sabemos que las bajas ingestas de vitamina D son bastante frecuentes,
segun indican diferentes autores v al igual que se bha constatado en otros
colectivos de adolescentes espafoles (Nelson, 1991; Ortega y col.,
1989; Ortega vy col., 1990; Requejo y «col., 1994). Los consumos
deficitarios no <crean en general problemas, por la posibilidad de
sintesis endogena de la vitamina, después de exposicion de la piel a la
luz solar (Nelson, 1991). También es importante considerar que el exceso
de vitamina D se acumula en zonas lipidicas del organismo, lo cual debe
tenerse en cuenta en situaciones en due se movilicen rédpidamente los
lipidos {como en las dietas de adelgazamiento), ya que pueden aparecer
niveles altos de vitaminas liposolubles (Gonzalez-Fernandez, 1989).

La ingesta de vitamina E es superior a ia descrita en otras poblaciones de
caracteristicas similares (Cuadro 35). Sélo se cubre el 80% de las IR
marcadas por el Departamento de Nutricion {1994b}.
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La ingesta de

alimentos del

{r=0.4452, p<0.001).

La relacién vitamina E/AGP debe ser de 0.6 o al menos de 0.4 mg/g (Poleman

La media encontrada en este estudio es de 0.63,
existiendo un 4% de nifios con una relacidon inferior a 0.4 mg/g v un 2.5%

v Peckenpaug

esta
grupo de

h, 1892).

vitamina

depende
(r=0.4437, p<0.001)

los aceites

con una relacion Vitamina E/AGP inferior a 0.35 mg/g.

35.-
poblaciones.

Cuadro

Ingesta de

vitamina E

fundamentaimente del

(mg/dia) encontrada en

consumo
y de

Edad
(anos)
6-15
10-12
10-15
11-12
12
12
13-14
13-14
13-15

Vitamina E {mg/dia)

Varones Mujeres
2.78 2.61
3.2
10.9 10.7
4.5 4.7
4.8 4.8
6.3 9.7
5.4 5.0
5.4 4.9
2.5

Poblacién

Fuenlabrada y Leganés
Fuenlabrada y Leganés
Francia
UK
Dundee {UK)
Gales
UK
UK
Fuenlabrada y Leganés

Referencia Bibliografica

Vazquez v col., 1992
Vazquez y col., 1992
Herbeth y col., 1991
DHSS, 1979
McNeill y cal,, 1991
Benton y Roberts, 1988
Southon vy col., 1994
Wright y col,, 1995
Vazquez y col., 1992
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INGESTA DE MINERALES

Laingestainadecuada de minerales y elementos traza esta asociada con un empeoramiento
de la salud. Aungue pueden darse casos de deficiencias concretas de un mineral o
elemento traza en particular, la prevalencia de estas situaciones es muy baja en sociedades
desarroiladas como la nuestra, debido a su amplia distribucién en los alimentos,

Una excepcion es el hierro, ya que la anemia es frecuente en los periodos de rapido
crecimiento, que caracterizan a los nifos y adolescentes, mujeres en edad reproductiva y
en mujeres embarazadas (Daliman y col., 1984; Fairbank y Beutler, 1388; Murphy vy
Calioway, 1986). Ademas, los datos epidemiolégicos indican que la ingesta deficitaria de
minerales como caicio, fosforo, potasio y magnesio se relaciona con una aumento de la
incidencia de diversas enfermedades crénicas (National Research Council, 1989a).

Calcio

La ingesta de calcio de la poblacion estudiada es superior en los varones frente al grupo
de las mujeres (p<0.01, Tabla 35), siguiendo las pautas encontradas en otros colectivos
{Cuadros 36 y 37). Este aporte resultd, sin embargo, insuficiente frente a los 1000 mg

recomendados para esta edad y sexo (Departamento de Nutricién, 1994b).

Cuadro 36.- Ingesta de Caicio (mg/dia) encontrada en otras poblaciones espafolas.

Edad Calcio {mg/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
{afios) Varones Mujeres

6-15 1073 955 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y coi., 1992
6-15 1013 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
10-12 1027 Fugnlabrada y L.eganés Vazquez y col., 1992
10-13 1042 Buitrago Moreiras y col., 1988
11-12 1102 984 Madrid Carbajal vy col., 1989
11-12 1009 - Buitrago Carbajal vy col., 1989
12-14 1086 1131 Madrid Carbajal y col., 19889
13-15 11086 Fuenlabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992
14-16 1187 1023 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
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Cuadro 37.- Ingesta de Calcio (mg/dial encontrada en otras poblaciones no espafolas.

" Edad Calcio (mg/dia) Pobiaciéon Referencia Bibliografica

{anos) Varones Mujeres

7-9 661 550 Chile Ivanovich vy col., 1992b

7-9 930 894 Hofanda Lowik v col., 1994
10-12 995 968 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 590 528 Chile Ivanavich vy col., 1992b
11-12 851 751 UK (1980) Adamson y col., 1992
11-12 788 763 UK {1990} Adamson y col,, 1992
11-14 896 786 Newcastle Hackett y col., 1984

12 1030 830 {rlanda del Norte Strain y col., 1994
13-14 899 761 UK Southon v col., 1994
13-14 899 754 UK Wright y col., 1995
13-15 1063 950 Holanda Lowik y col., 1994
13-15 503 525 Chile Ilvanovich y col., 1992b
14-186 1141 762 EEUU Pennington y col., 1986

A pesar de la diferente cantidad de calcio ingerida por cada sexo, la densidad de la dieta
en cuanto al mineral es similar en varones y mujeres. Esto hace que el INQ del calcio sea
més adecuado en los varones {p<0.05, Tabla 35), ya que las nifias, tienen que hacer
frente a las mismas recomendaciones con ingestas mencres de energia, y por lo tanto la
densidad en calcio de sus dietas debe ser mayor.

Sin embargo, al comparar la dieta de ios nifios obesos con los de peso normal, se observa
que, en relacién con el caicio, la dista es de mejor calidad en los primeros, con iNQ de
1.1 £0.28 en los obesos respecto a 0.89x0.29 en los de peso normal (p<0.01, Tabla
53).

El consumo de lacteos es aigo inferior al encontrado en otras poblaciones (Lowik y col.,
1994} y seria deseable un ligero incremento de su consumo, lo gue contribuiria a mejorar
la ingesta de calcio, que resulta en muchos casos inferior a ia recomendada.

El calcio es uno de los principales constituyentes de la estructura dsea y, a su vez,
participa en numerosos procesos metabdlicos como son la funcién hormonal, transmision
nerviosa, coagulacién sanguinea, contraccion muscular, transporte a través de
membranas... {lvanovich y col., 1992b).

Varios estudios realizados en {a Gitima década han proporcionado evidencias que indican
que una dieta con un aporte adecuado de calcio puede disminuir el riesgo de sufrir
enfermedades coronarias y accidentes cerebrovasculares, debido al papel del caicio en el
control de la tension arterial (Grobbee y col., 1988; Harlan y col., 1984; Kromhout y col.,
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1985; McCarron vy col., 1984} y de las cifras de lipidos y lipoproteinas séricas (Groot y
col., 1980; Karanja y col., 1987).

Estudios realizados en adultos han encontrado relaciones inversas entre la ingesta de calcio
dietético y la presidn arterial (Brussaard y col., 1991; McCarron, 1989), aunque algunos
autores marcan como umbral para gue este efecto se manifieste 400 mg/dia {Gruchow vy
col., 19886}, indicando que por encima de este nivel, la relacion ingesta de calcio-tensién
es dificil de establecer. Ademas, en los sujetos normotensos no parece tener influencia la
suplementacion con calcio, mientras que en los hipertensos moderados si que la tiene
(Lowik y col., 1994).

Si estudiamos la relacidn que tiene {a ingesta de calcio sobre las cifras de tensién arterial
de la poblacién estudiada, no encontramos correlaciones significativas, quizas porque se
trata de cifras de tensidn arterial normales. Si estudiamos esta relacién sélo en los nifios
que superan el percentil 75 tanto de Tensién Arterial Maxima {z 110 mm Hg) como
Minima (= 65 mm Hg), las correlaciones con la ingesta de calcio son de r=-0.3744 para
la primera y r=-0.4419 para la segunda, aunque la significacion es solo de p<0.1,
posiblermnente por verse reducido el tamafo de la muestra. Al aumentar la densidad de
caicio de la dieta disminuyd la tension arterial maxima (r=-0.3934, p <0.05) en los nifios
gue superaban el percentil 75 de TA.

También es una realidad aceptada la importancia del consumo de calcio en la consecucién
de una importante masa Osea, lo que permite retrasar o evitar el riesgo de sufrir
osteoporosis en etapas avanzadas de la vida {Dwyer, 1993), dolencia particularmente
frecuente en mujeres postmenopausicas. Esto pone de relieve |la necesidad de corregir el
déficit de calcio en la dieta de los escolares, problema que sfecta & un 71% de los
estudiados (Tabla 79), incrementando el consumo de lacteos del colectivo.

Es bien sabido que hay factores dietéticos que pueden afectar la biodisponibilidad del
calcio: alta ingesta de proteinas, fosforo, sodio, fibra dietética, fitatos, oxalatos, alcohol
y cafeina (Schaafsma y col., 1987)}. En concreto, parece gue la excesiva ingesta proteica,
asi como una inadecuada relacion Ca/P en la ingesta, favorece la desmineralizacidn
(Committee on Diet and Health, 1289; Allen y col., 1877). Por otra parte, |2 absorcion de
calcio puede ser menor en presencia de fitatos {(Vannucchi, 1991}.

En este estudio, la ingesta de calcio correlaciona significativamente con la de proteinas
(r=0.5919; p<001), fésforo (r=0.7313; p<001), sodio {r=0.3341; p<0Q1), fibra
(r=0.3725; p<001), y aicohol {r=0.1470; p<0.05), aunque, en este Ultimo caso, la
ingesta resulta irrelevante. Ademas, larelacion Ca/P es de 0.74 £0.16 (Tabla 35), bastante
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satisfactoria si se compara con la relacién considerada como adecuada por las RDA
holandesas (Voedingsraad, 19883) (de 0.5-1.0).

En cuanto a la ingesta de Fosforo, es mayor en el grupo de los varones {p <0.001, Tabla
35) y en los nifos no obesos {(p<0.05, Tabta 53). Globalmente los aportes son del mismo
orden a lo encontrado por Vazquez y col {1992). Debido a que no existen IR de este
mineral para la poblacion espafnola, compararemos estas ingestas con ias RDA (National
Research Council, 19839b).

Cuadro 38.- Ingesta de fésforo {mg/dia) encontrada en otras poblaciones.

Edad P (mg/dia} Poblacion Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujeres
6-15 1119 1334 Fueniabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
7-9 1129 934 Chile Ivanovich y cal., {1992b)
7-9 1311 1216 Holanda Lowik v col., 1994
10-12 1438 1339 Holanda Lowik y col., 1984
10-12 978 907 Chile Ivanovich v col., {1992b)
10-12 1298 Fuenlabrada y Leganés Vazquez vy col., 1992
13-15 1606 1387 Holanda Lowik y col., 1994
13-15 1025 930 Chile Ivanovich y col., {1992b)
13-15 1393 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992

Las RDA Americanas (National Research Council, 1989b) marcancomo ingesta aconsejabie
800 mg/dia para los nifios de 7-10 anos, y 1.200 mg/dia para los de 11-14 afios.

Utilizando estas recomendaciones, comprobamos que las ingestas se cubren hasta un
107%, y son inferiores a las recomendadas en el 49% de los casos. Aunque debemos
considerar que las ingestas de fosforo pueden subestimarse debido a ura informacién
incompleta de {as Tablas de Composicidon de Alimentos (Oenning y col., 1988).

La ingesta de fosforo debe ir paralela a 1a de calcio de forma que una relacién Ca/P de 1:1
proporcionaré el fosforo suficiente en la mayoria de los grupos de edad (RDA, 1991). De
todas formas, una relacion de 1:1,5 puede ser relativamente aceptable. Cuando la
proparcion es de 1:2 y principalmente si existe una clara deficiencia en calcio, pueden
producirse efectos perjudiciales.

La relacion Ca/P encontrada en el colectivo estudiado es similar a la encontrada en otras
poblaciones {L.owik y col., 1994} y resulta bastante aceptable (Voedingsraad, 1989).
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Es muy frecuente en este grupo de edad Ia ingesta de hierro inferior a la recomendada,
especialmente en el caso de la poblacion femenina, cuyas ingestas recomendadas (18
mg/dia) son bastante superiores a las de los varones {12-15 mg/dia) (Departamento de
Nutricion, 1994b) y resuftaﬁ mas dificiles de cubrir, con igual o menos energia. A esto hay
que afnadir que las chicas presentan ingestas de hierro bajas {Pennington y Young, 1891),
realidad que se constata en el colectivo estudiado (p<0.001, Tabla 35). Esto puede ser
debido a que las muchachas suelen tener ingestas de carne y cereales muy inferiores a las
de la poblacion masculina {p <0.05, Tabla 36).

Salas y col. {1987) en su estudio de la poblacion de Reus constataron que a partir de los
12-14 anos, las ninas no cubren sus recomendaciones de hierro, fendmeno gue continla
hasta el final de su vida reproductiva.

La ingesta de hierro aumenta con la edad {p<0.05, Tabia 41}, mejorando ei INQ en los

nifos de 12 a 13 anos (p<0.001, Tabla 41}, a expensas del hierro ne hemo aportado por
un mayor consumo de cereales (p<0.01, Tabla 42},

Cuadro 39.-Ingesta de hierro (mg/dia} encontrada en otras poblaciones espafolas.

Edad Hierro {mg/dia) Pobiacion Referencia Bibliografica
(afos)  Varones Mujeres

B-15 13.1 125 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
6-15 13.1 12.5 Valencia Vazquez vy col., 1992
10-12 13.6 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
10-13 14 Buitrago Moreiras y col, 1988
11-12 13.8 13 Madrid Carbajal y col., 1989
1112 13.9 - Buitrago Carbajal v col., 1989
12-14 16 16 Madrid Carbajal y col, 1989
13-15 13.8 Fuenlabrada y Leganeés Vazquez y col., 1992
14-16 16 12 Madrid Gonzélez-Fernandez, 1989
14-17 16 12 Madrid Ortega y cal., 1990

La mayor parte del hierro es proporcionado por productos de origen vegetal, y por eso la
ingesta de hierro no hemo es muy superior a la de hierro hiemo (Tabia 35). Esto ha sido
constatado por otros autores, aunque [os datos de este estudio se acercan més a los Lowik
y col., (1994} en cuanto a ingesta de hierro no hemao, y son superiores en lo referente a
ingesta de hierro ~emo. Esto hace que la relacién hierro hermo/hierro no hemo sea superior
a la encontrada por estos autores: 0.6 0.3 frente a los 0.2 hasta 0.3 de la poblacién

holandesa.
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Cuadro 40.-Ingesta de hierro total (mg/dia) encontrada en otras poblaciones no espafiolas.

Edad Hierro (mg/dia) Poblacién Referencia Bibliografica
. (anos) Varones Mujéres
6-10 11.04 10.66 Paris Preziosi y col., 1990
7-9 12.73 Tunez Hamdaoui y col., 1994
7-9 23.9 20.3 Chile lvanovich y col., 1992b
7-9 8.1 8.2 Holanda Léwik v col., 1994
10-12 10.1 95 Holanda Lowik v col., 1994
10-12 21.2 18.1 Chile ivanovich y col., 1992b
10-12 12.72 Tinez Hamdaoui y col., 1994
10-14 12.51 10.17 Paris Preziosi y col., 1990
10-14 12.5 10.1 Paris Preziosi y col., 1994
11-12 10.1 9.2 UK {1980) Adamson y col., 1992
11-12 1.7 11.2 UK {(1990) Adamson y col,, 1892
12-14 12.3 9.6 Lendres Nelson y col., 1993
12-15 18.1 16.1 Kansas (EEUU) Tsui v Nordstrom, 1990
13-14 14.9 9.7 UK Southon y col., 1994
13-14 14.9 9.7 UK Wright y col., 1995
13-15 11.8 10.8 Haolanda Lowik y col., 1994
13-15 22.1 203 Chile Ivanovich y col., 1992b
14-16 17.2 10.7 EEUU Pennington y col, 1986
i

Un determinante importante del estatus en hierro es la bicdisponibilidad del hierro dietético.
La absorcidn del hierro no hemo se ve afectada por componentes de la comida como son
la vitamina C, carne, pescado, fitatos, etc (Hallberg, 1881; Monsen y col., 1978; Bezwoda
y col., 1983), mientras que la absorcion del hierro hemo se afecta menos por otros
componentes de ia dieta. En las RDA holandesas se recomienda que fa relacion hierro
herno:no hemo sea de 1:3 (Lowik y col., 1994).

Hamdaoui y col (1994} han evaluado |a relacién vitamina C/Hierro dietético como factor
condicionante de |la absorcion de hierro y observaron que es menor a la recomendada en
un 40-52% de los escolares estudiados. También utilizaron la relacion Hierro/proteinas
como factor de absorciéon insuficiente, considerando que era menor a la recomendada en
un 22 a 71% de los escolares.

En la poblacién objeto de estudio, la relacion Hierro/Proteinas dietéticos es inferior y la de
Vitamina C/Hierro es muy superior a la encontrada por Hamdaoui y col {(19984), aunque un
10% presenta valores inferiores a los recomendados de Vitamina C/Hierro, basados en las
IR por el Departamento de Nutricion (1994b). Debido a los altos aportes proteicos que
presenta la poblacién estudiada, ningan escolar presentd vaiores de la relacion
Hierro/Proteinas por encima de los recomendados.
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Cuadro 41.- ingesta de hierro hermo 0 no hemo encontrada en otras poblaciones.

Edad Sexo Fehemo Feno hemo Poblacién Referencia Bibliografica
{anos) (mg/dia) - {mg/dia)

6-10 M 0.99 9.58 Paris Preziosi y col., 1990
6-10 ' 1.19 §5.58 Paris Preziosi y col., 1990
6-10 M 10.3 89.7 Paris (%) Preziosi y col., 1990
6-10 i 12.3 87.7 Paris (%) Preziosi y col., 1890

7-9 V-M 91 (% no hemo/hemo) Tinez Hamdaoui y col., 1994

7-9 V-M 0.92 11.6 Tlnez Hamdaocui y col., 1994

7-9 M 1.4 6.8 Holanda Lowik v col., 1994

7-9 v 1.6 7.5 Hoianda Lowik v col., 1994
9-15 M 1.61% 9.9 Barcelona * Fernandez-Ballart y col., 1990
9-15 \ 1.66 10.0 Barcelona * Fernandez-Ballart y col., 1990
9-15 V-M 1.68 10.1 Reus Fernandez-Ballart y col., 1992
10-12 M 1.7 7.8 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 v 1.9 8.2 Holanda Lowik y col., 1994
10-12 V-M 94 (% no hemolhemo) Tinez Hamdaoui y col., 1994
10-12 V-M 0.87 11.97 Tunez Hamdaoui y col., 1994
10-14 M 1.28 8.75 Paris Preziosi y col., 1990
10-14 V 1.58 10.80 Paris Preziosi y col., 1990
10-14 M 11.8 88.2 Paris (%) Preziosi y col., 1990
10-14 v 12.8 87.2 Paris (%]} Preziosi y coi., 1890
10-14 M 12 88 Paris (%) Preziosi y col., 1994
10-14 v 13 a7 Paris (%) Preziosi y col., 1994
13-15 M 2.1 8.7 Holanda Léwik y col., 1994
13-15 V 2.3 9.5 Holanda Lowik y col., 1984

* Ferritina baja

Debido a que cuando aumentan las necesidades también lo hace la absorcién de hierro
(Hallberg, 1981}, el porcentaje de hierro absorbido en el caso de las chicas adolescentes
se estima que es del 14%, frente al 12% del resto de la poblacién (Voedingsraas, 1989).

En este estudio, la relacién hierro hemo:no hemo es bastante buena. En los casos en que
no se obtenga esta relacion, no se sabe hasta qué punto el organismo se puede defender
aumentando la absorcién, Por eso, aunque hay datos que indican que la ingesta de hierro
no es optima, el significado real de este hecho no se conoce sin estudiar los datos
bioquimicos. '

Tanto la ingesta de zine, como su contribucidén a las IR, es superior en los varones
{(p<0.001, Tabla 35). Aungue los aportes son insuficientes para cubrir los 15 mg/dia,
marcados por el Departamento de Nutricion (1994b), como IR.

En el Reino Unido se ha considerado que el aporte nutricional minime de referencia son
cantidades de 4 mg/dia para nifios de 7 a 10 afios, y 5.3 mg/dia niftos de 11 a 14 afios
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{Aggett, 1994), criterios establecidos sobre la base de una biodisponibilidad del zinc del
30%. En la poblacién estudiada la ingesta minima fue de 5.4 mg/dia. Por otra parte. ias
ingestas obtenidas son similares a las observadas en otras poblaciones (Cuadro 42).

Cuadro 42.- Ingesta de zinc {mg/dia} encontrada en otras poblaciones.

Edad Zinc my/dia Poblacion Referencia Bibliogrifica
(afios) Varones Mujeres

6-15 12.3 11.3 Fueniabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
10-12 12.7 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
10-13 12 Buitrago Maoreiras y col, 1988
11-1- 12.1 10.7 Madrid Carbajal vy col., 1989
11- 12 Buitrago Carbajal y col., 1989
12- 13.2 13 Madrid Carbajal y col, 1989
12- 8.9 inglaterra Lewis y Buss, 1988
12- .. 9.0 V].4 Lewis vy Buss, 1988
12-18 9.0 Gales Lewis y Buss, 1988
12-18 9.3 Escocia Lewis y Buss, 1988
13-14 9.3 9.4 UK Southon y col., 1994
13-14 9.3 6.7 UK Wright y col., 1995
13-15 12.8 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
14-186 15.6 9.9 EEUY Pennington y col., 1986
14-16 14 1 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989
14-17 14 10 Madrid QOrtega y col., 1990

El zinc desempefia un papel estructural y regulador para numerosos enzimas esenciales
para el metabolismo, el crecimiento y la reproduccion humana (Valle y Galdes, 1984;
Coleman, 1992; Q’'Dell, 1892}, por lo que su deficiencia debe ser evitada.

Las carnes son una buena fuente de zinc. Numerosos vegetales tienen también una
concentracion elevada del mineral (lentejas, cereales completos...) pero el rendimiento de
la absorcion del zinc intrinseco de estos vegetales esta limitada por la abundante presencia
de fitatos, que retienen zinc (Toore y col., 1891).

También el hierro puede interferir con la absorcion intestinal de zinc {Cousins, 1985;
conrad y col., 1991; Crofton y col., 1989) y estas interacciones deben ser consideradas
al evaluar la adecuacion dietética en zinc.

A pesar de que ia ingesta de magnesio es superior en el grupo de los varones (p<0.01,
Tabla 35), |la dieta de éstos es de inferior calidad a la hora de hacer frente a sus mayores
IR {Departamento de Nutricidon, 1994b): tanto la densidad de |la dieta como su INQ es
menaor al de la poblacion femenina,
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Edad Mg (mg/dia} Poblacion Referencia Bibliogrifica
.{anes)  Varones Mujereg
6-1% 262 248 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1992
10-12 264 Fuenlabrada y Leganés Vazquez v col., 1992
10-13 229 Buitrago Moreiras y col, 1988
1112 310 285 Madrid Carbajal vy col., 1989
11-12 230 - Buitrago Carbajal v col., 1989
12 290 250 Irlanda del Norte Strain y col., 1994

12-14 325 342 Madrid Carbajal y col, 1388
13-15 276 Fuenlabrada y Leganés Vazquez y col., 1982
14-16 296 193 EEUU Pennington y col., 1986
14-16 379 2390 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

Las cifras encontradas en este colectivo son similares a las citadas por otros autores
{Cuadro 43).

