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1. Planteamiento del estudio

Una de las caracteristicas fenotipicas con el que se identifica a las personas con

sindrome de Down (SD) es el sobrepeso.

No obstante, la relacion entre obesidad y SD, que se asume con ligereza incluso en
ambientes médicos, no se basa en estudios concluyentes que confirmen esta

hipotesis o su contraria.

El SD dibuja un cuadro abigarrado con amplias variaciones dependientes de la
diversidad genética, que entre otras manifestaciones expresa una disminucion del
metabolismo basal' en nifios respecto a individuos 46XY de la misma edad y un
déficit en la estatura del 15% respecto a la media nacional. Ademas de la talla
corta, quizas contribuya a la imagen de sobrepeso la estructura achatada de la cara
con un cuello ancho y corto con exceso de pliegue epidérmico en la nuca y unos
pabellones auriculares displasicos, asi como miembros superiores e inferiores
reducidos, con manos cortas y anchas y dedos acortados, que les confiere un
aspecto robusto.

Las alteraciones hormonales del eje tiroideo o de la leptina que se han propuesto
como argumentos que podrian hacerlos especialmente propensos al sobrepeso, no
han sido confirmados con datos significativos. La hipotonia muscular, la hiperlaxitud
ligamentosa, la mala coordinacion y otras alteraciones osteomusculares
(especialmente la inestabilidad atlantoaxial) pueden ser obstaculos para la
adhesion a un programa de actividad fisica continuada. De otro lado el ambiente
familiar sobreprotector les puede conducir al aislamiento y a ser consentidos y

malcriados.

Con el objeto de investigar causas no genéticas que expliquen el morfotipo de las
personas con SD, se ha realizado un muestreo aleatorio simple en la poblacion
Down de Malaga para obtener una muestra representativa, a la que se le realizaron
dos encuestas alimentarias y estudios antropométricos, hematimétricos y

bioguimicos. Los resultados obtenidos se han comparado con datos de referencia



nacional y local realizados en el mismo periodo de tiempo: Encuesta Nacional de
Salud 2002, Valoracion del Estado Nutricional de la Comunidad Autonoma de
Andalucia 2000 y Panel de Consumo Alimentario 2000.

En una publicacion preliminar en Acta Pediatrica se demuestra que las
concentraciones de TSH de las personas con SD eutiroideas, son mas elevadas
gue las de la poblacién general, lo que podria hacer pensar en una predisposicion
al hipotiroidismo y, por consiguiente, a la ganancia de peso, sobre todo si, como

suele ocurrir, no son tratados

Aunque existe consenso acerca de la tendencia a la obesidad que se aprecia en
las personas con SD, no existen evidencias cientificas concluyentes. Es mas, si se
compara el segmento de edad de 5 a 15 afios, la poblacion Down presenta un
indice de Masa Corporal (IMC) inferior, aunque no significativo, al de la poblacion
general, lo que podria hacer desconfiar de que las diferencias posteriores se deban
a factores genéticos. Por otra parte, a medida que los sujetos Down van
alcanzando la madurez y la autonomia, su IMC se va separando de forma cada vez
mas significativa de la muestra nacional. La explicacién de la diferencia de peso
con la poblacién general habria que buscarla por tanto en los estilos de vida, como
puedan ser la alimentacion, la actividad fisica o la mayor proteccién que afecta a

estos individuos.



2. INTRODUCCION

Una epidemia de obesidad

La acentuacion de la epidemia de la obesidad parece haber empezado casi al
mismo tiempo en paises de altos ingresos en la década de 1970 y 1980;? Desde
entonces, la mayoria de los paises de ingresos medios y muchos de bajos
ingresos, se han unido a esta epidemia mundial de obesidad en adultos y nifios.?
En estas tres dltimas décadas, el nimero de personas obesas en el mundo se ha
duplicado. En 2008, 1400 millones de adultos (de 20 o mas afios) tenian sobrepeso
y de estos, cerca de 300 millones de mujeres y mas de 200 millones de hombres
eran obesos. En 2010, alrededor de 40 millones de nifios menores de cinco afios
tenian sobrepeso.* Aunque el anélisis de los modelos de la epidemia de obesidad
en las dltimas cuatro décadas esta limitado por la ausencia de datos
representativos de distintos paises,® no obstante, el patrén por el que la prevalencia
de obesidad aumenta en poblaciones especificas si parece predecible. En paises
de ingresos bajos o medios, los grupos de nivel socioeconomico alto de las zonas
urbanas tienden a ser los primeros en presentar una alta prevalencia de obesidad,
pero este mayor peso de prevalencia de obesidad pasa a las areas de grupos de
bajo nivel socioeconémico y las zonas rurales, cuando su producto interior bruto
(PIB) se incrementa.®,” En Brasil, uno de los pocos paises de ingresos medios con
cortes transversales del IMC mediante encuestas repetidas, este patron era
particularmente evidente en las mujeres, con tasas de obesidad que aumentaban
rapidamente en aquellos grupos de mas bajos ingresos.? Durante este proceso de
cambio, el mayor riesgo para el sobrepeso y la obesidad se evidencia, en los

grupos de mediana edad (45-59 afios).’

Pese a que ha habido informaciones alentadoras de que en algunos paises
desarrollados se ha producido un menor incremento cuando no un leve descenso
de la prevalencia tanto de sobrepeso como de obesidad, en algunos grupos de
edad infantil’®; la prevalencia global sigue siendo elevada. En resumen, muy pocos
paises cuentan con sistemas de vigilancia adecuados, por lo que la frecuencia y los
registros necesitan ser mejorados urgentemente para que el progreso de la

epidemia mundial sea observado y se puedan sacar ensefianzas de las



experiencias de los distintos paises y grupos de poblacion. Los datos disponibles
muestran grandes variaciones en la prevalencia de obesidad a escala mundial,
sobre todo para las mujeres. En Estados Unidos, el pais que presenta los niveles
mayores de obesidad del Mundo, en el afio 2010 la prevalencia de la obesidad en
nifos y adolescentes fue de 16,9% y en adultos de 35.5% para hombres y 35.8%
para mujeres. Sin cambios significativos comparados con el corte realizado dos

afios antes.'! *?

Definicion de sobrepeso y de obesidad

El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulacion excesiva de grasa.
Una masa corporal grasa que supere un 25y un 33% de la masa corporal total en
hombres y mujeres respectivamente, se considera obesidad. El indice de masa
corporal (IMC), en inglés Body Mass Index (BMI), es un indicador sintético de la
relacion entre peso y la talla que se utiliza para identificar el sobrepeso o la
obesidad en los adultos. Su célculo se realiza dividiendo el peso de una persona en

kilos por el cuadrado de estatura expresado en metros (kg/m?).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) clasifica el exceso de peso segun su
IMC:
e Un IMC igual o superior a 25 determina sobrepeso.

e Un IMC igual o superior a 30 determina obesidad.

El IMC ademas puede ser la medida mas util de comparacion del sobrepeso y la
obesidad en la poblacion, puesto que es la misma para ambos sexos y para los
adultos de todas las edades. Sin embargo, hay que considerarla a titulo indicativo
porque es posible que no se corresponda con el mismo nivel de grosor en
diferentes personas; no obstante pese a sus limitaciones para diferenciar unos
componentes corporales de otros, es el método de eleccion tanto en la préctica
clinica como en la epidemioldgica para estimar el porcentaje de poblacion obesa,
debido a la imposibilidad de utilizar en estudios poblacionales técnicas mas
precisas como la antropometria para estimar la importancia relativa de los distintos

componentes corporales.



Clasificacion Internacional para bajo peso, sobrepeso y obesidad segun el IMC en

adultos. 3,

Classification BMI(kg/m ?)
Principal cut-off points Additional cut-off points
Underweight <18.50 <18.50
Severe thinness <16.00 <16.00
Moderate thinness 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
Mild thinness 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
Normal range 18.50 - 24.99 18.50 - 22.99
23.00 - 24.99
Overweight >25.00 >25.00
Pre-obese 25.00 - 29.99 25.00 - 27.49
27.50 - 29.99
Obese >30.00 >30.00
Obese class | 30.00 - 34.99 30.00 - 32.49
32.50 - 34.99
Obese class II 35.00 - 39.99 35.00 - 37.49
37.50 - 39.99
Obese class Il >40.00 >40.00
Tabla 2.1 Source: Adapted from WHO, 1995, WHO, 2000 and WHO 2004.

BMI values are age-independent and the same for both sexes. However, BMI may not correspond to
the same degree of fatness in different populations due, in part, to different body proportions. The
health risks associated with increasing BMI are continuous and the interpretation of BMI gradings
in relation to risk may differ for different populations.

En los dltimos afios, se ha discutido acerca de la necesidad de desarrollar
diferentes puntos de corte del IMC para los diferentes grupos étnicos debido a la
cada vez mayor evidencia de que la asociacion entre el IMC, porcentaje de grasa 'y

la distribucion de la grasa corporal difieren entre las poblaciones y por lo tanto, los
riesgos para la salud aumentan por debajo del punto de corte de 25 kg/m2 que

define el sobrepeso en la actual clasificacion de la OMS. Ha habido dos intentos
previos para interpretar los valores de corte del IMC en poblaciones en Asia *° y el
Pacifico,'® que contribuyeron a avivar el debate. Por tanto, para arrojar la luz sobre
el tema, la OMS en 2002 convoco una Consulta de Expertos en Singapur sobre el
IMC en poblaciones de Asia.'” Estos llegaron a la conclusién de que el porcentaje
de personas de Asia con un alto riesgo de diabetes tipo 2 y enfermedad
cardiovascular es importante con un menor IMC que la definida previamente por la
OMS como punto de corte para el sobrepeso (=25 kg/m2). Sin embargo, el punto
de corte para el riesgo observado variaba desde 22 kg/m2 a 25 kg/m2 en diferentes

poblaciones de Asia, mientras que para el de alto riesgo variaba desde 26 kg/m2 a



31 kg/m2. Los expertos consultados, recomendaron que los puntos de corte
actuales de la OMS de IMC (Tabla 2.1), se debian conservar como valores para la
Clasificacion Internacional. Sin embargo, los puntos de corte de 23, 27,5, 325y
37,5 kg/m2 se van a agregar como puntos para la accion en Salud Publica. Por lo
tanto, recomienda que los paises usen todas las categorias con fines de

informacion, con el fin de facilitar las comparaciones internacionales.

Importancia del sobrepeso y la obesidad sobre la Salud

El sobrepeso y la obesidad son el quinto factor de riesgo de defuncién en el mundo.
Cada ario fallecen al menos 2,8 millones de personas adultas como consecuencia
del sobrepeso o la obesidad. Ademas, el 44% de la carga de diabetes, el 23% de la
carga de cardiopatias isquémicas vy, entre el 7% y el 41% de la carga de algunos
canceres son atribuibles al sobrepeso y la obesidad.

La OMS manifestaba que en el afio 2008, 1400 millones de adultos (20 0 mas
afos) tenian sobrepeso. De estos, mas de 200 millones de hombres y cerca de 300
millones de mujeres eran obesos. Mas del 10% de la poblacién adulta mundial era
obesa.

Mientras que afios atras tanto el sobrepeso como la obesidad se consideraban
problemas de los paises de altos ingresos, en 2010, alrededor de 40 millones de
nifios menores de cinco afios de edad tenian sobrepeso, de los cuales cerca de 35

millones presentan sobrepeso en los paises en desarrollo.

En el plano mundial, el sobrepeso y la obesidad estan relacionados con un mayor
namero de defunciones que la insuficiencia ponderal. Por ejemplo, el 65% de la
poblacion mundial vive en paises donde el sobrepeso y la obesidad se cobran mas
vidas que la insuficiencia ponderal (estos paises incluyen a todos los de ingresos

altos y la mayoria de los de ingresos medianos).
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Consecuencias y complicaciones

Un IMC elevado es un importante factor de riesgo de enfermedades no

transmisibles, como: 8 1° %0

Enfermedades cardiovasculares (principalmente cardiopatia y accidente

cerebrovascular), que en 2008 fueron la principal causa de defuncién. 2%, #2

. Diabetes tipo II. 22

« Trastornos del aparato locomotor (en especial la osteoartritis, una
enfermedad degenerativa de las articulaciones muy discapacitante).?

. Algunos tipos de canceres (endometrio, mama, colon...).?

El riesgo de contraer estas enfermedades aumenta con el incremento del IMC. Se
estima que la obesidad es responsable del 80% de los casos de diabetes del
adulto, del 55% de los de hipertension arterial en adultos y del 35% de los casos de
la enfermedad coronaria.’’ Los obesos muestran un riesgo de mortalidad
aumentado.

Se ha estimado que en Europa, al menos una de cada 13 muertes podria estar
asociada a la obesidad,?® en Espafia en 2006 la mortalidad atribuible al exceso de
peso estuvo en el 15%.%° Este aumento del riesgo de mortalidad observado en
sujetos obesos respecto a otros de peso normal, también es de mayor magnitud
para las enfermedades cardiovasculares; no solo se debe al efecto directo de la
presencia de un alto nivel de acidos grasos libres circulantes en los individuos
obesos, sino que esta también asociado a otras alteraciones metabdlicas entre las
gue destacan la resistencia a la insulina y el aumento de la presién arterial.

Todos estos factores de riesgo aparecen con mayor frecuencia en los sujetos

obesos frente a las personas con un peso normal.*

Por otro lado también la obesidad infantil se asocia a una mayor probabilidad de
muerte prematura® y discapacidad en la edad adulta® pero, ademas de estos

mayores riesgos futuros®, los nifios obesos sufren dificultad respiratoria, asma y

alergias®*, mayor riesgo de fracturas y otros problemas ortopédicos®,*® y presentan

marcadores tempranos de enfermedad cardiovascular, resistencia a la insulina

37
|

aterosclerosis, dislipemia, hipertension arterial®’, sindrome metabélico®, trastornos
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del suefio incluso apnea®,*°, cambios en la aparicién de la pubertad (adelanto en

nifas y retraso en varones), hiperandrogenismo y ovario poliquistico en
adolescentes*!.

Los efectos, que la obesidad causa, tanto psicoldégicos como en el comportamiento
de nifios y adolescentes no son menos importantes. Asi se ha descrito su relacion
a la insatisfaccion con su propio cuerpo* que condiciona una baja autoestima® y
sentimientos de inferioridad**, otros cuadros mayores como depresion,*
ansiedad*®,*” comer desordenado y preocupacion obsesiva por el control de peso.*®
También pueden manifestar problemas en el ambito escolar, ser victimas de acoso,
sufrir estereotipos negativos, estigmatizacion y burlas, que les puede llevar a
utilizar drogas de abuso®®,*® tener bajo rendimiento académico y absentismo
escolar.*

Por todo ello la obesidad infantil condiciona una baja calidad de vida.>?

La discapacidad atribuible a la obesidad y sus consecuencias se calculé en 2006
para la poblacion espafiola de 35 a 79 afos, en cerca de 800.000 afios perdidos de
vida con discapacidad (AVD)>® y la obesidad representa entre el 2% y el 6% de
gasto para la atencién total de salud en muchos paises.®® La obesidad ha
alcanzado al tabaco como la principal causa evitable de enfermedad en algunas
regiones.”® Aunque en los paises desarrollados, durante los dltimos 40 afios, la
reduccion de la mortalidad prematura y la morbilidad por enfermedades
cardiovasculares ha sido importante, existe una grave preocupacion de que el
aumento de la obesidad y la diabetes tipo Il pueda frenar o incluso revertir esta
tendencia.”®®>" Si el aumento de peso en los adultos sigue aumentando se prevé
gue se pueda amplificar la carga de morbilidad y mortalidad relacionada con la

obesidad en la préxima décadas.*®

12



Determinantes de la obesidad

La obesidad es un proceso multifactorial, en el que participan factores genéticos>®,
metabdlicos®®, psicosociales® y del medio ambiente®”. Se sabe que los factores
genéticos predisponen a una persona a desarrollar obesidad,®® pero el nimero de
genes implicados, mas de 600, en la regulacion de la homeostasis energética y el
apetito, el peso corporal y la adiposidad, con posible trascendencia en la etiologia
de la obesidad, es enorme®. Aunque se han descrito algunas mutaciones
monogénicas® en genes relacionados con el Sistema Leptina-melanocortina, que
dan lugar a unos pocos casos de obesidad infantil extrema, la forma comun de la
obesidad es poligénica. Sindromes monogénicos de trasmision mendeliana como
el Prader-Willi y otros menos frecuentes, asociados a la obesidad.®® Estudios en
modelos murinos han ido confirmando la presencia de genes de obesidad. Para
explicar esto se han planteado distintas propuestas: la mala adaptacion de pasar
de ser cazadores-recolectores, con alimentos poco caléricos y escasos®’ a un
mundo sedentario generador de obesidad que obtiene sus alimentos con solo
alargar la mano, que ha favorecido la seleccién de genes susceptibles al desarrollo
de la obesidad, elegidos para los periodos de escasez,’® genes ahorradores en
relacién a la codificacion de la insulina,®® adiccién a la comida,” heredabilidad de la
adiposidad,”*,”* alteraciones de la flora e inflamacién crénica intestinal,”*,"* las
exposiciones durante la gestacion a sustancias quimicas ambientales (disruptores
endocrinos) y hormonales.”

Los patrones de alimentacion, la presentacién de las comidas, la publicidad y el
ambiente alimentario’®,”’son referencias habituales.

Aunque hay pruebas que sugieren que algunas variables como la ingesta
inadecuada, la falta de ejercicio y las horas insuficientes de suefio’® predicen el
desarrollo de peso excesivo en nifios y adolescentes, ningun estudio prospectivo
ha evaluado exhaustivamente la asociacion de mdltiples variables y las
interacciones entre las variables sobre el sobrepeso. Tampoco han sido publicados
estudios a largo plazo con muestras grandes estratificadas en nifios y
adolescentes.”

Ante un panorama tan complejo se ha de volver de nuevo a los conceptos clasicos
de la causalidad en epidemiologia: la marafia epidemiolégica,®® la multicausalidad

de riesgos proporcionales,? y los determinantes socioeconémicos.??



Parece evidente que los individuos con predisposicion genética a la obesidad
podrian beneficiarse de un tratamiento mas especifico pero, en la actualidad, la
mejor terapia parece ser una combinacién de la modificacion de los héabitos

alimentarios y del nivel de actividad fisica.®®

Causas de la epidemia mundial de sobrepeso y obesidad
La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es el desequilibrio energético
entre calorias consumidas y gastadas. En el mundo se ha producido

simultaneamente:

« un incremento de la ingesta de alimentos hipercaléricos, ricos en grasa, sal y

azucares pero pobres en vitaminas, minerales y otros micronutrientes

- un descenso en la actividad fisica como resultado de la naturaleza cada vez
mas sedentaria de muchas formas de trabajo, de los nuevos modos de

desplazamiento y de una creciente urbanizacion.

A menudo los cambios en los habitos de alimentacién y actividad fisica son
consecuencia de cambios ambientales y sociales asociados al desarrollo, y de la
falta de politicas de apoyo en sectores como la salud, agricultura, transporte,
planeamiento urbano, medio ambiente, procesamiento, distribucion y
comercializacion de alimentos, y educacion. Esto se concreta en cambios sociales
y de consumo: la disminucién a nivel global de los precios de los alimentos de
mayor densidad calérica, ricos en grasas y azucares, es paralelo al aumento del
coste de frutas y verduras;®*,® el incremento del coste-oportunidad del tiempo de la
mujer por su incorporacion al mercado laboral, promueve el aumento de las
comidas fuera del hogar;®® la enorme presién publicitaria para aumentar el
consumo de alimentos ricos en grasas y azUcares, que esta especialmente dirigido

.87
l;

al segmento infantil y juvenil;""estimula la disminucion del gasto energético por la

reduccion de los juegos de exterior y por el incremento paralelo de las actividades

sedentarias como ver la televisién o el uso de videojuegos.® 2°

La Obesidad en Espafia
La obesidad es la segunda causa de muerte evitable, después del tabaco, aunque
si se mantienen las tendencias de ambos factores de riesgo, pronto se invertiran

los lugares. Las encuestas nacionales de salud, que se realizan en Espafa desde
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finales de los afios 80, obtienen el IMC basandose en la autodeclaracion de peso y
talla por parte del entrevistado (y no en su medicion directa), esto comporta
limitaciones para una estimacion precisa de la magnitud del problema, pero en

cambio si que son validas para estudiar las tendencias.

La frecuencia de la obesidad en la poblacion espafiola viene aumentando desde
hace méas de una década.®® Entre 1993 y 2003, el porcentaje ajustado por edad de
poblacién obesa de 20 y mas afios pasé de 9,9 a 14%,°* siendo evidente este
incremento tanto en hombres (9,4% en 1993 y 13,7% en 2003) como en mujeres
(10,4% y 14,3%), y en todos los grupos de edad. En 2012, la prevalencia de
obesidad ya alcanza al 17,0%, de la poblacion adulta espafiola

La prevalencia de la obesidad aumenta con la edad. En 2003 superaba el 20% a
partir de los 55 afios. En Espafia durante los diez ultimos afios (2001-2011), la
obesidad aument6 en los hombres en todos los grupos de edad, y especialmente
en el grupo de 45 a 64 afos, en el que crecid en términos absolutos un 7,6% entre
2001 y 2012. En las mujeres, en cambio, la frecuencia de la obesidad aumento en
los grupos de edad mas joven, pero se redujo un 2,6% en el grupo de 45 a 64
afios, manteniéndose estable en el grupo de mas de 64 afios. Este descenso
continuado de la frecuencia de la obesidad en las mujeres de 45 a 64 afios, junto al
incremento en los hombres, es posiblemente responsable de que la prevalencia de

obesidad sea, desde hace unos afios, menor en las mujeres que en los hombres. %

En Espafia, la prevalencia de obesidad esta inversamente relacionada con el nivel
de estudios. Asi en 2012, el 26,7% de la poblacion adulta con educaciéon primaria o
inferior era obesa, frente al 19,0% y el 13,3% en los sujetos con educaciéon
secundaria de primer y segundo ciclo respectivamente, y del 9,8% en los de
estudios universitarios. Este gradiente se viene observando continuadamente
desde el inicio de la ultima década, si bien las diferencias parecen haberse
reducido ligeramente. Aunque este patron se presenta tanto en hombres como en
mujeres, en éstas la magnitud del gradiente es mayor: la prevalencia de obesidad
en las mujeres con estudios primarios o inferiores fue 4 veces superior a la de las
mujeres con estudios universitarios, mientras que en los hombres fue

aproximadamente 2 veces superior. Entre 2001 y 2012, la prevalencia de la



obesidad aumento en todos los grupos de nivel de estudios. Dicho aumento fue de
mayor magnitud en los individuos con educacién secundaria, en quienes se
multiplicé por dos durante la década referida. Este patron se mostrdé tanto en
hombres como en mujeres, y se mantuvo ajustando por edad en los distintos

grupos de nivel de estudios.