La ingesta de lodo es inferior a la encontrada por otros autores (Cuadro 44), aunque supera
ampliamente las |R para cada edad y sexo (Departamento de Nutriciéon, 1994b).

Cuadro 44.-Ingesta de lodo (yg/dia} encontrada en otras poblaciones

Edad i ug/dia Poblacién AReferencia Bibliogréfica
{afios) Varones Mujeres

10-13 446 Madrid Moreiras y col., 1988
11-12 398 345 Madrid Carbajal y col., 1989
11-12 433 - Buitrago Carbajal v col., 1989
12-14 364 329 Madrid Carbajal v col., 1989
14-16 472 358 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1989

El iodo es un elemento traza presente en el organismo en pequefias cantidades. Su Gnica
funcion confirmada es la de constituir un sustrato esencial para la sintesis de hormanas
tiroideas {Delange, 1994}, Estas desempefan un papel fundamental en el metabolismo
celular (Davis, 1991), en el crecimiento y en el desarrollo de la mayor parte de los érganos,
en especial el cerebro (Fisher, 1985).

Son fuentes importantes de iodo los mariscos, teche, huevos, cereaies y carne {Delange,
1994), Los requerimientos diarios de iodo para prevenir el bocio por déficit de este mineral
son de 1 ug/Kg peso corporal (Delange, 1994]}. £n el colectivo estudiado el aporte fue de
7.15%3.8 yg/kg peso y no se alcanzd el requerimiento minimo sélo en el 3.5% de los
ninos estudiados.

27



DISCUSION. DIETA T T T O T TP TR

La ingesta de sodio, segin las RDA, no debe ser mayor de 2400 mg/dia. En los EEUU, la
ingesta de sodio de nifios de 6 a 18 anos es de 4633 mg/dia {Devaney y col., 1995). Las
dietas de los escolares estudiado superan los 2400 mg en el 23% de los nihos, teniendo
efi cuenta que nos referimo:s a sodio aportado por los alimentos, sin tener en cuenta la sal
afadida que puede contribuir a aumentar considerablemente la ingesta de sodio en muchos

de los estudiados.
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DISCUSION DE LOS PARAMETROS HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

A continuacion se procede al anédlisis de los resultados obtenidos en el estudio
hematologico y bioguimico (Tablas 80-97) y su correlacién con los datos dietéticos con el

fin de conseguir un diagnostico adecuado del estatus nutricional de nuestro colectivo de
escolares.

Los valores de referencia o puntos de corte para definir le deficiencia en relacion con
diversos indices bioquimicos no estan marcados claramente en nifos, ya que no hay
mucha informacién al respecto (Southon y col., 1994). Algunos parametros, aunque se
utilizan habitualmente, no son muy sensibles, y pueden estar influidos por factores de
cenfusién no relacionados con fa ingesta del nutriente estudiado.

Inciuso cuando un indicador bioquimico nos proporciona una buena idea del estatus en un
nutriente, no siempre encontramos relacion entre dieta y estatus bioquimico en una
poblacion aparentemente sana, ya que hay muchos factores dietéticos vy fisiolégicos que
influyen en la absorcion de los nutrientes {Sounthon y col., 19838).

PARAMETROS HEMATOLOGICOS

El valor medio de hematies es superior en los varones que en las mujeres {p <0.001, Tabla
80), v en los niftos de mas edad (p<0.1, Tabla 82) respecto a los de edad inferior. sin
embargo, para la hemoglobina no se encuentran diferencias en funcién del sexo, siendo los
valores medics de 13.9 =0.94 g/dL. Las cifras son similares a |las citadas por otros autores
{Cuadro 45).

La hemoglobina es significativamente superior en los nifios de 12-13 afios (p<0.01, Tabla
82) respecto a los de 10-11 anos. En los adolescentes, al tiempo que se produce el periodo
de maximeo crecimiento y como respuesta a la maduracién sexual, la concentracion de
hemogiobina aumenta entre 5 y 10 g/L/afio hasta alcanzar los valores caracteristicos de
los adultos (Hercberg y col., 1991). Por otra parte, en las nifias, el inicio de la
menstruacién impone nuevas necesidades de hierro {Dallman, 1991).
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Cuadro 45.- Niveles séricos de Hemoglobina (g/dL) encontrados en otras poblaciones.

- Edad
{anos)
0-14
C-14
0-14
0-14
0.5-14
6-10
6-11
8-10
8-13
8-14
10-11
10-13
10-1%
11-12
11-12
11-13
11-14
11-14
12-13
12-14

Hemoglobina | g/di)
Varones

13 13
13
13.6
13.3
12.85
14 -
12.3
13.4 13.5
12.1
12.0
13.8 14.3
14.6
13.4 13.1
14.4
15.5 .
14.0 13.7
. 13.2
12.5
14.3 13.8
14.3 13.3

Mujeres

Poblacion

Granada
Granada. Desnutridos
Granada. Normonutridos
Granada. Obesos
Valladoiid
Madrid
Antillas Francesas
Venezuela
EEUU. Negros, bajo N. Econ
Gambia
Tenerife
Buitrago
Zaragoza
Madrid
Madrid
Venezuela
Wembley
Antillas Francesas
Tenerife
Landres

Referencia Bibliografica

Bolivar y cal., 1993
Bolivar vy col., 1993
Bolivar vy col., 1993
Bolivar y col., 1993
Redondeo vy col., 1994
Ortega y col., 1987
Guilloud-Bataille y col,, 1990
Taylor y col., 1993
Tershakovec y Weller, 1991
Bates y col., 1994
Martin v col., 1988
Moreiras y col, 1988
Sarria y col., 1988
Carbajal v col, 1989
Carbajal y col, 1989
Taylor y col., 1993
Neison y col., 1994
Guilloud-Bataille y col., 1990
Martin y col., 1988
Nelson vy col., 1993

Cuadro 46.- Indice hematocrito (%]} encontrado en otros colectivos.

Edad
{afios)
0-14
0-14
0-14

0-14

6-10

6-11

10-11
10-14
10-13
11-12
11-14
-14
12-13
12-14
14-16
1417

| Hematocrito {%)}
Mujeres

Varones
39.4 39.7
37.9
39.7

Poblacion

Granada
Granada. Desnutridos
Granada.
Normonutridos
Granada. Obesos
Madrid
Antillas Francesas
Tenerife
Zaragoza
Buitrago
Madrid
Wembley
Antiiias Francesas
Tenerife
Londres
Madrid
Madrid

Referencia Bibliografica

Boiivar y col,, 1993
Bolivar y col., 1993
Bolivar y col., 1993

Bolivar y col., 1993
Ortega y col., 1993b

Guilloud-Bataille y col., 1990

Martin y col., 1988
Sarria y col., 1988
Moreiras y col, 1988
Carbajal y col., 1989
Nelson y col., 1994

Guiiloud-Bataiiie y ¢0I.,” 1990

Martin y col., 1988
Nealson y col., 1993

Gonzéalez-Fernandez, 1989

Ortega v col., 1890
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Ei indice hematocrito es casi significativamente superior en tos varones, y en los nifios de
12-13 afios (Tablas 80 y 82), Las cifras son similares a las encontradas por otros autores,
constantandose también en la bibliografia un aumento de este indice con la edad {Cuadro
486), ’

La composicién corporal de los nifios no parece tener influencia sobre los parametros
hematoidgicos, ya que noc encontramaos diferencias entre los normopesos y obesos {Tabla
886).

l.a composicidn de |a dieta en cuanto a porcentaje de grasa total no parece tener influencia
sobre los parametros hematoldgicos. Unicamente, a medida que aumenta este porcentaje,
parece disminuir el valor de CHCM {Tabla 84} aungue no se llega a alcanzar la significacion
estadistica. Las principales correlaciones significativas entre algunos parametros
hematolégicos y parametros dietéticos se presentan en el Cuadro 47.

Cuadro 47.- Coeficientes de correlacion significativos entre parametros dietéticos y
hematolégicos (* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001),

Hematies Hemoglobina |. Hematocrito CHCM
Energia 0.1617 * 0.1765 * 0.2595 *** -0.1660 *
Proteinas 0.1595 * 0.1851 ** 0.2191 **
Hierro 0.1804 * 0.2376 ***
% IR Hierro 0.1918 ** 0.23771 *** -0.1770 *
INQ Hierro 0.2926 *** 0.1870 ** 0.2413 ***
Fe hemo 0.1469 * 0.1512 *
Fe no hemo 0.1911 **
Zinc 0.1445 * 0.2048 ** 0.2081 **
% IR Zinc 0.1445 * 0.2048 ** 0.2081 **
INQ Zinc 0.2417 *** | 0.24317 *=* 0.1485 *
Folatos 0.1872 **
% IR Folatos 0.1792 * -0.2804 ***
INQ Folatos 01779 * -0.2389 *¥**
Vit B,, 0.1653 * -0.1682 *
% IR B,, 0.1653 * -0.1682 *
INQ B,, 0.1680 * 0.1501 *
B, 0.1436 * 0.1712 ** 0.2029 **
% IR B, 0.1694 *
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Los ninos con ingestas de hierro inferiores a sus IR tienen menores valores de gldbulos
rojos (4.8 £0.33 frente a 4.9+ 0.3, p<0.05) hemoglobina (13.8+0.9 frente a 14.1 + 0.9,
p<0,1} y hematocrito (40.1x2.6 frente 41.5*x2.7, p<0.001} y superiores de CHCM
(34.3+1.2 frente 33.9+1.2, p<0.05).

Se encuentran correglaciones entre el consumo de algunos grupos de alimentos y los
parametros hematolégicos. Asi, al aumentar el consumo de legumbres, cereales, lacteos
y verduras mejoran estos parametros. Sin embargo, con el consumo de azicares
disminuyeron el HCM y CHCM (Cuadro 48).

También hay un paralelismo entre el hierro sérico y la hemoglobina, VCM y HCM. Estos
parametros también se relacioana con el peso y la talla (Cuadro 48).

Cuadro 48.- Coeficientes de correlacion significativos entre algunos parametros dietéticos,

bioquimicos y antropométricos con los hematoldégicos (* p<0.05 **p<0.01,
***¥n<Q.001).
—_— =
Hematies | Hemoglobina | Hematocrito vCM HCM CHCM
Legumbres | 0.1763 * | 0.1558 * 0.2192 **
Cereales 0.1510 * 0.2280 **
Lacteos 0.1605 *
Verduras 0.1794 *
Azicares -0.1552 * | -0.3275 ***
Fe sérico 0.1729 * 3.1854 * 0.2186 **
Peso Q.1730 * 1 0.2707 *** 10,1976 **
Talla 0.1530 * [ 0.3295 *** |10.2968 ***
T. sentado | 0.1931 * | 0.3228 *** |(0.2780 ***
—_—

PARAMETROS BIOQUIMICOS
Proteinas sericas

No se encuentran diferencias entre las cifras de proteinas séricas de varones y mujeres,
ni en funcion de la edad. Ningin escolar mostré cifras inferiores a 60 g/L (Tabla 96). Sin
embargo, un 9.9% presenta cifras por encima de 80 g/L, considerado limite superior de
normalidad {Gornail y col., 1 349). Las cifras encontradas son algo superiores a las
encontradas en otros colectivos (Cuadro 49)
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Cuadro 49.-Proteinas séricas totales (g/l) encantradas en otros colectivos

Edad Proteinas totales (g/) Poblacion Referencia Bibliografica
(anos) Varones  Mujeres
6-17 60 EEUL Sauberlich y col., 1974
10 67.6 Madrid Canals vy col, 1987
10 72.9 Madrid Canals y col, 1987
1013 69 Buitrado Varela y col., 1988
11-13 71 - Buitrado Carbajal y coi., 1989
11-19 71 74 EEUU Lee, 1978
14-16 71 71 Madrid Gonzélez-Fernandez, 1990
14-17 715 71.4 Madrid Ortega vy col., 1990

No se encuentran diferencias significativas en funcion de la composicion corporal.

Aparecen diferencias significativas en funcién de la distinta proporcién de grasa de la dieta
(p<0.05, Tabla 84), dandose los valores méas bajos en el grupo que consumia mas del
40% de la energia en forma de grasa. Ademas, hay una correlacion significativa y negativa
entre el porcentaje calorias aportadas por la grasa dietética y las proteinas séricas (r=-
0.1473, p < 0.05) y positiva con las aportadas por los carbohidratos (r=0.1574, p<0.05).

Aparece una relacion inversa entre proteinemia y CHCM (r=-0.1590, p<0.05), con la
glucosa (r=-0.2201, p<0.01) y positiva con tocoferol sérico {r=0.1795, p<0.05}) y
piridoxal fosfato (r=0.1968, p<0.05).

Albamina Sérica

Al igual que con las proteinas séricas, no se encuentran diferencias entre las cifras de
albumina serica de varones y mujeres, ni en funcién de la edad. Ningun escolar mostré
cifras inferiores a 35 g¢/l., considerado como limite de normalidad (Huber y Morales, 1991;
Hernandez-Gonzalez, 1993) {Tabla 96)}. Las cifras encontradas son algo superiores a las
observadas en otros colectivos (Cuadro 50}.

Tampoco en este caso se encuentran diferencias significativas en funcion de la
composicidon corporal.

El comportamiento de esta variable en funcién de la distinta composicién de la dieta es
similar al encontrado para las proteinas totales (p<0.01, Tabla 84), dandose los valores
mas bajos en el grupc que consumia méas del 40% de la energia en forma de grasa.
Ademds hay una correlacion significativa y negativa entre el porcentaje de calorias
aportadas por la grasa dietética y la albumina sérica ir=-0.1867, p<0.01), mientras que
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la correlacion del parametro con la energia aportada por los carbohidratos resultd positiva
(r=0.1937, p<0.01).

Cuadro 50.- Albumina sérica {g/) encontrada en otros colectivos

Edad Albamina {g/1) Poblacion Referencia Bibiiografica
{afios) Varones Mujeres
10-13 34 Internado Varela y col., 1988
11-13 38 39 Madrid Carbajal y col, 1989
11-13 34 - Buitrago Carbajal y col, 1989
11-16 - 44 Suiza Johannson y col., 1986
11-19 41 40 EEUU Lee, 1978

12 46 44 EEUU Sauberlich v col., 1974
14-186 46 45 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1990
14.17 48 48 Madrid Ortega y col., 1990

También hay una correlacion positiva y significativa entre la albamina sérica con el
consiumo de huevos (r=0.1652, p<0.05) y legumbres {r=0.3447, p<0.001).

La albimina puede disminuir hasta un tercio de su valor normal, pero &l ser su vida media
larga (20 dias), la reduccidn tarda en manifestarse varias semanas (Rostchild y col., 1872).
Pese a este inconveniente, es muy utilizado como indicador nutricional, por ser sensible
y facil de cuantificar, y por existir muchos valores de referencia procedentes de otros
estudios (Johanson v col., 1988; Mitchell y Lipschitz, 1982),

El papel de las proteinas plasmaticas como indice del estado nutritivo proteico es
controvertido, pues su concentracion puede estar afectada por factores distintos a la
ingesta proteica (deficiencias en zinc, infecciones o afecciones hepaticas, etc) (Wicher y
Spence, 1987). Pero teniendo en cuenta la alta ingesta proteica del colectivo estudiado,
no es de extranar que no aparezca relacion entre la concentracion de aibGmina e ingesta
de proteinas. Esto mismo se ha encontrado en otros grupos de edad, coma en colectivos
de ancianos (Zamors, 1994),
Hay una relacion entre la albuminemia y diversos valores hematoldgicos: hematies
(r=0.2353, p<0.01), hemoglobina (r=0.1926, p<0.01), hematocrito (r=0.3143,
p<0.001), existiendo una relacién inversa con el CHCM (r=-0.2308, p<0.01)}.

También se encuentran relaciones con las proteinas totales {r=0.4472, p<0.001), el
piridoxal fosfato (r=0.3114, p<0.001), el calcio sérico (r=0.4862, p<0.001), colesterol
sérico (r=0.1786, p<0,05), HDL-Colesterol {r=0.2733, p<0.001) y Apo A {r=0.2796,
p<0.05).
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A pesar del aumento paralelo con el colesterol sérico, a medida que aumentaron los niveles
de albumina, mejoraron los indicadores de riesgo cardiovascular, ya que disminuyeron fas
relaciones LDL/HDL (r=-0.1589, p < 0.05} y Colesterol Total/HDL {r=-0.1620, p < 0.05).

Glohulinas

Los valores medios se encontraron dentro de los limites de normalidad, 24-31 g/L (CGCOF,
1996). Las mujeres presentaron valores mas eievados {(p<0.1, Tabla 80)

No aparecen diferencias en funcién de la grasa corporal, ni de la composicién grasa de la
dieta.
Cociente Albamina/Globulinas

Este cociente es un parametro muy Util en estudios nutricionales, pues disminuye en ios
procesos de malnutricion (Delpeuch y col., 1979).

Los resultados obtenidos son superiores en los varones que en las mujeres (p < 0.05, Tabla
80}, al igual que han indicado otros autores (Cuadro 51).

Cuadro 51.- Valores del Cociente Albdmina/globulinas encontrados en otras poblaciones.

Edad Albumina / Globulinas Poblacién Referencia Bibliografica
(afos) Varones Mujeres

10-13 1.00 Buitrago Varela y col., 1988
11-13 1.09 1.10 Madrid Carbajal y col., 1989
11-13 0.94 - Buitrago Carbajal y col., 1989
14-16 1.86 1.77 Madrid Gonzalez Fernandez, 1990
14-17 2.08 1.88 Madrid Ortega y col., 1990

Sélo se encuentra un caso en el que el valor es inferior al considerado como adecuado
(1.2-2.4) {(Robinson y Lawler, 1982).

Este cociente aumenta al mejorar el aporte de folatos, vitamina B, y hierro. También
aumenta con el consumo de legumbres y con la calidad de la dieta en proteinas (Cuadro
52},
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A medida que aumenta la relacion Abumina/Globulinas, mejoran algunos parametros
hematolagicos, vy el estatus en vitamina B, v en calcio sérico. También es mas favor= ‘e
la situacion en cuanto a los lipidos séricos, ya que aumentan tas HDL-Colesterol y Apo £.1,
y Tnejoraron los indicadores de riesgo relativo LDL/HDL y CT/HDL (Cuadro 52).

Cuadro 52 .- Coeficientes de corretacion significativos entre algunos parametros dietéticos,
hematoldgicos y bioquimicos con la relacién Albimina/Globulinas (* p<0.05, **p <0.01,
***p<0.001).

r SIG.
INQ Proteinas 0.1498 *
% IR Folatos 0.1940 **
INQ Folatos 0.2395 T
% IR it B, 0.1633
INQ vit. B, 0.2211 **
% IR Hierro 0.1752
INQ Hierro 0.2331 * %
Legumbres 0.3445 il
Hematies 0.2081 ol
Hemaglobina 0.2198 **
Hematocrito 0.2670 i
Glucosa 0.1989 *
PLP (Vit B, sérica) 0.2320 ® %
Calcio sérico 0.4083 *Ex
HDL-Colestesrol 0.2268 *
Apo A1 0.3053 **
LDL/HDL -0.1505 *
CT/HDL -0.1645 *

Transferrina

Junto con la albGmina, es una proteina de vida media jarga (8 dias), por lo que puede
utilizarse como indicador de malnutricién crénica. No encontramos ningin nifio con valores
inferiores a 200 mg/dl, limite marcado como normal por Huber y Morales (1991) y po
Hernidndez-Gonzalez (1993).

La transferrina estéd influenciada por el estatus en proteinas y refleja cambios en las
proteinas viscerales mas rinidamente que la albimina {Agarwall y col., 1988). Por elio
tiene interés su cuantificac:on en estudios de valoracién del estatus proteico.
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Dado gue no hemos encontrado deficiencias respecto a atbmina o transferrina, podemos
decir que no hay malnutricion en este colectivo, o al menos malnutricién crénica, ya que
para estudiar casos subciinicos de malnutricion tendremos que recurrir a otras proteinas

séricas mas sensibles y especificas, como lo es la prealbdmina.

Ademas, en el caso de una deficiencia en hierro, podemos observar una aumento en la
concentracion de esta proteina circulante y una disminucién de su grado de saturacién
(Hallberg, 1984}. Al estudiar individualmente a los escolares se encuentran un 4.1% de
casos con valores superiores a 400 mg/dL, indicadores de decifiencia de hierro.

Prealbumina

Es una proteina de vida media muy corta por lo que su concentracion varia frente a
cualquier déficit de tipo proteico (Ingenbleek y Visscher, 1872).

En el colectivo estudiado los valores medios se encuentran dentro del limite de normalidad,
10-40 mg/dL. {Hernandez-Gonzalez, 1993), no observandose valores por debajo de estos
limites (Tabia 96).

Existe una relacién directa con hemoglobina {r=0.2351, p<0.05) y hematocrito
(r=0.3235, p<0.01), con las proteinas totales {r=0.2179, p<0.05) y con la transferrina
(r=0.3334, p<0.01).

Aligual que en el estudio de Garcia {1992}, al aumentar la prealbumina también lo hicieron
el colesterol total r=0.2332, p < 0.05), los triglicéridos {r=0.5001, p<0.001), y el riesgo
de sufrir patologia cardiovascular medido por la relaciéon CT/HDL (r=0.2241, p<0.05].

Su relacion con el retinol sérico (r=0.3041, p<0.01} se justifica porque esta proteina
forma parte del sistema de transporte de la vitamina A {Mahan y Arlin, 1995).

Urea

La cifra media de uremia encontrada en este grupo de escolares es de 30.6 + 8.0 mg/dL

{Tabla BO), v se encuentra dentro de los limites de normalidad marcados por Tiffany y col.
(1972) que son de 20 a 50 mg/dL.
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Los resultados son algo inferiores a los obtenidos por otros autores en estudios similares,
y coinciden en gue son mas elevados en los varones que en las mujeres (p <0.05, Tabla
80} (Cuadro 53).

-

Cuadro 53.- Niveles séricos de urea (mg/dl} encontrados en otros colectivos.

Edad Urea {mg/dl) Poblacion Referencia Bibliografica
{afnos) Varones  Mujeres

10-13 34.8 Buitrage Varela y col., 1988
11-14 40.8 39.7 Madrid Di Marcantonio, 1987
11-14 35.1 - Buitrago . Di Marcantonio, 1987
14-16 34.0 32.1 Madrid Gonzalez-Fernandez, 1990
14-17 31.0 30.0 Madrid Ortega y col., 1850

El 7:7% presenta cifras inferiores a 20 mg/dL y sdlo un caso excede el limite superior de
normalidad.

Se encuentra una relacion entre los niveles séricos de urea y los niveles de albumina
(r=0.2185, p<0.05), Cociente Albimina/Giobulinas (r=0.2250, p<0.05), colesterol
sérico {r=0.2566, p<0.05), LDL-Colesterol (r=0.2420, p<0.05), y retinol sérico
{r=0.4972, p<0.001).

Cifras mas elevadas de urea pueden deberse a que se consuma gran cantidad de proteinas
de origen animal, o a que se utilicen peor las proteinas de la dieta por existir déficits
energéticos o de alguna de |las vitamina {B,) o minerales (Zn) implicados en el metabolismo
proteico.

Acido Urico

La cifra media encontrada en los adolescentes estudiados se encuentra dentro del limite
de normalidad (2-5.5 mg/dL) {Burtis y Ashwood, 1996). Los varones tienden a tener cifras
superiores a las mujeres (p<0.1, Tabla 80}, al igual que han encontrado Tojo y col.
(1988}.

No hay casos por debajo del limite inferior, Los niveles de acido Urico aumentaron en el
grupo de mas edad {p<0.C71, Tabla 82).

Hay una relacién directa cc otras parémetros nitrogenados no proteicos como la urea
{r=0.3199, p<0.01} vy la creatinina (r=0.1952, p<0.05). Disminuye al aumentar las
proteinas totales (r=-0.1675, p<0.05), y las HDL-Colesterol {(r=-0.2179, p<0.05)}, y
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aumenta con los indices de riesgo cardiovascular: LDL/HDL (r=0.2274, p<0.01), CT/HDL
(r=0.2241, p<0.01), y las cifras de tensién arterial maxima (r=0.3654, p<0.01} y
minima {r=0.4592, p<0.001), lo que puede senalar la coexistencia de diversos
indicadores de padecimient‘o de enfermedades degenerativas.

Creatinina

Los niveles medios se encuentran dentro de los limites normales {0.5-1.5 mg/dL)
(Hernandez-Gonzalez, 1993}, exitiendo un 1% (Tabla 96) por debajo de este valor. Los
valores bajos pueden ser indicadores de una malnutricion crénica.

Este pardametro es superior en el grupo de mas edad {p <0.001, Tabla 82), lc que es |égico
por aumentar paralelamente con la masa muscular.

Al aumentar los niveles séricos de creatinina también lo hicieron hematies (r=0.2840,
p<0.001), hemoglobina {r=0.2505, p<0.001), hematocrito {r=0.3379, p<0.001), y
parametros nitrogenados como las proteinas totales (r=0.2835, p<0.001}, albtmina
(r=0.2225, p<0.01}, urea (r=0.3138, p<0.01}, y &cido Urico (r=0.1952, p<0.01), asi
como el piridoxal fosfato {r=0.2473, p<0.01). Sin embargo, se cbservo un descenso en
ias cifras de transferrina {r=-0.1684, p<0.05).

Glucosa serica

El valor medio encontrado es de 892.2 + 7.6 mg/dL, valor que se encuentra dentro de ios
limites de normalidad aceptados como aconsejables {(70-110 mg/dL) segtn el método de
andlisis utilizado {Banauch y col., 1975). Sélo hubo un caso por debajo de estos limites.

Los varones presentan cifras de glucosa significativamente superiores a las mujeres
{p<0.05, Tabla 80}, al igual que los ha encontrado Garcia (1992) en otro colectivo de
adclescentes madrilefios de 15 a 17 afos.

También se encuentran cifras superiores en ei grupo de més edad (p<0.01, Tabla 82). Y
no se observan diferencias al analizar |a influencia de la grasa dietética o de la corporal.

Al aumentar la glucosa, también lo hicieron el CHCM {r=0.2221, p<0.01)}, la transferrina
{r=0.2286, p<0.01), disminuyd el hierro sérico (r=-0.2986, p<0.001}, aumenté el calcio
sérico {r=0.8355, p<0.001) y disminuyé el magnesio (r=-0.2712, p<0.05).

También aument6 este pardmetro con diversos parémetros antropomeétricos (Cuadro 54).
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Cuadro 54.- Coeficientes de correlacion de la glucosa sérica con diversos parametros
antropomeétricos {(* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001)}.

-

F r Sig
Peso 0.2359 A
Talla 0.1678 *
Indice de Masa Corporat 0.2103 **
Talla sentado 0.1467 *
Pliegues cutaneos

Bicipital 0.2582 *E¥
Tricipitat 0.1885 **
Subescapular 0.1786 *
Suprailiaco 0.1807 *
Circunferencias
Cintura 0.3086 il
Cadera 0.1848 *
Brazo 0.2934 * %
Muslo 0.2146 i
Relacion cintura/cadera 0.1860 *
Masa Grasa {Siri} (ka) 0.1657 *
Masa Libre de Grasa (Siri} (kg) 0.2292 **
Masa Grasa (WD} (kg) 0.1883 *
Masa Libre de Grasa {WD) (kg) 0.2170 *
Circunferencia muscular brazo 0.2775 bl
Area Muscular dei brazo 0.2415 R
Masa Muscular {kg) 0.2409 Exw

Lipidos séricos

Los niveles medios de colesterol total son de 167.7 +28.3 mg/dL (Tabla 81}, y resultan
similares a los encontrados por otros autores (Cuadro 55).

Los niveles de colesterol total constituyen un predictor de cardiopatia coronaria
independiente de otros factores de riesgo (Tojo y col., 1995).

Los percentiles 5 y 95 que marcan las cifras bajas o altas son de 119-202 mg/dL en
varones de 10 a 14 afos y de 124-201 en las mujeres de la misma edad (Burtis y
Ashwood, 1996). En el colectivo estudiado fueron de 120-222 mg/dL en varones y de
120-209 mg/dL en las mujeres.

La media de HDL-Colesterol de la muestra global es de 53.6 £ 15.7 mg/dL (Tabla 81), sin
que haya diferencias significativas en funcién del sexo. Tendencia que coincide con lo
encontrado por otros autores en Espafa (Cuadro 56).
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Cuadro 55.- Niveles de colesterol sérico encontrados en otras poblaciones.

Edad Colesterol (mg/dl) Poblacién Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujere;
5-20 171.8 180.4 Galicia Tojo y col,, 1995
10-13 163.8 Buitrago Varela y col., 1988
10-14 1741 1785 Galicia Tojo y col., 1995
10-14 162 164.0 EEUU NHLBI, 1980
11 179.2 178.0 Galicia Tojo vy cal., 1981
1114 1625 160.6 Buitrago Oi Marcantonio, 1987
11-14 1935 187.0 Madrid Di Marcantonio, 1987
12 180.8 172.7 Galicia Tojo y col., 1981
13 178.8 175.4 Galicia Tojo y col., 1981
13 155 150 Viena Widhalm, 1979
13-14  172.2 160 UK Wright y col., 1995
14-17 164.2 161.6 Madrid Ortega v col,, 1990

Cuadro 56.- Niveles séricos de HDL-Colesterol encontrados en otras poblaciones.

Edad HDL-Colesteral {mg/dI) Pobtacion Referencia Bibliografica

{anos} Varones Mujeres

5-20 54.0 57.8 Galicia Tojo y col., 1995

10-14 56.1 66.0 Gaiicia Tojo y col., 1995

10-14 57.0 60.0 EEUU NHLBI, 1980

13-14 625 61.4 UK Wright y cal., 1995
15 55.0 - Espafia Plaza Pérez, 1991
16 54.5 61.5 Espafa Plaza Pérez, 1991

El nivel de HDL-Colesterol disminuye con la edad (r=-0.2647; p<0.001).

La media global de LDL-Colesterol {(100.3+27.0 mg/dL) (Tabla 81) es similar a |a
encontrada por otros autores {Cuadro 57). No encontramos relaciones con la edad.

Los niveles de LDL-Colesterol son predictores independientes del riesgo aterogénico, que
muestran una fuerte correlacién con fa enfermedad coronaria, incluso mas que el colesterol
total, ya que evitan la influencia positiva del HDL-Colesterol (Luc y col., 1991). Cuando se
reducen los niveles de LDL-Colesterol se reducen los riesgos de coronariopatia {Study
Group European Atherosclerosis Society, 1987; Lipid Research Clinics Program, 1984).
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Cuadro 57 .- Niveles séricos de LDL-Colesterol encontrados en otras poblaciones.

Edad LDL-Colesterol {mg/dl) Poblacion Referencia Bibliogrifica
(anos) Varones Mujeres
5-20 1043 108.5 Galicia Tojo y col., 1995
10-14  104.3 107.7 Galicia Tojo y col., 1995
10-14 9%.0 100.0 EEUU NHLBI, 1980
13-14  98.1 84.9 UK Wright y col., 1995
15 93.0 99.0 Espanala Plaza Pérez, 1991
16 82.0 100.0 Espariola Plaza Pérez, 1991

No se encuentran diferencias entre los valores de VLDL-Colesterol y los observados por
Tojo y col., {1995) en nifos gallegos, aungue son inferiores a los descritos en nifos de
Madrid por otros autores (Cuadro 58).

Cuadro 58.- Niveles séricos de VLDL-Colesterol encontrados en otras pobiaciones

Edad VLDL-Coiesterol {mg/dl) Poblacién Referencia Bibfiografica

{afios) Varones Mujeres

5-20 12.9 13.3 Galicia Tojo v col., 1995
10 16.7 Madrid Canals y col., 1987
10 19.0 Buitrago Canals y col., 1987

11-13 20.8 20.9 Madrid Carbajal y col., 1988

11-13 20.7 - Buitrago Carbajal y col., 1989

En este estudio, los niveles medios de triglicéridos sanguineos no difieren de los
encontrados por otros autores (Cuadro 59). Hay marcadas diferencias entre los dos sexos
{(p<0.001, Tabla 81), al igual que ha descrito Tojo y cal. {1995), que encuentra niveles

superiores en las nifias hasta los 14 afios, invirtiéndose este comportamiento a partir de
esta edad.

Cuadro 59.- Niveles de triglicéridos encontrados en otras poblaciones.

Edad Triglicéridos (mg/dl) Poblacion Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujeres

5.20 €65.5 67.1 Galicia Toio y col., 1995
10-14 63.9 70.3 Galicia Tojo y col., 1995
10-14 68.0 78.0 EEUV NHLBI, 1980
13-14 58.4 60.2 UK Wright y col., 1995
14-15 63.5 - Espana Plaza Pérez, 1991

Las apolipoproteinas A1 y B son las proteinas mayoritarias de las HDL y LDL,
respectivamente, y representan unos marcadores de riesgo mejores que ellas. En los
individuos con enfermedad coronaria, los niveles de Apo A1 estan disminuidos, y los de
Apo B elevados {Naito, 1986; Rifai y col., 1988; Durrington y col., 1988; Denison vy col.,
1990).
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Los valores medios de estas dos proteinas son superiores a los niveles encontrados por
Tojo y col. {1995) en nifics gallegos. Las mujeres presentan valores significativamente
menores de Apo A1 {(p<0.05, Tabla 81) frente a los varones, lo que puede considerarse

como una diferencia favorable.

Para una mejor valoracion del riesgo aterogénico individual, hemos establecido como
indicadores de este riesgo la razon Colesterol Total/HDL-Colesterol {(CT/HDL), LDL-
Colesterol/HDL-Colesterol {LDL/HDL) vy la de las apolipoproteinas (Apo B/Apo A1), también
utilizados por otros autores (Muhoz, 1993; Tojo y col., 1995).

El indice CT/HDL es superior en las mujeres (p<0.05, Tabla 81}, al igual que el indice
LDL/HDL, diferencia que no llega a ser significativa. Ambos indices aumentan con la edad
(r=0.2124, p<0.01 para CT/HDL y r=0.2045, p<0.01 para LDL/HBL). También, a
medida que aumenta la edad del colective, disminuye el valor de Apo A1 (r=-0,2223,
p<0.1) y aumenta el de Apo B {r=0.2127, p<0.1}.

Si tomamas como nivel de riesgo para el indice CT/HDL el valor 3.5 (Tojo y col., 1895) un
38.8% de la poblacién se encuentra por encima de ese nivel. Y si fijamos como indice de
riesgo un valor de LDL/HDL superior a 2.2 (Tojo y col., 1995), llega hasta el 36.8% la
poblacion de riesgo, siendo estos porcentajes similares a los encontrados por Tojo vy col.,
{1995).

Elmadfa y col {1994a) consideran que la relacion CT/HDL superior a 5 ya es de riesgo, y
encuentran de un 27 a un 23% de los escolares austriacos de 10 a 14 afios con estas

cifras.

Se sabe que los nifos obesos presentan cifras tensionales y de colesterol total superiores
a las de los no obesos (Berenson y col.,, 19798}, Ademas, Terry y col. {1981) han
demostrado, en nifios de mas de 10 anos, una buena correlacion inversa entre el IMC con
la fraccion de HDL-Colesterol, lo que, asociado a la elevacion de la tension arterial que
tiene lugar en los obesos, lo hace buen predictor de riesgo coronario. En este estudio
también se encuentra esa relacion entre IMC y HDL {r=-0.2963; p<0.001, Grafica 9 ).

Como tambien hay relacion entre el IMC y las cifras de tension arterial (r=0.3178,
p<0.05 para la TA maxima y r=0.31186, p<0.05 para ia TA minima), se ha intentado
estudiar 1a influencia conjunta de todas estas variables sobre los niveles de HDL {Cuadro
60}, viendo que la que mas peso tiene es el IMC,

287



DISCUSION. PARAMETROS SANGUINEOS /e s e e R A

-
Cuadro 60.- Regresidn lineal muitiple. Coeficientes de la ecuacion predictora
de los niveles séricos de HDL-Colestercl (NS = no significativo).

. CCQEFICIENTE SIG
Indice de Masa Corporal -2.43 p<0.01
TA méxima 0.0559 NS
TA Minima 0.0671 NS
) Término independiente \ §7.77 p<0.001

r=0.4186, p<0.05

Ademas, la composicion corporal se relaciona con las apolipoproteinas ptasmaticas, ya que
al aumentar el IMC disminuye la Apo A1 (r=-0.2738 , p«<0.05), y aumenta la Apo B
{r=0.1462, NS). También es menor el nivel de Apo A1 en los chicos con mas de un 30%
de grasa corporal {p<0.01, Tabla 87), y muestra tendencia a aumentar en los escolares
con mayor contenido de grasa en la dieta (p <0.05, Tabla 85).

Gréfica 9. Correlacion entre IMC v HDL
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La obesidad se ha asociado con un aumento de los triglicéridos, colesterol VLDL y LDL, y
niveles bajos de HDL. La elevacién de las lipoproteinas que contienen apolipoproteina B
parece deberse a una sobreproduccion hepatica, mientras que el descenso de colestercl
HDL se relaciona, posiblemente, con la reduccién de la sintesis de Apoproteina A1
(Kesaniemia y col., 1985).
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Los limites de normalidad para los parametros lipidicos han sido los usuaies en este tipo
de estudios {Plaza vy col., 1991; Garcia-Llop y col., 1992; The Report of the Expert Panei
on Blood Cholesterol Levels in Children and Adolescents, 1992; Sanchez-Bayle y col.,
1892; Arias y col., 1994).‘

La clasificacion de los nifos en varias categorias de riesgo, se hace en Estados Unidos
{National Cholesterol Education Program, 1992} y en Europa {Prevention of Coronary Heart
Disease, 1992) en funcidn de los percentiles de los valores de LDL-Colesterol (Cuadro 61).

Cuadro 61.- Clasificacién de los valores de colesterol total y de ias LDL-Colesterol en nifas y
adolescentes {2-19 anos) (National Cholesterol Education Program, 1992).

Categorias Colesterol total (g/L) LDL-Colesterol{g/L} Percentiles
Aceptable <1.70 <1.10 <75
Limite 1.70-1.99 1.10-1.29 75-85
Elevado =2.00 =1.30 =95

Sin embargo, los resultados de Gillman y col., {1992} confirman la ineficacia de una sola
medida de los lipidos sanguineos, siendo necesario realizar al menos dos determinaciones
para clasificar a un nifio en los grupos "aceptable” o "elevado”.

Elmadfa y col. {1994a), encuentran un 50% de los escolares austriacos dentro de los
limites aceptables, un 25% con colesterol total comprendido entre 170 y 200 mg/dl,
mientras que se encontrd HDL-Colesterol por debajo de 35 mg/dl sélo en el 20% de los
escolares estudiados. Los porcentajes encontrados en este sstudio son similares (58.5%,
27.5% y 18,7% respectivamente).

Entre los escolares estudiados, un 14% presentaban cifras de colesterol superiores a 200
mg/dL, un 11.5% LDL-Colesterol superior a8 130 mg/dL y el 11.2% un HDL-Colesterol
inferior a 35 mg/dl, limites indicadores de riesgo para nifios segin el National Cholesterol
Education Program {1992). Estos porcentajes son similares a los observados en el estudio
de Fuenlabrada {Lopez-Martinez y col., 1989}, vy a los referidos por Garcia-Llop (1992) y
por Sarria y col. (1988]).

Los niveles medios de colesterol de los nifios de EEUU son significativamente superiores
a los encontrados en otros paises con menor proporcion de enfermedad coronaria y menor
consumao de grasa total y saturada (Knuiman y col., 1980).

La grasa saturada es un conocido factor modificador de los niveles de colesterol, hasta el
punto en que parece que puede discriminar poblaciones con distinto nivel de colesterol
{Martinez-Valls y col 1980).
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El Comité de Nutricion de la Academia Americana de Pediatria (American Academy of
Pediatrics, 1992), y las Recomendaciones Nutricionales para la poblacién Canadiense
proponen que la dieta "no incluya mas del 30% de la energia como grasa y no mas del
10% como grasa saturada" {Health and Welfare Canada, 1990). En realidad, estas
recomendaciones son una extrapolacion de las recomendaciones hechas a los adultos,
basadas en la blsqueda de una reduccidén de la prevalencia de enfermedades

cardiovasculares.

En la poblacidn estudiada, el porcentaje de energia aportada por la grasa total de la dieta
tiende a aumentar con el colesterol sérico {p < 0.05}, las HDL-Colesterol (p <0.01}, las LDL-
Cotesterol (p<0.1) yla Apo A1 {p<0.05), mientras que disminuyen triglicéridos {p <0.05)
y VLDL-Coiesterol (p<0.058).

Las lesiones fibrosas de vasos coronarios y periféricos aumentan rapidamente entre los 12
y 34 afios. Esto esta relacionado con los niveles de LDL-Colesterol y otros factores como
el habito de fumar, hipertensién y diabetes (Pathobiological Determinants of
Artheroscierosis in Younth, 1993).

Aunque la aterosclerosis parece comenzar en la nifiez o adolescencia, la extrapolacion a
nifos o jovenes de ios datos encontrados en los adultos es controvertida (Newman y col.,
1990; Resnicow y col., 1991). Hay pocos estudios de intervencion dietética para reducir
el colesterol sérico en nifos. Ademés de ser de corta duracidén, demuestran pequenas
reducciones (Puska y col., 1982; Walter y col., 1888). No hay datos que demuestren que
estas reducciones continlen en la etapa adulta (Newman vy col., 1990; Resnicow y col,,
1991). Finalmente, no se han realizado estudios controlados que demuestren la eficacia
de una dieta baja en grasa durante la infancia a la hora de reducir las enfermedades
cardiovasculares en la etapa adulta (Kaplan y Toshima, 1992; Kwiterovich, 1986; Ramsay
y col., 1991},

El reciente estudio DISC {The Writing Group of the DISC Collaborative Research Group,
1995) demuestra que, en preadolescentes con niveles elevados de LDL-Colesterol en
sangre {percentiles 80-90), el usc combinado de la restriccion dietética e intervencién
sobre el comportamiento de la familia durante tres anos, da lugar a una reducciéon modesta
de los niveles de colesterol {s6lo -3.23 mg/dl} al comparar con un grupo control. Ademas,
no hay diferencia en la relacion LDL/HDL entre los diferentes grupos. Este estudio no
proporciona pruebas de la eficacia 0 seguridad de una dieta de proporciones 30:10 en
poblaciones de nifios o adolescentes (Zlotkin, 19986).

La continuidad ae |a hipercolesterclemia del nifle en la edad adulta es cuestionable. Los
ninos con cifras superiores al percentil 95 para el colesterol sérico total tienen sélo una
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probabilidad del 60% de tener valores de LDL-Colesterol mayores dei percentil 95
posteriormente (Kwiterovich y col., 1982). Mauer (1991} encontrd que sélo el 17% de los
ninos de 8 a 18 ahos que se encontraban por encima del percentil 75 para el colesterol

sérico tuvieron valores en ese rangoe al ser adultos.

Ademas de todo esto, hay estudios que indican un mayor riesgo de muerte por causas
diferentes a la enfermedad coronaria cuando los niveles de colesterol sérico son mas bajos
(Frank y col., 1992; Hiatky y Hulley, 1881).

El hecho de ver la television se ha relacionado con la prevalencia de obesidad,
hipercolesterolemia y enfermedad coronaria (Dietz y Gortmaker, 1985). Verla TV més de
4h/dia puede aumentar el riesgo relativo de hipercolesterolemia en ninos, siendo mas
significativa esta influencia que la historia familiar de infarto de miocardio o de
hipercolesterolemia y/o la ingesta excesiva de acidos grasos {(Wong y col., 1992). Este
estilo de vida sedentario puede ser un aspecto mas importante a tratar que la promocion
de dietas muy bajas en grasa (Lifshitz y Tarim, 1996}.

Se observa la existencia de una correlacion entre el porcentaje de la energia aportada por
iipidos y las LDL-colesterol (r=0.1817, p<0.05). También existen relaciones entre peso
(r=-0.2995, p<0.001)}, IMC {r=-0.2963, p<0.001), espesor de los pliegues cutaneos
(r=-0.1966, p<0.01), circunferenciadelacintura (r=-0.3154, p<0.001) ycircunferencia
de la cadera (r=-0.3427, p<0.001) con las HDL-colesterol, lo que pone de relieve la
influencia de los parametros antropométricos en el perfil lipidico de los escolares, iguat que
han encontrado otros estudios {Freedman y col., 1989).

También se observa una correlacién entre ingesta de calcio con las HDL-colesterol
{r=0.1750, p<0.08), lo que apoya el papel beneficioso de la ingesta de calcio en el
control de las cifras de lipidos y lipoproteinas séricas (Kajanja y col., 1987; Groot y col,,
1980).

Las Tablas 55-60 presentan la ingesta de alimentos, energia y nutrientes de los escolares
en funcion de que su colesterociemia sea superior {CS) 0o = a 175 mg/dl (Cl}. Estas tablas
ponen de relieve que no hay grandes diferencias entre los grupos. Unicamente la ingesta
de riboflavina es mas adecuada en los ninos Cl respecto a los CS. Esto coincide con lo
indicado por diversos autores que sefalan que esta vitamina tiene acciones
vasodilatadoras, fibrinoliticas, lipoliticas y medifica los niveles de lipidos y lipoproteinas
séricas en una direccion favorable {Dobson y col., 1984; Singh y col., 1980).

Pero, sin embargo, la ingesta de energia, grasa, grasa saturada y colesterol no es maés
elevada en escolares CS respecto a Ci, igual que en el estudio de Andrés y col. {1892).

291



DISCUSION. PARAMETROS SANGUINEDS e sy s s oo yss sy

También en este estudio destaca como principal diferencia una situacién nutricional menos
satisfactoria en relacién con los micronutrientes en los escolares que tienen el colesterol
mas elevado respecto a los que muestran una colesterolemia normat.

Estos datos ponen de relieve que aunque la ingesta de grasa, y especialmente de grasa
saturada y de colesterol es bastante superior al nivel recomendado, las cifras de colesterol
sérico no son excesivamente elevadas y estdn maés influidas por bajas ingestas en relacién
con algunos micronutrientes, que con excesivo consumo de grasas, que es la idea més
extendida.

PARAMETROS BIOQUIMICOS RELACIONADOS EN METABOLISMO DEL HIERRO

Sabemos que la deficiencia en hierro es una de las mas frecuentes en saociedades
desarrolladas (Ortega y col., 1989; Ortega y col., 1980) y, dado que este mineral juega un
importante papel en el funcionamiento del sistema nervioso y en la sintesis y metabolismo
de los neurotransmisores, su deficiencia puede originar alteraciones de la conducta y
perjuicios en la atencion y funcién mental de los escolares (Ashley, 1986; Buzina y col.,
1989; Ortega vy col., 1993). De hecho, diversos autores ponen de relieve claras mejoras
de la funcion cognitiva por suplementacion con hierro, siendo las mejoras de los nifios
anémicos significativamente superiores a las de los no anémicos (Seshadri y Gopaldas,
1989).

inicialmente la carencia de hierro cursa asintomatica, y algunos autores han constatado
déficits de atencion escolar en los nifios con ferropenia, aunque analiticamente no se haya
observado una anemia microcitica-hipocrémica {Acevedo y Polanco 1888).

Los estados de deficiencia en hierro, incluso sin anemia, pueden producir inmunodeficiencia
y perjudicar la funcién cognitiva y la funcion muscular (Jacobs, 1977; Oski, 1979). Por
eso, para la poblacién escolar, una decuado estado nutritivo en relacidén con el hierro es
un prerrequisito para mantener ta salud y bienestar {Ruz y col,, 1992},

La anemia es una manifestacion tardia de la carencia de hierro y constituye la fase en la
cual esta carencia es mas féacil de diagnosticar, manifestandose algunos meses después
de instaurarse la ferropenia (Herbert, 1981).