En 2012, la diferencia entre las comunidades autbnomas con mayor prevalencia de
obesidad —Extremadura, Andalucia o Castilla La Mancha- y aquellas otras con
menor prevalencia —Cantabria, Navarra o Castilla y Ledn- fue de alrededor del
10%. Este rango se mantuvo relativamente constante desde el afio 2001. Por su
parte, la prevalencia de obesidad aumenté entre 2001 y 2012 en todas las
comunidades autbnomas excepto en Cantabria, donde la frecuencia de obesidad

se redujo en términos absolutos un 3% entre esos dos afos.

. La frecuencia de obesidad en la poblacion adulta espafiola aumentd en
términos absolutos en un 3,8% (2% en mujeres y 5,7% en hombres) desde
2001 a 2011/12.

. La tendencia creciente que experimentd la prevalencia de obesidad entre
2001 y 2011/12 se observo en todos los grupos de edad y sexo estudiados,
excepto en las mujeres de 45 a 64 afos, en las que la prevalencia de

obesidad se redujo un 2,6% en la década estudiada.

. La obesidad presenta un gradiente inverso con el nivel de estudios que es de

mayor magnitud en las mujeres que en los hombres.

. El gradiente que la obesidad presenta segun el tamafio del municipio de
residencia se invirti6 durante la década estudiada: si en el afio 2001 la
prevalencia de obesidad era mayor cuanto menor era el tamafo del municipio,

en 2011/12 ocurrio justamente lo contrario.
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Obesidad Infantil

Si hasta hace relativamente poco tiempo la obesidad infantil se interpretaba como
sefal de buena salud, en la actualidad es un motivo de preocupacién, no solo por
ser el origen de la mayoria de las enfermedades cronicas de la edad adulta, sino
también por su valor de alerta de alteraciones de indicadores de salud como
pueden ser movilidad, tensién arterial, hiperglucemia, hiperlipidemia etc. A pesar de
la preocupacion que existe a nivel mundial a este respecto no hay unanimidad para
marcar directrices claras para poder evaluar y definir en cada caso la frontera que
separa lo normal de lo patologico, ni siquiera lo deseable de lo que hay que tratar
de evitar, debido a que el factor determinante de la etapa de crecimiento es el
cambio.

La utilizacion del IMC para identificar la obesidad en nifios o adolescentes posee
alta especificidad (95 - 100%), pero por el contrario una baja sensibilidad (36 -
66%)%, ya que no diferencia entre masa grasa y masa libre de grasa y por su
imposibilidad para distinguir en que compartimiento se esta produciendo los
cambios.®** (Un actimulo temporal de grasa o sobrepeso no debe ser tomado
como anormal). De ahi que la complejidad de interpretar las medidas
antropométricas en nifios y adolescentes, debido a las variaciones en la adiposidad
corporal en funcién del sexo, los cambios en la talla y la velocidad de crecimiento,
que pueden verse reflejados en el IMC; deban interpretarse en el contexto
especifico de la edad y el sexo. %

Por ello sigue abierto el debate acerca de cuales deben ser los puntos de corte a
emplear para definir el sobrepeso y la obesidad en la infancia y adolescencia y qué
tablas de referencia son las mas adecuadas. En la actualidad en Estados Unidos
hay consenso razonable en definir la obesidad a partir de valores del IMC
superiores al valor especifico para la edad y el sexo del percentil 95 en sus tablas
de referencia y el sobrepeso a partir del percentil 85.%”,°® En Europa y Asia se sigue
utilizando el percentil 97 para definir la obesidad y el percentil 90 para el

sobrepeso.

Uno de los problemas actuales estriba en la eleccidén de la poblacion de referencia,
dado que cada pais usa criterios distintos para definir el sobrepeso y la obesidad,
ya han disefiado sus propias tablas. Por ello la comparacion entre paises distintos
presenta dificultades serias. A nivel internacional Cole® publicé para la
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investigacion epidemioldgica, puntos de corte para valores de obesidad y delgadez
extrapolados desde los de la vida adulta; esto ha sido criticado por otros autores*®
ya que consideran que subestiman la obesidad infantil.

Con el fin de corregir dichos inconvenientes, la OMS promovio la realizacion de
unas nuevas tablas predictivas, que muestran como deberian crecer los nifios
cuando el entorno permite su desarrollo 6ptimo, observandose que todos los nifios
lo hacen igual sin diferencias por raza, pais etc. La OMS presenté en 2006 para los
nifios menores de cinco afios sus graficas estandar. En la actualidad existe un
amplio consenso internacional sobre la utilidad de estos Patrones de Crecimiento
Infantil de la OMS*®* para evaluar el crecimiento de los nifios en edad preescolar.
Estas normas han sido bien acogidas en todo el mundo y han sido adoptadas por

un gran namero de paises.

El grupo de trabajo recomendd ampliar las graficas a la poblacion en edad escolar.
Se reclamé que las curvas de crecimiento adecuadas para estos grupos de edad
se desarrollaran con la finalidad de intervenciones, tanto clinicas como de salud
publica, pero al encontrarnos dentro de una epidemia de obesidad, las tablas
resultantes subestimarian la obesidad por el problema de regresion a la media. Por
todo ello, la OMS procedi6é a la elaboracion de unas nuevas curvas de referencia
del Centro de Estadisticas de EEUU de la muestra original de 1977 (una muestra
de no obesos con tallas finales esperadas). En 2007 la OMS edit6 estas referencias
para escolares de 5-19 afios,'® lo que va a permitir disponer de unos criterios
homogéneos a la hora de efectuar las comparaciones entre poblaciones diferentes.
Las nuevas curvas se ajustan bien a los Patrones de Crecimiento Infantil de la

OMS a los cinco afios, y a los puntos de corte'®®

recomendados para adultos para
el sobrepeso y la obesidad a partir de los 19 afos (IMC de 25 y 30,
respectivamente)'®. El conjunto completo de tablas y gréficos de la talla, el peso y
el IMC, por sexo desde 5 a 19 afos edad, ya se pueden ser utilizadas. La OMS
dispone de un programa con una calculadora antropométrica, un modulo que
permite el analisis de mediciones individuales de nifios y un médulo para el analisis

de datos de encuestas de poblaciones sobre el estado nutricional™®.

En Espafia, desde 1982, la Fundacién Orbegozo ha ido desarrollando distintos

estudios y tablas, en 1988 se publicaron las curvas y tablas de crecimiento para
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chicos y chicas de 0 a 18 afios,'®

el seguimiento de la cohorte de nacidos en 1980
ha dado como resultado la elaboracién de unas nuevas tablas*®’ que para evaluar
el sobrepeso y la obesidad en la practica clinica, quizds no sean las mas
adecuadas ya que normalizan el cambio hacia el sobrepeso y la obesidad ocurrido
en ese periodo. Por otro lado la Fundaciéon Catalana Sindrome de Down ha
actualizado sus tablas para nifios y nifias con SD de 0 a 15 afios.*®

Las mas adecuadas ahora para uso local y en poblacién general, serian las de
Hernandez 1988, por estar realizadas con poblacion espafiola antes de que se

iniciara el incremento del IMC y de la prevalencia de sobrepeso y obesidad.



Puntos de corte

Una vez que un indicador antropométrico y una poblacion de referencia se han
seleccionado, es necesario establecer los limites de la normalidad.

La International Obesity Task Force (IOTF), ha utilizado para las definiciones de
sobrepeso y obesidad, el IMC 25 y 30 respectivamente, a partir de los 18 afos. Las
series de valores, desde la edad de 2 a los 18 afios, se definieron en intervalos de
seis meses, como tramos de corte para el sobrepeso y la obesidad, a lo largo de
percentiles para nifios y niflas por separado.

Para la OMS la diferencia se establece dependiendo de que los nifios sean
menores 0 mayores de cinco afios, no solo se trata de un cambio terminoldgico,
sino también basado en el recurso al principio de precaucion, ya que no se sabe

determinar con suficiente certeza el riesgo de dar recomendaciones erroneas.

Para nifios mayores y la adolescencia:

* Sobrepeso: IMC > +1 desviacion estandar (d.e.) las curvas enlazan a los 19
afios estrechamente con los adultos con sobrepeso (IMC 25 kg/m2);

* Obesidad: IMC > +2 d.e. enlaza a los 19 afos con los adultos con obesidad
(IMC 30 kg/m2).

Los nifios mas pequefios (0-5 afos).

Los nifios con un IMC de +1 d.e. se etiquetan como en riesgo de sobrepeso, por
encima de +2 d.e. como de sobrepeso y por encima de +3 d.e. como obesos. La
OMS ha optado por un enfoque prudente debido a que estos nifios todavia estan
creciendo y hasta el momento hay pocos datos sobre el significado funcional que la
cola superior de la distribucién del IMC de este tipo de poblacion tiene para una
salud Optima de esa edad. Las normas de la OMS para la muestra preceptiva,
fueron que los pesos no saludables para la longitud / talla se excluyeran antes de la
elaboracion de las curvas. Otra razdn mas para ser sensatos es evitar el riesgo de
gue niflos pequefos sean puestos en dietas restrictivas. Este esquema de
clasificacién, que diferencia entre los nifios menores de cinco afos y los mayores
de la edad de cinco afios puede confundir, ya que nifios clasificados como con
sobrepeso a los 59 meses serian clasificados como obesos a los 61 meses,
teniendo el mismo valor normalizado de IMC. Sin embargo, es importante tener en

cuenta el valor real exceso de peso para un nifio en crecimiento de cinco afos de
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edad, frente a un adolescente que ha alcanzado la talla adulta a los 19 afios. Por
ejemplo, el exceso de peso de un chico de 19 afios en la mediana de talla para la
edad con un IMC para la edad de +2 d.e. es de 23,3 kg, mientras que el
equivalente para un niflo a los cinco afos es de 3,7 kg. Asumiendo que hay exceso
de peso en ambos casos, las implicaciones son probablemente mayores para el
primero, que ya ha alcanzado su talla adulta, que para el ultimo que todavia esta
creciendo. El profesional sanitario que atiende al nifio tendra mas datos para

evaluar pliegues y otros signos de exceso adiposo.'®®
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Descripcion del fenotipo del SD con sus correlaciones genéticas.
La primera descripcion del SD la hace John Langdon H. Down, director médico de
un asilo para retrasados mentales, en Surrey, Inglaterra. Este médico, muy influido

por las ideas darwinianas, publica en 1.866 su trabajo de clasificacion de los

distintos tipos de personas con retraso mental*'°.

La primera comunicacion que se asocia el SD a un trastorno genético es de 1930

por Waardenburg'™* y Bleyer''*'*

4

, aunque no fue hasta 1.959 cuando Lejeune,

Gautier y Turpin 115

en Francia y Patricia Jacobs™ en EE.UU, pusieron de
manifiesto al mismo tiempo que el Sindrome Down estaba en relacion directa con
la aparicibn de un cromosoma mas. Este sindrome, ademas de ser el primer
desorden cromosémico definido, es la causa genética mas comun de retraso
mental*'®. En las series actuales de pacientes pediatricos procedentes de centros
hospitalarios se comunican cada vez menos aneuploidias autosomicas como
consecuencia del impacto del diagndstico prenatal. Para la trisomia 21 en el 72%
de los casos se interrumpe la gestacién, por lo que disminuye casi a un tercio la

prevalencia del sindrome de Down en el recién nacido'*’

El Sindrome Down es una anomalia congénita de origen cromosémico, provocada
por la trisomia del par veintiuno™®. Se da con una prevalencia de alrededor de uno
cada setecientos nacimientos, y su incremento se relaciona directamente con la
edad materna. Con una edad materna de treinta afios la proporciéon es de un
nacimiento de cada mil, mientras que para una edad materna de cuarenta afos, la

proporcién encontrada es de nueve de cada mil. **°, 1%

Desde el punto de vista genético, cerca del 95% de las personas con Sindrome
Down tienen tres copias del cromosoma 21 debido generalmente a la no disyuncion
meidtica en el 6vulo, es decir, un error en la separacion y movimiento hacia los
polos de cromosomas homodlogos, dando lugar a gametos aneuploides bien sea
trisémicos o monosémicos.*?! En alrededor del 90% de las veces, el cromosoma
suplementario procedia de la madre y de éstos, alrededor del 70% se debe a la no
division en la meiosis | materna,*?,'?® ésto se ha asociado gradualmente con
mayor edad de la madre, especialmente a partir de los 32 afios.***** Los errores
en meiosis Il explican del 18 al 20% de todos los casos de trisomia 21. En un 10%

la no disyuncién es paterna, la mayoria de los errores ocurren en meiosis 11.*?°
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Alrededor del 4% de los afectados tienen una traslocacion robertsoniana, es decir
la copia extra se une a otro cromosoma acrocéntrico del mismo grupo
(translocaciéon homologa) o de otro grupo (translocacion heterdloga), siendo las
mas frecuentes las translocaciones 14/21 y 21/21. Las trisomias por translocacion
14/21 de novo se originan en las células maternas, en cambio, la mayoria de las
translocaciones 21/21 son realmente isocromosomas (dup21q) y se originan con

igual frecuencia en ambos progenitores.*?’

Finalmente en el 1% de los sujetos presentan un mosaicismo con cariotipo normal
y trisomia 21, debido a una no disyuncion post cigética, con lineas celulares con 46

cromosomas Y lineas celulares con la trisomia 21 en cualquiera de sus formas**®

No existen diferencias fenotipicas entre los diferentes tipos de SD.

A medida que se ha ido identificando el genoma humano, se ha intentado
determinar cuales son los genes del cromosoma 21 que causan la aparicion de las
caracteristicas del Sindrome de Down. Tradicionalmente se ha pensado que para
conseguir las alteraciones vistas en el Sindrome de Down s6lo es necesario que se
encuentre triplicada una pequefia porcion del cromosoma 21, a la que se ha
denominado Regién Critica del Sindrome de Down. Lo mas probable es que esta
regidn no constituya una uUnica zona localizada, sino varias areas que no tienen
necesariamente que estar juntas. El andlisis del cromosoma 21 revela 127 genes
conocidos, 98 predichos y 59 pseudogenes™®®, pero sélo un pequefio porcentaje de
ellos se encuentra involucrado en producir las caracteristicas del Sindrome de

Down**,

La sobreepresion de los siguientes genes se han relacionado con:

e SOD1 (Superoxido dismutasa-1): envejecimiento precoz e inmunodepresion. Se
especula sobre su papel en la aparicion de defectos cognitivos y demencia senil
de tipo Alzheimer de aparicidon precoz.

« COLG6AL1 (Colageno VI, alpha-1 polipéptido): defectos cardiacos.

 ETS2 : anomalias esqueléticas.

» CAF1A : dafios en la sintesis de ADN.
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» CBS (Cistationina-beta-sintetasa): alteraciones en el metabolismo y reparacion
del ADN.

* DYRK : retraso mental.

* CRYAL : cataratas.

* GART : interferencias en la sintesis y reparacion del ADN.

* IFNAR (gen de la expresion del interferon): interferencias con el sistema
inmunitario y con otros sistemas de érganos.

Otros genes que se suponen implicados : APP, GLUR5, S100B, TAM, PFKL,...

Hay que subrayar que hasta el momento ningun gen, ha sido completamente

vinculado a ninguna caracteristica asociada con el sindrome de Down, salvo el

sindrome mieloproliferativo transitorio.***

Signos y sintomas clinicos (morfotipo)

Uno de los rasgos mas destacados de las personas con sindrome de Down es la
amplia variabilidad de sus caracteristicas fenotipicas. La mayoria pueden mantener
un estado saludable, pues su esperanza de vida se encuentra ya por encima de los
60 afios.”*2,** No obstante hay que remarcar que el SD es un trastorno
cromosomico grave que desequilibra las funciones de los genes, lo que conlleva un
riesgo para 6rganos y aparatos a lo largo de la vida. Esta variabilidad muestra la
complejidad de los mecanismos genéticos y el enorme numero de genes
implicados, lo que sugiere que las consecuencias primarias de la sobreexpresion

de genes pueden irse ampliando a lo largo del desarrollo.***

Las manifestaciones fenotipicas mas representativas de las personas con sindrome
de Down son: cabeza redondeada con diametro anteroposterior reducido
(braquicefalia) y aplanamiento occipital, ojos con aberturas parpebrales oblicuas,
pliegue cutaneo cubriendo el angulo interno del ojo (epicanto), aumento de la
distancia entre las pupilas (hipertelorismo) y lengua gruesa protuyendo el reborde
alveolar (macroglosia), dientes pequefios (microdontia) e irregulares®® vy
pabellones auriculares pequefios y displasicos. Cuello corto, con implantacion baja
del pelo y exceso de piel. Extremidades cortas, con dedos reducidos,
frecuentemente con el 5° dedo curvo. El pulgar es pequefio y de implantacion baja.

Estatura inferior a la media.
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En la siguiente tabla, se encuentran resumidas las principales caracteristicas
fisicas de las personas con sindrome de Down y la frecuencia con que éstas

aparecen, aungque su prevalencia puede cambiar dependiendo del grupo de edad.
136 137

Caracteristicas SD Porcentaje

Aperturas parpebrales oblicuas 82,00%
Exceso de piel en la nuca 81,00%
Paladar estrecho 76,00%
Braquicefalia 75,00%
Hiperflexibilidad 73,00%
Puente nasal plano 68,00%
Hueco entre primer y segundo dedo del pie 68,00%
Manos cortas y anchas 64,00%
Cuello corto 61,00%
Dientes irregulares 61,00%
Epicanto 59,00%
Quinto dedo corto 58,00%
Boca abierta 58,00%
Quinto dedo curvado 57,00%
Lengua con surcos 55,00%
Pliegues palmares transversos 53,00%
Orejas displasicas 50,00%
Lengua saliente 47,00%

Tabla 2.2 Prevalencia de las caracteristicas fisicas mas relevantes en el Sindrome de Down

Aunque una persona con sindrome de Down suele presentar muchas de las
caracteristicas mostradas en la tabla anterior y pueda ser facilmente reconocida por
ello, no todas suelen estar presentes y rara vez coinciden todas en una misma
persona. La presentacion de 6 de los criterios de la siguiente tabla aparece en el
89% de los recién nacidos con DS, y en un 100% se pueden encontrar cuatro de

ellos (criterios de Hall)*38.

Los principales rasgos clinicos en el recién nacido se expresan en la siguiente

tabla:



Rasgos neonatales Porcentaje

Perfil plano de la cara 90,00%
Disminucién del reflejo de Moro 85,00%
Hipotonia muscular 80,00%
Hiperlaxitud articular 80,00%
Exceso de piel en la nuca 80,00%
Hendiduras parpebrales oblicuas 80,00%
Displasia de cadera 70,00%
Anomalias de la forma del pabellon auricular 60,00%
Displasia de la falange media del 5° dedo 60,00%
Surco simio en la palma de la mano 45,00%

- — - 130 .
Tabla 2.3 Prevalencia de rasgos clinicos al hacer en el Sindrome de Down. Tomado de Florez y Ruiz

Estas afecciones fenotipicas van acompafadas, con una frecuencia treinta veces
superior a la de la poblacion general infantil, acentudndose cuanto mas
precozmente aparecen,** ! %2 de varias alteraciones serias como afecciones del
corazon o pulmones (comunicaciones interventriculares, persistencia del ductus,
comunicacion interauricular, hipertension pulmonar); anomalias metabdlicas:
hipotiroidismo, hipogonadismo (hasta en la mitad de los varones), diabetes mellitus

tipo 1**3, problemas de la vision***

145

(estrabismo, cataratas) y significativa pérdida de

la audicién (en un noventa por ciento); distintas alteraciones del sistema

musculo-esquelético™® ¥’ *®  (alrededor del 15% sufre inestabilidad

atlantoaxiodea); alteraciones hematolégicas (mayor incidencia de

infecciones™®,**° 11 %2 'marcada probabilidad de desarrollar un proceso leucémico

153 154 156156 157 158 159 160 161y, yna alta incidencia de la enfermedad del

Alzheimer.162 163

También en el area del comportamiento, desde los primeros meses de vida se
observa una evolucion sensiblemente mas lenta que la de los nifios sin sindrome
de Down'®* 1 1% tanto en el coeficiente intelectual como en el coeficiente social

dentro del primer afio.
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Problemas psiquicos

Como ocurre en la poblacién general, entre las personas con sindrome de Down
hay diferentes niveles de coeficiente intelectual.’®’,*%8 % 170171 Dpe igual manera,
los factores ambientales también influyen directamente en el desarrollo intelectual
de la persona con sindrome de Down: En relacion con el nivel de escolarizacion de
sus padres, distintos estudios han relacionado directamente el coeficiente de
desarrollo para nifios con sindrome de Down con el nivel de escolarizacion de
madres*’%; y de los padres.*”® En relacién con el desarrollo en un ambiente familiar
0 en instituciones, ya desde de los afios 60 se conoce que los nifios menores de 7
afios de edad, con S.D. criados en ambiente familiar obtuvieron coeficientes
intelectuales entre 7 y 15 puntos superiores sobre los ingresados en

instituciones!’* 17 176

, estos trabajos han sido corroborados posteriormente
mostrando diferencias de 17 puntos a los 9/10 afios de edad.”’

Actualmente existe consenso de que “el coeficiente tal como se calcula, resulta
incapaz para expresar todo el acervo de posibilidades y capacidades de una
persona”’®, y aunque todos los casos de sindrome de Down van acompafiados de
deficiencia mental, no son inusuales personas con sindrome de Down con
cocientes de inteligencia cercanos a cuarenta y que leen, escriben y manejan un

ordenador.'”®

En la década de los sesenta se pusieron en marcha los primeros programas de
estimulaciéon temprana de nifios con discapacidad intelectual que, a partir del
principio de la plasticidad del sistema nervioso, pretendian que el nifio alcanzase
una serie de habilidades bajo la premisa de que su progreso seria mayor cuanto

mas tiempo se dedicase a la ensefanza.

La posibilidad de deteccién temprana del sindrome de Down, desde el momento
del nacimiento, y su homogeneidad etiolégica, favorecio la implementacion de
practicas de estimulacién temprana en recién nacidos con sindrome de Down,
aunque los resultados no fueron parejos al alto costo econdmico, familiar y

personal de las largas sesiones de trabajo,'®° 8" 182 183

por lo que no tardaron en
aparecer estudios que rechazaban el entrenamiento intensivo y se decantaban por

orientar la atencién hacia la familia promoviendo la relacién padres-hijo*®*,
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aportando informacién sobre el sindrome de Down y prestando servicios

profesionales en un contexto de grupos de apoyo de padres.

En los afios 90 se van imponiendo nuevos modelos'®

tedricos, en especial el
modelo transaccional y la teoria de los sistemas ecolégicos, que propugnan una
intervencién temprana,’®® en nifios menores de 6 afios, pero que incluyen a su
familia y su entorno para tratar de responder a las necesidades, tanto permanentes
como transitorias, de los nifios con alteraciones en su desarrollo intelectual, pero
orientada a buscar la calidad de vida y su integracién en la vida familiar y
comunitaria®’,1¢8 189
Las investigaciones en el campo de la neurobiologia han establecido que el periodo
de méxima plasticidad del sistema nervioso ocurre en los dos primeros afios de
vida, cuando se produce una proliferacion sinaptica y una intensa remodelaciéon de

axones y dendritas en crecimiento'®

siguiendo los patrones establecidos en el
curso de la evolucién. Las investigaciones experimentales con animales han
confirmado que los entornos enriquecidos aumentan el nUmero de conexiones y la
complejidad de los arboles dendriticos *°*, pero exclusivamente cuando se trata de
estimulos normales en el entorno. Por el contrario, la estimulacion intensiva o con
estimulos extrafios pueden tener un efecto negativo.*??,*%3

En los recién nacidos con sindrome de Down, la sobredosis genética del
cromosoma 21, comporta disfunciones variables en cuanto a grado, naturaleza y
extension, afectando a diversas funciones de manera difusa y persistiendo a lo
largo de toda la vida,'®* lo que descarta la posibilidad de conseguir mediante
estimulacion intensiva la remision de las areas afectadas.’®

En consecuencia, actualmente existe consenso en cuanto a que el desarrollo de los
nifios con sindrome de Down depende principalmente de la estimulacion positiva y

196 197 198 199 200

el apoyo eficaz de los padres, y los modelos de atencion temprana

se basan en la naturaleza interactiva del intercambio nifio-medio

201 202 203 204

ambiente que comprende un trabajo multidisciplinar sobre el nifio, su

familia y la comunidad desde los primeros meses de vida®®, facilitando un entorno

familiar sensible y con capacidad de respuesta.?*®,2%’
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Anomalias cardiorespiratorias.

En las personas con SD, la anomalia mas frecuente, que puede impedir el
desarrollo de una actividad fisica adecuada, es la cardiopatia congénita, que
aparece aproximadamente en la mitad de los caso0s.’®?® De todas las

D.210,211

cardiopatias entre el 4 y 10% estan asociadas al S %12 Mientras en

hispanoamérica®*®

, lo mas comun es la comunicacién interventricular, en Europa y
paises anglosajones son los defectos de cierre del tabique auriculoventricular, que
aparecen en una proporcién del 40 al 70%.2**%'°?1® debido a un defecto de

desarrollo de los cojines endocardicos?'’ los cuales no se unen.

Estas malformaciones, que pueden alcanzar a la porcion inferior del tabique
auricular, el tracto de entrada del septo interventricular y las valvulas tricaspide y
mitral; comportan cortocircuitos importantes auriculares y ventriculares y una
desproporcion entre lo aforos de entrada y salida de cada ventriculo. Debido a esto
es frecuente encontrar insuficiencia de la valvula auriculoventricular y obstruccion al
tracto de salida del ventriculo izquierdo®*®. Los defectos completos del tabique
auriculoventricular se clasifican, segun sea la inserciéon de las cuerdas de las valvas
anterosuperiores®® en tipo A, By C.

En el Sindrome de Down la forma mas frecuente (75%) es la A en la que la valva
anterosuperior se divide en dos partes que se insertan a través de sus cuerdas
tendinosas sobre la cresta del tabique ventricular, con comunicacioén interventricular
a través de espacios intercordales. El resto de defectos auriculoventriculares,
completos o parciales, son menos frecuentes en el sindrome de Down.?® Los
defectos del tabique provocan un shunt izquierda-derecha junto a la insuficiencia de
la valvula auriculoventricular, favorece la dilatacion y disfuncién de las cavidades
derechas con aparicién de arritmias,?** presentacién de insuficiencia cardiaca,
infecciones respiratorias de repeticion y retraso en el crecimiento. El cortocircuito
izquierda-derecha, aumenta el flujo pulmonar condicionando el desarrollo de
hipertension pulmonar.

Distintas publicaciones asocian el sindrome de Down con el desarrollo de la
enfermedad vascular pulmonar.????*?** E| sistema vascular de estos nifios
muestra una mayor fragilidad que se presenta en forma de hipertension, edema o

hemorragia pulmonar.



Existe una gran variabilidad clinica ya que algunos nifios con SD y cardiopatia
congénita mueren de hipertension pulmonar en los primeros meses del desarrollo,
mientras otros soportan cortocircuitos durante afios antes de la correccion
quirdrgica. Existe mayor predisposicion a desarrollar hipertension pulmonar en el
SD debido a la hipoxia derivada de la, muy comuan, apnea obstructiva del
suefip??®226227 228 229 4 (e |a enfermedad pulmonar crénica.”*° La hipertension
pulmonar aparece con mas frecuencia en recién nacidos con sindrome de
Down?*', %2 incluso sin cardiopatia congénita o patologia del parénquima pulmonar.
Esto se intenta explicar por el anédmalo desarrollo de la estructura vascular que
provocan los polimorfismos genéticos que influyen sobre la oxidacion del 6xido
nitrico y de otros reguladores (endotelina, angiotensina..) de la resistencia de los
vasos pulmonares®®. No obstante en la mitad de los casos la etiologia de
hipertension pulmonar persistente del recién nacido en el sindrome de Down es

desconocida.
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Hipotonia Muscular.

La hipotonia y laxitud de los ligamentos va a condicionar el retraso del desarrollo
motor, lo que constituye una de las caracteristicas principales de la persona con
sindrome de Down®**2% 2% | a hipotonia suele ser intensa al nacer y mejorar
cuando la capacidad motora aumenta. Estos nifios muestran cierta torpeza motora,
tanto gruesa (brazos y piernas) como fina (coordinacion ojo-mano). Presentan
lentitud en sus realizaciones motrices y mala coordinacion en muchos casos. Se
sabe que los parametros de produccion de esfuerzo en las personas con retraso
mental no son consistentes y no siguen los mismos patrones que la poblaciéon

general, mostrando una gran variabilidad®’,%®.

Se piensa que la hipotonia muscular en las personas con sindrome de Down es de
origen central, por la afectacién difusa del cerebro y tronco de encéfalo® 24 24
aunque algunos autores especularon con su relacién con la disminucion de los
niveles en sangre periférica de 5-hidroxitriptéfano (serotonina);**?,**® otros la han
relacionado con anomalias en el ambito de la fibra del musculo esquelético, debido
a su mayor didmetro y menor nimero de nicleos por unidad de longitud®**. Los
tiempos de respuestas mas prolongados que ocurren en las personas SD pueden
deberse a un retraso en el tiempo de iniciacion de la respuesta o a dificultades para

seleccionar dicha respuesta®®®,2*® |

Si estd establecido que existe un menor tono muscular por parte de los nifios y
adolescentes con sindrome de Down, respecto a los de su edad sin SD*7#® |
Existen otros factores concomitantes que pueden agravar la hipotonia muscular,
como los problemas cardiacos congénitos moderados o severos*°. También el
desarrollo mental tiene importancia sobre el desarrollo motor, y ambos, estan
directamente correlacionados con el tono muscular®, lo que condiciona finalmente

la actividad fisica de la persona.
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Inestabilidad Atlantoaxial.

Alrededor del 15% de jovenes con sindrome de Down tiene inestabilidad
atlantoaxial y aunque la mayoria son asintomaticos.”®* Las formas sintométicas
(sindrome de compresién medular) oscilan entre el 1-2% de la poblacién Down.?*?
Algunos que tienen radiografias normales inicialmente, pueden manifestar
anomalias en las radiografias posteriores, y otros con radiografias anormales al
inicio, tendran radiografias normales en el seguimiento; esta ultima situacion es la
mas comun.

En las Olimpiadas Especiales®3?** (SO, por sus siglas en inglés) de 1983 la
organizacién impuso a las personas con sindrome de Down la presentacion previa
de una radiografia lateral del cuello, impidiendo a las personas con evidencia
radiolégica de inestabilidad atlantoaxial la participacion en el programa nacional de
competiciones en actividades que pudieran asociarse con un mayor riesgo de
lesiones en la columna cervical.

> un comunicado

En 1984 la Asociacion Americana de Pediatria (AAP) public6®
acerca de la inestabilidad atlantoaxial (AAl, por sus siglas en inglés) en nifilos con
sindrome de Down, en el que prescribia realizar radiografias de la columna cervical
a todos los nifios con sindrome de Down que desearan participar en actividades
deportivas, recomendando la restriccidon para los deportes cuando la distancia entre
el atlas (12 vértebra) y la apofisis odontoides del axis (22 vértebra) en la radiografia
superase los 4,5 milimetros, y limitacion absoluta para "todas las actividades
extenuantes” para personas con subluxacién o dislocacion atlantoaxial y signos
neuroldgicos.

En 1993, una publicacién®® sobre 279 personas con SD, de seis a diecisiete afios,
con el objetivo de determinar si estos deberian ser estudiados antes de participar
en actividades deportivas, mostré6 que el quince por ciento tenia una distancia
atlantoaxial mayor a 4 milimetros en la radiografia realizada en flexion,
especialmente en los de menos de once afos. Ese mismo afo, de nuevo
Cremers®™’ asegurd que no habia razén para impedir a los nifios con sindrome de
Down practicar ciertos deportes y que no existia necesidad de hacerles una

radiografia antes de la realizacion de tales actividades.

En 1995 el Comité de Medicina Deportiva de la Asociacion Americana de Pediatria

publicé una revision sobre la inestabilidad atlantoaxial en nifios con sindrome de
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Down y sobre los datos en los que se basé la recomendacién®® de la Academia
Americana de Pediatria, que determinaba que no hay seguridad sobre el valor de
las radiografias de columna cervical para detectar posibles lesiones catastroficas
de cuello en atletas con SD, por ello la Academia Americana de Pediatria retir6 las

recomendaciones de 1984.

En 1998 el Dr. Siegfried Pueschel, una autoridad en el sindrome de Down,
public6®* en el Journal Archives of Pediatric and Adolescent Medicine un articulo
critico con el comunicado revisado de la AAP, argumentando que la AAI es un
trastorno grave que en el 10-30% se produce en nifios con SD y que la AAI
sintomética puede afectar hasta 1 a 2% de todos los nifios con SD. Afirmaba que a
pesar de que no habia evidencias de que la AAIl asintoméatica evolucionara a
sintomatica, tampoco se habia comprobado lo contrario, y que el hecho de hasta
ese momento no se hubiera publicado lesiones medulares derivadas de alguna
actividad asociada con Special Olympics®®, podria indicar tanto que estas lesiones
constituyen sucesos infrecuentes como que las medidas de precaucion de SO son
efectivas para prevenirlas. Asimismo defendia las radiografias previas como la
mejor herramienta disponible para detectar a las personas con riesgo pero sin
sintomas, puesto que el dafio medular es anterior a la aparicion de sintomas
neuroldgicos significativos, y porque las radiografias laterales de cuello también
pueden detectar la inestabilidad atlanto-occipital, que es menos comun pero mas
seria, o los cambios degenerativos en la columna cervical. Por lo tanto Pueschel
considera las radiografias laterales del cuello, como un elemento importante en la

atencion optima a personas con SD.

En mismo numero de enero de 1998, el Journal Archives of Pediatric and
Adolescent Medicine incorporaba un editorial sobre la controversia del Dr. Bill
Cohen, jefe de la DS Clinic del Hospital de Nifios de Pittsburgh y copresidente de la
agrupacion Down Syndrome Medical Interest Group, un grupo de profesionales de
la salud dedicados al cuidado de personas con SD.

261 an torno a las dificultades técnicas de la

El Dr. Cohen establecia el debate
evaluacion de nifios con discapacidades de desarrollo que enfrentaba los

planteamientos de abandonar el protocolo de radiografia a los 3, 12 y 18 afios si la
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AAl asintomatica no ha sido identificada como precursora de la AAl sintomatica,
frente a la responsabilidad parcial de algunas organizaciones de hacer una
recomendacion que pudiera llevar, o ser percibida, como fracaso en la proteccién
de las personas con SD de una lesidbn medular. Tras citar recientes investigaciones
sobre aspectos técnicos de la medicion de la AAI, el Dr Cohen expresaba su
opinién acerca de que los nifios con SD que tienen un canal neural estrecho o
evidencias de AAIl acentuada debian someterse a una RM del cuello antes de
restringir una actividad o antes de someterlos a un procedimiento quirargico bajo
anestesia, y finalizaba su editorial convocando a una reunidon de consenso con
representantes de todos los campos médicos afectados por este tema.

En 1999 una revision sobre este tema, concluia con recomendaciones soélidas a los

médicos para que tomen decisiones basadas en las radiografias.?®?

El SO no elimind el requisito de que todos los atletas con SD se sometan a
radiografias de cuello a pesar de que no ha sido demostrada la utilidad de las
radiografias laterales del cuello en la deteccion de pacientes con riesgo de
desarrollar lesiones medulares durante la participacion deportiva. La prioridad no
radica en hacer radiografias, sino en identificar a los pacientes que ya tienen o que
pueden desarrollar molestias o lesidbn medular sintomatica. La identificacién de
estos pacientes sintomaticos es dificil, requiere realizar una historia clinica
cuidadosa, examenes fisicos frecuentes y la evaluacion por su médico habitual
antes de participar en actividades deportivas. Los padres deben conocer los
sintomas de AAI que indican la necesidad de buscar atencion médica inmediata.

La AAI denota un aumento de la movilidad de la articulacion atlantoaxial (primera y
segunda vértebras), que pueden incluir anomalias de los ligamentos que mantienen
la integridad de la articulacion, anormalidades éseas de las vértebras cervicales, o
ambas. En su forma mas leve, la AAl es asintomatica y se diagnostica mediante
radiografias. La AAIl sintomatica es producto de la dislocacion de la articulacion
atlantoaxial, o0 de una subluxacion suficientemente severa para lesionar la médula
espinal. Aproximadamente el 15% de los jovenes con SD tienen AAl, generalmente
asintomética y que pueden evolucionar desde imagenes radioldgicas normales a
alteraciones en radiografias posteriores y, mas frecuentemente, de radiografias

alteradas al inicio hacia radiografias normales en el seguimiento.
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Es infrecuente que un traumatismo cause la aparicion inicial de la progresion de los
sintomas. Casi todas las personas que sufrieron lesiones severas de la médula
espinal presentaron anomalias neuroldgicas mas leves durante las semanas o

afos precedentes.

Las manifestaciones neurologicas de la AAIl asintomatica incluyen fatiga facil,
dificultades para caminar, alteracion de la marcha, dolor en el cuello, movilidad
cervical limitada, torticolis, movimientos torpes y sin coordinacion, déficits
sensoriales, espasticidad, hiperreflexia, y otros signos y sintomas espinales que
suelen permanecer relativamente estables durante meses o afos; ocasionalmente

progresan y en raros casos llegan a paraplejia, hemiplejia, cuadriplejia o0 muerte.

La AAI sintomética®®® es aparentemente rara en personas con SD. Solo han sido
publicados 41 casos bien documentados en el grupo de edad pediatrica. Se ha
demostrado que la AAI asintomatica, que es comun, no es un factor de riesgo
significativo de la AAI sintomatica.

No ha podido ser comprobada la eficacia de la intervencién para prevenir la AAl
sintomética. Los traumatismos deportivos no han sido una causa importante de AAl
sintomatica en los pocos pacientes con este trastorno; apenas 3 de los 41 casos
pediatricos comunicados presentaron sintomas iniciales de AAlI o empeoramiento
de los sintomas después de un traumatismo durante la participacion en deportes
organizados. Los miembros del Comité Médico Asesor de SO consideran que
ocurren mas de estas lesiones relacionadas con los deportes, pero que se las pasa
por alto debido a la falta de informacion sobre la asociacion entre AAl y lesiones de
la médula espinal entre los profesionales de la salud, pero no ha sido corroborado
por investigaciones publicadas.

Existen suficientes evidencias de que la actividad deportiva, el ejercicio y los juegos
producen, tanto en nifios como en personas adultas con SD, mejoras fisicas,
fisiolégicas y psicosociales.?®?® |os efectos positivos de las SO se han
identificado tanto en la mejora de la relacion entre los deportistas y sus familias
como por aportar normas y experiencias vitales que son fundamentales para un

desarrollo saludable.?%®



La aplicacién de programas de salud, atencion temprana y educacién adecuados
ha mejorado radicalmente las perspectivas de calidad de vida para las personas
con sindrome de Down y, como consecuencia, que cada vez vivan mas
afios.?®’ %8 2° Todas las personas con sindrome de Down de mas de 35 afios
presentan signos neuropatolégicos cerebrales que son propios de la enfermedad
de Alzheimer?®; la tasa media de prevalencia de enfermedad de Alzheimer en el
SD esta alrededor del 15%, pero su edad de aparicion se adelanta unos 20 afios a

la de la poblacién general®*.

Las personas con sindrome de Down no son enfermos en el sentido mas

comunmente aceptado del término, pero tienen mayor riesgo de padecer ciertas

patologias.

Trastornos de la audicion 38 a 75,00%

Otitis serosa del oido medio 50 a 70,00%
Cataratas congénitas 4,00%
Cataratas adquiridas 30 a 60,00%
Errores de refraccion 50,00%
Cardiopatias congénitas 44,00%
Obstruccion respiratoria en el suefio 31,00%
Inestabilidad atlanto-axoidea 15,00%
Disfuncion tiroidea 15,00%
Anomalias del aparato gastrointestinal 12,00%
Anomalias de las caderas 8,00%
Convulsiones 5a 10,00%
Leucemias <1,00%
Trastornos psiquiatricos 22 a 38,00%
Enfermedad de Alzheimer Creciente a partir 35 afios
Tabla 2.4 Principales problemas clinicos y su prevalencia Tomado de Florez yzﬁzuiz

La aplicacibn de programas de medicina preventiva, mediante controles y

exploraciones periodicas y sistematicas, es especialmente importante, pues con
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ellos se pueden evitar, aliviar o corregir los problemas de salud tan pronto como
vayan apareciendo?®. En este estudio se tienen en cuenta las anomalias que
puedan afectar la adquisicion de competencias necesarias para desarrollar un

274

modo de vida saludable“™, ya que estas limitaciones pueden ser las responsables

del aumento de peso que se observa con la edad.
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3. SUJETOS Y METODOS

Disefio:
Se trata de un estudio observacional de tipo transversal.

Poblacién Estudiada.

El estudio se realiz6 entre el 15 de Julio de 2000 y el 15 de Septiembre de 2000.
El universo del que se extrajo la muestra fue la poblacién Down de la provincia de
Méalaga. La unidad de analisis la constituyeron 157 sujetos con edades

comprendidas entre los 5 y 30 afios de edad.

La muestra estudiada esta compuesta por 60 personas con sindrome de Down: 27
(45%) hombres y 33 (55%) mujeres, con una media de edad de 15,8 afios (Rango
5 — 29, 25%=11, Mediana= 15 y 75%= 21). La media para los hombres fue de

14,88 £ 2,53 y para las mujeres de 16,0 £ 2,1) en el momento del estudio.

Poblacién Down Mélaga

SEXO Frecuencic|Porcentaje Gréfico
Hombre 27 45,0%

Mujer 33 55,0%

Total 60 100,0%

Tabla 3.1 Distribucién por sexo
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Poblacion Down Malaga Hombres

Poblacion Down Malaga. Mujeres.