Los efectos de una deficiencia leve de hierro sin anemia atin no son claros (Taylor y col.,
1993). Se supone que los tejidos con mayor recambio celular son los que deben estar mas
afectados, y se ha visto que, por ejemplo, la inmunidad celular puede verse afectada por
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una deficiencia en hierro antes de que los sintomas claros de la anemia aparezcan
{McDougall y col., 1975).

No hay un criterio universal‘para definir la anemia desde el punto de vista bioquimico {Ruz
y col., 1992}. Se acepta ampliamente que el protocolo de diagndstico de deficiencia de
hierro de mayor confianza implica el uso de al menos tres medidas del status en hierro
(Pilch y Senty, 1984}. Si dos o mas de ellas son anormales, existe deficiencia en hierro
{Cook y Finch, 1979). Los test son frecuentemente seleccionados de los siguientes:
hemoglobina, VCM, ferritina sérica, protoporfirina eritrocitaria y saturacién de transferrina,
Si ademas la hemoglobina es deficitaria, hablamos de anemia por deficiencia de hierro
(WHO, 1968}.

La ferritina es el indicador mas sensible de los aimacenes de hierro (Walters y col., 1873;
Cook y Finch, 1979). El valor medio desde los seis meses a los 15 anos es de 30 ng/ml
{7-142 ng/mi} {Acevedo y Polanco, 1988},

Los valores de hemoglobina media y sus puntos de corte para definir la anemia varian en
funcion de la edad y del sexo {Taylor y col., 1893). Dallman y Simes (1979) elaboraron
curvas de percentiles de las concentraciones de hemogiobina y VCM en nifios de raza
blanca, siendo las de este autor las Unicas graficas al respecto existentes. El percentil 3
es 12enlasninasy 12.2, 12.4 y 12.6 enlos nifos de 12, 13 y 14 afos, respectivamente.

La determinacién dei hierro sérico como medida de la ferropenia tiene serias limitaciones,
ya que la concentracion de este mineral es reflejo del equilibrio entre varios factores, como
el hierro absorbido, hierro utilizado para la sintesis de hemoglobina, hierro liberado por la
destruccion de hematies y voiimen de ios depdsitos de hierro aimacenado {(Acevedo y
Polanco, 1988).

Ademas, la concentracion de hierro esta sujeta a variaciones circadianas, alcanzando
concentraciones maximas por la mafiana y las minimas aproximadamente 12 horas
después; sin embargo, en los sujetos cuya actividad laboral es nocturna ocurre todo lo
contrario (Acevedo y Polanco, 1988).

La capacidad total de fijacion del hierro {TIBC) puede aumentar a medida que se agotan los
depositos, siendo menos sensible a las variaciones de la cantidad almacenada que la
ferritina sérica (Acevedo y Polanco, 1988). Este parametro nos permite diferenciar una
anemia de una infeccidn, puesto que en la deficiencia de hierro aumenta ia TIBC, mientras
que en los procesos inflamatorios disminuye (El Guindiy y col., 1988).
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La saturacion de transfertina es un indice mas sensible que la concentracién de hierra
sérico por si sola, y suele disminuir en la ferropenia. El porcentaje de saturacion
corresponde con més exa‘ctitud a la disponibilidad de hierro para la hematopoyesis
(Lanzkowsky, 1986).

La presencia de anemia en un nifio sin otras anomalias hematolégicas se debe
probablemente a ferropenia, aunque no siempre ocurre asi. A veces es atil recurrir a la
formula de Mentzer, que consiste en dividir el VCM por el recuento de hematies: si el
cociente es superior a 13,5 la anemia es ferropénica, mientras que los valores por debajo
de 11,5 indican la existencia de un rasgo talasémico (Acevedo y Polanco, 1988).

Aunque generalmente se acepta que los valores de ferritina sérica inferiores a 12 0a 10
Lg/L representan almacenes deficientes de hierro, algunos investigadores sugieren que jos
valores de ferritina entre 12 y 20 ug/l ya indican depleccion de hierro {Cook y Finch, 1979,
Dallman y col., 1980; Deinard vy col., 1986; Neison y col., 1993; Tershakovec y Weller,
1991). La anemia se considera microcitica si el CHCM es menor de 300 g/l.

Al estudiar la prevalencia de deficiencia en hierro y comparar con otros estudios, hay que
tener en cuenta los diferentes valores de normalidad considerados vy el criterio que se haya
utilizado para definir la deficiencia y/o la anemia.

Asi, Hercberg y col. {1990) encuentran un 3.6% de las nifas de 10 a 14 con carencia de
hierro (2 parémetros anormales)} y ningtn chico. Y no encontraron ningiin casc de anemia.
Utilizando su mismo criterio, la prevalencia de deficiencia de hierro de el colectivo
estudiado es del 2.8% en ninas y no afecta a ningtn nifo.

Wright y col. (1995) encontraron un 11% de chicos y un 29% de chicas adolescentes sin
almacenes de hierro basandose en las concentraciones de ferritina <12 ng/mL (Cook y
col., 1982} y un 37% y un 45%, respectivamente, con almacenes pobres (12-24 ng
ferritina/mL}, Con este criterio, nosotros encontramos un 13.3% de los nifos y un 9.9%
de las ninas sin almacenes de hierro (ferritina sérica <12 ng/mL) yun 27.6% yun 21.1%
de varones y mujeres, respectivamente, con aimacenes pobres (ferritina séricaentre 12-24
ng/mL}.

Armstrong (1989} encontré un 40% de prevaiencia de deficiencia de hierro en
adolescentes irlandeses baséndose en la medida de ferritina sérica. Ef 13 y 7% de varones
y mujeres, respectivamente, tuvieron valores de hemoglobina bajos. Southon y col (1993)
encontraron niveles bajos de ferritina {< 10 ug/L) en el 11% de los nifios y 21% de las
nifas que estudiaron en el Reino Unido.
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Cuadro 62.- Vaiores limite utilizados para definir pardmetros anormales relacionados con

el metabolismo del hierro en ninos.

VALOR CONSIDERADO QEFICIENTE

REFERENCIA

HEMOGLOBINA {g/dL}
<12

<12 mujeres, <13 varones
<11
< 11.8 mujeres

<11.5(8-10 anos!

Preziosi y col,, 1994
Fernandez-Ballart v cot., 1890
Fernandez-Ballart, 1992
Nelson y ¢ol., 1993

Nelson y cai., 1924

Tsui v Nordstrom, 1990
Armstrong, 1989

Hercberg v col., 1990
Guilloud-Bataille v col., 1990
Tershakavec y Weller, 1991
Pilch y Senti, 1984

Dalman y col., 1984

Taylor y gol., 1993

Bates y col., 1994

Taylor y cot., 1993

<12.C {11-13 anos, mujeres)

<12.5{11-13 anos, varones)
vCM () '

<74

<75

<75 (2-9 afos), <78 (10-14 anos)
<76 {5-10 afos), <78 {11-14 afios)

<76 {10-12 ahos)

<77 {13-15 anos, varones}
<78 {13-15 anos, mujeres}
<77

«<83.5

<92

Tershakovec y Weller, 1991
Preziosi y col., 1994
Fernandez-Ballart v col., 1990
Hercberg y col., 1990

Pilch y Senti, 1984

Dalman y col., 1984

tooker y cob., 1930

Cabailo y col,, 1933

Bates y col,, 1934
Wolde-Gebrial v col., 1993
Tsui y Nordstrom, 1390

% SAT.TRANSFERRINA
<16

<15 (5-10 anos}t, <16 {11-14 afos)

<15
<15 {8-10 afios} <16 (11-16 afos)

Preziosiy col., 1994
Harcberg y col., 1990
Farnandez-Ballart y col., 1990
Pilch v Senti, 1984

Dalman y col., 1984
Ascherio y Willet, 1994
Taylor y ¢ol., 1993

Looker vy col., 1990

FERRITINA (g}
=B

7-140
=12

<10

=15

Gibson, 1990

Burtis y Ashwood, 1996
Preziosi y col., 1994
Hercberg vy col., 1990
Fernandez-Ballart y col., 1990
Nelson y col., 19923
Tershakoveck y Weller, 1991
Tsui v Nordstrom, 1930
Acevedo-Lbpez y col., 1988
Dallman y col., 1980
Armstrong, 1989

Pilch y Senti, 1984

Daliman y col., 1984
Guitloud-Bataille v cot., 1920
Taylor y col., 1983
Wolde-Gebrisl v col., 1993
Cooper, 1992

HIERRQ SERICO (ug/dl)
<40
<50
<56
<60

Tsui y Nordstrom, 1990
Caballo y cot,, 1283
Hercberg y col., 1390
Elmadfa y col., 1994a
Wolde-Gebriel y cal., 1933
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Nelson y col. (1994} sugieren que los niveles bajos de hemoglobina son comunes entre
chicas adolescentes aparentemente sanas, y que esto puede tener un efecto negativo
sobre el rendimiento fisico a corto plazo.

Martin y Santolaria (1983} encontraron que la prevalencia de ferropenia en nifios de una
poblacion rural de Tenerife era de 3.27%, inferior a la encontrada por Caballo y col. (1293)
en ninos y adolescentes de la Comunidad de Madrid {(4.894%]). Estos Ultimos encopntraron
que la prevalencia de anemia ferropénica en nifics de 13 a 15 afios era de 3.74% y de
3.53% en nifas de la misma edad {Caballo y col., 1993).

Cuadro 63.- Valores de ferritina encontrados en otras poblaciones.

Edad Ferritina (ng/mL) Poblacién Referencia Bibliografica
{anos} Varones  Mujeres

0-14 32.3 - Valladolid Redondo v col., 1994
0-15 43.2 Espania Gallego y col., 1993
6-11 28.0 Antillas Francesas Guiltoud-Bataiile y col., 1990
6-12 48.0 EEUU Deinard v col., 1983
3-13 55.2 Filadelfia Tershakovek y Weller, 1991
10-11 35.8 35.3 Tenerife Martin y col., 1988
11-14 30.3 Antillas Francesas Guilloud-Bataille y col., 1990
12-13 28.6 31.3 Tenerife Martin vy col., 1988
12-14 31.4 30.4 Londres Nelson y col., 1993
13-14 28.2 20.8 UK Southon y col., 1994
13-14 24 21 UK Wright vy col., 1995
13-16 - 36 Espana Galan vy cot., 1992b

E! criterio que se ha utilizado en este estudio para definir la deficiencia en hierro es el
establecido por Brinda y Gibson {1986}, seguido recientemente por otros autores {Strain
vy col., 1990; Dumais y Turgecon, 1993; Quintas, 1995). Teniendo en cuenta este criterio
se considera gue una persona tiene una deficiencia en hierro cuando presenta deficiencia
en dos o tres de los siguientes parémetros indicadores de status en hierro: ferritina sérica
{< 10 ng/mL), VCM (<78 fl}, porcentaje de saturacién de transferrina {< 15% en los de
10 afios vy <16% de 11 a 13 afios).

Para definir la anemia por deficiencia de hierro, ademas de tener dos o tres parametros
anormales, ia hemoglobina debe ser menor de 13 g/dL en tos varones y de 12 g/dL en las
mujeres.

Seguln este criterio encontramos un 69.4% de la poblacidn con todos los pardmetros
normales, un 24.8% con sélo un parametro deficiente, y un 5.8% que presenta deficiencia
en hierro, definida por la existencia de dos parametros deficientes. Ninguno de los
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estudiados presenta deficiencia para los tres parametros valorados, Teniendo en cuenta,
ademas, las cifras de hemoglobina, solo encontramos 1.2% de anemias por deficiencia en
hierre.

Anteriormente se vio que habia una clara influencia de la dieta como condicionante de los
parédmetros hematoldgicos, constatada también por otros autores {Herbeth y col., 1990).

Tabla 132.- Influencia de la ingesta de hierro en los parametros sanguineos indicadores de

status en hierro de los escolares estudiados (0 p<0.1, * p<0.05, **p<0.01}.

INGESTA DE INGESTA DE HIERRO

HIERRO < 80%IR =80% IR
HEMATIES (mill/mm3) 4.75£0.32 ** 4.90£0.33 **
HEMOGLOBINA {g/dL} 13.73£0.92 © 14.00+0.94 ©
HEMATQCRITO (%) 39.99+2.46 ** 41.12%2.76 **
VM {13) 83.96+6.00 83.89+3.83
HCM (pg) 28.93+2.05 28.57+1.60
CHCM {(g/dL) 34.28+1.08 34.05%1.29
HIERRO (ug/dL) 102,09 +33.65 104.15+39.21
FERRITINA {ng/mL) 41,69+39.72 36.52+26.13
TRANSFERRINA {mg/dL) 337.8+40.6 * 232.9+35.3 *
SAT. TRANSFERRINA {%) 21.8+7.8 23.1:9.6
TIBC (mg/dL) 476.0+50.7 * 458.6+44,1

L

También existen diferencias significativas para los recuentos de hematies y niveles de
hematocrito entre escolares con ingestas de hierro inferiores al 100% de las IR al comparar
con los que tienen ingestas mas altas (Grafica 10) (4.8 £0.3 millones/mm® de hematies y
40.1 + 2.6 % de hematocrito en los primeros, frente a 4.9 £ 0.3 millones/mm?® de hematies
y 41.5+£2.7 % de hematocrito en los Gltimos).

Los bajos almacenes de hierro durante la infancia pueden contribuir al retraso de la edad
de menarquia (Harrison y col., 1985). En poblaciones bien nutridas, ias mujeres pueden
tolerar pérdidas relativamente altas de sangre menstrual sin desarrollar deficiencia de hierro
{Cohen y Gibor, 1980). Sin embargo, |la dieta de adolescentes, incluso en los paises
desarrollados, puede no ser suficiente para reempiazar las pérdidas de hierro.

Los chicos parecen presentar un riesgo de deficiencia de hierro superior durante el periodo
inicial de la adolescencia, {o cual corresponde a un periodo de crecimiento rapido, mientras
que las adolescentes presentan un riesgo superior més tardio, lo cual es consecuencia,
probablemente, del impacto de las pérdidas de hierro suplementarias ligadas a las
hemorragias menstruales (Gaian y col., 1992b).
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Gréfica 10. Diferencias hematoldgicas entre los esolares que cubren sus IR de hierro vy los que
no las cubren.
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Por otra parte, autores como Daniel y col. {1975a} al realizar un estudio con nifios y nifias
de 11 a 18 afos, comprobaron que la ingesta de hierro de los nifics aumentaba
significativamente con la maduracion sexual. Sin embargo, la ingesta de las ninas tendia
durante esta etapa. Estas tendencias pueden facilitar la aparicion de deficiencia en hierro
en la poblacién femenina. Cuando las fuentes nutricionales de hierro son pobres o la
absorcion de hierro es inadecuada, el riesgo de padecer deficiencia de hierro aparece con
concentraciones generalmente consideradas medias (Rybo, 1966).

Al estudiar la influencia que tiene la deficiencia de hierro sobre otros pardmetros, se
encuentra una tendencia a la disminucién del colesterol sérico, que no llega a ser
significativa (p<0.1, Tabla 91). Los escolares con colesterol alto tienen niveles de
hemoglobina, VCM y HCM significativamente superiores {Tabla 88). Ademas, hay menor
porcentaje de nifios con parametros indicadores de deficiencia en hierro (Grafica 11). Esto
podria ser porque los nifos con niveles séricos de colesterol elevado no lo saben, y no
restringen el consumo de alimentos de origen animal, que aportan colesterof y son una
buena fuente de hierro fiemo. Sin embargo, no encontramos diferencias significativas en
cuanto al consumo de carne o pescado.

En un estudio de Nelson y col. {1993) se vié que el riesgo de sufir anemia entre las chicas
estaba fuertemente relacionado con los intentos de perder peso y el vegetarianismo, ya
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Grafica 17. Numero de pardmetros indicadores de deficiencia de hierro en funcién de jos niveles
séricos de colesterol.
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que en estas circunstancias se dan menores ingestas de hierro. En relacion con estos
datos, en el presente estudio se comprueba que al aumentar el nimero de parametros
deficientes, aumenta el IMC (p<0.05}, el porcentaje del peso real respecto al ideal
(p<0.01, Tabla 19). Al mismo tiempo, disminuye la contribucion de la ingesta a la
cobertura del gasto tedrico y aumenta la infravaloracién de la dieta (p<0.01, Tabla 61).

Al aumentar el nUmero de parametros deficientes también disminuyen la contribucion a la
cobertura de las iR de riboflavina (p< 0.1, Tabla 63) y magnesio (p<0.05, Tabla 65), la
ingesta de fosforo (p<0.1, Tabla 65} y de potasio (p<0.1, Tabla 65}.

PARAMETROS RELACIONADOS CON LAS VITAMINAS HIDROSOLUBLES
Tiamina

El coeficiente de activacion de ta Eritrocito Transcetolasa es una prueba funcional indicativa
del estatus en relacidén con la vitamina B,, de tal forma que valores por encima de 1.2 son
indicatives de una deficiencia en tiamina {Lindsr, 1988). Sin embargo, otros autores
consideran otros valores como evidencia de deficiencia en esta vitamina. Asi, por ejemplo,
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Macnlin {1984) utiliza como limite para marcar la deficiencia 1.25, Bates y col. {1994}
utilizan los superiores a 1.25, y Gibson (1390} considera como limite 1.125.

L 6s valores medios de estc—.: colectivo se encuentran por debajo del valor de 1.2, pero se
encuentran cifras superiores a este limite en el 5.3% de |la poblacién. Este porcentaje tiene
ingestas de vitamina B, algo inferiores, aungue las diferencias no llegan a ser significativas
{Tabla 133).

Tabla 133.- Parametros dietéticos relacionados con la ingesta de tiamina en funcién del
estatus bioquimico de esta vitamina,

g-ETC=1.2 a-ETC>1.2
Tiamina (mg/dia) 1.31+2.38 i 1.28+0.26
Contribucion a fas IR (%) 134+35.8 128+21.5
Densidad {mg/ 1000 kcal} 0.62x0.14 0.58+0.1
INQ 1.56x0.35 1.45+0.25

Southon y col. {1994} consideran que existe deficiencia en tiamina cuando los valores de
a-ETC son >1.14, y encuentran deficiencias en 22 y 35% de varones y mujerss,
respectivamente, de 13 a 14 anos (g-ETC de 1.06 en varones y 1.09 en mujeres).

En el colectivo estudiado no se encuentran diferencias significativas al comparar las cifras
de a-ETC de los escolares con ingestas de tiamina superiores o inferiores al 100% de las
IR, ni cuando el INQ de la vitamina es superior o inferior a 1.

Ribofiavina

El test de activacion de la Eritrocito Glutation Reductasa es aceptado ampliamente como
el parametro mas sensible y fiable para conocer el status en riboflavina de un individuo o
de una comunidad.

En este estudio los valores encontrados son similares a los descritos para otros nifos
espafioles, y muestran una mejor situacién respecto a los encontrados en escolares de
otros paises (Cuadro 64).

Los limites mas frecuentemente utilizados para interpretar los valores de a-EGR son: menor
de 1.2 aceptabie; de 1.2 a 1.4 deficiencia marginal; mayor de 1.4 deficiencia. Estas cifras
se basan en los estudios realizados en poblaciones aparentemente bien nutridas de paises
desarroilados (Sauberlich y col., 1974). Sin embargo, estudios realizados en escolares de
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paises en vias de desarrollo, en los que se han utilizado suplementos, plantean dudas sobre
la adecuacion en ia eleccion de los anteriores valores, para establecer puntos de corte
{Padmaja y col., 1990). De hecho en la bibliografia se encuentran diversos criterios sobre
los limites de normalidad qhe resultan mas convenientes {(Cuadro 65},

Cuadro 64.- Valores de a-EGR encontrados en otras pobiaciones.

Edad a-EGR Poblacidn Referencia Bibliografica
{afos) Varones Mujeres

7-9 1.34 1.29 Austria Kanig y col., 1994
10-12 1.29 1.31 Austria Konig v col., 1994
10-14 0.899 Galicia. Urbano Tojo y col., 1988
10-14 1.00 Galicia. Costa Tojo y col., 1988
10-14 1.01 Galicia. Suburbio Tojo v col.,1988
10-14 1.02 Galicia. A. Bocio Tojo y coi., 1988
10-14 1.08 Galicia. A. Bocio Tojo y col., 1988
13-14 1.24 1.17 UK Southon y col., 1994
13-14 1.24 1.18 UK Wright y col., 1995
13-14 1.32 1.3% Austria Kdnig y caol., 1994

Cuadro 65.- Puntos de corte propuestos para definir estatus deficiente en riboflavina.

Estatus a-EGR Referencia prevalencia de
deficiencia {%)
Aceptable <1.2 Sauberlich vy col., 1874
Speitling y col., 1992
Tojo y col., 1981 1.5
E!madfa y col., 1994a 8-13
Kénig y col., 1994 5-8
Southon y col., 1994 37-31
<1.3 Tillotson y Baker, 1972
<1.4 Bates y col., 1994 i
<1.5 Padjama y col., 1992
Marginal 1.15-1.4 Gibson, 1990
1.2-1.4 Sauberlich y col., 1974
Southon y col., 1993
1.5-1.7 Padjama y cal., 1992
Deficiente >1.3 Ajayi, 1984
>1.4 Sauberlich y col., 1974
Machlin, 1984
Gibson, 1990
Southon y col., 1993
Wright y col., 1995 15 {3)-11({9)
>1.7 Padjama y col., 1992
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En nuestro estudio, encontramos un 12.2% de escolares con cifras de a-EGR superiores
a 1.2, yun 1.6% con mas de 1.4,

L deficiencia en riboflavina puede afectar al status en hierro (Powers y Bates, 1987} va
que perjudica la absorcién, mobilizacion y los mecanismos que minimizan las pérdidas de
hierro a traveés del movimiento de las células mucosas (Powers y col., 1993). Esta realidad
se pone de relieve en el presente estudio, ya que los escolares con deficiencia en esta
vitamina presentaron valores inferiores de CHCM (p < 0.1} y de ferritina (p < 0.05), respecto

a los que no tuvieron deficiencia.

Otros micronutrientes que pueden ser verse afectados por la deficiencia en ribofiavina son
el ratinol {Nathanail y Powers, 1992) la vitamina C {Prentice y col., 1.983). folatos {(Fuiler
y col,, 1988}, zinc (Bates y col., 1993} y quizés otros no estudiados aln, aungque en este
estudio sélo se encuentra una correlacién significativa con las cifras séricas de folatos (r=-
0.1989, p<0.05).

Piridoxina

Para valorar es estatus en vitamina By, se utilizan los niveles de Piridoxal-fosfato, El PLP
es la forma principal coenzimatica (Sauberlich, 1985) y de almacén de la vitamina B, (Li
y Lumeng, 1981).

Los niveles de PLP estan afectados por la ingesta de proteina y el ejercicio fisico {Leklemn,
1990} y estos factores hay que tenerlos en cuenta al vaiorar el estatus en esta vitamina.

Hemos considerado como limites de normalidad los utilizados por Burtis y Ashwood
(19986), que proponen como normales cifras de § a 30 ng/mL y marcan la deficiencia por
debajo de 5 ng/mL, aunque como para otros parametros bioquimicos, no hay unanimidad
a la hora de definir un punto de corte que marque la deficiencia. Teniendo en cuenta el
criterio de Burtis y Ashwood (1996) encontramos un 7.4% de deficiencias. Este porcentaje
tiene una dieta menos adecuada en cuanto a vitamina B, aunque esta tendencia no llega
a ser significativa (Tabla 134),

Nosotros encontramos una relacidn directa entre la calidad de ia dieta en vitamina B, {INQ)
vy el PLP {r=0.1897, p<0.05}.

Wright y col. (1995) encontraron como valores medios 9.4 ng/mL en varones de 13 a 14
afios y 11.6 ng/ml en mujeres de la misma edad. Y utilizando como criterio de deficiencia
en piridoxal-fosfato las cifras menores & 8.5 ng/mL {Rose vy col.,, 1976), encontraron un
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50% de varones y un 27% de mujeres adolescentes con cifras deficitarias. Southon y col.
{(1994) encuentran un 50 y un 23%, respectivamente, de adolescentes de 13 a 14 anos
con deficiencia en vitamina B; (registrando cifras medias de 11.6 ng/ml en varones y 11.8
ng/ml en mujeres}. ’

Tabla 134.- Parametros dietéticos relacionados con la ingesta de piridoxina en funcion dei
estatus bioguimico de esta vitamina.

PLP <5 ng/mL PLP =5 ng/mL
Vitamina B, (mg/dia) 1.64+0.5 1.68x0.50
Contribucion a las IR (%) 898.2+35.6 102.0+31.9
Densidad {mg/1000 kcal) 0.79+ +£0.25 0.79+0.19
INQ 1.05+£0.34 1.08+0.31
Proteinas {g/dia) 83.8+11.2 83.8+15.0
Vitamina B,/Proteinas {mg/g) 19.5+5.2 20.1+47

Kirksey y col. (1978), Driskell y Moak {1988), y Korede y Ajayi {1991) han visto que los
niveles plasmaticos de vitamina B, son similares en las nifas adolescentes hayan o no

alcanzado la menargquia.

Aunque los efectos a largo y corto plazo de la deficiencia en vitamina B, no han sido
estudiados en adolescentes, abundan los estudios que indican una alta incidencia de la
deficiencia de vitamina B; en este grupo de poblacidn (Kirksey v col., 1978, Driskell y
Moak, 1986; Korede y Ajayi 1991), Algunos investigadores han indicado que la
suplementacion con piridoxina mejora el status en vitamina B, de sujetos deficientes
{Jacobs vy col., 1968), aunque ei uso prolongado de estos suplementos puede dar lugar a
un aumento en ios requerimientos de otros nutrientes, en particular de riboflavina {(Wada
v Snell, 1961).

Aunque en esta poblacion no se ha encontrado, hay una relacion sinérgica entre ta vitamina
B, v la riboflavina {(Anderson y col., 1976; Korede, 1991). Esto puede ser atribuido al papel
de la riboflavina en la conversién de los vitameros de vitamina B, hasta la forma
metabdlicamente activa piridoxal fosfato {(Anderson y col., 1978). La arriboflavinosis puede
precipitar la deficiencia en vitamina B,. La suplementacion con riboflavina puede mejorar
la utilizacion de la vitamina B, de las dietas reguiares asi como restaurar el estatus en
riboflavina (Korede, 1991).
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Folatos

Los folatos son necesarios en la sintesis de purinas y pirimidinas, componentes del DNA
y BNA. Los adolescentes son un grupo considerado de riesgo nutricional debido al aumento
de sus requerimientos de nutrientes por su rapido crecimiento y por encontrarse en proceso
de maduracion sexual (Tsui y Nordstrom, 1990},

lLas cifras medias de folatos séricos sonde 11.0+ 3.9 ng/mL, no encontrandose diferencias
en funcion del sexo. Estas cifras son superiores a las encontradas en otras pobiaciones de
caracteristicas similares (Cuadro 66},

Cuadro 66.- Valores de Folato sérico encontrados en otras poblaciones

Edad Folato sérico (ng/ml) Poblacion Referencia Bibliogrifica
(anos}) Varones Mujeres
0-15 6.9 Gitanos. Espana Gallego y col., 1993
0-15 7.0 Caucasianos. Espana Gallega y col., 1983
6-13.5 3.2 Australia. Malnutricion Cheek v col, 1989
6-13.5 3.4 Australia Cheek y col, 1989
7-9 9.3 8.7 Austria Kénig v col., 1994
10-12 7.0 7.0 Austria Kénig y col., 1994
12 - 7.7 EEUU Clark vy col., 1987
12 5,2 4.9 Kansas (EEUU)} Tsui y Nordstrom, 1990
13 6.3 4.7 Kansas (EEUU) Tsui ¥ Nordstrom, 1990
13-14 11.5 5.4 UK Southon y col., 1994
13-14 11.% 9.3 UK Wright vy col., 1995
13-14 7.3 7.4 Austria Konig y col., 1994
14 - 7.5 EEUU Clark y col., 1987
14 4.8 4.9 Kansas (EEUU) Tsui y Nordstrom, 1990

Un 5.2% de los escolares tienen cifras inferioras a 6 ng/mL, considerado como limite
indicador de una deficiencia leve, y ninguno tuvo valores inferiores 3 ng/mL, limite de una

deficiencia severa.

Encontramos una relacion diracta entre los niveles de folatos séricos y la ingesta de esta
vitamina: con la ingesta total (r=0.3621, p<0.001}, con [a contribucion a las IR
{r=0.2770, p<0.001), conia densidad de ia dieta en folatos (r=0.2733, p<0.001) y con
el INQ{r=0.1611, p<0.05) (Grafica 12). Ademés, también mejoraron los niveles séricos
de la vitamina al aumentar sl consumo de verduras (r=0.1774, p<0.05), frutas
(r=0.2096, p<0.01) y cereales (r=0.1607, p<0.06), alimentos que son buenas fuentes

de este nutriente.

Ademas, si comparamos los nifios con niveles séricos adecuados o inadecuados (= 0 <6
ng/mL), encontramos una ingesta significativamente superior (p<0.05) en los primeros
(174.9+66.1 yg/dia) respecto a los segundos (132.2+ 34.7 ug/dia).
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Gréfica 12. Relacidn entre folato sérico y folato dietético.

FOLATO SERICO (ng/mL)

25 ~ L

FOL (s) = 7.28 + 0.02 FOL (d)
r=0.3621 p<0.001

23 -

21

T0 120 170 220 270 320 aro 420 470

Ingesta de folatos (ug/dia)

El estatus juzgado segun la concentracion sérica de esta vitamina representa Gnicamente
una ingesta reciente, mientras que para analizar los almacenes de folatos debemos
considerar los niveles de folatos eritrocitarios.

Como niveles normales eritrocitarios, para esta vitamina, hemos utilizado los propuestos
por Hercberg y col. (1980), que consideran aceptables las cifras superiores a 150 ng/mL.
Con este criterio encontramos un 1% de niveles deficitarios.

Encontramos una relacién positiva entre folatos sérico y eritrocitario {r=0.1920, p < 0.05}).

Los resultados medios cobtenidos son supericres a los encontrados por otros autores
{Cuadro 67).

Cuadro 67.- Niveles eritrocitarios de folato encontrados en otras poblaciones.

Edad Folato eritracitario (ng/mL) Poblacién Referencia Bibliografica

(afos} Varones Mujeres

8-14 271 Gambia Bates y col., 1994
12 - 171 EEUU Clark vy col., 1987
12 196 265 Kansas (EEUU) Tsui y Nordstrom, 1990
13 154 249 Kansas (EEUL Tsui y Nordstrom, 1990
i4 - 208 EEWU Clark y col., 1987
14 193 233 Kansas (EEUU) Tsui y Nordstrom, 1990
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Cuadro 68.- Valores limite para definir niveles anormales de folatos en nifios y
adolescentes.

) - | Punto de corte Referencia

FOLATO SERICO <25 Hercberg y col., 1990
<3 Sauberlich y col., 1976

Clark y col., 1987

<5 Burtis y Ashwood, 1996
<6 Tsui y Nordstrom, 1990
3-6 (marginal Eimadfa v col., 19944
<3 (severa)

FOLATO ERITROCITARIO <140 Clark y col., 1987
<160 Machiin, 1984

Tsui y Nordstrom, 1990
Burtis y Ashwood, 1996

150-100 (moderada) Hercberg vy col., 1980
<100 {severa)

Herbert (1987) v las RDA Americanas (1989} sugiersn que 3 yg de folatos/kg peso/dia son
suficientes para mantener los requerimientos diarios y los almacenes corporaies en
adolescentes.

Si se comparan los nifios con aportes iguales o superiores a estos 3 ug/kg peso/dia con los
que tienen ingestas inferiores, se comprueba gque los niveles de folatos séricos vy
eritrocitarios son mas favorables en los primeros (11.7+4.1 frente 9.73+ 3.1 ng/mL para
los folatos séricos, p<0.001; y 331.1 %= 133.4 frente 302.2 +86.3 ng/mL para los folatos
eritrocitarios, p < 0.1) (Grafica 13). Ademas, el porcentaje de deficiencias en folatos séricos
es superior {11.1%) en los nifos que consumen menos ds 3 ug de folatos/kg peso/dia
{frente 1.8% en el otro grupo).

La prevalencia de anemia megaloblastica en adolescentes, atribuible a deficiencia de
folatos, adn no esta clara. La manifestacién clinica de la deficiencia en folatos, en
adolescentes, es rara (Tsui y Nordstrom, 1980}; sin embargo hay cada vez mas evidencias
de que los bajos niveles séricos y/o eritrocitarios de folatos son mas frecuentes de lo que
usualmente se reconoce (Clark y col., 1987, Daniel y col., 1975b; Liebman, 1985; Reiter
y col., 1987).

Clark y col. (1987) encontraron un 11.7% de chicas con cifras deficitarias para los folatos
séricos y un 47.6% con deficiencia para los folatos eritrocitarios, y sefalaron, ademas, que
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Grafica 13. Diferencias en ef estatus bioguimico en folatos en funcion del aporte de folatos
dietéticos/peso
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las cifras de folatos séricos disminuyen con la edad. Daniel y col. (1975b), Gibson (1930),
Southon y col {1994} y Tsui y Nordstrom {1990) también han encontrado menores valores
sericos de folatos en los varones de més edad, y en aduitos, lo cual puede ser debido & un
aumento de las necesidades de la vitamina durante el periodo de rapido crecimiento, a un
paulatino descenso en el consumo de esta vitamina.

Hercberg y col. (1990) encontraron una prevalencia de deficiencia severa, en folatos, en
el 7.1% de las nifias de 10 a 14 afios y en el 0% de los nifios de [8 misma edad, mientras
que la deficiencia moderada afectaba al 25% de las nifias y al 18.5% de los nifios.

Elmadfa y col. {1994a), encontraron un estatus marginal en folatos en un 40% de ios
escolares y valores criticos en 8% de varones v 13% de mujeres.

Estudios realizados en adolescentes de Estados Unidos muestran que el sexo, laraza, edad
y los ingresos familiares no influyen en las ingestas de folatos, aunque los varones tuvieron
mayores niveles séricos y eritrocitarios que las nifias (Tsui y Nordstrom, 1390).

Fuller y col. {1888) han indicado que la deficiencia en riboflavina puede afectar al status
en folatos. En este sentido, en nuestro estudio encontramos una relacion significativa entre
los niveles de folates séricos v los valores de ¢-EGR {r=-0.1989, p<0.05).
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También se ha registrado ia existencia de una interaccidn entre acido folico y zinc, debida
a la formacion de compuestos insoiubles, con la consecuente alteracién de la absorcion
(Vannuchi, 1991). En este sentido, hemos encontrado una relacién inversa entre la calidad
de la dieta en cuanto al zinc y tas cifras sericas de folatos (r=-0.1630, p<0.05).

Vitamina B,,

La deficiencia de vitamina B,, debida a un aporte dietético insuficiente es muy rara. La
mayoria de los casos de deficiencia son debidos a problemas de absorcion de la vitamina.

En la poblaciéon estudiada los valores medios obtenidos son muy satisfactorios, similares
a los encontrados en poblaciones espafiolas, y superiores a los de poblaciones de otros

paises (Cuadro 69).

Cuadro 69.- Niveles de vitamina B,, sérica encontrados en otras poblaciones.

—_—

Edad B,, (pg/mi} Poblacién Referencia Bibliogréfica
{anos) Varones Mujeres

0-15 528 Gitanos. Espana Gallego v col., 1993
0-15 761 Caucasianos. Espana Gallego y col., 1983
6-13.5 607 Australia Cheek y col, 1988
6-13.5 623 Australia. Malnutricion Cheek y col, 1988

7-9 465 475 Austria Kénig y col., 1994
7-11 754 Barcelona Ras y col., 1984
10-12 406 428 Austria Kénig vy col., 1994
12-18 620 Barcelona Ras y col., 1994
13-14 447 486 UK Southon y col., 1894
13-14 446 486 UK Wright vy col., 1995
13-15 372 432 Austria Kdnig v col., 1994

Tsui y Nordstrom {1980) definen las concentraciones normales de vitamina B,, sérica en
200 pg/mi, Sauberlich y col (19786} en 150-200 pg/mi, Gibson {1990) considera 150 pg/mi
como umbral de depleccion, por su parte Burtis y Ashwood (1996) establecen en 200 a
835 pg/mL los valores normales.

Algunos autores han encontrado cifras séricas deficitarias para esta vitamina, en colectivos
de adolescentes, concretamente Konig y col. (1994) encontraron un 12-22% de niveles
deficitarios de vitamina B,, (< 150-200 pg/ml), a pesar de que las ingestas de la vitamina
eran satisfactorias. ElImadfa y col {1994a) encontraron valores bajos de cianocobalamina
en un 10-20% de los escolares que estudiaron, con niveles de 100 a 200 pg/ml.
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Sin embargo, en la poblacién objeto de estudio, se han encontrado altos niveles séricos
para la vitamina y ningun caso de cifras deficitarias.

Los niveles séricos de esta vitamina correlacionaron positivamente con los de folatos
sericos (r=0.1580, p<0.05). También se encontré una correlacion significativa y negativa
con los niveles de Tension Arterial Maxima (r=-0.3605, p<0.01).

Por otra parte, los niveles de cianocobalamina sérica se correlacionan con el consume de
lacteos (r=0.2246, p<0.01), y con los nutrientes que son aportados por este grupo de

alimentos {Cuadro 70).

Cuadro 70.- Coeficientes de correlacion de los niveles de cianocobalamina sérica con
algunos nutrientes aportados por la dieta {* p<0.05}.

r SIG
Calcio {mg/dia) 0.1548 *
% IR Calcio 0.1549 *
Densidad de Caicio {mg/1000 kcal) 0.1834 *
Ca/P 0.1646 *
lodo (wg/dia) 0.1615 *
% IR lodo 0.1728 *
ING lodo Q.1687 *
% IR Ribofiavina 0.1662 *
Densidad de Riboftavina (mg/1000 kcal) 0.1607 *

VITAMINA C

Son muitiples las funciones de la Vitamina C en el organismo, entre ellas se pueden citar:
la formacion del colageno, carnitina y dentina (Van der Beek, 1980), funcion tiroidea
{Guthrie, 1986), sintesis de noradrenalina (Jaffe, 1984; Guthrie, 18886; Suboticanec, 19886)
y serotonina (Guthrie, 1986). También es importante en la utilizaciéon de hierro, calcio, y
folatos (Guthrie, 1986).

El valor medio encontrado en a poblacian estudiada esta por encima de los 0.2 mg/dL que
utilizamos para definir la deficiencia, aunque encontramos un 7.9% de cifras inferiores a
este limite de normalidad.

Como sucede con otros pardmetros bioquimicos, no hay un criterio undnime respecto a los
valores de referencia para esta vitamina, que resuitan diferentes en funcion del método de
determinacion utilizado.
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Por ejemplo, Gey (1894), propone que los niveles 6ptimos de vitamina C en plasma sean
superiores a 0.8-1.1 mg/dL, basandose en el poder antioxidante de la misma. Machlin
{1984} define como valores normales los superiores a 0.2 mg/dl. Gibson (1990} define la
deficienciaen Vitamina C pt;r debajo de 0.35 mg/dL. Moser y Bendich {1991) utilizan como
valores de referencia de vitamina C los superiores a 0.8 mg/dl. Burtis y Ashwood (1996}
definen como intervalo de referencia de 0.4 a 1.5 mg/dl y la deficiencia la marcan por
debajo de 0.2 mg/dt. Tojo y col (1891) utilizan come valores de riesgo alto los infericres
a 0.2 mg/di (Maran y Greene, 1979} y como indicadores de riesgo moderado los
comprendidos entre 0.2 y 0.6 mg/dl. Estos autores encontraron 5.2% y 21.5% de nifios
gallegos con valores inferiores a estos limites, respectivamente.

Cuadro 71.- Niveles de vitamina C encontrados en otras poblaciones.

Edad VIT C {mg/dl) Poblacion Referencia Bibliografica
{anos) Varones Mujeres

7-9 1.55 Austria Elmadfa y col., 1994b
10-12 1.58 Austria Eimadfa y col., 1984b
10-14 0.79 Gaiicia. Costa Tojo v col., 1988
10-14 0.80 Galicta. Suburbio Tojo y col., 1988
10-14 0.91 Galicia. Urbano Tojo y col., 1988
10-14 0.91 Galicia. A. Bocio Tojo y col., 1988
10-14 0.85 Galicia. A. Bocio Tojo y col., 1988
13-14 1.42 1.33 UK Southon y col., 1994
13-14 1.43 1.36 UK Wright y col., 1995
13-14 1.52 Austria Elmadfa v col., 1994b

Respecto a la deficiencia en relacion con esta vitamina, puede aparecer por escasa ingesta
o por aumento de las necesidades, situacidn que se produce en muy diversas
circunstancias. Varios trabajos experimentales (Weininger y King, 1982) han sugerido que
el uso prolongado de contraceptivos orales puede determinar un incremento en los
requeriminetos diarios de acido ascorbico (Coronas y Maldonado, 1983). Tambien el habito
de fumar o el stress parecen asociarse con un aumento de las necesidades de la vitamina

{Murata, 1991).

También se sabe que la deficiencia en riboflavina puede afectar al status en vitamina C
{Prentice y col., 1983), aunque en nuestro estudio no se comprueba esta relacién.
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PARAMETROS RELACIONADOS CON LAS VITAMINAS LIPOSOLUBLES.

Vitamina A

Puesto que la deficiencia en vitamina A es frecuente en sociedades desarrolladas (Ortega
y col., 1989; Ortega y col., 1990}, conviene tenerla presente en los estudios de valoracidn
del estado nutritivo. De hecho Varela y Moreiras (1986) sefialan que la vitamina A se toma
en cantidad insuficiente en grupos importantes de nuestra poblacion, apareciendo
frecuentemente situaciones de desnutricidn marginal subclinica. Por otra parte, fos cambios
gue condiciona a varios niveles, incluido el cerebro, hacen probable su influencia en el
funcionamiento del sistema nervioso.

Segln Burtis y Ashwood {19986}, de 7 a 12 afios los niveles medios de vitamina A sérica
son de 26-49 ug/dL v de 13 a 19 son de 26 a 72 uyg/dL. Sin embargo, otros autores
proponen limites de referencia diferentes. Gey {1994}, basandose en el poder antioxidante
de esta vitamina y en su capacidad de reducir el riesgo cardiovascular, propone como
niveles optimos los superiores a 72 ug/dl. Pilch (1986) establece como punto de corte para
definir el posible riesgo de deficiencia en vitamina A los valores inferiores a 25 ug/dl,
aunque Saubertich y col. (1976) y Udomkesmalee y col. (1990} utilizan el valor de 20
ua/dl.

Cuadro 72.- Vaiores de retinol sérico encontradc en otras poblaciones.

Edad Retinol (ug/di} Poblacion Referencia Bibliografica
{afos} Varones Mujeres

1-16 43.0 41.8 Tours (Francia) Malvy y col, 1989
6-13.5 32.0 Australia. Malnutricion Cheek vy col, 1989
6-13.5 395 Australia. Normal Cheek y col, 1989

7-9 26.0 Austria Eimadfa y col., 1994b
7-13 36.1 EEUU Pilch, 1985

7-13 30.4 Bangkok {Tailandia) Udomkesmalee y col., 1990
8-15 48.3 Guatemala Canfield y col., 1991
10-12 31.86 Austria Eimadfa y col., 1994b
10-14 36.6 Galicia. Suburbio Tojo, y col, 1988
10-14 39.7 Galicia. Urbanos Tojo, y col, 1988
10-14 42.0 Galicia. A.Bocio Tojo, y col, 1888
10-14 43.7 Galicia. A.Bocio Tojo, y col, 1888
10-14 45.6 Galicia. Costa Tojo, y col, 1988
12-14 43.7 Tours {Francia) Malvy y col, 1989
13-14 335 Austria Elmadfa y col., 1984b
14-16 51.7 Tours (Francia) Malvy y col, 1889
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En este estudio se ha utilizado como valor de referencia el prer:uesto por Sauberlich y col.
{1976) y Udomkesmalee y col. (1990), que establecen como n "males las cifras superiores
a 20 pg/dl. Los niveles medios de retinol son inferiores a ios encontrados en otras
poblaciones, existiendo un 35.9% de valores deficitarios {Tabla 87).

Tojo y col. (1981) no encontraron escolares con valores de vitamina A inferiores a 20
wg/di, aunque registraron un.12.6% con valores comprendidos entre 20-30 ug/di.

Hay una correlacién significativa con los valores séricos de prealbumina (r=0.3253,
p<0.01) (Gréfica 14), lo que resulta légico dado que la prealbimina interviene, junto con
la RBP, en el transporte de la vitamina A. También aumentan con los niveles séricos de la
vitamina los de tensién arterial maxima {r=0.3188, p<0.05) y minima {r=0.3283,
p<0.05).

Grafica 14. Relacién entre niveles séricos de vitamina A y prealbuimina.
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Los niveles de la vitamina correlacionaron con el consumo de lacteos (r=0.1697, p <0.05}
y negativamente con el de carnes {r=-0.1666, p<0.05), La relacién positiva con el
consumo de lacteos puede deberse al hecho de que estos alimentos son una fuente
importante de vitamina A,
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Vitamina E

Las cifras medias de tocoferol son similares a las encontradas en otros colectivos de

escolares {Cuadro 73).

Sauberlich y col {(1976) proponen como valores de referencia 7 yg/mL de tocoferol, valores
que también utilizan Elmadfa y col., (1994b). Segtn Burtis y Ashwood (19986}, los niveles
normales en ninos de 7 a 12 afos son de 5-18 ug/ml., valores que se han utilizado en este
estudio como de referencia. Gey (1994) propone como niveles dptimas, basandose en el
poder antioxidante de esta vitamina y en su potencial capacidad para reducir el riesgo
cardiovascular, los superiores a 5.2 ymol/mmol de g-tocoferol/colesteral,

Tojo y col. {(1981) encontraran, en escolares, un 1.6% y un 21.5% de cifras inferiores a
4 ug/ml y comprendidas entre 4-6 yg/ml de vitamina E, respectivamente.

Cuadro 73.- Valores de Vitamina E sérica encontrados en atras poblaciones.

Edad Vitamina E {ug/ml) Poblacién Referencia Bibliografica
(afios} Varones Mujeres
7-9 9.7 Austria Elmadfa y col., 1994b
9 7 6 Galicia Tojo y col., 1981
10 5] 7 Galicia Tojo y col., 1981
10-12 8.8 Austria Elmadfa y col., 1994b
11 6 7 Galicia Tojo y col., 1981
12 7 6 Galicia Tojo v col., 1981
13 7 & Galicia Tojo y col., 1981
13-14 8.5 Austria Elmadfa y col., 1994b
14 6 7 QGalicia Tojo y col., 1981

En el colectivo estudiado un 20% de los nifios tuvieron valores de vitamina E inferiores a
tos 5 ug/mL utilizados como limite de normalidad (Burtis y Ashwood, 1996).

En adultos se han realizado muchos estudios que han puesto de relieve que la
concentracion de a-tocoferol plasmatico se correlaciona positivamente con la ingesta de
vitamina E, colesterol plasmatico, triglicéridos plasmaticos, indice ponderal, y se
correlaciona negativamente con el habito de fumar (Herbeth vy col., 1988a; Herbeth v col.,
1988b; Herbeth y col., 1989; Russell-Briefel y col., 1985; Stryker y col., 1988).