EDAD |Frec.| Porcent. | Acum. Gréfico EDAD |Frec.| Porcent. | Acum. Gréfico
5 3 11,1% | 11,1% 5 1 3,0 3,0%
6 0 0,0% 11,1% 6 1 3,0 6,1%
8 2 7,4% 18,5% 9 3 9,19% 15,2%
9 1 3, 7% 22,2% 10 2 6,1% 21,2%
10 1 3, 7% 25,9% 11 1 3,09 24,2%
11 3 11,1% | 37,0% 12 4 12,1% 36,4%
12 1 3, 7% 40,7% 13 3 9,1% 45,5%
13 2 7,4% 48,1% 15 2 6,1% 51,5%
14 1 3, 7% 51,9% 16 1 3,09 54,5%
15 3 11,1% | 63,0% 17 2 6,1% 60,6%
16 0 0,0% 63,0% 18 1 3,09 63,6%
17 0 0,0% 63,0% 19 1 3,09 66,7%
18 3 11,1% | 74,1% 20 2 6,1% 72,7%
20 1 3, 7% 77,8% 22 2 6,1% 78,8%
22 2 7,4% 85,2% 23 3 9,1% 87,9%
24 0 0,0% 85,2% 24 1 3,09 90,9%
25 3 11,1% | 96,3% 25 2 6,1% 97,0%
29 1 3,7% | 100,09 27 1 3,0%] 100,0%
Total | 27 | 100,0% |100,0% Total 33 100,0%| 100,0%

Tabla 3.2 Distribucién por edad y sexo masc.

Tabla 3.3 Distribucion por edad y sexo fem.




La seleccion se realizé6 mediante muestreo aleatorio simple?”> de un listado de la
Asociacion XXI Sindrome de Down de Malaga. La tasa de no respuesta fue de 5,7%.
El tamafio muestral se calculé para un error a = 0.05 y una precision del 10%. La
Asociacion de la que se tomo la muestra, representa a: mas del 50% de la provincia
para los menores de 15 afios, esta se ha calculado mediante la estimacion de
prevalencias con nacidos vivos y la incidencia de Down, es plausible, no obstante,
gue sea algo mayor, ya que esta poblacion tiene una mortalidad méas elevada,
debido a procesos especificos con alta letalidad (leucemias y otros procesos
relacionados con alteraciones de la inmunidad y del sistema cardiovascular). No se
han realizado restricciones salvo para las edades extremas: para los menores de
cinco afios, pues se estimd necesario que ya tuviesen una alimentacion completa
establecida. Para los mayores de 30 aflos se prescindio por su baja

representatividad en el conjunto de la poblacion.

Nacidos vivos en la provincia de Malaga

1975 - 1998

ANO INE / IEA N°. % Asociados Casos estimados
1975 19149 7 37-24 19-29
1976 19075 1 5-4 19-28
1977 18668 7 39-26 18-27
1978 18371 5 28-19 18-27
1979 17602 4 24-15 17-26
1980 17242 2 12-8 17-26
1981 16816 3 18-12 17-25
1982 16980 5 29-20 17-25
1983 16253 5 32-21 16-24
1984 15861 6 38-25 16-24
1985 15178 11 73-50 15-22
1986 14618 3 21-14 14-21
1987 14513 11 79-52 14-21
1988 14149 11 79-55 14-20
1989 13019 13 100-68 13-19
1990 13399 11 85-58 13-19
1991 13754 4 31-20 13-19
1992 13839 8 62-40 13-20
1993 13368 5 39-26 13-19
1994 12756 12 92-63 13-19
1995 12670 10 83-53 12-19
1996 12634 6 50-32 12-19
1997 12912 10 77-53 13-19
1998 12623 6 50-32 12-19
75-98 365449 | 166 46-30 365-548

Tabla 3.4 Cobertura estimada de la Asociacion sobre el total de nacidos
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Nacidos vivos en la provincia de Malaga
1985 -1988

ANO INE / IEA N°. % Asociados Casos estimados
1985 15178 11 73-50 15-22
1986 14618 3 21-14 14-21
1987 14513 11 79-52 14-21
1988 14149 11 79-55 14-20
1989 13019 13 100-68 13-19
1990 13399 11 85-58 13-19
1991 13754 4 31-20 13-19
1992 13839 8 62-40 13-20
1993 13368 5 39-26 13-19
1994 12756 12 92-63 13-19
1995 12670 10 83-53 12-19
1996 12634 6 50-32 12-19
1997 12912 10 77-53 13-19
1998 12623 6 50-32 12-19
85-98 189432 | 121 66-44 184-275

Tabla 3.5 Cobertura estimada de la Asociacién sobre el total de nacidos
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Recogida de datos

Antropometria. Toma de Medidas

El protocolo de mediciones descrito en este apartado estad basado en el Manual de
Cineantropometria®’® y los estudios del deporte del Consejo Superior de Deportes®’’.
Las localizaciones de los puntos anatémicos y las convenciones estan basadas en
las de Ross?’®. Los distintos puntos anatémicos fueron escogidos por coincidencia
con los datos de deportistas olimpicos, en particular de los que participaron en los
Juegos Olimpicos de Méjico en 1968 y en los Juegos Olimpicos de Montreal en
1976.

Los valores obtenidos con este protocolo permiten valorar el somatotipo segun el

método de Heath-Carter?’®,?*® asi como la composicién corporal.

Instrumental de medida.

El equipo completo que se utilizé para realizar las medidas antropométricas fue el

siguiente:

Una cinta métrica Hoechstmass con precision de hasta 0,1cm para antropometria

con las siguientes caracteristicas:

= No extensible.

* Flexible, y de no mas de los 7 mm. de anchura.

» De lectura facil, y calibrada en unidades métricas, con marcas claras para los
centimetros.

= Con un tope antes de la linea del cero para facilitar su manipulacion.

= Con capacidad de torsidn para conseguir una presion constante.

= Con escala de precision.
Un compas de pliegues cutaneos. El instrumento utilizado fue el plicobmetro tipo
Harpenden (British Indicators, Ldt., Acrewood Way, Hathfield Rd., St. Albans, Herts,

England). Con precision de milimetros.

Un paquimetro Polaris con precision de hasta 0,1cm. Para medir los didmetros

0seos, tanto del fémur como del humero. El paquimetro empleado tiene dos ramas
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con extremos redondeados de 15 mm. de diametro y mide con precision de

milimetros.

Una balanza. Calibrada en kilogramos y decenas de kilogramos.

Un tallimetro. Con precision de hasta 0,1cm.

Se utilizé un formulario para la recogida de los valores con los siguientes apartados:

= Un primer apartado para la filiacion del sujeto, con numero de identificacion y la
fecha del examen asi como la identificacion de la persona encargada de hacer
las medidas. Este apartado se rellen6 antes de cada exploracion completandose
con nombre, apellidos, fecha de nacimiento y sexo del sujeto.

= Un segundo apartado donde se recogieron los datos de la exploracion con cuatro
columnas: primera, segunda y tercera toma, y la cuarta para su media, con el fin

de minimizar el error.
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Puntos anatdmicos y convenciones

Ya que el cuerpo puede adoptar multiples posturas, la descripcién antropométrica se
realiza siempre desde una posicion anatomica de referencia. El sujeto se coloca en
bipedestacion manteniendo la cabeza y los ojos hacia el frente, las extremidades
superiores relajadas a ambos lados del cuerpo, las palmas hacia adelante, los
pulgares separados, el resto de dedos sefalando hacia el suelo, y los pies juntos
con los dedos orientados hacia el frente.

Toma de Medidas
En la secuencia de exploracion sélo se registraron las medidas del lado derecho del

sujeto, a excepcién del pliegue abdominal, que se tomé en el lado izquierdo.

Marcar al Sujeto.

Previo al comienzo de las medidas, se realizaron las siguientes marcas en los
sujetos para facilitar la localizacion de distintos puntos anatémicos en el momento de
hacer las medidas.

" Acromial: punto en el borde superior externo de la escapula. En primer
lugar se localiza el borde superior y después el extremo lateral. El sujeto debe
situarse en bipedestacion, con los brazos relajados. Para localizar el acromio hay
que situarse detras del sujeto y palpar el reborde de la apdfisis espinosa de la
escapula. Cuando se localiza su borde superior se sefiala con rotulador el punto
externo, comprobando que ha quedado una marca sobre la superficie de la piel sin
comprimir. Posteriormente se controlaba visualmente otra vez la posicion correcta
para mayor seguridad.

" Radial: punto del extremo superior y lateral de la cabeza del radio. Se
palpa con el pulgar o el indice izquierdos la superficie lateral del codo. Puede
provocarse una ligera prono-supinaciéon pasiva del antebrazo que a nivel de la
cabeza del radio se siente como un movimiento de rotacion. Se marca con el
rotulador y se comprueba la posicion como en la situacion anterior.

= Perimetro del brazo vy plieques cutaneos del triceps vy del biceps: en el

eje longitudinal del himero se marca una linea localizada a nivel de la distancia
media entre el acromio y la cabeza del radio. Este punto se determina con la cinta
métrica. La sefal se prolonga horizontalmente sobre la superficie posterior del brazo
donde se dibuja una linea de interseccion en la parte posterior. En este punto se
tomara el pliegue cutaneo del triceps. El punto del biceps se sefala en la superficie

anterior del brazo.
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" Estiloideo: el punto mas distal de la hipofisis estiloidea del radio. Este
punto se localiza en la denominada "tabaquera anatoémica" que se identifica al
extender el pulgar. Se coloca la uiia del pulgar izquierdo o del dedo indice en el
espacio triangular delimitado por los tendones musculares. El punto anatomico se
palpa con el sujeto relajado mientras se manipula cuidadosamente la mano hacia un

lado y el otro. Se marca el punto como en los casos anteriores.

Medidas para la obtencion del indice Cintura — Cadera (ICC)

Con el sujeto en bipedestacion la cinta se pasa alrededor del tronco a la altura del
ombligo manteniendo la horizontalidad. La presion ejercida debe ser leve para evitar
la compresién del abdomen. Con la cinta métrica se toman las medidas del
perimetro de la cintura a la altura de la dltima costilla flotante y el perimetro maximo
de la cadera a nivel de los gluteos.

La OMS %! estableci6 un ICC = 0,78 - 0,94 normal para hombres y un ICC = 0,71-
0,85 normal para mujeres. Aun cuando el acumulo de grasa abdominal esta
claramente asociado, y es un buen predictor, de problemas cardiovasculares y

282 283 284
1

enfermedad metabdlica™", , todavia sigue discutiéendose su papel en el

285
d

despistaje de riesgos asociados a la obesidad“™. Pese a todo sigue teniendo

vigencia por su facilidad de uso y bajo coste.
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Medidas de la masa corporal y la altura

. Masa corporal: El sujeto se sitla sobre la balanza con la menor ropa
posible, en bipedestacion y relajado, y permanece en ella inmévil hasta que se le ha
realizado la medida.

. Talla (con traccion): Para obtener valores fiables es importante que el
sujeto esté en una posicién correcta. Se toma la medida desde el suelo hasta el
vértex de la cabeza. Técnicamente el vértex se define como el punto mas elevado
del craneo estando la cabeza en el plano de Frankfort. Esta posicidon se consigue
cuando la linea que une el borde inferior de las orbitas con la parte superior de las
orejas es horizontal o forma un angulo recto con el eje longitudinal del cuerpo. La
linea orbitaria se localiza en la parte inferior del agujero orbitario. Por otro lado, el
otro punto se sita por encima del pabellon auricular, en el borde superior del hueso
cigomatico. Esta posicion corresponde casi exactamente al angulo visual cuando el

sujeto mira directamente hacia adelante.

Al realizar la medida de la talla, se hace que el sujeto se mantenga en posicion
erecta con los talones juntos, y los brazos colgando libremente a los lados. Los
talones, gluteos, zona superior de la espalda y habitualmente, pero no siempre, la
parte posterior de la cabeza establecen contacto con el soporte vertical. Se instruye
al sujeto para que mire directamente hacia adelante y que haga una inspiracion
profunda. Se comprueba que los talones del sujeto no estan elevados mientras se
coge la cabeza del sujeto y se le aplica una ligera traccion a nivel de las apdfisis
mastoideas. Se baja el cabezal hasta que tome contacto con el vértex. El sujeto se

separa de la regla y se anota el valor.
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Obtencién de los pliegues cutaneos

Como instrumento se utilizd un calibrador de pliegues cutaneos (adipémetro) o
plicometro tipo Harpenden. Este instrumento esta disefiado para dar una presion
constante de 10,00 g por mm? sobre cualquier espesor.

El adipometro se utilizd para medir el espesor de los pliegues cutaneos. Estos
comprenden una capa de piel doble y la capa de tejido adiposo subyacente, pero no
el musculo. El pliegue cutaneo se toma por una accion de pinza y rodamiento
efectuada entre el indice y el pulgar. El pliegue debe ser suficientemente amplio
como para contener ambas capas de piel. Se mantiene firmemente durante todo el
proceso de medicién. Cada pliegue cutaneo se toma en el punto indicado y se aplica
el instrumento a un centimetro del pulgar y del indice que sujetan el pliegue. Debe
mantenerse el dispositivo en angulo recto al eje longitudinal del pliegue. La lectura
se efectia después de liberar la palanca del plicometro permitiendo que éste ejecute
toda la presion sobre el pliegue. Se debe permitir que el aparato presione el tejido
graso, pero no se debe esperar tanto como para que el tejido subcutaneo resbale del
pliegue cutaneo. La lectura se efectua aproximadamente entre el primer y cuarto
segundo después de aplicar la presion, cuando la aguja enlentece la velocidad de
descenso.

Todas las mediciones se han efectuado en el lado derecho del cuerpo con la
excepcion del pliegue abdominal, el cual se tom6 en el lado izquierdo.

Los pliegues cutaneos que se recogieron fueron los siguientes:

. Triceps: El adipémetro se aplica un centimetro por debajo del pulgar e
indice izquierdos que han tomado un pliegue vertical sobre la superficie posterior del
brazo a nivel de la linea media entre el acromio y la cabeza del radio.

. Subescapular: El adipdmetro se aplica un centimetro por debajo del
pulgar y del indice izquierdos que han tomado un pliegue a nivel del angulo inferior
de la escapula, siguiendo una direccién oblicua hacia abajo y formando un angulo de
45° con el plano horizontal.

. Biceps: El adipdmetro se aplica un centimetro por debajo del pulgar y
del indice que han tomado un pliegue sobre la superficie anterior del brazo a nivel de
la linea media entre el acromio y la cabeza del radio.

. Cresta iliaca: el adipometro se aplica un centimetro por delante del
pulgar y del indice que han tomado un pliegue justo por encima de la cresta iliaca a
nivel de la linea axilar media. El pliegue tiene una direccién anterior y hacia abajo y

habitualmente se hace progresivamente mas pequefio hacia la parte anterior.
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. Supraespinal (antes denominado suprailiaco): El adipémetro se coloca
un centimetro por delante del pulgar y del indice que han tomado un pliegue, unos
siete centimetros por encima de la espina iliaca anterior en la linea axilar anterior. El
pliegue sigue las lineas naturales y se dirige hacia adentro y hacia abajo, formando
un angulo de 45° con el plano horizontal.

. Abdominal: El adipémetro se coloca un centimetro por debajo del
pulgar y del indice que han tomado un pliegue vertical a nivel de la cicatriz umbilical,
y separado lateralmente hacia su izquierda de éste unos 5 centimetros.

. Anterior del muslo: El adipometro se coloca a un centimetro por debajo
del pulgar y el indice que han tomado un pliegue cutdneo que sigue el eje
longitudinal del fémur. El pliegue se sitla sobre la cara anterior del muslo, y se toma
con la pierna flexionada 90°, lo cual conseguiamos colocando el pie sobre una caja.
La posicion de este punto es una estimacion de la distancia media entre el pliegue
inguinal y el borde superior de la rétula. En algunos sujetos fue dificil tomar este
pliegue, por esa razon le pedimos que nos facilitara la maniobra soportando con
ambas manos la zona posterior del muslo. La sujecion del pliegue debe ser firme por
lo que en algunos sujetos fue necesaria su colaboracion o la del acompafante
soportando con ambas manos la zona posterior del muslo.

. Medial de la pierna: El adipdmetro se coloca un centimetro por debajo
del pulgar e indice izquierdo que han tomado un pliegue vertical sobre la cara medial
de la pierna a nivel de su circunferencia maxima. Este pliegue es mas facil de tomar
cuando el sujeto flexiona la rodilla en un angulo de 90° colocando el pie sobre una

caja.
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Perimetros Musculares.
Para la toma de los perimetros musculares se utilizé una cinta métrica metalica

flexible, calibrada en centimetros y milimetros con una longitud de 2 metros.

La cinta se sujeta con la mano derecha durante todo el proceso, los perimetros se
miden con la cinta colocada en angulo recto al eje longitudinal del hueso o segmento
corporal. Se coloca la cinta rodeando la zona y se yuxtaponen la zona calibrada y la
zona en blanco. De este modo, la lectura se efectia directamente sobre la escala de

calibracion.

Los perimetros se midieron en el lado derecho de los sujetos y fueron los siguientes:
. Brazo relajado: Es el perimetro del brazo con el sujeto en
bipedestacion y con los brazos relajados, colgando al lado del cuerpo. La cinta se
coloca a nivel del punto acromioradial medio.
. Perimetro gemelar maximo: El sujeto mantiene la misma posicién que
en el caso anterior, y se tantea con la cinta para localizar el perimetro maximo de la
pantorrilla. Esto se realiza moviendo ligeramente la cinta y efectuando la lectura

hasta que se obtiene el valor maximo.
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Didmetros
La rama inmévil del paquimetro se sujeta con la mano derecha. Las ramas se cogen
con el pulgar y el indice, y el resto, con los dedos y la palma de la mano, el indice

localiza el punto anatdmico, sobre el cual presiona firmemente con las ramas.

Los diametros se midieron en el lado derecho y fueron los siguientes:

. Biepicondilea del humero: Es la distancia entre los epicondilos medial y
lateral del himero, estando el brazo en el plano horizontal y el antebrazo flexionado
en angulo recto. Se coloca un paquimetro orientado hacia arriba en la bisectriz del
angulo recto formado por el codo. Se palpan los epicondilos con el dedo medio. La
medicién es un poco oblicua puesto que el epicéndilo medial estd en un plano
inferior al lateral.

. Biepicondilea del fémur: Es la distancia entre los epicéndilos del fémur
cuando el sujeto esta sentado y la rodilla flexionada formando un angulo recto. El
paquimetro se coloca orientado hacia abajo en la bisectriz del angulo recto de la
rodilla. Con el dedo medio se palpan los epicondilos. Se colocan las plataformas y se
presiona firmemente sobre los puntos anatémicos.

. Diametro biestiloideo de cubito y radio: Se mide la distancia entre las
zonas mas prominentes y distales de las apofisis estiloides de cubito y radio.
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Métodos de analisis de la composicion y fraccionamiento del peso corporal.

Fraccionamiento en dos componentes.
Formula de Faulkner®® :
Porcentaje de Peso Graso = Suma de 4 pliegues x 0.153 x 5.783

Siendo los pliegues: triceps, subescapular, suprailiaco y abdominal.

Deducciones:
Peso Total = Peso Magro + Peso Graso
Peso Oseo = Porcentaje de Peso Graso x Peso Total

Peso Magro = Peso Total — Peso Oseo

Fraccionamiento en tres componentes.
Se introduce la variable del peso 6seo segun la formula de Von Dobeln modificada
por Rocha®”:
Peso Total = Peso Magro + Peso Graso + Peso Oseo
Peso Oseo = (3.02 H x R x F x 400)
Siendo:
* H =Estatura expresada en metros.
* R =Diametro biestiloideo de cubito y radio expresado en metros.
* F =Didmetro biepicondileo femoral expresado en metros.
Deduccion:

Peso Total - (Peso Graso + Peso Oseo) = Peso Magro

Fraccionamiento en cuatro componentes:

Formula de De Rose y Guimaraes?®®:

Peso Total = Peso Graso + Peso Oseo + Peso Magro + Peso Residual
Férmula propuesta por Matiegka®®®:

Peso Residual = Peso Total x 0.241 (hombres)

Peso Residual = Peso Total x 0.209 (mujeres)
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Célculos:
« Peso Oseo por formula de Rocha.
e Peso Graso por formula de Faulkner.

« Peso Residual por ecuacién de Wiirch®®.

Otras Metodologias.

Célculo del porcentaje de grasa corporal (método de Carter et al.):
Hombres: % Peso Graso =(Z 6 pliegues x 0.1051) + 2.585

Mujeres: % Peso Graso = (2 6 pliegues x 0.1548) + 3.580

Siendo los seis pliegues: triceps, subescapular, suprailiaco, abdominal,

anterior del muslo y medial de la pierna.
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Somatotipo.

El analisis del somatotipo nos permite estudiar la constitucion morfolégica de un
sujeto en el momento de su estudio, ya que esta, puede ser modificada por distintos
factores: edad, sexo, crecimiento, actividad fisica, alimentacion, factores geogréaficos
y climéticos, culturales, socioecondémicos, etc.

9% g5 la clasificacion de la

El término somatotipo tal como lo definié Sheldon en 194
constitucion fisica de todos los individuos, atendiendo al origen de cada una de las
tres capas iniciales del desarrollo embrionario y que se expresa numéricamente en

tres componentes: endomorfia, mesomorfia y ectomorfia.

« El término endomorfia procede del endodermo que desarrollara el tubo digestivo y
Sus anexos: visceras. Sefiala una tendencia a la obesidad y de predominio del
sistema vegetativo.

» ElI mesomorfia nos refiere que el predominio sera de los tejidos que derivan del
mesodermo, como huesos, musculo esquelético y tejido conectivo Es un indicador
de la masa magra.