Sin embargo los datos que hay sobre nifics son més escasos, particularmente durante la
pubertad, donde se dan marcados cambios en los lipidos plasmaticos y séricos, las
lipoproteinas (Berenson y col., 1981; Tell y col., 1985; Viikari y col., 1985] y las vitaminas
liposolubles (Garry y col., 1987, to y col., 1987; Malvy y col., 1889; Widhalm y col.,
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1985), paralelamente a la alteracién de las hormonas gonadales (Gupta y col., 1975; Lee
y Migeon, 1875; Lee y col., 1376).

La vitamina E, cuya princip:al funcién es la antioxidante, muestra una correlacion positiva
con los niveles séricos de colesterol (McWhirter, 1975; Huang Chen, 1977). Esta relacién
se comprueba en el presente estudio, siendo significativa y positiva tanto para el colesterol
{r=0,4508, p<0.001) como para los triglicéridos (r=0.3548, p<0.001) {Gréafica 15). En
los nifos con colesterol sérico superior a 175 mg/dL los niveles de tocoferol son
significativamente superiores {p<0.001, Tabla 89) a los observados en nifios con
colesterolemia inferior.

Grafica 15. Relaciones colesterol sérico-vitamina E sérica.
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Herbeth y ¢ol. (1991} han encontrado que las concentraciones de a-tocoferol descendian
al aumentar la maduracion sexual, llegando a ser significativo el descenso sélo en los
varones. Parece que estos cambios en los niveles plasmaticos de a-tocofero! son debidos
a |la regulacién hormonal durante este periode de la vida.

Otros muchos autores han descrito cambios en las concentraciones de a-tocoferol en los
nifios, asociados & la edad y sexo. Se han senalado ligeros descensos de las
concentraciones de a-tocoferol en nifios entre fos 12 y 14 afios {Widhalm y col., 1988) o
después de la edad de 11 afios en ambos sexos (Looker y col., 1989), Otros autores no
describen tendencias homogéneas en nifias (Widhaim y col., 1985) o en ambos sexos
{Malvy y col., 1989; Lockitch y col., 1988b).
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En nuesto estudio, igual que indican Widhalm y col. (1985) y Looker y col. (1988) no se
encuentran diferencias en funcién del sexo para los niveles séricos de a-tocoferol.

PARAMETROS RELACIONADOS CON LOS MINERALES

Cailcio

Los niveles séricos de caicio son similares a los encontrados en otras poblaciones {Cuadro
74}, no encontrandose diferencias entre los dos sexos.

Los niveles de referencia son de 8.8-10.8 mg/dL de 2 a2 12 afios, y de 8.5-10.2 en los
adultos (Burtis y Ashwood, 1996}. En nuestro estudio no encontramos valores inferiores
a 9 mg/dl (Frischbache, 19889}, por lo que no podemos considerar que existan cifras
deficitarias {Tabla 97).

Cuadro 74.- Niveles de calcio sérico encontrados en otras poblaciones.

Edad Ca (mg/dL) Poblacion Referencia Bibliografica
(afos}) Varones  Mujeres
10-11 9.92 10.04 Asturias. Rural Garcia y col., 1989
10-11 10.15 10.22 Asturias. Urbano Garcia y col., 1989
10 10.25 10.9 Sevilla Sanchez y col., 1994
10-12.5 - 10.5 Zaragoza Nuviala y col., 1981
10-12.5 - 10.8 Zaragoza Nuviala y col., 1991
10-12.5 - 11 Zaragoza Nuviala y col., 1991
11 10.14 9.96 Sevilla Sanchez y col., 1994
12 9.85 9.96 Sevilla Sanchez y col., 1994
12-13 9.82 10 Asturias. Rural Garcia y col., 1989
12-13 10.07 10.15 Asturias. Urbano Garcia y col., 1989
13 10.04 10.03 Sevilla Sanchez vy col., 1994
—_—

No encontramos diferencias entre los distintos grupos establecidos en funcion de la edad,
contenido de grasa corporal, diferente dieta... Esto es |6gico si pensamos que la calcemia
estd muy sujeta a control hormonal y no se modifica practicamente por ninguna de las
anteriores influencias. Si la ingesta es deficitaria, el primero en afectarse es el hueso
{(Nordin y Marris, 1989).
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A medida que aurmenta la contribucién del fésforo a sus 1R, disminuye el calcio sérico (r=-
0.2388, p<0.05), aunque no encontramos ninguna relacién con la proporcion Ca/P de la
dieta. El aumento de la ingesta de fosforo favorece la eliminacién fecal de calcio, mientras
que su efecto sobre las péfdidas urinarias es equivalente aunque opuesto, lo gue explica
que el balance de calcio se conserve (Arnaud y Sanchez, 1991),

En el analisis de las correlaciones con otros parametros hematoldgicos y bioguimicos,
resultaron ser significativas las que se muestran en el Cuadro 75.

Cuadro 75.- Coeficientes de correlacion significativos entre algunos pardmetros
hematoldgicos y biogquimicos con los niveles séricos de fosforo (* p<0.05, ** p<0.01,
**¥* p<0.001).

r SIG
Hemogiobina 0.4527 rrE
Hematocrito 0.3687 N
VCM 0.2273 *
HCM 0.3095 **
CHCM 0.2142 *
Transferrina 0.3215 *
Glucosa 0.5355 o
AlbUmina 0.4862 *
Colesterol 0.2465
Triglicéridos 0.2087 *
Apa A1 0.3178 *x
Apo B 0.2712 *

La alta correlacion con la albdimina se justifica por ser la proteina a la que se une
mayoritariamente este mineral, y es una reserva de facil acceso para este cation {Arnaud
y Sanchez, 1891)

Fosforo

Segun Burtis y Ashwood {19986), los niveles normales de fosforo en sangre son de 4-7
mg/dl para nifios de 2-12 afios y de 2.5-4.5 mg/dL para los de mas de 12 afos.

Teran (1994) define |a hipofosfatemia moderada como niveles de fasforo séricode 1.0-2.5
mg/dL, y la hipofosfatemia severa cuando los niveles son inferiores a 1.0 mg/dL.

En el estudio realizado, las cifras son superiores en los varones que en las mujeres
{p<0.08)}, y resultan similares a las encontradas por Sanchez y col. {1994) en Sevilla.
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Cuando el cociente Ca sérico/P sérico es de 1.9 se asegura un optimo crecimiento y
osificacion (Linder, 1988).

Encontramos correlacién pésitiva entre el fosforo de la sangre y el consumeo de legumbres
{r=0,2064 , p<0.05). También encontramos una relacion negativa entre el fésforo
sanguineo y la ingesta de vitamina D {Cuadro 76}, El déficit de vitamina D puede producir
hipofosfatemia (Aranda y Llopis, 1993; Teran, 1994}, aungue en este estudio no hay
deficiencias,

Cuadro 76.- Coeficiente de correlacion entre niveles séricos de fésforo y la ingesta de
vitamina D {* p<0.058).

r SIG.
Vitamina D {ug/dia) -0.2240 *
% contribucidn IR -Q0.2240Q *
Densidad {(¢g9/1000 kcal) -0.2645 *
ING -0,2617 *

A nivel sanguineo, encontramos relacion directa entre los niveles séricos de fosforo con
los de HDL-colesterol (r= 0.2171, p<0.05) y los de Apo A1 {r=0.2432, p<0.05).

Magnesio

El magnesio desempefia un papel esencial en numerosisimas reacciones celulares basicas.
La mayor parte se encuentra en el hueso {80-85%), vy solo un 1% aparece en liquidos
extracelulares. Las concentraciones séricas normales presentan ligeras oscilaciones, que
dependen del método aplicade (Shils, 1991}.

Burtis y Ashwood (1996) definen como concentraciones normales las de 2.07-2.55 mg/dL
en ninos de 6-12 afos y las de 2.07-2.67 mg/dL de 12-20 afios. Nuviala y col. {1891)
encuentran en nadadoras de 10 a 13 afios unos nivefes de 2.2 a 2.4 mg/dl.. Geven y col.
{1993} describen niveles de 2.1 mg/d) en escolares hasta 16 anos.

Los resultados obtenidos en el presente estudios son algo mas bajos a a los encontrados
en otras pobiaciones, ya que nuestro percentil 25 es de 1.8 y el percentil 75 es de 2.1.

En cuanto a la relacidn con otros parémetros sanguineos, los niveles de magnesio se
relacionan negativamente con el colesterol sérico (r=-0.2317, p<0.05), HDL-Colesterol
{r=-0.2592, p<0.05) y con las Apo A1 {r=-0.4453, p<0.001}, y positivamente con los
triglicéridos {r=0.2232, p<0.05} y con las relaciones LDL/HDL {r=0.2760, p<0.05) y
CT/LDL (r=0.3487, p<0.01}.
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TENSION ARTERIAL

La tension arterial (104.7 £ 11.7 mmHg para la maxima y 58.6 + 8.2 mmHg para la minima)
no presenta correlaciones con ninguno de los resultados dietéticos ni bioquimicos, sdlo
mostré correlaciones significativas con el peso (r=0.5276, p<0.001 para la méxima y
r=0.4796, p<0.001 para la minima) y o IMC (r=0.3178, p<0.05 para la maxima y
r=0.3116, p<0.05 para la minima). Estos resultados son concordantes con el hecho de
el aumento de peso y la obesidad condicionan elevaciones en las cifras de tension arterial
{Chiang vy col., 1969; Consenso para el Control de la Hipertension Arterial en Espafia,

1980).

Aungque algunos estudios han senalado el papel del calcio en el control de la tension arterial
(Harlan y col., 1984; Kromhout y col., 1985; McCarron v col., 1984; Grobbee y Hofman,
1986), en este caso la correlacién entre la tension con la ingesta de calcio es inversa pero
no significativa (r=-0.1529}. Como ya se ha indicado en los datos dietéticos, esto puede
deberse a que todos los nifios tuvieron cifras de tensién arterial normales. Al aumentar la
densidad de calcio de la dieta disminuyo la tensidén arterial maxima {r=-0.3934, p <0.05}
en los nifos que superaban el percentil 75 de TA.

Grafica 16. Relacion entre calcio dietético y tension arterial.
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INFLUENCIA DEL NIVEL SOCIOECONOMICO SOBRE EL ESTATUS
NUTRITIVO.

Los nifios asistentes a los dos colegios estudiados son de diferente nivel sociceconémico,
como constata el Indice de Caracteristicas de Estatus (ICS) que da valores de 255+ 45.5
en el colegio 1y de 178 £57.1 en el colegio 2 (p<0.001; Tabla 1).

Desde el punto de vista antropométrico encontramos diferencias significativas en relacion
con el IMC, asi como con el pliegue subescapular, y la mayoria de las circunferencias
corporales que fueron mayores en el colegio 2 (p<0.05, Tabla 2). Por otra parte, el IMC
correlaciond negativamente con la puntuacién del cuestionario ICS (r=-0.1329; p< 0.1},
lo que pone de relieve la existencia de una mayor incidencia de sobrepeso/obesidad en los
escolares de menor nivel socicecondmico.

Es indudable que el factor social es un importante determinante a la hora de adquirir los
alimentos e influye en los habitos dietéticos, aunque los datos referidos por varios autores
son contradictorios. Stunkard y col. {1972} encuentran mas obesos en los ambientes
menos favorecidos, mientras que Garn y Clark {1976) observan resultados inversos. Ei
Comité de Nutricién de la Academia Americana de Pediatria (1981) llega a fa conclusién
de que la obesidad, en general, es mas comun en nifias que en nifios, y su prevalencia
tiende a estar directamente relacionada con el nivel socicecondmico en la infancia, e
inversamente en la adolescencia.

En Espana, Garcia-Marcos y col, (1993} encuentran una relacion entre ia obesidad en el
nifio y el nivel socioeconémico familiar, y sefalan que existen més casos de ninos obesos
en las clasas socioeconémicas mas bajas. Niguez y col. (1995) no encuentran diferencias
en ninguno de los indices de distribucidn de la grasa corporal ni en el IMC en funcién del
nivel socioeconémico de un colectivo de escolares murcianos.

Tojo (1983) sefala que los nifios de zonas urbanas, y dentro de ellos los de niveles
socioeconomicos mds altos, son los que presentan una medidas antropométricas mas
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elevadas y, entre ellos, se observan - “entajes mas elevados de percentiles superiores
al 90, tanto para el peso, coma la tallc  cunferencia de brazo o grasa cutadnea en triceps,
al comparar con ninos de zonas rurai . de nivel socioecondmico inferior, gual sucede
con los indices nutricionales, area mu.scular o grasa, ya que el porcentaje de nifios con
exceso de peso u obesidad es significativamente més alto en la zona urbana respecto a la
rural, mientras que la desnutricion es significativamente mas alta entre nifos de zonas
rurales respecto a los de zonar urbanas.

También encontré que el riesgo de padecer deficiencia en relacién con la prealbimina,
albumina, ferritina, hemaoglobina o vitamina D, es mayor en las zonas rurales, mientras que
los porcentajes de nifios con mayor riesgo aterogénico, por presentar cifras de colesterol
sarico elevadas, son superiores en las zonas urbanas {Tojo, 1981).

Esto demuestra que los factores ambientales {habitat, nivel socioeconémico, habitos
alimenticios, etc) son determinantas del estado nutricional v en consecuencia dei
crecimiento y salud de los nifios {Tojo, 1983). La diferencia en el estado nutricional y el
crecimiento en poblaciones con la misma procedencia étnica, son debidas a condiciones
ecolégicas diferentes y especialmente, a la alimentacién (Buzina, 19786).

La ingesta energética resultd ser similar entre los dos colegios estudiados (Tabla 67). El
coste energético de las diferentes actividades fisicas también fue similar en los dos grupos
{1.60+0.3 veces la TMB en el colegio 1y 1.53 £ 0.3 en el colegio 2, NS). Estos resuitados
coinciden con los encontrados por Adamson vy col. {1992}, que no encontraron diferencias
en estos valores en funcién del nivel social.

Si analizamos el tiempo dedicado a la realizacion de actividades que suponen un diferente
gasto energético, los nifios del colegio 2 resultaron ser mas sedentarios (p <0.001}, pues
dedicaron mas tiempo a descansar {p <0.001) y menos a la realizacién de trabajo activo
(p <0.08). Al corregir las diferencias, teniendo en cuenta la edad y el sexo, el coeficiente
de actividad medio continud siendo significativamente diferente entre ambos colegios
(p<0.01) (Gréfica 17).

La ingesta de proteinas fue similar en ambos grupos, y, aunque siempre se cubrieron
ampliamente las |R para este macronutriente, la contribucion fue superior en el colegio 1
{p<0.05). Los hidratos de carbono se consumieron en igual cantidad en los dos colegios,
aunque la densidad de la dieta, en carbohidratos, fue superior en el colegio de mayor nivel
socioecondmico {p<0.01; Tabla 67). También el consumo de lipidos totales fue similar en
ambos colectivos, aunque la densidad en relacion con ellos fue mayor en el colegio de
menor nivel socicecondmico (p<0.001; Tabla 67).

320



DISCUSIAON. NIVEL SocIAL

Grédfica 17. Tiempo dedicado a diferentes actividades en funcién del colegio al que asisten los
ninos.
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La ingesta de proteinas por kg de peso fue superior en los nifios del colegio 1 {2.04+£0.55
g/kg peso} frente al colegio 2 (1.86+0.53 g/kg peso), siendo la diferencia significativa
{p<0.05),

Tanto la ingesta de colesterol como su aporte por cada 1000 kcal fue superior en el colegio
1 {p<0.05 en ambos casos, Tabla 67).

Aunque el perfil calorico esta desequilibrado en los dos centros, los desequilibrios son mas
graves en el colegio de menor nivel socioeconémico (Tabla 68).

En cuanto a la ingesta de vitaminas, en general es mas adecuada en el colegio 1, con mejor
situacion en relacidn con la riboflavina, piridoxina, vy folatos (Tabla 69). Estos resultados
coinciden con los de Salas y col., {1987) que encuentran menores ingestas de tiamina,
riboflavina, piridoxina, folatos y vitamina C al disminuir el nivel socioecodémico de la
poblacion de Reus.

También es mas desfavorable, en el colegio 2, la situacién en relacidon con el hierro,
existiendo en el una peor contribucién a la cobertura de las iR, menor INQ y menor aporte
de hierro no hemo {Tabla 71). En relacion con este nutriente, también coinciden nuestros
resultados con os obtenidos en Reus por Salas y col. (1987), pues estos autores sefiglan
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en su estudio que se da una disminucién de la ingesta de hierro de la poblacién al disminuir
su nivel socioeconémico.

Las diferencias en la ingestfa de energia y nutrientes observadas entre los colegios pueden
justificarse por el diferente consumo de alimentos, ya que el colegio 1 consumié maés
huevos {mayor consumo de colesterol), mas azicares (mayor consumo de hidratos de
carbono simples). mas del doble enicuanto a legumbres {mayor porte de proteina vegetal
y de carbohidratos), menos aceites y carnes, y mayor cantidad del grupo de varios.

Devaney y col., {1995} tambien han encontrado en las dietas de los estudiantes
americanos diferencias en funcion del nivel social. Asi, los chicos que pertenecian a
familias cuyos ingresos superaban el 185% del nivel de pobreza consumian
significativamente menos grasa total y saturada y més hidratos de carbono que otras
familias con ingresos inferiores. También consumian cantidades significativamente
superiores de algunos nutrientes como vitamina C, piridoxina, riboffavina, niacina, folato

y hierro.

Grafica 18. Estudios alcanzados por los padres de los nifios.
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Salas y col., (1987) han encontrado interesantes resultados al analizar la influencia que
puede tener el nivel de instruccion de la madre sobre la ingesta de algunos nutrientes. Por
ello, hemos querido ver como se comportaba nuestra poblacion frente a esta variable. Para
esto, hemos considerado nivel de instrucciéon BAJO cuando no se tienen estudios, o sélo
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se alcanzo el titulo de graduado escolar, MEDIO cuando se han realizado estudios de
bahillerato o formacién profesional, y ALTO cuando se han cursado estudios universitarios

medios o superiores {Tablas 73-78) (Gréfica 18).

Grafica 19. Cobertura de las IR de vitaminas en funcion del nivel de instruccién de la madre.
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Haciendo esta division, se comprueba que a medida que disminuye el nivel de instruccion
materno, aumenta la densidad en lipidos de la dieta (p <0.05, Tabla 73), y disminuyen las
ingestas de vitaminas del grupo B, y la de calcio y hierro, asi como sus contribuciones a
fa cobertura de las IR y el INQ. En cuanto al consumo de alimentos, destaca la disminucion
del consumo de legumbres (p<0.001, Tabla 78) (Gréficas 19 y 20).

Respecto a los datos hematoldgicos y bioguimicos se comprueba que el nidmero de
hematies y el indice hematocrito fue superior en el colegio 1 {p<0.001, Tabla 92}. Sin
embargo, al ser similares las cifras de hemoglobina y el volimen de los giébulos rojos,
aparecen cifras significativamente superiores para ia HCM y CHCM en el centro 2 (p <0.01
vy p<0.001 respectivamente, Tabia 92).

Estas diferencias no son tan marcadas al analizar la influencia de los estudios cursados por
la madre. Aunque parece que hay una tendencia a que disminuyan las cifras de hematies,
hemoglobina, hematocrito y VCM, at disminuir el nivel de instruccidn materno, {a diferencia
s6lo es significativa para la-CHCM, que aumenta al disminuir la instruccion de la madre
(p<0.05, Tabla 94}.
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Gréfica 20. Cobertura de las IR de minerales en funcidn del nivel de instruccion de la madre.
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Tanto las proteinas totales como la albidmina fueron superiores en el colegio 1, de mayor
nivel socioeconémico. Ademas, al analizar la influencia del nivel de instruccion de la madre
sobre las proteinas séricas, se observa una tendencia al aumento tanto de las proteinas
totales {p<0.01}, como de ios niveles de albimina (p<0.001) paralelo al nivel de
instruccion {Tabla 24) {Grafica 21).

{a albimina sérica es muy utilizada como indicador nutricional {Johanson y col., 1986;
Mitchell y Lipschitz, 1982). En este sentido se observa concordancia entre lo encontrado
en sangre y en dieta, pues como ya comentamos la contribucién de la ingesta de proteinas
a [a cobertura de las ingestas recomendadas fue superior en el colegio 1 {p <Q.05).

Ya se indicé anteriormente que el cociente AlbGmina/Globulinas disminuye en los procesos
de malnutricién {Delpeuch y col., 1979). En esta poblacién este pardmetro se encontrd
dentro de los niveles de normalidad, aunque fue menor en el colegio 2, y presenté
tendencia a disminuir a medida que lo hacia el nivel de instruccién de la madre (p<0.01,
Tablas 92 y 94}.

La creatinina, es un indicador de cantidad de masa muscular que disminuye por
malnutricion crénica. Este nardmetro fue menor en el colegio 2 (p<0.001, Tabla 92) y
tuvo una fuerte tendencia a disminuir con el nivel de instruccion de la madre {p <0.001,
Tabla 94).
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Gréfica 21, Pardmetros nitrogenados en funcién del nivel de instruccién de la madre,
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En cuanto a la glucosa, aunque no se encuentran cifras fuera de los limites normales, fue
superior en el colegio de menor nivel sociceconémico {p<0.001, Tabla 82), y mostré una
tendencia a aumentar al disminuir el nivel de instruccion de la madre {(p <0.05, Tabla 34},
lo que puede estar condicionado por el seguimiento de unos habitos alimentarios menos
saludables y por la mayor incidencia de sobrepeso/cbesidad en los niveles mas
desfavorecidos y en las familias con menor nivel de instruccidn.

Numerosos estudios han demostrado que el nivel sociceconémico constituye un
determinante de enfermedad cardiovascular (Holme y col., 1982; Walter y Hofman, 1987;
HMunter y col.,, 1979). Coincidiendo con estas afirmaciones en nuestro estudio,
encontramos correlaciones significativas entre el Indice de Caracteristicas de Estatus y
algunos parametros indicadores de riesgo cardiovascular que ponen de relieve {a existencia
de un menor riesgo cardiovascular en los nifios de mayor nivel socioeconomico, lo que
puede estar condicionado por influencias dietéticas y antropométricas (Cuadro 77, Gréfica
22).

Otros autores han encontrado relacion entre nivel socioecondmico y colesterol total (Walter
y Hofman, 1987; Khoury y col., 1981), relacién que explican aduciendo que, cuanto mayor
es el grado de educacién, mayor es la informacian recibida sobre estilos de vida saludabies.
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Cuadro 77.- Coeficientes de correlacién entre indice de Caracteristicas de Estatus y
parametros lipidicos (** p<0.01, *** p<0.001).

- r sig
HDL 0.3473 *x
LDL -0.2794 il
LDIL/HDL -0.3789 i
CT/HDL -0.3670 il
Apo B -0.3685 *

Grafica 22. Parametros lipidicos en funcién def nivel de instruccion de la madre.
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Sin embargo, en estudios realizados en Espafa vy italia {Salvioli y col., 1986; Arias vy col.,
1993) se han encontrado que precisamente los grupos sociceconémicos de nivel méas alto
son los que tenian cifras mas altas de colesterol total y mayores tasas de
hipercolesterolemia. En nuestro estudio no hemos encontrade ninguna relacion entre el
colesterol total y el nivel social, ni con el nivel de instruccién de la madre.

La anemia ferropénica constituye la deficiencia nutritiva mas frecuente entre los nifios, y
aunque es mas frecuente en los estatus sociales inferiores, ningin grupo socioeconémico
se ve ltbre del problema. La- méxima incidencia, durante la infancia, corresponde a tres
grupos de edad: entre 6 y 16 meses, de 6 a 7 afios y en la pubertad (fundamentalmente
en las nifas) (Acevedo y Polanco, 1988}.
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Fernandez-Ballart v col. {1992} han encontrado que un nimero elevado de nifios de Reus,
de nivel socioeconomico alto, tenian evidencias de un estatus en hierro deficitario, aunque
las diferencias en la ingesta no explicaron adecuadamente las manifestaciones observadas
a'nivel sanguineo. Un estudio de Nelson y col. {1993) sugiere que Ia deficiencia en hierro
puede ser comun en nifios aparentemente sanos de ciase media. En nuestro estudio, a
medida que disminuye el nivel de instruccion de la madre, también lo hacen diversos
parametros relacionados con este mineral, sin embargo la disminucidn solo llega a ser
significativa para la ingesta de hierro total, hierro no hemo, y densidad en hierro de ias
dietas (Tabla 77).

Los estudios que relacionan el estatus en folatos con el nivel socioeconémico obtienen
resultados contradictorios. Clark y col. {1887} no han encontrado relacion entre estatus
en folatos y los ingresos familiares, al contrario que Tsui y Nordstrom {1990). Nosotros
encontramos menores ingestas, contribuciones a la cobertura de las IR y calidad de |a dieta
en cuanto a los folatos a medida que disminuye el nivel de instruccién de la madre (Tabla
75 y Gréfica 23), aunque esta tendencia no se reflejé en la valoracién bioquimica de la
vitamina. '

Gréfica 23. INQ de las vitaminas en funcién def nivel de instruccién de la madre.
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También encontramos, en genreral, mejor estatus en cuanto a la ingesta de minerales al
aumentar el nivel de instruccién de ta madre (Tabla 77 o Grafica 24).
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Grafica 24. INQ de minerales en funcidén del nivel de instruccion de la madre.
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Nuestros resultados ponen de relieve que hay una fuente influencia del nivel
socioeconomico y del nivel de instruccion de la madre sobre el consumo de alimentos y
estado nutritivo de los escolares, lo que debe tenerse en cuenta al estudiar la relacion entre

estatus nutritivo y el rendimiento intelectual,
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INFLUENCIA DEL ESTATUS NUTRITIVO SOBRE EL RENDIMIENTO
INTELECTUAL Y LA ATENCION.

Una vez evaluada la situacion nutricional de los escolares, se ha estudiado su relacién con
los resultados obtenidos en ia aplicacién de test que miden las aptitudes escolares y la
capacidad de atencién. De los dos tipos de test que se han aplicado, el TEA-1 nos indica
las aptitudes del escolar en diferentes facetas {(verbal, razonamiento, calculo), mientras que
el test d-2 es el que nos evalta la capacidad de atencién del nifo.

Hay numerosas evidencias que sefialan la existencia de una influencia de la nutricion, o de
nutrientes concretos, sobre el funcionamiento cerebral. Asi, por ejemplo, la mielinizacién
y la arborizacion de las dendritas en el Sistema Nervioso Central pueden verse afectadas
por la mainutricion severa temprana. Por lo tanto, es indudable la influencia de la
malnutricion scbre el crecimiento celular del cerebro {Winick, 1986).

En relacion con este tema Colombo y col. (1992}, sugirieron que fa influencia que tiene la
malnutricion temprana sobre el crecimiento y desarrollo fisico y psiquico de os nifios, no
es irreversible, y que pueden conseguirse mejoras al introducir al nifio en un ambiente
adecuado vy estable.

En el colectivo estudiado no aparecen diferencias significativas en el TEA-1 ni en el test
de atencidn, al tener en cuenta la influencia del sexo. Sin embargo, éste tiene un apartado
de autovaloracion previa, que puso de refieve que los varones creian que su rendimiento
en la prueba iba a ser mejor antes de realizaria, en comparacion con la poblacién femenina
{p<0.001, Tabla 99), a pesar de que, en realidad, |los resultados finales son similares a los
de las chicas, y que tras realizar la prueba ambos sexos valoraron su rendimiento por igual.
Otra diferencia observada entre varones y mujeres es que los primeros declararon que
elegirian un nivel de dificultad mayor si realizasen otra vez la prueba, en comparacién con
la poblacian femenina (p<0.01, Tabla 99).

En cuanto a la influencia de la edad, las puntuaciones directas obtenidas en cada factor del
TEA-1 son significativamente superiores en el grupo de mayor edad. Sin embargo, dade
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que las puntuaciones del Cociente intelectual {Cl) y de! centil correspondiente se calculan
en funcién de la edad del individuo, para estos parametros la influencia de la edad
desaparece (Tabla 100).

También los resultados del test de atencion fueron superiores en los nifos de mayor edad,
que mostraron un mayor numero de aciertos, y una mayor velocidad en la realizacion dei
test (p<0.05, Tabla 101},

La influencia de la composicion de la dieta en los resultados del test de atencién no son
muy marcadas, se observa una tendencia a disminuir el Cl en el factor verbal al aumentar
el contenido en gras de la dieta, pero no llega a alcanzarse la significacion estadistica
(Tabla 102).

Tampoco hay diferencias en los resultados del test de atencién en funcidon de los niveles
séricos de colesterol {Tabla 107), se observa una tendencia a tener peores aptitudss en los
nifos con mayores niveles de colesterol, aungue la diferencia sélo alcanza la significacién
estadistica para la prueba verhal {Tabla 1086),

La deficiencia en hierro no parece tener influencia sobre el TEA-1. Sin embargo si existe
una influencia en relaciéon con la prueba de atencién. De hecho se cbserva un mayor
namero de omisiones y un peor indice de atencion en los nifios a medida que aumenta ei
numero de pardmetros indicadores de deficiencia en hierro (Tabla 109).

Respecto a la influencia del colegio, no hay diferencias en los resultados del test de
atencisn entre los dos centros. Unicamente destaca que los nifios del colegio de menor
nivel social creen que realizaron mejor el test y que, ademas, les resultd mas fécil (Tabla
111}. Sin embargo, en cuanto a sus aptitudes escolares, son mas desfavorables en cuanto
al factor verbal y al total (Tabla 110).

El nivel de instruccion de ta madre no tuvo influencia sobre los resultados del test de
atencion (Tabla 113}, al contrario que sobre el TEA-1. A mayor nivel de instrucion, se
cbservaron mejores aptitudes en todos los campos {Tabla 112 y Grafica 25).

Los nifios obesos tuvieron menos aciertos, y menor indice de atencion y rendimiento en
la prueba que los no obesos (p<0,1, Tabla 108). Ademés elegirian un nivel de dificultad
de la ;_)rueban{enor en un estudio préximo (Tabla 105). No mostraron diferencias en el
TEA-1 (Grafica 26).

Aunque parezca anecdotico, en los paises desarrollados, y desde muchos puntos de vista,
la talla alta es considerada como una clara ventaja. Y es que el triunfo personal, profesional
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Grafica 25, Diferencias en los resultades def TEA-T en funcidn def nivel de instruccion de /a
madre.
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y social es mayor y mas facil en los individuos altos. A menudo se ha observado
{Schumacher, 1981) que quienes en sus empresas ocupan los cargos méas elevados tienen
mayor tafla que sus colegas ocupantes de puestos inferiores. Los altos encuentran mejor
y mas facilmente empleo, viven en mejores viviendas (Lifshitz, 1990}, v en el caso de los
varones, son mas a menudo solicitados como maridos (Siegel y col., 1991).

Voss y col., {1891) encuentran gue no existen diferencias en los Cl entre nifios de tallas
inferiores al percentil 3 y entre ios que estan comprendidos entre los percentiles 10 y 90.
Sin embargo, los rendimientos escolares de los nifios més bajos eran inferiores, debido
quiza a que pertenecian a niveles socioecondmicos claramente inferiores a los de los nifios
de talla alta. Martin y Wilkins (1958} y Westhphal {1989) han encontrado resultado
similares. De hecho, este lltimo autor opina que ningln déficit intelectual esté asociado
o es dependiente de la corta estatura, en si misma.

Otros investigadores sostienen que esta relacion, aunque discreta, si existe.
Concretamente Wilson y col., (1986) y Douglas y col., {1965) sehalan que existe estrecha
correlacion entre inteligencia y talla. Otro estudio (Cottish Council for Research in
Education, 1953} sostiene que por cada cm extra de estatura se incrementa el Ci en 0,67
puntos.
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Grafica 26. Diferentes valoraciones de dificuitad del test de atencién en funcidn def porcentaje
de grasa corporal
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Sin embargo, no puede decirse que un nifio bajo tenga menos inteligencia que unc alto. En
conjunto, parece que las diferencias profesionales que puedan existir, relacionadas con las
tallas, tendran mas relacidn con el concepto que la sociedad tenga sobre este tema que
con la inteligencia en si de los nifios; y es que, a menudo, la sociedad considera mas capaz
a la gente alta y también es posible que los altos se valoren mas positivamente a si
mismos.

Todos quienes han estudiado el tema (Laron, 1991; Lifshitz, 1990; Siegel y col., 1991;
Underwood y Rieser, 1988} consideran que a los 7-8 afos, los nifios bajos acusan el
impacto de su talla baja. Se convierten en nifios inseguros, timidos, y que, especialmente
en los nifos puberales, tienden al aislamiento. Segin Underwood y Rieser (1989), estos
niflos terminan por ser menos positivos, seguros, maduros, desinhibidos, masculinos,
activos, exitosos, dominantes y capaces. Todo ello puede repercutir en sus rendimientos
escolares. '

Durante la adolescencia, la obesidad puede tener consecuencias de tipo social, econémico
¥ psicologico, con efectos marcados sobre el rendimiento escolar o la aceptacion social.
En esta linea, un grupo de investigadores norteamericanos {Gortmaker, 1993) vieron que
las adolescentes que superaban el percentil 35 de indice de masa corporal para su edad,
tras varios afos de seguimiento, completaban menos afios de escolarizacion, se casaban
menos, tenian menos ingresos y mavyor indice de pobreza que las mujeres no obesas, con
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independencia de su estatus socicecondémice y de sus aptitudes personales. Estos mismos
autores no encontraron que la obesidad afectase al nivel de autoestima de los individuos.

Vega-Franco y Robles-Martinez (1989) no han encontrado relacién significativa entre el
Cociente intelectual y el peso, talla o edad de nifos que sufrieron malnutricién durante los
dos primeros anos de vida y que ya no lo padecian, al hacer el estudio posterior.

Griesel vy col {1890) encontraron que los nifics con retraso de crecimiento, debido a una
mala alimentacion tenian peocres rendimientos en electroencefalograma y medidas

psicométricas que los nifios que mostraron un crecimiento normal.

Encontramos algunas relaciones entre pardmetros antropométricos y los resultados directos
del test TEA-1, aunque desaparecen al considerar los Cl o centiles, que corrigen estas
puntuaciones con la edad del sujeto (Cuadro 78). También parece haber relacion entre el
compartimento no graso del cuerpo y un mejor rendimiento en el test de atencién (Cuadro
79).

Cuadro 78.- Coeficientes de correlacion entre entre resultados directos del TEAT y
parametros antropométricos (* p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001).

VERBAL RAZONAMIENTO CALCULO TOTAL
Talla sentado 0.2278** 0.2330** 0.2250** 0.2977%**
Circ. Muslo 0.1530" 0.1758* 0.1765*
Masa libre de grasa {Siri) 0.2274%* 0.1749* 0.2135* 0.2792***
Masa libre de grasa (WD) 0.2353%* 0.1870** 0.2208* 0.2903**%*
M Muscular (kg) 0.1550* 0.1977** 0.1690* 0.2205**
Circ. Musc. Brazo 0.1881** 0.1910**
Area Musc. Brazo 0.1984** 0.1913*

Cuadro 79.-Coeficientes de correlacidon entre entre Test de Atencidn y parémetros
antropométricos.

ACIERTOS ERRORES CMISIONES VELOCIDAD ATENCION RENDIMIENTO
-Talla sentado 0.1624
-Cire. Craneo 0.1667
-Circ. Cintura 0.1691
-Circ. Cadera 0.1548
-Subescapular 0.1727 -0.1623 | -0.1704
-Suprailiaco 0.1666
-Masa libre de
grasa {Sin) 0.1916 0.2217
-Masa libre de
grasa {WD) 0.1962 0.2148
-M Muscular
{kg) 0.1581
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La evolucién del crecimiento es considerada como uno de los parédmetros que mejor valoran
la salua de los individuos vy fas poblaciones. Tojo (1983b) y Tojo y col. (1987,1988),
encontraron que los nifics que superan el percentil 75 de la talla tenian Cl superior & los
gue no superaban este percentil. En nuestro estudio, también obtenemos mejores
puntuaciones en los factores Verbal y Total del TEA-1 al aumentar la talla de las escolares
(Grafica 27).

Gréafica 27. Resuftados def TEA-T en funcién de que se alcance o no ef percentil 75 de fa tafla.
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Dado gue la puntuacién total del TEA-1 nos permite distinguir a los nifios con un nive!
aptitudinal superior {centil igual o superior a 80) y a los de menor nivel aptitudinat (centil
menor o igual a 25), hemos utilizado este criterio para dividir a la poblacion en niveles
ALTO, MEDIO o BAJO.

Si se compara la ingesta dietética de estos tres grupos, a medida que aumenta el nivel
aptitudinal, se observa una disminucién del consumo de lipidos y AGM, principalmente
debido a menor ingesta de acido oleico, aunque esta tendencia no alcanza la significacion
estadistica (Tablas 116 y 118).

En el estudio de las correlaciones de los pardmetros dietéticos con el TEA-1, fueron
significativas las mostradas en el Cuadre 8Q. También aqui se cbserva que a medida que
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aumenta la energia aportada por los lipidos o por los AGM, empeoran algunos de los
subtest del TEA-1, mientras que estos mismos parametros mejoran con &l consumo de
carbehidratos o de proteina.

Cuadro 80 .-Coeficientes de correlacion entre resultados del TEA-1 y macronutrientes.

VERBAL RAZONAMIENTO TOTAL
Dto. Cl Centil Cl Centil Dto. Ci Centil

% kcal Lipidos -0.1938| -0.1986] -0.14867 -0.1489
% kcal AGM -0.2106] -0.2188{ -0.18086 -0.1671 -0.1928]|-0.173¢

% kcal Carbohidr. { 0.1601} 0.1532
Dens. Carbohidr. 0.1601( 0.15832

Energia azucares 0.1471 0.1451
INQ Proteina 0.1625| 0.1587
Calidad Proteina 0.1627] 0.15356

e i & Ee—

Algunos estudios han intentado relacionar el consumo azlcares con la hiperactividad en
nifos. Sin embargo, Welraich y col. (1994) no pudieron demostrar que la sacarcsa o el
aspartamo afectasen al comportamiento o a la funcién cognitiva de nifios, a pesar de que
los padres los describieron como sensibles al azucar.

Las grasas son necesarias en las dietas de los nifilos por su gran necesidad de energia y su
capacidad de ingerir cantidades limitadas de alimentos. Ademas, junto con la grasa se
proporcionan los acidos grasos esenciales, el acidos araquiddnico, docosahexaenoico y sus
metabolitos. Una deficiencias en el aporte de estos acidos grasos, de cadena larga, en la
dieta, durante la infancia puede afectar a la maduracién del sisteman nervioso central,
incluyendo el desarrollo visual y la inteligencia. Esto hace que la grasa no deba ser
restringida, en exceso, de las dietas de los nifos (Hardy y Kleinman, 1984).

Respecto a la influencia del consumo de carbohidratos y lipidos en las pruebas de atencién
y aptitudes escolares comprobamos que al aumentar el consumo de colesterol, también
lo hicieron el nimero de omisiones, y disminuyeron los aciertos por linea revisada, del test
de atencién (Cuadro 81). Algunos autores han descrito una relacion entre la ingesta de
lipidos y la capacidad de aierta del individuo. Los lipidos, en infusién duodenal, reducen la
alerta y afectan a la velocidad y precisién con que se realizan tareas de atencion. Ademas
la alerta y atencidn fueron menores tras comidas ricas en grasa que tras comidas bajas en
grasa, manteniendo constantes los aportes de proteinas y calorias. Wells y Read (1995)
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sugieren que el efecto puede estar relacionado con la presencia de lipidos en el intestino
delgado.

Cuadro 81.- Coeficientes de correlacion entre resutlados def Test de Atencion vy
macronutrientes.

ACIERTOS| ERRORES| OMISIONES| VELOCIDAD| ATENCION| RENDIMIENTO
CALORIAS 0.1667 -0.1587
PROTEINAS 0.1759 0.1626 -0.19577
% IR -0.1737
INQ 0.1743 -0.1592
CARBOHID. 0.2175 0.2022 -0.1963
% E 0.1862
Dens. 0.1862
E AZUCARES 0.1691
FIBRA 0.3269 -0.2117 -0,2291%
% IR 0.3269 0.2117 -0.2291
Dens. -0.1584 | 0.2182 -0.1577
INQ 0.3269 -0.2117 -0.2291
% AGS 0.2060
COLESTEROL 0.1595 -0.1859
P+M/5 -0.1547
ca22:86 -0.1661
e | e L e I e T I e ———

Al aumentar el indice AG insaturados/saturados o al aumentar el consumo de C22:6
disminuyé el nimero de aciertos (Cuadro 81). En este sentido, algunos autores han
encontrado relacion entre el consumo de ciertos acidos grasos y el comportamiento. Asi,
Mitchell y col. {1987) han encontrado menores concentraciones plasmaticas de 20:4 y
22:6 ennifos con hiperactividad al compararles con controles. Stevens y col (1995) vieron
gue los nifios clasificados con Sindrome de Hiperactividad y con Déficit de Atencidn
tuvieron menor cantidad de acidos grasos polares {20:4, 20:5 y 22:6) en plasma y en
glébuios rojos (20:4, 22:4 v 22:6) respscto al grupo control.

Las menores concentraciones celulares de los écidos grasos 20:4 y 22:6 pueden afectar
de forma adversa al comportamiento {(Murphy y Pearce, 1981; Neuringer y col., 1988). En
primer lugar, porque concentraciones mencres del sustrato pueden disminuir la produccion
de eicosanoides, que son mediadores 0 moduladores de las transmisién nerviosa del SNC
(Neuringer y coi., 1988). En segundo lugar, porque debido a que el 4cido graso 22:6 es el
AGP predominante de los lipidos polares de la corteza cerebral y la retina, especialmente
de las membranas celulares que son mas fluidas y metabdlicamente activas (Neuringer y
col., 1988), una disminucion en la concentracion de este acido graso puede afectar
negativamente a la funciéon de la retina y la corteza cerebral, afectdndose la fluidez de las
membranas y los procesos de transporte (Brenner, 1984; Foot y col., 1983; Stubbs y
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Smith, 1984). Ademas, ios AGP tambien afectan a los receptores de membrana {Brenner,
1984; Foot y col., 1983, Stubbs y Smith, 1984},

Al relacionar los lipidos sénguineos con el rendimiento de los escolares en los test
realizados, se observa que al aumentar el colesterol sérico, las LDL-colesterol, la relacién
HDL/LDL, disminuye la puntuacion en alguno de los subtest del TEA-1, mientras gue con
fas HDL-colesterol mejord el Cl del Factor Céalculo [Cuadro 82). En sentido contrario, al
aumentar la Apo A1 aumentd el rendimiento en el factor célculo.

Cuadro 82.- Coeficientes de correlaciones entre resuitados del TEA-1 y parametros

lipidicos.
VERBAL RAZONAMIENTO CALCULO TOTAL
Dto. Cl Centil Dto. Cl Centil Cl Centil Cl
Coalesterol -0.1760] -0.1722 | -0.1790
HDL 0.1508
LDL -0.1683 | -0.1717
LDL/HDL -0.1554
Apo A1 -0.2663 | -0.2453 | -0.2552 0.2378| 0.2568

En cuanto ai test de atencion, ésta disminuyd con el aumento de la Apo B, ya que
aumentaron el nimero de omisiones (r=0.2911}, y disminuyo la atencién {r=-0.2732) y
el rendimiento en el test (r=-0.2888).

Con el consumo de ciertas vitaminas, como riboflavina, niacina, acido félico y piridoxina,
también se ha observado una mejora de los resultados del TEA-1, ai comparar entre los
grupos establecidos {ALTO, MEDIO y BAJOQ) (Tabla 120} (Grafica 28).

ivanovich vy col. {1991} han encontrado que los escolares con menor rendimiento
académico tuvieron significativamente menores ingestas de aigunos nutrientes,
especialmente de energia, proteinas, riboflavina, vitamina C y calcio, al compararlos con

los de rendimiento académico medio o superior.

Se ha comentado mucho sobre el papel que juegan las deficiencias marginales en
micronutrientes en relacion con el optimo funcionamiento cognitivo en nifios y
adolescentes, sobre todo tras la publicacion de varios estudios que mostraban mejoras
significativas en el Cociente Intelectual, no verbal, tras un periodo de suplementacién con
micronutrientes (Benton y Roberts, 1988; Benton y Buts, 1990; Schoenthaler y col.,
1991a; Schoenthaler y col., 1991b). También ha objeto de estudio la implicacién que
tienen las deficiencias en vitaminas y minerales sobre el desarrollo cerebral anormal y sobre

337



Discusion. NIVEL SociAL T e R

Gréfica 28. Resultados def TEA-T en funcién de la calidad de /a dieta (INQ) en piridoxina.

PUNTUACION DIRECTA

100

*kk
a0
60
Ak O ING Bg< 1
L1 'y x
- ,” _ INQ Bea 1
20 .“ - _J
O'VERBAL PRAZ. GALCULO TOTAL
Cl CENTILES

140
120
100
30
60
40
20

RAZ. CALCULO TOTAL

la capacidad de aprendizaje y, aunque los mecanismos responsables de estas deficiencias
no se comprenden perfectamente, no hay duda de que los micornutrientes son esenciales
para el bienestar mental (Southon, 1990).

Benton y Roberts {1988} encontraron un aumento significativo en el Cociente intelectual
no-verbal tras la administracion de un suplemento de vitaminas y minerales durante 8
meses, en contraste con los resultados obtenidos en un grupo que recibié un placebo.

Naismith y col. {1988), administraron un suplemento durante 28 dias, argumentando que
ese es un tiempo suficiente para que cualquier deficiencia bioquimica cerebral sea mejorada
por los suplementos. Ademas, sostienen que la inteligencia "no-verbal® esta mas
relacionada con el funcionamiento bioquimico cerebral, y debe responder mas rapidamente
a los cambios nutricionales del cerebro, mientras que lainteligencia "verbal® se basa en los
conocimientos acumulados. Sin embargo, no pudieron demostrar ninguna influencia del
consumo del suplemento sobre [a inteligencia "no-verbal®. Méas tarde, estos mismo autores
no encontraron asociacion entre los Cl iniciales y la ingesta de nutrientes {Nelson y col.,
1990).

Crombie y col (1990) realizaron un estudio similar al original de Benton y Roberts (1988),
mejorando el estudio dietético. Tampoco encontraron asociacién entre el consumo de
suplementos y los cambios en el Cl “no-verbal®, ni entre los Cl iniciales y la dieta.
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Benton y Buts {1930) realizaron un estudioc dietético durante 15 dias, dividiendo a los nifos
en grupos con "mejor" y "peor" dieta, definida esta titima como la dieta cuya ingesta
media esté por debajo del 50% de tas RDA para cinco o mas nutrientes. Tras cinco meses
de suplementacion, no se observaron cambios en el Cl "no verbal" en el grupo de dieta
‘mejor", mientras que en el grupo de dieta "peor" hay una mejora en el grupo
suplementado y un empeocramiento en el que utilizé placebo. Estos hallazgos son
inconsistentes, aundue es la primera vez que se intenta clasificar a los nifios en funcién de
la adecuacidén de su dieta, y la primera vez que se comprueba gue los efectos de los
suplementos son diferentes. Benton y Cook {1991) también encontraron resultados
contradictorios al utilizar suplementos vy placebos.

Nelson (1991), sugiere que el uso de suplementos durante 28 dias no tiene influencia
sobre los resuitados de los tests de inteligencia y de capacidad de aprendizaje. Tampoco
encontro evidencias de que la dieta tuviera influencia sobre el rendimiento en los test de
inteligencia. Esta falta de relacién puede ser debida a que las dietas sean muy homogeneas
v que no exista un rango de ingestas que permita observar diferencias funcionales, o puede
deberse a que no existan, en el colectivo, deficiencias suficientemente acusadas como para
demostrar la asociacién entre dieta e inteligencia. También puede ser porque el periodo de
suplementaciéon no sea lo suficientemente ampiio, y se necesite mas tiempo para ver la
influencia del aporte extra de nutrientes como el hierro o las vitaminas liposoiubles.