» La ectomorfia procede del ectodermo. Se caracteriza por el predominio de la
linealidad y la fragilidad, con poco desarrollo de los otros componentes.
Matematicamente se expresa como la relacion entre la altura y la raiz cubica del

peso.

En este trabajo, para el calculo del somatotipo, se ha utilizado la metodologia de
Heath-Carter®®? basado en su sencillez y bajo coste, ya que solo se utilizan medidas
antropomeétricas.
Las medidas empleadas para la determinacién del somatotipo antropométrico fueron:

1.-Estatura (cm).

2.-Peso (Kg.).

3.-Pliegue del triceps (min.).

4.-Pliegue subescapular (mm).

5.-Pliegue suprailiaco (mm).

6.-Pliegue medial de la pierna (mm).

7.-Didmetro biepicondilar de humero (cm).

8.-Didmetro bicondilar de fémur (cm).

9.-Perimetro del brazo flexionado y tensado (cm).

10.-Perimetro gemelar maximo (cm).
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El calculo de estos componentes se realizé6 mediante las formulas propuestas
por Carter.

Endomorfia:

Endomorfia = -0.7182 + 0.1451(x) - 0.00068(x?) + 0.0000014(x°)

Siendo X la suma de los pliegues cutaneos del triceps, subescapular y
suprailiaco expresado en mm.

Actualmente se utiliza la correccién de Carter®®®

, mediante una estrategia de
proporcionalidad, para poder comparar a diferentes individuos. Esto se realiza
por la formula de la correccién de la endomorfia (C.E.):

C.E.=Xx 170.16/Altura del individuo

Mesomorfia:
Mesomorfia=0.858(DBH)+0.601(DBF)+0.188(PBC)+0.161(PPC)-0.131(H)+4.5
Siendo:

DBH Diametro biepicondilar de humero
DBF Diametro bicondilar de fémur
PBC Perimetro de brazo corregido
PPC Perimetro de pantorrilla corregido
H Altura del individuo

La correccion de los perimetros del brazo y la pantorrilla se efectia mediante
las siguientes ecuaciones:
PBC: Perimetro brazo flexionado tensado - (pliegue triceps/10)

PPC: Perimetro gemelar maximo - (pliegue pierna/10)

Ectomorfia:
El tercer componente viene condicionado por el calculo previo del indice ponderal
(IP):
indice Ponderal = Estatura/Raiz cubica del peso
« SilP>40.75 Ectomorfia=  (IP x 0.732)-28.58
« SilP<40.75 Ectomorfia=  (IP x 0.463)-17.63
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Representacion grafica del Somatotipo.

Se realiza en el tridngulo disefiado por Reauleaux?** e introducido por Sheldon®®.
Este posee unos lados redondeados y en cada uno de sus vértices esta dispuesto
cada uno de los componentes descritos. Los somatotipos se representan en el grafico

mediante las siguientes férmulas para las coordenadas X e Y.
X = Componente Ectomdrfico-Componente Endomarfico

Y = 2xComponente Mesomorfico-(Componente Ectomarfico+Componente Endomorfico)
Andlisis del Somatotipo

Individual.
» Distancia de dispersion del somatotipo (SDD).
SDD=V3(x1+%2")+(y1+Y2°)
Siendo X e Y las coordenadas del somatotipo y los subindices “1” y " el
somatotipo estudiado y el de referencia consecutivamente.
» Si SDD= 2 la diferencia es estadisticamente significativa segun Hebbelinck,
con una p > 0.05.

El SDD es un andlisis de tipo bidimensional.

» Distancia attitudinal del somatotipo (SAD).
SAD=\(ig+ip?)+(iiaHin?) +(ilia+iiip?)

Los subindices “;” corresponderan al somatotipo estudiado y los

al de
referencia. A mayores valores del SAD mayor diferencia en los somatotipos. Es un
analisis de tipo tridimensional pues se realiza con los valores de los componentes

endomoérfico, mesomorfico y ectomérfico.

Grupal
« Somatotipo medio (SM).
SM =X Comp. Endomorfico/n-Z Comp. Mesomorfico/n Z Comp. Ectomorfico/n

Siendo: n=nUmero de individuos.

. Indice de Dispersion del Somatotipo (SDI).
SDI= 2 SDD/n
Este indice estudia la homogeneidad del grupo estudiado, y si el valor es =2,
también indica que existe diferencia significativa con una p > 0.05.

» Dispersion de los Somatotipos Medios
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SDD del SM = Distancia de dispersion de los somatotipos medios
Se aplica la misma férmula que en el SDD, pero con los valores de los somatotipos

medios.
» Somatotipo Attitudinal Medio (SAM)

SAM = % SAD/n

A mayor valor, mayor dispersion del grupo del grupo.
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Encuesta de antecedentes y actividad fisica.
La elaboracion del cuestionario se realizo siguiendo las directrices de la bibliografia y

elaborado ad hoc en funcion de las necesidades de la investigacion a desarrollar.
Las encuestas fueron realizadas a los padres o tutores que acompafnaban a los
sujetos, los cuales completaban la informacion segun su grado de autonomia. El
cuestionario indaga sobre las circunstancias donde se realizaban las comidas,
seguimiento de dietas, cambios en el Ultimo afio, enfermedades cronicas,
medicacion.

Se evaluo la actividad fisica diaria y semanal en unidades de tiempo y tipo de
actividad. Para el célculo de la tasa metabdlica basal se siguié el modelo establecido

mediante regresion lineal multiple en 1918 por Harris-Benedict*®®

, que sustentados
en la mediciobn de mas de doscientos sujetos adultos establecieron 4 variables
explicativas: peso, talla, edad y sexo. Esto les permitié publicar las ecuaciones para
el calculo de la tasa metabdlica basal para hombres: 66,4730 + (13,7516 x peso en
kg) + (5,0033 x altura en cm) - (6,7550 x edad en afos) y para mujeres: 665,0955 +
(9,5634 x peso en kg) + (1,8449 x altura en cm) - (4,6756 x edad en afos). Estas

férmulas han experimentado modificaciones®?/298 29 390

en el valor de coeficientes y
constantes para un mejor ajuste. En este trabajo se han utilizado para el calculo de
la tasa metabdlica basal: 3* 302 393 304
Modelo para edades entre 5y 9 afos
e Hombres (19,59 x peso en kg) + (130,3 x altura en cm) + 414,9
*  Mujeres (16,969 x peso en kg) + (161,8 x altura en cm) + 371,2
Modelo para edades entre 10 y 18 afos
* Hombres: 16,252 x peso en kg + 1,372 x altura en cm + 515,2
e Mujeres: 8,365 x peso en kg + 4,656 x altura en cm + 200
Modelo para mayores de 18 afios
e Hombres: 10 x peso en kg + 6,25 x altura en cm + 5 x edad afios + 5
* Mujeres: 10 x peso en kg + 6,25 x altura en cm + 5 x edad afios -161
El céalculo del gasto energético por actividad se ha tomado de las tablas del

Compendio de Actividades Fisicas del afio 2000. 3%

57



Las variables recogidas fueron las siguientes:

Variable Tipo Valores
Habitualmente come en casa Légica Si/ No

Otro lugar habitualmente Cualitativa 2 categorias
Otro lugar dias Cuantitativa discreta 0-7
Restaurante tipo Cualitativo memo
Restaurante veces Cuantitativa discreta 0-7
Cambios en la dieta Gltimo afio Légica Si/ No
Causa cambio dieta Cualitativa memo
Sigue dieta actualmente Légica Si/ No
Motivo dieta Cualitativa memo
Antecedentes: Enfermedadl Cualitativa memo
Antecedentes: Enfermedad? Cualitativa memo
Antecedentes: Enfermedad3 Cualitativa memo
Enfermedad Croénical Cualitativa memo
Enfermedad Crénica2 Cualitativa memo
Medicacionl Cualitativa memo
Medicacion2 Cualitativa memo
Habito tabaquico Cualitativa ordinal 4 categorias
Ocupacion Cualitativa 3 categorias

Actividad fisica: Tipo de Trabajo

Cualitativa ordinal

4 categorias

Andar o caminar Cuantitativa discreta Horas/sem
Bicicleta Cuantitativa discreta Horas/sem
Natacion Cuantitativa discreta Horas/sem
Correr Cuantitativa discreta Horas/sem
Lucha Cuantitativa discreta Horas/sem
Mantenimiento (gimnasia) Cuantitativa discreta Horas/sem
Trabajo en el hogar Cuantitativa discreta Horas/sem
Baile Cuantitativa discreta Horas/sem
Futbol Cuantitativa discreta Horas/sem
Juegos al exterior Cuantitativa discreta Horas/sem
Sube escaleras Cuantitativa discreta Pisos/sem

Ve obeso el tutor al nifio?

Cualitativa ordinal

3 categorias

¢, Cuanto come segun el tutor?

Cualitativa ordinal

3 categorias

Tabla 3.6 Encuesta de antecedentes y Actividad fisica
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Encuesta de frecuencia de alimentos
La elaboracion del cuestionario se

bib“Ograﬁa 306 307 308 309

Alimentos.?'° 3! Se buscé especialmente un acercamiento cualitativo, para ello se

realiz6 siguiendo las directrices de

También se dispuso de Tablas de Composiciéon de

utilizé los cuestionarios del Instituto Andaluz de Nutricion modificados. Previamente a
su uso fue monitorizado mediante su aplicacion en 15 voluntarios, y modificado en
aguellas preguntas que resultaban dificiles de responder, confusas 0 poco
discriminantes.

Las Variables recogidas, categorizadas por grupo de alimentos, fueron:

Carnes

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Pollo o aves

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Ternera o buey

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Cerdo

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Cordero Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Visceras Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Conejo Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Salchicha fresca

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Carne de caza

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Salteado

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Plancha

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

en Salsa

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Frito

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Asado

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

al Horno

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Cocida

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.7 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Carnes
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Pescados y Mariscos

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Boquerones

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Sardinas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Chanquetes, morralla

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Rosada, merluza

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Pescadilla

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Bacalao

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Lenguado y similares

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Atdn y similares

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Calamar y similares

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Salmon, trucha

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Mariscos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Bivalvos: Almejas...

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Caracolas y similares

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Frito

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Plancha

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

a la Brasa

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

en Guiso

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

crudo con Limén

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Marinado (al natural)

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Asado al Horno

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Cocido

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Desecado (mojama)

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Ahumado

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.8 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Pescados
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Cereales y derivados

Variable: Pan

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Pan blanco

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Integral

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Pan de molde

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Piquitos. Colines...

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Biscotes

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: en el Desayuno

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: acompafiando comida

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: sustituto comida

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: ingrediente de comida

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Variable: Otros cereales

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: copos de trigo

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: maiz

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: con fibra

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: con chocolate

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal; con frutos secos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal; Churros

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Galletas

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: solos

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: con lacteos o deriv

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Variable: Arroz y pastas

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Arroz

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Arroz integral

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Pastas de sopa

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Pasta integral

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Pasta tipo italiana

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Lasafa. Canelones

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal; Tortellini. Raviolis

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: en Ensalada

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Plato principal

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: postre o desayuno

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.9 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Cereales
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Bolleria y pasteleria
Variable Tipo
Frecuencia de consumo semanal Cuantitativa discreta
Consumo semanal en gramos Cuantitativa continua
Consumo semanal: Tipo bizcocho Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Bizcocho relleno Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Hojaldres Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Hojaldre relleno Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pastelito comercial Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pastas de té Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: en Desayuno Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: Postre Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: Merienda Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.10 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Pasteles

Azucares, chocolates y golosinas

Variable Azucar Tipo

Frecuencia de consumo semanal Cuantitativa discreta
Consumo semanal en gramos Cuantitativa continua
Consumo semanal: Azucar blanca Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Azlicar morena Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Miel de cana Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Miel Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Fructosa Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Sacarina y similar Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Variable Chocolates y golosinas Tipo

Consumo semanal: Chocolate Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Caramelos Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Caramelos sin aztcar Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Chicle Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Chicle sin azucar Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.11 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Azlicares
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Lacteos y derivados

Variable: Leche Tipo
Consumo de leche Cualitativa dicotémica S/N
Tipo leche Cualitativa

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Forma de consumo habitual

Cualitativa

Otro tipo leche

Cualitativa

Variable: Derivados lacteos

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Yogur

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Queso

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Mantequilla

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Nata

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal; Postre lacteo

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Queso curado

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Queso semicurado

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Queso cremoso

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Queso fresco

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Yogur entero

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Yogur semidescremada

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.12 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Lacteos

Huevos

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Solo

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Mayonesa u otras salsas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal; Flan

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: en Postre o Helado

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion: Frito

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion: Tortilla y revueltos

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion: Cocido

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion: Crudo

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion: Pastel o Budin

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.13 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Huevos

63




Aceites y Grasas

Variable

Tipo

Consumo semanal;

Aceite de oliva

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Aceite girasol

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Aceite de soja

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Aceite de maiz

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Mantequilla

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Margarina

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Manteca de cerdo

Cualitativa ordinal*

Forma de uso: Alifio ensalada

Cualitativa ordinal*

Forma de uso: Untada en el pan

Cualitativa ordinal*

Forma de uso: para Freir

Cualitativa ordinal*

Forma de uso: para Guisar

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.14 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Grasas

Legumbres

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal;

Garbanzos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Lentejas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Alubias

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Habas

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Cocido con priga

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Cocido con pescado

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Potaje

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Potaje sin grasas

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Callos

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

en Ensalada

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo

del cocido o potaje

Cualitativa ordinal**

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

**0= no consumo; 1= como 1% plato; 2= plato Gnico; 3= plato Gnico + ensalada

Tabla 3.15 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Legumbres
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Verduras y hortalizas

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Lechuga Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Tomates Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pimientos Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Patatas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Cebolla Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Cebolleta Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Ajo Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Berenjena Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Espinacas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Acelgas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Coliflor Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Col o repollo Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Calabacin Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pepino Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Judias verdes Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Zanahoria Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Endivias Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Guisantes Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Alcachofas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Esparragos Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Maiz Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Apio y nabo Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Puerro Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Lombarda Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Remolacha Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Col de Bruselas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Brotes de soja

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Brécol

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Habas frescas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Champifiones o setas

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion:

Crudas

Cualitativa ordinal*

Forma preparacion: Salteadas Cualitativa ordinal*
Forma preparacion: Fritas Cualitativa ordinal*
Forma preparacion: Cocidas Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.16 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Verduras
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Frutas

Variable Tipo

N° de piezas diarias Cuantitativa discreta
Frecuencia de consumo semanal Cuantitativa discreta
Consumo semanal en gramos Cuantitativa continua
Consumo semanal en gramos Cuantitativa continua
Consumo semanal: Naranja Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Manzana Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Platano Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Peras Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Melon Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Sandia Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Melocotén Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Ciruela Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Aguacate Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Chirimoya Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Fresa Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Cerezas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Granada Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Caqui Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Mango Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Higos o brevas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Uvas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Nisperos Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Nectarinas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Membrillo Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pomelo Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Kiwi Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Limoén Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Maracuya Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Coco Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pifia Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: Fresca Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: Licuada o exprimida Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: Compota Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: Mermelada Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: en Postre elaborado Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.17 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Frutas
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Zumos de Fruta

Variable Zumo

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Naranja

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Manzana

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Melocotén

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Pifia

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Tropical

Cualitativa ordinal*

Variable Néctar

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal: Naranja

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Manzana

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal; Melocotén

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Pifia

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Tropical

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.18Cuestionario de frecuencias de alimentos: Zumos
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Frutos secos

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal

en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Pipas de girasol

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Pipas de calabaza

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Cacahuetes Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Maiz frito Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Almendras Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Avellanas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pistachos Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Anacardos Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Garbanzos fritos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Habas fritas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Nueces Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Revuelto Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Palomitas de maiz Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Chufas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Altramuces Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Cocos de Brasil

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Pasas (uvas)

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Orejones

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Ciruelas pasas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Frutas deshidratadas

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo

: Postre

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo

. Aperitivo (picoteo)

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo

: Con lacteos

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo

: en Barrita energética

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo

: con chocolate o miel

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.19 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Frutos secos
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Embutidos y fiambres

Variable Tipo

Frecuencia de consumo semanal Cuantitativa discreta
Consumo semanal en gramos Cuantitativa continua
Consumo semanal: Jamoén cocido Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Jamon serrano Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Chorizo Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Salchichén Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Chopped Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Mortadela Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Morcilla Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Cabeza de jabali Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Lomo embuchado Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Sobrasada Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Butifarra Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Salchicha Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Salchicha de ave Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Paté Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Beicon Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: en Bocadillo Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: como Racion Cualitativa ordinal*
Forma de consumo: en Ingrediente comida Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.20 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Embutidos

69



Conservas enlatadas y encurtidos

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Atun, bonito, caballa ...

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Sardinas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Mejillones

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Calamar, pulpo, chipiron

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Anchoas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Navajas o berberechos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Aceitunas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Variantes o Toreras Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Esparragos Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Melocotén Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Pifia Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Macedonia Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Aperitivo

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: como plato de Comida

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: entre horas

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.21 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Enlatados y encurtidos
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Bebidas

Variable carbodnicas sin cola

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Cualitativa ordinal*

Variable café

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Cualitativa ordinal*

Variable té

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal;

Cualitativa ordinal*

Variable refrescos de cola

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal;

Cualitativa ordinal*

Variable bebidas energéticas

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Cualitativa ordinal*

Variable cerveza

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Cualitativa ordinal*

Variable vino o cavas

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal;

Cualitativa ordinal*

Variable destilados o de alto grado

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Consumo semanal;

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Variable agua

Tipo

Consumo semanal en litros

Cuantitativa continua

Tabla 3.22 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Bebidas

Aperitivos en bolsa

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal; Patatas en aceite oliva

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Patatas en aceite vegetal

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Patatas con sabores

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Aperitivos de patata

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Aperitivos de maiz

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Aperitivos de trigo

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Aperitivo o entre horas

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: con la comida

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.23 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Aperitivos en bolsa
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Alimentos precocinados

Variable

Tipo

Frecuencia de consumo semanal

Cuantitativa discreta

Consumo semanal en gramos

Cuantitativa continua

Consumo semanal:

Pizza

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Patatas fritas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Palitos de pescado

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal: Croquetas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Albéndigas Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Lasana Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Canelones Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Calamares a la Romana

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Empanadillas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Empanadas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

San Jacobo

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Filetes empanados

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Fabadas y cocidos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Arroces

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Ensaladas

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Muslitos o surimi

Cualitativa ordinal*

Forma de consumo: Congelado

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.24 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Precocinados

Salsas y condimentos

Variable Tipo

Consumo semanal: Sal Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Vinagre Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Limén Cualitativa ordinal*
Consumo semanal: Especias Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Hierbas aromaticas, ajo

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Salsas preparadas

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Esporadico; 2= Alguna vez al mes; 3= Habitual

Tabla 3.25 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Salsas y condimentos

Suplementos dietéticos

Variable

Tipo

Consumo: Complejos vitaminicos

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Vitamina C

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Hierro

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Lecitina de soja

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal;

Levadura de cerveza

Cualitativa ordinal*

Consumo semanal:

Polen

Cualitativa ordinal*

* 0= Nunca; 1= Ciclos periodicos; 2= Habitual

Tabla 3.26 Cuestionario de frecuencias de alimentos: Suplementos dietéticos
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El cuestionario fue aplicado por el propio investigador, se tardé aproximadamente
una hora en entrevistar a cada unidad familiar y explicar como deberian completar el
cuestionario de la ingesta de 4 dias, asi como dar instrucciones para la extraccion de
sangre cuando viniesen a la siguiente cita. Las recomendaciones se dieron, ademas
por escrito. Se compard con los resultados de la Valoracion de la Dieta Espafiola de
acuerdo al Panel de Consumo Alimentario del afio 2000, que van referidos a la
disponibilidad de consumo, descontando Unicamente las porciones no comestibles
de cada alimento e implica potencialmente una sobrevaloracion de la ingesta
real.>*También se contrastaron con los resultados para poblacién entre 6 y 24 afios
del Estudio enKid (1998-2000).3*

Registro de ingesta alimentaria de cuatro dias

Se utilizaron las encuestas desarrolladas por el Instituto Andaluz de Nutricién®'* para

el estudio del estado nutricional de la Comunidad Autébnoma de Andalucia. Para la
obtencion de datos de actividad fisica y registro de cuatro dias de la semana. Fueron
los propios tutores, los cuales habian recibido las instrucciones para su
cumplimentacion durante la entrevista, los encargados de completarla. Los datos de
las encuestas se introdujeron en el programa Alimentacibn y Salud (AyS)

315

desarrollado por la Universidad de Granada® con el que también fueron analizados.

Se compard con los resultados de la Valoracion del estado nutricional de la

Comunidad Auténoma de Andalucia 20003

317

y los Objetivos Nutricionales para la

poblacion espafiola
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Extraccién de sangre

Se hizo una extraccion de sangre para estudio de hematimetria, bioquimica: glucosa

y eje lipidico, inmunoldgico: CD4 — CD8 y eje tiroideo. Esta se realizé en el

Laboratorio de Determinaciones Hormonales remitida a los distintos laboratorios de

Especialidades, en el H. Regional de Malaga siguiendo el protocolo habitual. Las

variables recogidas fueron las siguientes:

Analitica
Hematimetria Rango ref. Técnica. Instrumental. Calibracion.
Hematies 4,7 - 6,1 x 10°/uL Los hematies, leucocitos, hemoglobina y plaqueta
Hemoglobina 14,0 - 18,0 gr/dL miden de forma directa.
Hematocrito 45% - 52% _ )
La hemoglobina por el método de la

V.C.M. 80,0-94,01fL ; : - :

27 031 cianmetahemoglobina modificado, que mide la
H.C.M. ! i absorbancia en una cubeta de flujo por colorimetri.
C.H.C.M. 33,0 - 37,0 gr/dL
Plaguetas 130 - 400 x 1074l | Eritrocitos y plaquetas por mediciones de dispersid
V.P.M. 7,2-11,11L de luz por citometria de flujo.
Leucocitos 3.9-10,9 x 10°/uL

Neutrofilos %

40% - 74%

Linfocitos %

19% - 48%

Monocitos % 3,4% - 9%
Eosinofilos % <7%
Basofilos % <1,5%

Neutrofilos absolutos

1,9-8,0 x 10°/L

Linfocitos abs.