Southon y col. {1394} no encuentran efectos beneficiosos por el uso de suplementos de
vitaminas y minerales durante 4 meses sobre los resultados de los test de inteligencia,
aunque si encontraron asociacién entre la vitamina C plasmatica inicial y el Cl "no verbal"
en los varones. Sin embargo, piensan que hay que ser cautos al interpretar estos
resultados, ya gue pueden ser debidos al azar.

La inconsistencia de los resuitados de fos diferentes estudios no avala [a hipdtesis de que
un suplemento vitaminico-mineral, distribuido ampliamente entre los escolares, pueda tener
efectos sobre la inteligencia (Nelson, 1992). Ademas, algunos estudios muestran un
descenso en el rendimiento en la funcidn mental en los grupos a los que se les adminstrd
placebo, lo cual sélo puede ser explicado por un descenso en la concentracién {Benton,
1992).

Los casos de deficiencia de vitamina D pueden tener repercusiones graves, e incluso
irreversibles, sobre en el funcionamiento del sistema nervioso, dado que el raquitismo se
asocia con depresion, decaimiento y can retraso intetectual {Chomé y col,, 1986).
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Tsuiy col. {1985} encontraron relaciones positivas entre los niveles de folatos sanguineos
y las calificaciones en un grupo de adolescentes. Nosotros no hemos encontrado estas

relaciones.

Por el papel que desarrolla la vitamina C en la sintesis de catecolaminas y en diferentes
procesos metabolicos, su déficit se asocia con un deterioro funcional y una disminucion
del VO, maximo, asi como con una serie de sintomas inespecificos: stress, astenia,
anorexia, dolor muscular.., {Belko, 1987; Van der Beek, 1990; Willlams, 1988).
Concretamente, el stress y el miedo pueden actuar en el eje pituitario-adrenal y dar lugar
a secreciones de adrenalina y movilizacion de vitamina C {Linder, 1988),

En nuestro estudio no hemos encontrado ninguna relacion entre los resultados de los test
psicoldgicos y estatus en vitamina C. Otros autores tampoco han encontrado diferencias
significativas en la capacidad de atencién, concentracién, aprendizaje y memoria en
escolares que presentan cifras altas (1.6 mg/dL} o bajas (0.6 mg/dL} (pero en todo caso
cercanas a los limites de normalidad) de acido ascorbico en sangre (Adam, 1981}. No esta
demostrada una relacién entre vitamina C y eficiencia mental, a excepcién de los casos de
clara hipovitaminosis, aunque en este supuesto debe valorarse la alteracion del estado
general que el proceso conlleva (Coronas y Maldonado, 1983).

En adultos se han visto cambios en el humor tras un afio de consumo de un suplemento
vitaminico, a pesar que el estatus sanguineo de 9 vitaminas alcanzaba el maximo tras 3
meses de utilizar dicho suplemento. La mejora en el humor se asocié principalmente con
la mejora en el estatus en riboflavina y piridoxina, y en el caso de ias mujeres con la mejora
del estatus en tiamina (Benton y col., 1995).

Parece que los retinoides tienen funciones importantes como reguladores de la expresién
génica en la funciéon normal del cerebro, y que estan relacionados con la plasticidad
cerabral (Zetterstrom y col., 1994).

En nuesto estudio, con la mejora del estatus en retinol y cianocobalamina mejoraron los
resultados del subtest de Razonamiento {Cuadro 83), aunque empeorard la atencion al
aumentar la concentracién de tocoferol sanguineo (r=-0.1958, p<0.05 para el
rendimiento en el test y r=-0.1696, p<0.05 para la atencidn).
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Cuadro 83.- Coeficientes de correlacion entre TEA-1 de Razeonamiento y retinol vy

cianocobalamina séricos.

Dta. Ct, Centit
Retinol 0.1818

Vit. B,, 0.1591 0.1755 0.1652

Encontramos diferencias entre los nifios con deficiencias en algunas vitamina a nivel
sanguineo, no siempre en el mismo sentido. Asi, por ejemplo, los resuitados dei TEA-1
fueron mas satisfactorios en los ninos con concentraciones de retinol superiores a 20
tg/dL al compararlos con los que tuvieron concentraciones inferiores. Los nifios con g-ETC
igual o superior a 1.2 tuvieron menos errores y omisiones y mejoraron su puntuacion en
el test de atencion respectic a los que tuvieron niveles de g-ETC mas bajos. Al comparar
los escolares con estatus satisfactorio en a-EGR con los de estatus deficitario, los primeros
tuvieron peores resuitados en el TEA-1.

Sin embargo, si comparamos los escolares que tienen una situacién menos satisfactoria
en relacion con la vitamina B con los que estan en mejor situacion comprobamos que los
primeros {ienen mejores puntuaciones en algunos de ios subtest del TEA-1. Los que tenian
concentraciones de tocoferol sanguineo por debajo de 5 yg/ml tuvieron menor nimero de
errores que los que mostraron una situacion mas satisfactoria, a nivel sanguineo, para esta

vitamina.

En cuanto a los minerales, se observa una mejor ingesta de calcio, sodio y fésforo en los
ninos con mejores aptitudes (Tablas 124-125, Grafica 29). La situacion en cuanto al test
de atencion es la contraria, quiza por la existencia de alguna interferencia en la absorcion
de! hierro, que es el nutriente gue tiene una mayor influencia en los procesos de atencion.

Asi, por ejemplo, al mejorar la ingesta de hierro, empeora la realizacion del test de atencion
(Cuadro 84). Sin embargo, si se estudia la influencia que tiene la ingesta de fibra sobre
dichos parametros, se observa que la ingesta de hierro deja de tener influencia negativa
sobre el test de atencion, mientras que si ejerce esta influencia la fibra, lo que confirma la
posible interferencia de la absorcion del hierro {Cuadro 85).

Nuestros resultados coinciden con los de [vanovich y col. {1991) que encontraron menores
ingestas de calcio en escolares con menor rendimiento académico al compararlos con los
de rendimiento académico medio o superior.
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Grafica 29. Resultados del TEA-T en funcion de la calidad de la dieta (INQ) en calcio
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Cuadro 84.- Coeficientes de correlacion entre parametros dietéticos relacionados con el
hierro vy el test de atencion,

"
ERRORES OMISIONES RENDIMIENTO
HIERRC -0.1659
HIERRQ NO 0.1947 :
HEMO
iR HIERRO 0.1760 -0.1649
D HIERRO
INQ HIERRO 0.1563 -0.1552

Cuadro 85.- Regresién lineal multiple. Coeficientes de la ecuacion predictora
del rendimiento en {a prueba de atencién {NS= no significativo}.

COEFICIENTE SIG
Ingesta de hierro -0.036 NS
ingesta de fibra -0.045 p<0.05
Término Independiente 9.476 P <0,001

r=0.2392, p<0.01

342



Discusion. NIVEL SOCIAL

Teniendo en cuenta datos hematologicos y bioquimicos, comprobamos que con el nimero
de hematies y hematocrito aumenta el rendimiento en el TEA-1 {Cuadro 86), aunque
también disminuye el rendimiento en el test de atencion. Esto es debido al aumento
paralelo de estos parametros bioquimicos con el numero de lineas revisadas, lo que
disminuye el numero de aciertos por linea.

Cuadro 86.- Coeficientes de correlacidn entre pardmetros hematoldgicos y TEA-1 {*
p<0.05, ** p<0.01, *** p<0.001}.

CALCULO TOTAL

Dto. Cl Dto. Cl

Hematies 0.2398*** 0.1892*%" 0.1931** | 0.1553*
Hematocrito 0.1511*

Cuadro 87.- Coeficientes de correlacion entre parametros hematoldgicos y test de atencion
(O p<0.1, * p<0.05, ** p<0.01).

VELOCIDAD RENDIMIENTO

Hematies 0.1770%
Hemoglobina 0.1474 ¢©
Hematocrito 0.2072** -0.2014**

Se observa un aumento significativo del niUmero de omisiones, disminucidn de la atencion,
y del rendimiento en la tarea de tachado del test de atencién al aumentar gl nimero de
parametros indicadores de deficiencia de hierro (Tabla 109}.

La deficiencia en hierro parece aiterar la sensibilidad postsinaptica a !a dopamina v la
serotonina, y hay estudios gue indican una alteracion en la funcidén cerebral en esta
situacién clinica {(Hodkinson, 1988).

Muchos estudios han demostrado que algunos déficits en el desarrollo, funcién cognitiva
y algunas anomalias de la conducta en nifios, estan asociados con el padecimiento de
deficiencias en hierro {Simeon y Grantham-McGregor, 19390}. También se han descrito
signos como apatia, somnolencia, irritabilidad, disminucion de la atencién o incapacidad
para concentrarse en los cuadros clinicos de carencia en hierro, inclusc en ausencia de
anemia (Hercberg y col., 1991; Lozoff y Brittenham, 18986}, aunque estas manifestaciones
son dificiles de interpretar por su caracter subjetivo.

I N TR
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No esta claro el grado en que las formas mas leves de ferropenia, a diferencia de ia anemia
grave, afectan el rendimiento escolar de los nifios {Pallit, 1987}. Hay estudios que han
puesto de relieve la influencia de fa deficiencia de hierro en la conducta y en los resuitados
de la aplicacion de test motores y mentales (Ashley, 19886; Buzina y col., 1989; Lozoff,
1989; Pollit y col., 1986; Powers y col., 1985).

Existe bastante unanimidad entre los diferentes autores en afirmar que la deficiencia en
hierro produce una alteracion del desarrollo psico-motor y de la actividad intelectual, asi
como cambios en la conducta (Lozoff, 1988). Ni siquiera ios nifos con anemia ferropénica
muy leve alcanzan las puntuaciones obtenidas por los que no presentan signos analiticos
de deficiencia en hierro, o fos que séio muestran una ligera reduccidn de los depdsitos de
este metal (Lozoff y col., 1991; Ortega y col., 1993a; Oski y col., 1983; Waiter y col.,
1983}, y se observan puntuaciones mas bajas principalmente en |las tareas de habilidad no
verbal, integracidn visual-motora o coordinacion motora {Lozoff y col., 1991).

En escolares, |la deficiencia en hierro y la anemia se asocian con peores comportamientos
y peor rendimiento en los test de inteligencia (Pollit y col., 1989; Pollit, 1980). Parece que
las alteraciones mentaies precoces pueden ser reversibles en los nifos con carencias de
hierrc moderadas {Hercberg y col., 1991).

Dos tercios de los adolescentes briténicos tienen ingestas de hierro inferiores a las

recomendaciones (Nelson y col., 1993},

Esta situacidn puede resultar preccupante dado que se ha descrito entre adolescentes con
deficiencia de hierro un perjuicio de la memoria a corto plazo (Groner y col., 19886), bajo
rendimiento en el ejercicio fisico (Rowland y col., 1988), pérdida de la sensacién de
bienestar {Ballin y col., 1992), peor rendimiento escolar {(Webb y QOski, 1973) y con
comportamientos descordenados (Webb y Oski, 1974).

Estudios realizados en Indonesia (Soemantri y col., 1985; Soemantri, 1389; Soewondo,
19985}, Tailandia {Pollit v col., 1988) y la India {Seshadri v Gopaldas, 1989} indican que
la anemia en los adolescentes estd asociada con peores resultados en los tests
académicos, y que la suplementacion con hierro de los ninos anémicos, durante mas de
3 meses, mejora significativamente su rendimiento. Aungue el mecanismo de la influencia
del hierro no se comprende completamente {Tucker y col., 1989; Halleberg, 1989},
particularmente en los casos de deficiencias de hierro menos severas, los suplementos de
hierro han beneficiado claramente los tests académicos y de comportamiento {Nelson y
col., 18993},

T




Discusion. NivEL socIaL

S e S

Después del tratamiento de la deficiencia de hierro {(con o - : padecimiento de anemia) de
un grupo de escolares, {a puntuacion y tiempo requerido e a realizacién de un test visual
mejoro (Vega-franco y col., 1994},

En un grupo de adolescentes en los que se estudio la hemoglobina y ios niveles de diversos
nutrientes sericos que participan en la eritropoyesis, se vidé que los datos bioquimicos y
hematologicos correlacionaron con el rendimiento académico (hemoglobina, TIBC y acido
folico en varones, y vitamina B,, en las mujeres} {Carruyo-Vizcaino y col., 1995).

Ademas, la deficiencia en hierro puede influir en el rendimiento intelectual indirectamente,
ya que condiciona un deterioro de la salud, que se asociara con ausencias repetidas al
colegic en el caso de los nifos y adolescentes, que son un grupo de riesgo de padecer
deficiencia en hierro (Buzina y col., 1989).

En cuanto al estatus en otros minerales, con el aumento de la concentracion sérica de
calcio, magnesio y fosforo parece empeorar el rendimiento en el TEA-1, sin que haya
repercusion en el test de atencién (Cuadro 88).

Cuadro 88.- Coeficientes de correlacidn entre parametros bioguimicos relacioneados can
el estatus en minerales y resultados dei TEA-1.

RAZONAMIENTO CALCULO TOTAL

Dto. Cl Cl Centil Cl Centil
Calcio -0.2311 | -0.2147
Fosforo -0.2197  -0.2122
Magnesio -0.2572 0.2718

En la bibliografia se encuentran diferentes estudios que destacan la importancia dei estatus
en algunos minerales en la funcion psiquica. Por ejemplo, parece que el déficit de
magnesio, cobre o zinc producen un deterioro mental progresivo, dado su importante papel
como coenzimas en la sintesis de neurotransmisores {Lovenberg, 1986). El deterioro que
se produce en la inteligencia de los nifios debido a deficiencia de iodo durante el periodo
fetal o la infancia puede ser irreversible (Fu y col., 1994).

Los pocos estudios realizados sobre el uso de suplementos de zinc en nifos no ponen de
relieve efectos en el comportamiento, a pesar de que los estudios en animales muestran
que la deficiencia en zinc parece tener los mismos efectos que la deficiencia proteico-
caldrica durante el periodo de desarrollo rapido del cerebro (Golub y col., 1995).
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En nuestro estudio, el aumento en el consumo de alimentos del grupo de varios vy
precocinados se asocio con una disminucion det rendimiento en el subtest de razonamiento
y verbal, mientras que con el consumo de cereales, aumento el nimero de omisiones, la
velocidad y disminuyd el numero de aciertos por linea revisada, mientras que con el
consumo de verduras, legumbres vy frutas aumentaron los errores en la tarea de tachado

del test de atencion {Cuadro 89).

Cuadro 89.- Coeficientes de correlacién entre consumo de alimentos y test funcionales

VERBAL RAZONAMIENTO TOTAL
Centil Dto. Ct Centil Dto. Cl Centil
AZUCARES 0.1548 0.1448 | 0.1459
VARIQS -0.1968 1 -0.1572 -0.1722
PRECOC. -0.1637
ACIERTOS ERRORES | OMISIONES | VELOCIDAD | RENDIMIENTO
CEREALES 0.1605 0.2167 -0.1734
AZUCARES 0.1902 0.1670
VERDURAS 0.1548
LEGUMBRE 0.2040
FRUTAS 0.2467 -0.15585

La influencia negativa que tienen algunos alimentos sobre el resultado del test de atencion
puede deberse a que son ricos en fibra, componente que ya hemos visto ejerce una
influencia negativa sobre esta prueba funcional.

En otros estudios también se han encontrado relacion entre el consumo de alimentos vy el
rendimiento. Asi, el consumo de leche (Ilvanovich y col., 1991) y de productos lacteos en
general {lvanovich y col. 1992a) fue superior en un grupo de estudiantes que tenian mejor
rendimiento escolar al compararlo con el observado en las categorias de menor
rendimiento. Ademas, también correlaciond positivamente el rendimiento academico con
el consumo de productos carnicos y huevos, e inversamente con la frecuencia de consumo

de verduras y frutas {lvanovich y col., 1892a).

Se observa una fuerte asociacién entre el nivel social (medido por el Indice de
Caracteristicas de Status) y el resultado de este test, asi como entre el nivel de instruccién
de la madre y el grupo de TEA-1 al que pertenece el nino {Grafica 30). El menor nivel de
ingresos, menor estatus social, menor nivel de educacién del aduito que es responsable de
la familia, estan asociados con menor rendimiento en pruebas cognitivas, lo que pone de
relieve la importancia de mejorar el entorno sociai del nifio {Kramer y col., 1995).

R i s A L M ST LA 4 AT




Discusion. NIVEL SOCIAL

Gréfica 30. Distribucion de los nirfios en funcidn def nivel de instruccién de la madre y ef grupo
de TEA-T

CLASIFICACION APTITUDINAL SEGUN EL TEA-1
(I BAJO (centii<25) [AMEDIO (centil=25-80) IALTO (centil>80)
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MEDRIO A-LTO
NIVEL DE INSTRUCCION DE LA MADRE

No podemos decir que el menor rendimiento observado en los escolares de menor nivel
socicecondmico sea debido a la influencia de ingestas de nutrientes deficientes o a
condiciones de malnutricidn en el pasado o presente, ya que los problemas escolares son
multicausales. Es decir, la relacion ingesta de nutrientes-rendimiento escolar no es una
relacion de causa-efecto, ya que hay una fuerte interaccién entre el nivel socioeconémico
y el estatus nutritivo, lo que hace que el nivel social sea un factor determinante del
rendimiento académico al igual que el estatus nutricional per se {Ilvanovich y col., 1991).
De hecho es muy dificil de establecer los distintos efectos que tienen nutricion y nivel
social sobre el rendimiento académico porque son interdependientes {lvanovich, 1992).

No hay duda de que la inteligencia y el rendimiento ace;démico se ven afectadas por el
estatus nutritivo, tanto en nifos (Pollit, 1990) como en adultos (Passmore y Eastwood,
1986). La cuestion es qué nivel de desnutricion debe haber antes de que se afecte el
rendimiento académico, independientemente de otros factores como son el estimulo social
o intelectual o el nivel de educacion de los padres {Nelson, 1992},
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RESUMEN Y CONCLUSIONES

El presente trabajo se encuadra dentro de un estudio mas amplio, encaminado a valorar el
estado nutritivo de escolares madrilenos, v la influencia de los desequilibrios nutricionales
sobre la salud del colectivo. Este trabajo se centra en el estudio de la influencia que el
estatus nutritivo tiene sobre la capacidad de atencidn y las aptitudes escolares.

Con esta finalidad, se ha estudiado un grupo de 210 escolares, que voluntariamente se
prestaron a la realizacion del estudio. Se recogieron datos antropométricos, dietéticos, vy
bioquimicos y de nivel socioecondmico. También se les realizaron dos pruebas de funcion
mental. Un test de atencion y el test de aptitudes escolares TEA-1.

De nuestros resultados concluimos:
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CONCLUSIONES

1.-La poblacion estudiada presenta unos valores antropométricos normales, con valores

similares a los de otras poblaciones espafnolas.

La prevalencia de obesidad es similar a fa encontrada en otros estudios, con porcentajes
diferentes en funciéon del criterio elegido para definir la obesidad y el sobrepeso.

2.- Un 6.5% de los escolares presentaron ingestas energéticas no compatibles con el
mantenimiento del peso ni con medidas reales de ingestas actuales. Esto sugiere que no
registran todos los alimentos consumidos o que restringieron su ingesta a lo largo del
periodo de estudio.

La probable infravaloracién de la ingesta observada en la poblacion femenina es superior
a la constatada entre varones, lo que puede deberse a la mayor preocupacion de las chicas
adolescentes por su imagen corporal, junto con unos habitos alimentarios desordenados,
caracteristicos de la dieta del adolescente. Ademas, se constata un bajo gasto energético,
debido en parte al estilo de vida sedentario actual.

3.-El perfil calérico y lipidico de nuestra poblacion es similar al de colectivos de adultos,
con un elevado aporte de grasa en detrimento del aporte de carbohidratos.

4.-Uno de los problemas nutricionales mas frecuentemente constatados es la deficiencia
en hierro, especialmente en la poblacion femenina. El 39.8% de los nifos y 100% de las
ninas tienen ingestas inferiores a las recomendadas.

Ademas, el 1.5% de los escolares tiene hemoglobina deficitaria y 6.8% tiene ferritina
menor de 10 ng/ml. Estas deficiencias pueden condicionar un perjuicio en la capacidad
funcional de los escolares y una menor capacidad de defensa frente a las infecciones.

5.- También se constatan bajas ingestas de calcic: para enjuiciar la situacion del colectivo
solo podemos guiarnos por la ingesta que es en el 71% de los nifios inferior al nivel
recomendado. En este momento se reconoce que la masa dsea maxima no se alcanza
hasta los 25 afos. Si la ingesta de calcio no es la dptima la masa 6sea que se alcanzara
serd menor y aumentara el riesgo de osteoporosis en etapas avanzadas de la vida.

6.- Las ingestas son, con frecuencia, inferiores a tas recomendadas para piridoxina,

riboflavina, folatos, vitaminas A, D y E, calcio, hierro, zinc y magnesio. A nivel sanguineo
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se observan deficiencias en relacion con la tiamina {5.3%!], riboflavina {12.2%), vitamina
C (%]}, folatos (5.4%), vitamina A {35.9%) v vitamina E (29.5%]. Esta situacion muestra
la necesidad de mejorar la dieta del colectivo.

7.-Un 32.1% de los escolares tienen colesterol sérico superior a 175 mg/dl. Los nifios con
hipercolesterolemia no muestran mayores ingestas de energia, grasa total, grasa saturada
o colesterol, respecto a los nifios con colesterolemia normal. Aunque las diferencias
dietéticas entre ambos colectivos son escasas, se observa un perfil calérico mas
desequilibrado y una ingesta de micronutrientes mas inadecuada en los nifios con cifras
mas altas de colesterol.

Resulta prudente el aproximar ia dieta a los patrones recomendados, disminuyendo la
ingesta de grasa saturada y colesterol, pero sobretodo aumentando la actividad fisica y
evitando las deficiencias en micronutrientes.

También resuita aconsejable aumentar el consumo de carbohidratos complejos y disminuir
el de proteinas y grasas, para mejorar el perfil caldrico del colectivo.

8.- Se observa una mayor incidencia de sobrepeso/obesidad en los escolares de menor
nivel socioeconomico y una fuerte influencia del nivel de instruccién de la madre como
determinante de la calidad de la dieta en cuanto a vitaminas y minerales,

Esta influencia se constata a nivel bioquimico, y se refleja, especialmente, en el mejor
estatus en proteinas sericas. También se observa un menor riesgo cardiovascular en los
nifios de mayor nivel socioeconémico, debido posiblemente a la mejor dieta y parametros
antropometricos,

Estos resultados ponen de relieve que hay una fuente influencia del nivel socioeconémico
y de{ nivel de instruccion de la madre sobre el consumo de alimentos y estado nutritivo de
los escolares, lo que debe tenerse en cuenta al estudiar la relacidn entre estatus nutritivo
y el rendimiento intelectual.

9.-En el estudio de la funcion mental, se observa que el consumo de grasa parece tener
una influencia negativa sobre las pruebas funcionales, probablemente debido a que los
lipidos disminuyen la alerta. Ademas esta influencia se constata a nivel sanguineo.

10.-La ingesta de vitaminas es mas proxima a la recomendada en los escolares con
mejores aptitudes, la diferencia es especialmente evidente en relacion con la riboflavina,

niacina, folatos y piridoxina. A nivel bioquimico se observa una relacion positiva con retinol
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y cianocobalamina. La ingesta de minerales en general es también mas favorable en los

nifos con mejores aptitudes.

11.- Hay una fuerte influencia del nivel de instruccion de la madre sobre estos parametros
funcionales, de forma que al aumentar el nivel de instruccién hay mejor rendimiento en el

TEA-1.

12.-El consumo de alimentos ricos en fibra parece empeorar el rendimiento en las pruebas
funcionales, probablemente debido a su interferancia en la absorcion de nutrientes,
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