0,9-5,0 x 10°/L

Monocitos abs,

0,2-1,0x10%L

Eosindfilos abs, < 0,8x107/L
Basofilos abs. < 0,4x10°/L
L.U.C. < 0,4 x 10°/uL
L.U.C.% <5%
M.P.X. I. -10,0 - 10,0

Los leucocitos por histoquimica y citometria éptica
mediante canales PEROX y BASO

Analizador automatizado hematologico. Siemens.
ADVIA 120

5 Sé

Tabla 3.27 Hematimetria: Rango de referencia. Técnica utilizada y método de calibracién del instrumento
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Bioquimica

Rango ref.

Técnica. Instrumental. Calibracion.

HDL-Colesterol

29,0 — 52,0 mgr/dL

LDL-Colesterol *

94,0 — 168 mgr/dL

VLDL-Colesterol

14,0 — 32,0 mgr/dL

Glucosa 70,0 -110 mgr/dL | Enzimatica. Analizador quimico automatizado Dad
Behring Dimension RXL

Colesterol 125-240 mgr/dL | Colorimetria

Triglicéridos 40 — 165 mgr/dL Autoanalizador Olympus System 800, Mishima

Olympus Co. Ltd.
* Célculado segun Friedewald: CT-(TG/5+HDL)

Apolipoproteina Al

110,0 — 215,0 mgr/dL

Apolipoproteina B

55,0 — 140,0 mgr/dL

Cociente ApoB/ApoA

0,30 -1,00

Nefelometria tras reaccion Ag-Ac especificos en a

analizador Behring Diagnostics BNA Gmbh Malbutg

(De)
Coef. Var. Intraensayo ApoA: 2,15%: ApoB: 1,9%.
Coef. Var. Interensayo ApoA: 5,7% y ApoB: 2,4%

uto-

Tabla 3.28 Bioquimica: Rango de referencia. Técnica utilizada y método de calibracion del instrumento

Subpoblaciones linf Rango ref. Técnica. Instrumental. Calibracion.
Linfcount ne/uL Conteo de células en citémetro de flujo BD FACS
Cd3 T 690 — 2540 Cel/uL | Canto. Becton Dickinson & Co.
Cd3_T% 55% — 84

Cda 410 — 1590 CellpL

Cd4 T% 31% — 60%

Cds T 190 — 1140 CelipL

Cd8_T% 13% — 41%

Cd4 / Cd8 09-1,9

Cd19 B 90 — 660 Cel/uL

Cd19 B% 6% — 25%

Cd16 Nk 90 — 590 Cel/uL

Cd16_Nk% 5% — 27%

Tabla 3.29 Subpoblaciones linfocitarias: Rango de referencia. Técnica e instrumento utilizado

Hormonas Rango ref. Técnica. Instrumental. Calibracion.
TSH 0,1 -4,9 yU/mL Quimioluminiscencia en un autoanalizador ACS 180
T4L 11 a 22 pmol/ L Plus, Ciba-Corning, Medfield, MA Coef. Var.

Intraensayo: 4,8%: Coef. Var. Interensayo: 9,8%.

Tabla 3.30 Hormonas tiroideas: Rango de referencia. Técnica utilizada y método de calibracién del instrumento

Andlisis estadistico

Los datos recogidos en el estudio fueron organizados en distintas bases de datos.

Para su andlisis estadistico se utilizd, el Programa Antrhopos,*'® hojas de célculo de

Excel 2000, Epiinfo 2002%'°, Statgraphics 7.3. La valoracién de la ingesta alimentaria

se realiz6 con el Programa Alimentacion y Salud desarrollado por el Instituto de

Nutricion y Tecnologia de los alimentos de la Universidad de Granada. Para el

célculo del tamafio muestral, tasas y proporciones>?

0

322 323

utilizé6 ademas la calculadora estadistica OpenEpi. *“,
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4. RESULTADOS.

Antropometria

La media de edad para el grupo de mujeres Down es 1,08 afios superior al de
hombres, sin que esta diferencia sea estadisticamente significativa. La media de
edad para toda la poblacién es 15,8043 + 1,61.

Estadistica descriptiva de la poblacién de estudio: Edad

Sexo Observaciones Total Media £ ICgs Varianza Desv. Est.
Hombre 27,0000 402,0000 14,8889 2,53 45,0256 6,7101
Mujer 33,0000 527,0000 15,9697+ 2,06 36,5928 6,0492
Minimo 25% Mediana 75% Maximo
Hombre 5,0000 10,0000 14,0000 20,0000 29,0000
Mujer 5,0000 12,5000 15,0000 22,5000 27,0000

Tabla 4.1 Media y valores de dispersién de la variable edad en hombres y mujeres Down

Estadistica descriptiva de la poblacion de estudio: Pliegues cutaneos en mm.

Sexo Triceps | Subescapular | Supraespinal| Abdominal | Medial Muslo | Gemelar
X grupal 16,76 19,51 14,36 17,12 34,46 18,43
Desv.est. 7,57 10,84 7,86 8,97 13,11 7,64
X Hombres | 14,03 17,89 12,54 15,99 30,34 15,42
Desv.est. 6,46 10,41 6,94 8,93 12,56 6,83
X Mujeres 18,99 20,83 15,85 18,04 37,83 20,89
Desv.est. 7,77 11,17 8,35 9,03 12,75 7,46

Tabla 4.2. Media y desviacion estandar de los pliegues cutaneos de los hombres y mujeres Down.

En la tabla 4.2 se expone que la media de todos los pliegues es superior en las
mujeres gque en los hombres, estando en todos los pliegues por encima de la media.
En la comparacion de las medias de los pliegues entre ambos sexos, mediante el
test T, se puede observar como la distribucién de la grasa varia con relacion al sexo.
Encontrando que estas diferencias, son estadisticamente significativas en la
comparacion de los pliegues medial del muslo y gemelar, que son mucho mas

amplios en las mujeres.
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Estadistica descriptiva de la poblacidn de estudio: Componentes en Kg

Sexo Peso Graso (F) Peso Graso (C) Peso Magro Peso Oseo
X o grupal 8,48 10,29 20,77 6,26
Desv.est. 5,25 7,18 6,86 1,77
X, Hombres 7,94 7,31 22,72 6,63
Desv.est. 5,13 4,99 8,31 2,02
X ssMujeres 8,92 12,73 19,17 5,96
Desv.est. 5,38 7,83 4,99 1,51

Tabla 4.3. Media y desviacion estandar de la composicion corporal de los hombres y mujeres Down.

En la tabla 4.3 se expresan los componentes desagregados, graso, magro y 0seo.
Siendo el peso graso (F) el peso graso segun la formula de Faulkner y el peso graso
(C) el peso graso segun la formula de Carter. Segun Faulkner el peso graso de toda
la poblacion Down fue 8,48 + 1,3 kg (7,94+1,9 kg para los hombres y 8,92 + 1,8 kg
para las mujeres), mientras que para Carter fue de 10,29 + 1,8 kg (7,31 £ 1,9 kg para
los hombres y 12,73 + 2,7 kg para las mujeres). Por otro lado, se hall6 un peso
magro de 20,77 + 1,7 kg (22,72 = 3,1 kg para los hombres y 19,17 + 1,7 kg para las
mujeres) y un peso 06seo de 6,26 + 0,4 kg (6,63 £ 0,7 kg para los hombres y 5,96 +

I*** en la

0,5 kg para las mujeres). Se puede reconocer de nuevo el dimorfismo sexua
composicién corporal de mujeres y hombres Down, pues mientras que en estos,
tienen mayor peso los componentes magro y 0seo; en ellas es el componente graso,

ya sea Carter o Faulkner, el predominante.

Estadistica descriptiva de la poblacién de estudio: Somatotipo

Sexo Endomorfia Mesomorfia Ectomorfia Coord. X Coord. Y
X e grupal 5,67 7,19 0,36 5,31 8,35
Desv.est. 2,07 1,95 1,23 3,15 3,47
X ,;Hombres 5,07 6,95 0,62 -4.44 8,22
Desv.est. 2,04 2,06 1,29 3,18 3,62
X ssMujeres 6,16 7,38 0,15 6,02 8,45
Desv.est. 2,00 1,86 1,15 2,98 3,40

Tabla 4.3. Media y desviacion estandar del somatotipo de los hombres y mujeres Down.
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Representacion grafica del somatotipo medio de hombres y mujeres Down
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Fig 4.1 Somatocarta. Hombres (rojo). Mujeres (azul)

La figura 4.1 muestra la posicién en la somatocarta y la comparacion entre los
hombres y mujeres. Mientras ellos son mas mesoendomorficos, ellas son
endomesomorficas. El indice de dispersién para las chicas fue 10,01 + 1,2, mientras

gue ellos mostraron mayor dispersiéon 11,64 + 1,7.
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Fig 4.2 Somatocarta. Hombres (rojo). Mujeres (azul)

El somatotipo de todo el grupo es endomesomorfico balanceado, tal y como se
observa en la fig 4.2, con un indice de dispersion de 10,75 + 1,0 donde algunos
pocos individuos se sitian muy cerca del centro de la somatocarta, mientras otros se
salen de la grafica, un chico por el contrario se ubicO en el extremo

ectomesomorfico.
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Componente Endomorfico
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Fig 4.3 Evolucion segun edad y sexo del componente endomadfico.
Clasificacion segun el IMC, poblacion Down de Malaga
n Hombres 9, n Mujeres %
Deficiencia nutricional grado | 0
Deficiencia nutricional grado 11 0 0 0 0
Bajo peso 2 7 0 0
Aceptable 6 22 9 27
Sobrepeso grado | 8 30 11 33
Sobrepeso grado Il 1 4 4 12
Obesidad tipo | 21
Obesidad tipo Il [ o0 | 6

Tabla 4.4. Clasificacién IMC segun Food and Nutrition Technical Assistance 2012.

La clasificacion segun IMC para la poblacion Down de Malaga manifiesta que el 29%

de los varones tienen valores inferiores al IMC=25, el 34% tienen sobrepeso y el

37% se catalogan como obesos, frente a las mujeres cuyos resultados son 27%,

46% y 27% respectivamente.

Hombres

Sobrepeso grado
Il
4%

Bajo peso

Aceptable
22%

Mujeres

Obesidad tipo Il
[

Obesldad tipo |
21%

\

Sobrepeso grado

[}
12%

Fig 4.4. Poblacién Down de Malaga clasificados por sexo y tramo de IMC
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indice Cintura - Cadera (ICC)

Estadistica descriptiva de la poblacién de estudio: ICC

S Cintura Cadera indice cintura/cadera
X o0 grupal 74,78+ 3,2 86,93+ 4,6 0,87+ 0,02
Desv.est. 12,78 18,20 0,07
)zyHombres 75,65+ 5,1 83,02t 6,3 0,92+ 0,02
Desv.est. 13,59 16,6 0,05
X ssMujeres 74,06+ 4,2 90,14+ 6,5 0,83+ 0,02
Desv.est. 12,24 19,05 0,07

Tabla 4.5. Media y desviacion estandar de los perimetros de cintura, cadera e ICC de los hombres y

mujeres Down de Malaga.

El 80% de hombres se encontraban con valores de ICC inferiores a 0,95.

Las mujeres con valores inferiores de ICC a 0,86.solo alcanzaban el 66%.
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Encuesta de antecedentes
Habitos alimentarios

El 21,7% realiza de forma habitual la comida principal fuera de casa, todos ellos en
el ambito escolar.

¢, Come siempre en casa?

Come en casa Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
Si 47 78,3% 100,0%
No 13 21,7% 21,7%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.5 Prevalencia del lugar habitual de comida de la pob. Down de Malaga

Lugar fuera casa Frecuencia Porcentaje % acumulado Grafico
Colegio 12 92,31% 92,31%
Guarderia 1 7,69% 100,00%
Total 13 100,00% 100,00%

Tabla 4.5. Frecuencia del lugar habitual de comida fuera de casa de la pob. Down de Malaga

¢,Cuantas veces ha comido fuera de casa en la Ultima semana?

N° de veces Frequency Percent Cum. Percent
Ninguna 25 41,67% 41,67%
1vez 21 35,00% 76,67%
2 - 3 veces 11 18,33% 95,00%
4 - 6 veces 2 3,34% 98,33%
9 veces 1 1,67% 100,00%
Total 60 100,00% 100,00%

Tabla 4.6. Prevalencia semanal de comida fuera de casa de la pob. Down de Malaga

Lugar ultima sem Frequency Percent Cum. Percent
Restaurante 13 37,1% 100,0%
Hamburgueseria 6 17,1% 28,6%
Pizeria 5 14,3% 48,6%
Hotel 2 5,7% 34,3%
Feria 4 11,4% 11,4%
Chiringuito playa 5 14,3% 62,9%
Total 35 100,0% 100,0%

Tabla 4.7. Frec. y tipo de instalacién de restauracion usada por la pob. Down de Méalaga
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El 53,3% habia comido fuera de casa en la ultima semana de 1 a 3 veces, el 48,6%
lo habia hecho en restaurante, hamburgueseria o pizeria. La feria o la playa se

justifican por razones estacionales de la realizacion de la encuesta.

¢, Ha habido cambios en la dieta durante el tltimo afio?

Cambio de dieta Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
Si 11 18,33% 100,00%

No 49 81,67% 81,67%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.8. Prevalencia de cambio de dieta en el Ultimo afio en pob. Down de Malaga

Razones del cambio de dieta

Causa del cambio Frecuencia  Porcentaje % acumulado Gréfico
Edad 4 36,36% 36,36%
Reajuste familiar 1 9,09% 45,45%
Obesidad/sobrepesd 5 45,45% 90,91%
Cambio de colegio 1 9,09% 100,00%
Total 11 100,0% 100,0%

Tabla 4.9. Frecuencia y motivos del cambio de dieta en pob. Down de Méalaga

¢, Sigue alguna dieta o régimen actualmente?

Dieta actualmente Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
Si 8 13,33% 100,00%

No 52 86,67% 86,67%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.10. Prevalencia de dieta especial en pob. Down de Malaga

Causa dieta Frecuencia  Porcentaje % acumulado Gréfico
Adelgazamiento 6 75,0% 75,0%

Diabetes 1 12,5% 87,5%

Hipototiroidismo 1 12,5% 100,0%

Total 8 100,0% 100,0%

Tabla 4.11. Frecuencia de tipo de dieta especial en uso, en el momento del estudio.

82



Antecedentes clinicos

Anomalias congénitas o asociadas al SD

Frecuencia Porcentaje % acumulado

Cardiovasculares 15 25,0% 25,0%
Mdusculo-esqueléticas 6 10,0% 35,0%
Malfor. Ap Digestivo 5 8,3% 43,3%
Neurosiquiatricos graves 4 6,7% 50,0%
Otras 3 5,0% 55,0%
Oculares o de la vision 5 8,3% 63,3%
Anomalias tiroideas 7 11,7% 75,0%
Sin hallazgos relevantes 20 33,3% 108,3%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.12. Antecedentes clinicos relevantes en la pob. Down de Malaga. El total de la suma es superior a
60, ya que algunos sujetos tenian mas de un antecedente. El célculo de % para cada entidad se realizd
sobre n=60.

De las anomalias cardiovasculares, el 80% eran comunicaciones por defecto de la
pared auricoventricular intervenidas quirdargicamente, una subclavia aberrante, una
comunicacién ventricular no intervenida, hipertensioén pulmonar.

Las alteraciones musculoesqueléticas eran 2 luxaciones de roétula, luxacion atlanto-
axoidea, luxacion de caderas, pies equinovaro y pies planos.

Las anomalias digestivas consistieron en pancreas anular, estenosis de piloro, 2
cuadros de obstruccion intestinal, reflujo gastroesofagico, todas intervenidas en el
primer afo de vida.

Psiquiatria: 2 Sindrome de West, psicosis con desdoblamiento de personalidad,
cuadro de autismo hiperactivo.

Trastornos oculares: cataratas congénita, 2 miopias.
Otras: Neumonia de repeticion. Malformacion de uréteres. Anemia.

Alteraciones del eje tiroideo: Hipertiroidismo y 6 hipotiroidismos.

Otros procesos cronicos: 2 alopecias de estrés, 3 celiaquias, colon irritable, diabetes,
asma bronquial, hipertension intraocular, varices M.l., incontinencia esfinter anal,
estreflimiento.
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Medicaciéon continuada

Grupo terapéutico Frecuencia Porcentaje % acumulado Grafico
Hipotensores 2 3,3% 3,3%
Sales de Hierro 1 1,7% 5,0%
Insulina 1 1,7% 6,7%
Levotiroxina 6 10,0% 16,7%
Antipsicéticos 1 1,7% 18,4%
Broncodilatador 2 3,3% 21,7%
Antiglaucomatoso tépico 1 1,7% 23,4%
Tranquilizante mayor 2 3,3% 26,7%
Ninguno 44 73,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.13. Antecedentes. Toma de medicacién crénica en la pob. Down de Malaga

El 26,7% seguian tratamiento de forma continuada.

Habito tabaquico:

Ningun sujeto de la muestra estudiada, se habia iniciado en el consumo de tabaco.
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Actividad fisica

Ocupacién Frecuencia  Porcentaje % acumulado Gréfico
Estudia 46 76,7% 76,7%
Trabaja 5 8,3% 85,0%
Taller ocupacional 7 11,7% 96,7%
En casa 1 1,7% 98,4%
Buscando empleo 1 1,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%
Tabla 4.14. Ocupacion
Tipo de Trabajo Frecuencia Porcentaje % acumulado Graéfico
No trabaja 48 80,0% 80,0%
Sedentario 8 13,3% 93,3%
De pie 1 1,7% 95,0%
Manual 3 5,0% 100,0%
Manual pesado 0 0,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%
Tabla 4.15. Tipo de trabajo
Actividad fisica: Caminar o andar
Andar Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 16 26,7% 26,7%
Menos de 2 h/sem 11 18,3% 45,0%
De 3a7 h/sem 19 31,7% 76,7%
De 8 a 12 h/sem 9 15,0% 91,7%
De 14 a 21 h/sem 5 8,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.16. Frecuencia de actividad fisica: Andar

Actividad fisica: Pasear en bicicleta

Bicicleta Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 52 86,7% 86,7%
De 1 a2 h/sem 4 6,7% 93,3%
De 3 a5 h/sem 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.17. Frecuencia de actividad fisica: Bicicleta
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Actividad fisica: Natacién

Escuela natacion Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 33 55,0% 55,0%

De 1 a2 h/sem 19 31,7% 86,7%

De 3 a4 h/sem 7 11,7% 98,3%

7 hisem 1 1,7% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |pe
Tabla 4.18. Frecuencia de actividad fisica: Nadar
Actividad fisica: Atletismo

Equipo atletismo Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 48 80,0% 80,0%

1 h/sem 1 1,7% 81, 7%

2 hisem 11 18,3% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |po
Tabla 4.19. Frecuencia de actividad fisica: Correr
Actividad fisica: Artes marciales

Judo especial Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 56 93,3% 93,3%

1 h/sem 1 1,7% 95,0%

2 hisem 3 5,0% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |p
Tabla 4.20. Frecuencia de actividad fisica: Judo
Actividad fisica: Futbol

Fatbol Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 53 88,3% 88,3%

De 1 a3 h/sem 5 8,3% 96,7%

De 6 a 7 h/sem 2 3,3% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |po
Tabla 4.21. Frecuencia de actividad fisica: Fdtbol
Actividad fisica: Gimnasia de mantenimiento

Gimnasia Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 43 71,7% 71,7%

De 1 a2 h/sem 12 20,0% 91,7%

De 3 a4 h/sem 5 8,3% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0%  |ps

Tabla 4.22. Frecuencia de actividad fisica: Mantenimiento




Actividad fisica: Faenas domésticas

Labores domésticas Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 27 45,0% 45,0%
De 1 a 3 h/sem 16 26,7% 71,7%
De 4 a7 h/sem 13 21,7% 93,3%
De 9 a 13 h/sem 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%
Tabla 4.23. Frecuencia de actividad fisica: Arreglo de la casa
Actividad fisica: Baile
Baile Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 42 70,0% 70,0%
De 1 a 3 h/sem 12 20,0% 90,0%
De 5a 7 h/sem 5 8,3% 98,3%
20 h/sem 1 1,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%
Tabla 4.24. Frecuencia de actividad fisica: Baile
Actividad fisica: Juegos en el exterior
Juegos Frecuencia Porcentaje % acumulado Graéfico

No realiza 53 88,3% 88,3%
De 2 a 3 h/sem 3 5,0% 93,3%
De 7 a 8 h/sem 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.25. Frecuencia de actividad fisica: Juegos

Actividad fisica: Subir escaleras

Subir escaleras Frecuencia Porcentaje % acumulado Gréfico
No realiza 19 31,7% 31,7%
De 7 a 28 pisos/sem 20 33,3% 65,0%
De 35 a 63 pisos/sen 13 21, 7% 86,7%
De 70 a 99 pisos/sen 8 13,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla 4.26. Frecuencia de actividad fisica: Escaleras
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Opinidn de los tutores acerca de los habitos de los sujetos

Opinion del Tutor _

1 Come poco 6,7% 6,7%
2 Come normal 33 55,0% 61,7%
3 Come mucho 23 38,3% 100,0%
Total 60 100,0%: 100,09

Tabla O.1. Ingesta percibida por los tutores acerca de la poblacién Down de Méalaga

Ingesta percibida e Indice de Masa Corporal

Opinién del Tutor IMC 25 0 mas, IMC <25 Total
Come mucho 10 13 23
% Fila 43,5 56,5 100,0
% Columna 35,7 40,6 38,3
Come normal o poca 18 19 37
% Fila 48,6 514 100,0
% Columna 64,3 59,4 61,7
TOTAL 28 32 60
% Fila 46,7 53,3 100,0
% Columna 100,0 100,0 100,0

Tabla O.2. Tabla 2X2 entre Ingesta percibida e IMC de la poblacion Down de Malaga

[ Verdaderos positivos  Falsos positivos Falsos negativos [} Verdaderos negativos

Resultados del analisis de la tabla

pdeicoa | pde2colas

X2- sin corregir 0,1523 0,6963077921
X2- Mantel-Haenszel 0,1498 0,6987242781
X2 — correccién de Yates 0,0154 0,9011653518
P-media exacta 0,3537629512
Test exacto de Fisher 0,4512304980

Tabla O.3. Test de Chi cuadrado entre Ingesta percibida e IMC de la poblacién Down de Méalaga

Sensibilidad = 20 = 0,36 Especificidad = =2 = 0,59
28 32
- 10 19
Valor predictivo (+) = PT =0,43 Valor predictivo (-) = i =0,51

El ajuste entre lo que opinan los tutores sobre la ingesta y el peso es
extremadamente bajo, no existe ninguna diferencia estadistica. Solo en uno de cada

tres casos coincide la opinion “come mucho” con sobrepeso u obesidad.
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Opinion del Tutor

1.- Delgado 3 5,0% 5,0%
2.- Normal 25 41, 7% 46,7%
3.- Sobrepeso 32 53,3% 100,0%

Total 6C  100,0%: 100,0%:

Tabla O.4. Imagen percibida por los tutores e IMC de la poblacion Down de Malaga

Imagen percibida e Indice de Masa Corporal

Opinion del Tutor IMC 25 0méas| IMC <25 Total
Esta con sobrepeso 24 8 32
% Fila 75,0 25,C 100,0
% Columna 85,7 25,C 53,3
Esta normal o delgada 4 24 28
% Fila 14,3 85,7 100,0
% Columna 14,3 75,C 46,7
TOTAL 28 32 60
% Fila 46,7 53,32 100,0
% Columna 100,0 100,0 100,0

Tabla O.5. Tabla 2X2 entre Imagen percibida por los tutores e IMC de la poblacion Down de Malaga

[ Verdaderos positivos  Falsos positivos Falsos negativos [} Verdaderos negativos

Resultados del analisis de la tabla

p de 1 cola p de 2 colas

X2- sin corregir 22,1173 0,0000037340
X2- Mantel-Haenszel 21,7487 0,0000042772
X2- correccion de Yate 19,7452 0,0000100176
P-media exacta 0,0000011479
Test exacto de Fisher 0,0000021860

Tabla O.6. Test de Chi cuadrado entre Imagen percibida por los tutores e IMC pob Down de Méalaga

Sensibilidad = 24 =0,85 Especificidad = 24 =0,75
28 32
- 24 - 24
Valor predictivo (+) = = =0,75 Valor predictivo (-) = 2% =0,85

El ajuste entre la imagen percibida por los tutores y el IMC es estadisticamente
significativa. No obstante, la probabilidad de ser bien clasificado en su peso, solo
alcanza al 80% de las ocasiones.

Valor global = 48 _ 0,80
6C
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Encuesta de frecuencia de alimentos
Para la presentacion de los resultados de la encuesta alimenticia se ha tenido en

cuenta el esquema metabdlico de la célula muscular del mamifero.

325
22nd Edition Designed by Donald E. Nicholson, D.Sc., The University of Leeds, England — and Sigma-Aldrich

Figura 4.4 Esquema de las rutas metabdlicas segun D.Nicholson

Si los esquemas que muestran los tratados de bioquimica reflejan la realidad celular,
se puede especular que el trafico metabodlico de una célula es comparable al de una
gran ciudad. Estos mapas reflejan la existencia de una avenida principal en la que

confluyen grandes arterias por las que circulan y reaccionan los sustratos
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controlados por las enzimas, bajo la supervisién integradora de hormonas y otros
factores de regulacién. En la figura se puede apreciar que la avenida metabdlica
principal de la célula se inicia en la ruta catabodlica de los glucidos, se contintia con el
ciclo de Krebs en donde confluyen las rutas de los lipidos y de las proteinas en
forma de acetilCo-A y finaliza con las reacciones de 6xido-reduccién que configuran
la cadena respiratoria.

Ateniéndose a este planteamiento se presentan los resultados de la cuantificacion
de la ingesta de acuerdo a la jerarquia metabdlica que, por otra parte, debe marcar
la pauta de la ingesta, como se comentara en la discusion. Asi, se presentan en
primer lugar los resultados de la ingesta de los alimentos cuyo componente principal
es glucidico, se sigue con los lipidos y las proteinas, representantes de los principios
inmediatos, y se finaliza con alimentos que se pueden considerar complementarios

como frutos secos, bebidas gaseadas y azucaradas, chucherias y otros.
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Cereales y derivados
El analisis del consumo del grupo de cereales se ha divido en tres grupos: el primero
referido al pan, otro para arroz y pastas y un tercero para otras formas de consumo

de cereales.

El consumo medio de cereales en gramos per capita y dia fue 197,1 £ 23,4.valor
ligeramente superior a la media del Panel de Consumo®®*® que fue 191 gr/c/d. Sin
diferencia con el resultado del estudio enKid de 6 a 24 afos, 195 gr/c/d.

Consumo de Pan
El consumo medio semanal de pan por sujeto fue 861,67 + 148,1 gramos. Pese a

que la distribucion esta bien centrada en torno en la media, un 13,5% supera los
2000 gramos semanales. El 3,3% no toma nunca pan. El consumo mas habitual es
con el desayuno 86,7%, aunque debe destacarse que un 61,7% utiliza el bocadillo

como sustituto de alguna comida de forma habitual.

Consumo semanal de pan en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 51700,0 861,67 348505 65 590,34

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,0000 400,0 700,0 1200,0 2800,0
Tabla F.1: medidas centrales y dispersién en laoblacion Down Malaga

Frecuencia de consumo semanal de pan en raciones

N° de raciones Frec % % Acum. Grafico
0 2 3,3% 3,3%

<1 al dia 6 10,0% 13,3%
laZ2aldia 31 51,7% 65,0%
2,5a3 aldia 6 10,0% 75,0%
4 al dia 7 11,7% 86,7%
5 al dia 3 5,0% 91,7%
6 al dia 4 6,7% 98,3%
>7 al dia 1 1,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.2 Consumo de pan expresado en raciones de 50 gr epddlacion Down Malaga
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Frecuencia de consumo semanal de pan segun tipo

Tipo de Pan Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Pan blanco 5 8,33% 1 1,67% 2 3,33% 52| 86,6T%
Integral 45 1750099 O 0,0% 0 0,0% 15 | 25,00%
Pan de molde 35 58,3% 1 1,7% 8 13,3% 16 26,7%
Piquitos. Colines... 57 |95,0094 O 0,0% 1 1,67% 2 3,33%
Biscotes 54 190,004 O 0,0% 0 0,0% 6 10,00%

Tabla F.3 Frecuencia de consumo de pan segun tipo de elaboracion, en la poblacion Down Malaga

Frecuencia de forma de consumo semanal de pan

Forma de consumo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Desayuno 7 11,67% O 0,0% 0 0,0% 53 88,33%
Acompafia comida 26 43339 O 0,0% 3 5,00% 31| 51,67%
Sustituto comida 22 |36,67% O 0,0% 1 1,67% 37 | 61,67%
Ingrediente 59 198,33% 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.4 Frecuencia y Forma de consumo de pan en la poblacion Down Méalaga
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Consumo de Arroz y Pastas

El consumo medio semanal de arroz y pasta por fue 503,3 + 66,1 gramos , siendo
estos utilizados por el 68,3% de 1 a 3 veces por semana y el 23,3% de 4 a 6 veces.
El 6,7% no toma nunca pastas o arroz. El consumo mas habitual es el arroz sin
cascara 96,67% y la pasta tipo italiano (espagueti, macarrones..) con un 88,33%.
Para el 96,67% (el 100% de los que consumen) constituye el plato principal de la
comida.

Consumo semanal de arroz y pastas en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 30200,0 503,33 69480,22 263,59

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,00 300,0 400,0 600,0 1200,0
Tabla F.5: medidas centrales y dispersién en lpoblacion Down Méalaga

Frecuencia semanal de consumo de arroz o pasta

Arroz o pasta Frec % % Acum. Grafico
0 veces 4 6,7% 6,7%
1 a 3 veces 41 68,3% 75,0%
4 a 6 veces 14 23,3% 98,3%
9 veces 1 1,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.6 Consumo de arroz o pastas en fgoblacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de arroz o pasta segun tipo

Tipo de arroz o pasta Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual

Arroz 1 1,67% 0 0,0% 1 1,67% 58| 96,67%
Arroz integral 58 |96,67% O 0,0% 0 0,0% 2 3,33%
Pasta de sopa 38 (63,339 1 1,67% 3 5,00% 18 | 30,00po
Pasta integral 57 95,0099 O 0,0% 0 0,0% 3 5,00%
Pasta tipo italiano 4 6,67% 0 0,0% 3 5,00% 53| 88,33%
Canelones, lasafia 48 |80,0004 2 3,33% 4 6,67% 6 10,0096
Tortellinis, raviolis 60 |100,094 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.7 Frecuencia de consumo segun tipo de elaboracion, en la poblacion Down Mélaga

Frecuencia y Forma de consumo de arroz o pasta

Forma de consumo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
En ensalada 51 |8500% 1 1,67% 1 1,67% 7 11,67%
Plato principal 2 3,33% 0 0,0% 0 0,0% 58| 96,67%
Postre 53 188,33%9 2 3,33% 4 6,67% 1 1,67%

Tabla F.8 Frecuencia y Forma de consumo de arroz o pasta en la poblacién Down Malaga
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Consumo de otros Cereales (copos de trigo o similares)

Consumo semanal de otros cereales en gramos
Observaciones Total Media Varianza

60 14,8333 2455,9040 49,5571

7 (consumen) 127,1429 7490,4762

Mediana
Tabla F.9: medidas centrales y dispersién en la poblacion Down Malaga

Mientras el consumo medio para la poblacion Down de otros tipos de cereales es
bajo, no ocurre asi para los que lo consumen (11,6%) que supone 18,2 gr per capita

y dia.

Frecuencia de consumo de otros cereales

Tipo de Cereales Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Copos 50 83,3% 2 3,3% 2 3,3% 6 10,0%
Churros 51 85,0% 6 10,0% 3 5,00% 0 0,0%
Galletas 32 |5333% 10 |16,67% 5 8,33% 13 21,67%)

Tabla F.10 Consumo de otros cereales en f@blacion Down Malaga

Frecuencia y Forma de consumo de otros cereales

Forma de consuma Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Solos 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Con leche o der. 30 50,0% 10 | 16,66% 6 10,0% 14 23,330)(0

Tabla F.11 Frecuencia y Forma de consumo de otros cereales en la poblacién Down Malaga
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Verduras y hortalizas

El consumo medio de verduras y hortalizas en gramos per capita y dia fue 122,7 +

19,5, valor un 48,0% inferior al del Panel que fue 236 gr/c/d.

El consumo medio semanal de verduras por sujeto fue 576,7 + 115,6 gramos, siendo
su uso muy variable: desde el 8,3% que nunca lo hace, hasta el 41,7% que consume

hortalizas y verduras de siete a nueve veces a la semana.

Los tomates (75,0%), las zanahorias (71,7%) y las patatas (85,0%) son las
preferidas; algo mas lejos quedan la lechuga (61,7%), la cebolla (50,0%), las judias
verdes (50,0%), el apio y nabo (51,7%) y el puerro (46,7%). La forma de utilizacién
mas habitual de estas es: cocidas 86,67% o crudas para ensalada con un 71,67%.

Consumo semanal de verduras en gramos

Observaciones Total Media Varianza

“ 34600,0 576.67 208937.85 457,097

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0 200,0 500,0 750,0 2000,0
Tabla F.12: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

Frecuencia semanal de consumo de verduras

N° veces / semana Frec % % Acum. Gréfico
0 5 8,3% 8,3%
1-3 17 28,3% 31,7%
4-6 16 26,7% 58,3%
7-9 25 41,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.13 Consumo de verduras en lpoblacién Down Malaga
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Frecuencia de consumo de tipo de verduras

Tipo de hortaliza Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Lechuga 22 |36,67% 1 1,67% 0 0,0% 37| 61,67
Tomates 13 21679 1 1,67% 1 1,67% 45 | 75,00p0
Pimientos 30 |50,0004 4 6,67% 7 11,67% 19 | 31,67%
Patatas 5 8,33% 0 0,0% 4 6,67% 51| 85,00%
Cebolla 24 | 40,0099 3 5,00% 3 5,00% 30 | 50,00p0
Cebolleta 45 | 75,0004 2 3,33% 8 13,33% 5 8,33%
Ajo 36 |60,009q 4 6,67% 5 8,33% 15| 25,00p6
Berenjena 23 |38,33% 12 |20,0000 6 10,00% 19 | 31,679
Espinacas 22 |36,67% 3 5,00% 12 | 20,00% 23 | 38,339
Acelgas 27 | 45,0099 5 8,33% 10 | 16,67% 18 | 30,009
Coliflor 31 |51,67% 7 11,67% 9 15,009 13 | 21,679
Col o repollo 38 63,3399 9 15,00% 8 13,33% 5 8,33%
Calabacin 21 |3500% 5 8,33% 11 | 18,33% 23 | 38,339
Pepino 36 |60,00% 2 3,33% 3 5,00% 19 | 31,67p6
Judias verdes 19 |31,67% 2 3,33% 9 15,00% 30 | 50,00%
Zanahoria 12 | 20,0099 O 0,0% 5 8,33% 43 | 71,67%
Endivias 54 90,0099 2 3,33% 2 3,33% 2 3,33%
Alcachofas 34 |56,67% 6 10,00% 4 6,67% 16 | 26,67%
Esparragos 37 | 61,679 3 5,00% 6 10,00% 14 | 23,33%
Maiz 31 | 51,679 2 3,33% 7 11,67% 20 | 33,33%
Apio y nabo 20 |33,33%9 3 5,00% 6 10,00% 31 |51,67%
Puerro 21 |3500% 5 8,33% 6 10,00% 28 | 46,67%
Lombarda 55 |91,67% 2 3,33% 2 3,33% 1 1,67%
Remolacha 36 |60,00% 7 11,67%| 6 10,00%| 11 |18,33%
Col de Bruselas 56 [93,33%| 1 1,67% 2 3,33% 1 1,67%
Brécol 56 |93,33%| 2 3,33% 1 1,67% 1 1,67%
Habas frescas 37 61,7% 7 11,7% 4 6,79 12 20,0P6
Champifiones o setas| 31 |51,67%| 5 8,33%| 12 |[20,00%| 12 |20,00%

Tabla F.14 Consumo de tipo de verduras en lpoblacién Down Malaga

Frecuencia y Forma de consumo de verduras

Forma de consuma Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Crudas 16 26,67% 0 0,0% 1 1,67% 43 71,67%
Salteadas 38 |63,33% 5 8,33% 2 3,33% | 15 |25,00%
Fritas 31 51,67% 4 6,67% 11 18,33%| 14 23,33%
Cocidas 5 8,33% 1 1,67% 2 3,33% 52 86,67%

Tabla F.15 Frecuencia y Forma de consumo de verduras en la poblacién Down Malaga
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Variable Patatas

Las patatas, por su importante aporte energético, se han analizado por separado. El
consumo medio semanal de patatas por sujeto fue 282,5 + 70,9 gramos, mostrando
gran variabilidad de consumo: desde un 13,3% que nunca lo hace, hasta el 20,0%

gue consume patatas de siete a nueve veces a la semana.

Consumo semanal de patatas en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 16950.0 282,50 78608,8983 |  280,3728

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,0 100,0 200,0 400,0 1400,0
Tabla F.16: medidas centrales y dispersién en fjaoblacion Down Malaga

Frecuencia semanal de consumo de patatas

N° veces / semana

0 8 13,3% 13,3%
<1 4 6,7% 20,0%
1-3 21 35,0% 55,0%
4-6 15 25,0% 80,0%
7-9 12 20,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.17 Consumo de patatas en lpoblacion Down Malaga

Frecuencia y Forma de elaboracién de patatas

Elaboracion de patate Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Patatas fritas 22 36,679 1 1,67% 0 0,0% 37| 61,67%
Congeladas para freir| 51 85,0% 1 1,7% 3 5,0% 5 8,3%
Patas Chips 16 26,7% 0 0,0% 3 5,0% 41 68,3po
Cocidas o guisadas 8 13,3% 1 1,7% 1 1,7% 50 83,31

Tabla F.18 Frecuencia y Forma de elaboracién de patatas en la poblacion Down Malaga
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Legumbres

El consumo medio de legumbres en gramos per capita y dia fue 75 £ 12,9, valor un
85,6% superior al del Panel que fue 11 gr/c/d y del enKid que fue 22 gr/c/d..

El consumo medio semanal de legumbres por sujeto fue 525,0 gramos. El 63,3% las
consume de forma habitual de 2 a 3 veces por semana. Los productos mas
consumidos de forma habitual, lo constituyen las lentejas (91,67%), los garbazos
(83,33%) y las alubias (63,33%).

La forma de utilizacion mas habitual de estas, es el cocido sin grasas (78,33%). Para
el 78,3% de la poblacion de estudio, un plato de legumbres asociado a ensalada

forma parte habitual de su dieta 1 0 mas veces a la semana.

Consumo semanal de legumbres en gramos

Observaciones Total Media Varianza
60 31500,0 525,0 128686,44 358,73
Minimo Mediana
0,0 300,0 450,0 600,0 2000,0
Tabla F.19: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga
Frecuencia semanal de consumo de legumbres
N° veces / semana Frec % % Acum. Grafico
0 3 5,0% 5,0%
1 6 10,0% 15,0%
2-3 38 63,3% 78,3%
4-5 11 18,3% 96,7%
6-8 2 3,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%
Tabla F.20 Consumo de legumbres en jaoblacion Down Malaga
Frecuencia de consumo de tipo legumbres
Tipo de legumbre Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Garbanzos 6 10,00%| O 0,0% 4 6,67%| 50 |[83,33%
Lentejas 3 5,00% 1 1,67% 1 1,67% 55 [91,67%
Alubias 13 [21,67% 2 3,33% 7 11,67%| 38 |63,33%
Habas 34 |56,67%| 5 8,33% 7 11,67%| 14 |23,33%
Guisantes 27 |45,00% 7 11,67%| 11 [18,33%| 15 |25,00%
Brotes de soja 56 [93,33%| 2 3,33% 1 1,67% 1 1,67%

Tabla F.21 Consumo de tipo de legumbres en fblacion Down Malaga
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Frecuencia y Forma de consumo de legumbres

Forma de consumo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
En cocido con pringa 25| 41,67% 6| 10,00% 2| 3,33% 27| 45,00%
Cocido sin grasa 12| 20,0099 O 0,0% 1 1,67% 47| 78,33%
En ensalada 58| 96,67% O 0,0% 1 1,67% 1| 1,67%

Tabla F.22 Frecuencia y Forma de consumo de legumbres enplablacion Down Malaga

Modo de consumo de las legumbres dentro de la comida

Plato de legumbres Frec % % Acum. Gréfico
Nunca 3 5,0% 5,0%
Plato Unico 6 10,0% 15,0%
Plato + ensalada 38 63,3% 78,3%
A modo de 1° plato 11 18,3% 96,7%
Total 6C 100,0% 100,0%

Tabla F.23 Frecuencia de modo de consumo de legumbres epdblacion Down Malaga
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Frutas

El consumo medio de frutas en gramos per capita y dia fue 297,0 £ 46,9, valor un
25% superior al del Panel que fue 251 gr/c/d y a los datos del estudio enKid fue 191
gr/c/d.

El consumo medio semanal de frutas por sujeto fue 1461,7 + 306,4 gramos. El
53,3% consume de 7 a 9 piezas de fruta a la semana. Las frutas mas consumidas de
forma habitual, son los platanos (73,33%), las naranjas (68,33%), las fresas (60,0%),

las manzanas (58,0%) y las peras y el melon (56,67%).

La forma de consumo mas frecuente es entera fresca (78,33%), aunque el 45% la

tritura o licua de manera habitual.

Consumo semanal de fruta en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 87700,0 | 146167 | 1466132,77 1210,84

Mediana 75% Maximo

1400,0 2500,0 5200,0
Tabla F.24: medidas centrales y dispersién en f[aoblacion Down Malaga

Minimo 25%
0,0 350,0

Frecuencia semanal de consumo de fruta

N° piezas / semana Frec % % Acum. Grafico
0 3 5,00% 5,0%
1-3 12 20,00% 25,00%
4-6 4 6,67% 31,67%
7-9 32 53,33% 85,00%
10-14 9 15,00% 100,00%
Total 60 100,0% 100,00%

Tabla F.25 Consumo de frutas en Ipoblacién Down Malaga




Frecuencia de consumo de tipo de fruta
Tipo de Fruta Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual

Naranja 9 15,0099 1 1,67% 9 15,00% 41 68,33%
Manzana 13 | 21,679 3 5,00% 9 15,00% 35 58,33%
Platano 6 10,0094 3 5,00% 7 11,67% 44 73,33%
Peras 15 | 25,0090 4 6,67% 7 11,67% 34 56,67%
Melén 15 | 25,0099 3 5,00% 8 13,33% 34 56,67%
Sandia 19 |31,67% 5 8,33% 5 8,33% 31 51,67%6
Melocotén 15 | 25,009 6 10,0099 10 |16,67% 29 48,33%
Ciruela 42 | 70,0004 8 13,33% 6 10,000 4 6,67%
Aguacate 40 |66,67% 3 5,00% 7 11,67% 10 16,67%
Chirimoya 31 |51,679% 3 5,00% 9 15,00% 17 28,33%
Fresa 14 |2333% 4 6,67% 6 10,00% 36 60,00%
Cerezas 30 |50,0004 2 3,33% 7 11,67% 21 35,00%
Granada 48 |80,000¢ 5 8,33% 3 5,00% 4 6,679
Caqui 48 |80,009¢ 4 6,67% 2 3,33% 6 10,0096
Mango 56 |93,33% 1 1,67% 0 0,0% 3 5,009
Higos o brevas 48 |80,009¢ 4 6,67% 4 6,67% 4 6,679
Uvas 22 |36,679% 5 8,33% 7 11,67% 26 43,33%
Nisperos 37 61,67% 2 3,33% 9 15,00% 12 20,00%
Nectarinas 41 |68,33% 6 10,009 7 11,67% 6 10,00%
Membrillo 55 |91,67% 3 5,00% 1 1,67% 1 1,679
Pomelo 59 198,339 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0%
Kiwi 39 | 65009 6 10,009 3 5,00% 12 20,000
Limén 34 |56,67% 5 8,33% 10 | 16,67% 11 18,33%
Maracuya 60 |100,094 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Coco 55 |91,67% 4 6,67% 1 1,67% 0 0,0%
Pifa 34 |56,67% 20 |3333% 4 6,67% 2 3,33%

Tabla F.26 Consumo de tipo de frutas en lpoblacion Down Malaga

Frecuencia y Forma de consumo de la fruta

Forma de consuma Esporadico Alguna al mes Habitual
Fresca 9 15,00%| O 0,0% 4 6,67% 47 78,33%
Licuada 25 41,67%| 3 5,00% 5 8,33% 27 45,00%
Compota (Cocida) 48 80,00%| 5 8,33% 6 10,00% 1 1,67%
Mermelada casera 60 100,0% O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Postre elaborado 58 96,67%| 2 3,33% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.27 Frecuencia y Forma de consumo de la fruta en fmblacion Down Malaga
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Zumos de Fruta

El consumo medio de zumo de frutas en gramos per céapita y dia fue 352,6 £ 67,7. El
65,0% bebe entre 100 y 300 cc diarios de zumos. El 75% utiliza exclusivamente
zumos comerciales. Los sabores preferidos son melocotén (65%), manzana

(48,33%) y naranja (38,33%). Ninguno toma néctar.

Consumo semanal de zumo de fruta en cc.

Observaciones Total

Media

Varianza

“ 148100,0 2468,33 | 3512709,0395 1874 2222

25%
1300,0

Minimo

0,0

Mediana

2400,0

75%
4200,0

Maximo

7000,0

Tabla F.28: medidas centrales y dispersion en la poblacién Down Malaga

Frecuencia semanal de consumo de zumo de fruta

Zumo / dia Frec % % Acum. Gréfico
Ninguno 6 10,0% 10,0%
<100 cc 9 15,0% 25,0%
100 a 190 cc 15 25,0% 50,0%
200 a 290 cc 14 23,3% 73,3%
300 cc 10 16,7% 90,0%
400 cc 3 5,0% 95,0%
500 cc 3 5,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.29. Consumo de zumo de frutas en la poblacién Down Malaga

Frecuencia de consumo segun elaboracion

Tipo de zumo Frec % % Acum. Grafico
Ninguno 6 10,0% 10,0%
Natural + Envasado 11 18,3% 26,7%
Sélo envasado 43 71,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.30. Consumo de zumo de frutas por elaboracion en la poblacion Down Malaga

Frecuencia de preferencia de variedad de zumo

Variedad de Fruta en el zumo Nunca Habitual
Naranja 37 61,67% 23 38,33%
Manzana 31 51,67% 29 48,33%
Melocoton 21 35,00% 39 65,00%
Pifia 51 85,00% 9 15,00%
Tropical 54 90,00% 6 10,00%
Tomate 58 96,67% 2 3,33%
Uva 54 90,00% 6 10,00%

Tabla F.31 Preferencias de zumo de frutas en la poblacion Down Malaga
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Lacteos y derivados

El consumo medio de lacteos fue 3.942 gr /sem, es decir 563 + 65,8 gr/dia, valor

37% superior al del Panel que fue 356 gr/c/d y al enKid que fue 405 gr/c/d.

El consumo semanal de leche por sujeto fue 2,6 + 0,43 litros que equivale a unos
dos vasos diarios =400 cc. El tipo de leche que mas se consume, 46,67% de la

poblacion, es la leche Entera. El 6,67% no toma nunca leche.

Consumo semanal de leche de vaca en litros
Observaciones Total Media Varianza

“ 156,90 2 6150 2 8294 16821

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0 1,40 2,50 2,80 7,0
Tabla F.32: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

Frecuencia de consumo diario leche de vaca en vaso de 200 cc

N° vasos / dia Frec % % Acum. Gréfico
0 4 6,7% 6,7%
05-1 15 25,0% 31,7%
>1-2 27 45,0% 76,7%
>2-3 8 13,3% 90,0%
>3-4 2 3,3% 93,3%
>4 -5 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.33. Consumo de leche de vaca enpablacion Down Mélaga

Frecuencia de consumo leche de vaca segin % de grasa

Tipo Leche Frec % % Acum. Grafico
No consume 4 6,67% 6,67%
Desnatada 5 8,33% 15,00%
Semidesnatada 21 35,00% 50,00%
Semi + entera 2 3,33% 53,33%
Entera 28 46,67% 100,00%
Total 60 100,00% 100,00%

Tabla F.34. Frecuencia de consumo de leche de vaca por % graso epdalacion Down Malaga
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Frecuencia de consumo otro tipo de leche

Otro tipo Leche Frec % % Acum. Gréfico
Enriquecida con calcio 3 50,00% 50,00%

Energia + crecimiento 2 33,33% 100,00%
Canela-limén 1 16,67% 66,67%

Total 6 100,00% 100,00%

Tabla F.35. Frecuencia de consumo de otros tipos de leche de vaca goolalacion Down Malaga

Formas de consumo de la leche

Leche acompafiada . Grafico
Nada 22 36,7% 36,7%
Café 3 7,89% 7,89%
Colacao 30 78,95% 86,84%
Fresa 3 7,89% 94,74%
Descafeinado 2 5,26% 100,00%
Total 38 100,00% 100,00%

Tabla F.36. Frecuencia y Forma de consumo de la leche erplablacion Down Malaga

10%



Derivados lacteos

Queso
Consumo semanal de queso en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 7000,0 116,6667 | 11548.8701|  107,4657

Mediana 75% Maximo

Minimo 25%

0,0 25,0 100,0 172,50 420,0

Tabla F.37: medidas centrales y dispersion en lgoblacion Down Mélaga

Consumo semanal de queso en gramos

Queso Semanal Frec % % Acum.
0 8 13,3% 13,3%
10-90 19 31,7% 45,0%
100 - 190 21 35,0% 80,0%
200 - 290 10,0% 90,0%
300 - 420 10,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.38. Frecuencia de consumo semanal de queso epddlacion Down Malaga

Yogur
Consumo semanal de yogur en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 726250000 12104167 | 557993.4675|  746,9896
Minimo 25% Mediana 75% Maximo

250,0000 875,0000 875,0000 1750,0000 3500,0000
Tabla F.39: medidas centrales y dispersién en faoblacion Down Malaga

Consumo semanal de yog

ur en unidades de 125 gr (vasito

Yogur Semanal % Acum.
2-3 8 13,3% 13,3%
4-7 28 46,7% 60,0%

10-14 16 26,7% 86,7%
16 - 20 3,3% 90,0%
21-28 10,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.40. Frecuencia de consumo semanal de yogur erplablacién Down Malaga
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Tipos de Derivados lacteos

Frecuencia de consumo de derivado lacteo

Derivado lacteo Nunca Esporadico  Alguna al mes Habitual
Yogur 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0% 60 100,00%
Queso 8 13,33% 2 3,33% 6 10,00% 44 73,33%
Mantequilla 30 | 50,009 3 5,00% 7 11,67% 20 33,33%
Nata 53 | 88,339 3 5,00% 3 5,009 1 1,67%
Postre lacteo 48 | 80,009 4 6,67% 0 0,0% 8 13,33%

Tabla F.41. Frecuencia de consumo semanal segun tipo de derivado lacteo. Poblacién Down Mélaga

Derivado lacteo segUn proporcién de contenido graso

Tipo de d. lacteo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual

Queso Curado 42 70,00% 0 0,0% 4 6,67% 14 23,33%
Q. Semicurado 45 75,009 O 0,0% 2 3,33% 13 21,67%
Queso Cremoso 40 66,67% 2 3,33% 1 1,67% 17 28,33%
Queso Fresco 29 48,33% 1 1,67% 4 6,67% 26 43,33%
Yogur entero 12 20,00% O 0,0% 0 0,0% 48 80,00%
Yogur descremado| 42 70,009 O 0,0% 1 1,67% 17 28,33%

Tabla F.42. Frecuencia y Forma de consumo de derivado lacteo erplablacion Down Malaga

Frecuencia semanal de consumo de derivado lacteo
N° veces/ semana

consumo der. lacteo Frec % % Acum. Grafico

<=5 6 10,0% 10,0%

>5-10 18 30,0% 100,0%

>10-15 13 21,7% 31, 7%

>15-20 10 16,7% 48,3%

>20 - 25 8 13,3% 61,7%

>25-30 5 8,3% 70,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.43. Frecuencia de consumo semanal de derivado lacteo epddlacion Down Malaga



Aceites y Grasas

Frecuencia de consumo de grasa de uso en cocina

Tipo de Grasa Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Aceite de oliva 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0% 59 98,33%
Aceite de girasol 29 48,33%3 O 0,0% 11 18,33% 20 33,33%
Aceite de soja 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Aceite de maiz 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Mantequilla* 57 95,0099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Margarina* 55 91,67% O 0,0% 5 8,33% 0 0,0%
Manteca de cerdo* 59 98,33% 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.44. Frecuencia de uso segun tipo de grasa erplablacion Down Malaga

Margarina

Consumo semanal de margarina en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 369.0 6.150 312,4008 17,6749

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0 369,0 6,150 312,4008 17,6749
Tabla F.45: medidas centrales y dispersién en [aoblacion Down Malaga

Frecuencia de consumo semanal de margarina en gramos

Margarina Sem Frec % % Acum. Grafico
0 49 81,7% 81,7%
10-30 8 13,3% 95,0%
50 - 100 3 5,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.46. Frecuencia de consumo semanal de margarina enpablacion Down Mélaga

Dias de consumo a la semana de margarina

Margarina Semanal Frec % % Acum. Grafico
0 dias 49 81,7% 81,7%
1 a 3 dias 8 13,3% 95,0%
6-7 dias 3 5,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.47. Frecuencia de dias de consumo semanales de margarina goollacién Down Malaga
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Aceite de Oliva

Frecuencia y Forma de uso del aceite de oliva

o

%

)

Uso del aceite de oliva Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
En ensalada 7 11,67% O 0,0% 0 0,0% 53 | 88,33
Untado en pan 9 15,00% 2 3,33% 1 1,679 48 | 80,00
Para freir 8 13,33% 3 5,00% 0 0,0% 49 | 81,67
Para guisar 2 3,33% 0 0,0% 0 0,0% 58 |96,67%

Tabla F.48. Frecuencia y forma de uso del aceite de oliva engdablacién Down Malaga

Frecuencia y Forma de uso del aceite de girasol

Uso del aceite de girasol Alguna al mes Habitual Total
Para freir 3 27,27% 8 72,72% 11 36,66%
Para elaborar mayonesa 8 44,44% 10 55.55% 18 60,00%
Freir y mayonesa 0 0,0% 1 100,0% 1 3,33%
Total 11 33,33% 20 66,66% 30 100,0%

Tabla F.49. Frecuencia y forma de uso del aceite de girasol erpablacion Down Malaga

Otras grasas

Frecuencia y Forma de uso de otras grasas

Uso de otras grasas Alguna al mes Habitual Total
Manteca para freir 1 100,0% 0 0,0% 1 33,33%
Margarina para la pasta 1 100,0% 0 0,0% 1 33,33%
Mantequilla para la pasta 1 100,0% 0 0,0% 1 33,33%
Total 3 100,0% 0 0,0% 3 100,0%

Tabla F.50. Frecuencia y forma de uso de otras grasas enpablacion Down Malaga



Huevos

El consumo medio de huevos en gramos per cépita y dia fue 22,0 +.2,6. En enKid
fue 27 gr/c/d.

El consumo medio semanal de huevos por sujeto fue 154,0 + 18,4 gramos. EI 81,7%

consume de 2 huevos a la semanay el 11,7% 1 huevo a la semana.

La forma de utilizacion mas habitual es huevo solo (98,3%), en tortilla (78,3%).

Consumo semanal de huevos en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 9240.,0 154.0 52616949 72,5375

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0000 120,0 120,0 180,0 420,0

Tabla F.51: medidas centrales y dispersion en lgoblacion Down Mélaga

N° de dias a la semana con consumo de huevo

Huevo / sem Frec % % Acum. Gréfico
1 7 11,7% —
2 49 81,7% 93,3%
3 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.52. Frecuencia semanal de dias con consumo de huevo gmollacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de huevo

Tipo de Huevo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Huevo Solo 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0% 59 | 98,33%
Mayonesa o salsa 27 |45,00% 7 11,67%| 14 |23,33%| 12 |20,00%
Flan 41 168,33%| 10 |16,67%| 3 5,00% 6 10,00%
Postre otro (helado..) 27 |45,00%| 5 8,33% 4 6,67% | 24 |40,00%

Tabla F.53. Frecuencia de consumo de huevo engablacion Down Méalaga

Frecuencia y Forma de consumo de huevo

Forma de consuma Esporadico Alguna al mes Habitual

Frito 22 36,67%| 3 5,00% 6 10,00%| 29 |48,33%
Tortilla o revuelto 8 13,33% 0 0,0% 5 8,33% | 47 |78,33%
1
2

Cocido 26 43,33% 1,67% 7 11,67%| 26 |43,33%
En pastel o budin 58 96,67% 3,33% 0 0,0% 0 0,0%

Crudo 60 100,006 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Tabla F.54. Frecuencia y forma de uso del huevo enpablacion Down Méalaga
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Carnes y derivados céarnicos

El consumo medio de carnes y derivados carnicos en gramos per capita y dia fue
104,3 +.14,3, claramente inferior (28,3%) al del Panel que fue 145 y enKid 164
gr/c/d. El consumo medio semanal de carnes por sujeto fue 383,3 + 46,5 gramos. El
75,0% consume carne de 2 a 4 veces a la semana y el 20,0% de 5 a 7 veces a la
semana. La forma de consumo mas habitual es a la plancha (81,7%) o cocida

(76,7%). El tipo de carne que méas se consume habitualmente es el pollo (91,7%).

Consumo semanal de carne en gramos

Observaciones Total Media Varianza

“ 23000,0 3833333 | 342937853 |  185.1858

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0000 250,0 400,0 500,0 1000,0
Tabla F.55: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

N° de dias a la semana con consumo de carne

0 1 1,7% 1,7%
1 2 3,3% 5,0%
2 14 23,3% 28,3%
3 16 26,7% 55,0%
4 15 25,0% 80,0%
5 6,7% 86,7%
6 6,7% 93,3%
7 4 6,7% 100,0%
Total 6C 100,0¥% 100,0%

Tabla F.56. Frecuencia semanal de dias con consumo de carne epdhlacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de carnes

Tipo de Carne Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual

Pollo 1 1,67% 1 1,67% 3 5,00% 55 91,61%
Ternera o buey 6 10,00% 4 6,67% 18 | 30,00% 32 53,33%
Cerdo 11 18,33% 6 10,00% 13 21,67% 30 | 50,00%
Cordero 43 71,67% 8 13,33% 6 10,00% 3 5,00%
Visceras 44 |1 73,33%9 9 15,00% 6 10,00% 1 1,67%
Conejo 42 70,0094 13 21,67% 3 5,00% 2 3,33%
Salchicha fresca 27 45,0099 12 20,009 14 23,33% 7 11,67%
Carne de caza 60 100% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.57. Frecuencia de consumo segun tipo de carne ermplblacién Down Malaga
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Frecuencia y Forma de consumo de carne

Forma de consuma Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Salteada 40 66,67% 6 10,00% 6 10,0099 8 13,33%
A la plancha 6 10,009 1 1,67% 4 6,67% 49 | 81,67%
A la brasa 40 66,67% 14 |23,33% 3 5,00% 3 5,00%
En salsa 8 13,33% 4 6,67% 14 | 23,33% 34 |56,67%
Frita 28 46,679 8 13,33% 10 |16,679% 14 | 23,33%
Asado al horno 28 46,679 9 15,009 19 |31,67% 4 6,67%
Cocida 5 8,33% 3 5,00% 6 10,00% 46 | 76,67%

Tabla F.58. Frecuencia y forma de uso de carne en@blacion Down Malaga

Embutidos y fiambres

El consumo medio semanal de embutidos por sujeto fue 346,7 + 87,9 gramos. El
80,0% consume fiambres entre 100 y 400 gramos a la semana.

La forma de consumo mas habitual es el relleno del bocadillo (68,3%). El tipo de
fiambre preferido es el jamon cocido (73,3%), seguido del jamén serrano (53,3%) y

las salchichas de ave (41,7%).

Consumo semanal de embutidos en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 20800,0 346,67 | 122870,0565 350,5283

Minimo Mediana

0,0 200,0 300,0 400,0 2400,0
Tabla F.59: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

Consumo semanal de embutidos en gramos

Gramos semanale: . Grafico
0 gramos 3 5,0% 5,0%
100 gramos 10 16,7% 21,7%
200 gramos 11 18,3% 40,0%
300 gramos 14 23,3% 63,3%
400 gramos 13 21,7% 85,0%
500 gramos 3 5,0% 90,0%
700 gramos 3 5,0% 95,0%
800 gramos 1 1,7% 96,7%
1400 gramos 1 1,7% 98,3%
2400 gramos 1 1,7% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.60. Frecuencia en gramos de consumo semanal de embutidos gpablacion Down Malaga
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N° de veces a la semana que consume embutidos
Veces/ sem Frec % % Acum. Gréfico

0 veces 3 5,0% 5,0%
1-2veces 10 16,7% 21,7%
3 a5 veces 17 28,3% 50,0%
Todos los dias 25 41,7% 91,7%
Mas de 1 vez /dia 5 8,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.61. Frecuencia de consumo semanal de embutidos emptblaciéon Down Malaga

Frecuencia de consumo de embutidos

Tipo de Embutido Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Jamaén cocido 8 13,33%| 1 1,67% 7 11,67%| 44 |73,33%
Jamoén serrano 18 |30,00% 1 1,67% 9 15,00%| 32 |53,33%
Chorizo 22 |36,67%| 11 |18,33%| 13 |[21,67%| 14 |23,33%
Salchichén 19 |31,67%| 10 |16,67%| 12 |20,00% 19 |31,67%
Chopped 30 [50,00%| 7 11,67%| 7 11,67%| 16 |26,67%
Mortadela 36 |60,00%| 7 11,67%| 9 15,00%| 8 13,33%
Morcilla 49 |81,67%| 7 11,67%| 2 3,33% 2 3,33%
Cabeza de jabali 56 [93,33%| 3 5,00% 1 1,67% 0 0,0%
Lomo embuchado 43 | 71,67%| 11 |18,33%| 6 10,00%| O 0,0%
Sobrasada 44 173,33%| 5 8,33% 7 11,67%| 4 6,67%
Butifarra 60 100,06 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Salchicha 23 [38,33% 7 11,67%| 10 |16,67%| 20 |33,33%
Salchicha de ave 23 [38,33%| 4 6,67% 8 13,33%| 25 |41,67%
Paté 29 48,33%| 5 8,33% 7 11,67% 19 |31,67%
Beicon 54 190,00%| 3 5,00% 3 5,00% 0 0,0%

Tabla F.62. Frecuencia de consumo segun tipo de embutido erplablacion Down Malaga

Frecuencia y Forma de consumo de embutidos

Forma de consumo Esporadico Alguna al mes Habitual
En bocadillo 18 ]130,00% 1 1,67% 0 0,0% 41 ]68,33%
Racion en plato 30 [50,00%| 2 3,33% 3 5,00% 25 141,67%

Ingrediente de comida 59 (98,33% O 0,0% 0 0,0% 1 ]1,67%
Tabla F.63. Frecuencia y forma de consumo de embutido enpgablacién Down Malaga
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Pescados y Mariscos

El consumo medio de pescado y marisco en gramos per capita y dia fue 57,1 +.7,8,

valor un 14,6% inferior al del Panel que fue 66,9 gr/c/d y superior a enKid 46 gr/c/d.

El consumo medio semanal de pescado por sujeto fue 400,0 + 54,3 gramos. El
58,3% consume pescado de 2 a 3 dias por semana y el 26,6% 4 o mas dias en la
semana.

La forma de consumo habitual es: en fritura (71,7%) o a la plancha (75,0%).
Habitualmente, el tipo de pescado mas consumido es la rosada (81,7%) y el
boqueroén (68,3%).

Consumo semanal de pescado en gramos

Observaciones Total Media Varianza

“ 2400,00 400,0 46779.6610| 2162861

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,0 300,0 300,0 500,0 900,0
Tabla F.64: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

N° de dias a la semana con consumo de pescado

Pescado/ sem Frec % % Acum. Grafico

0 2 3,3% 3,3%
1 7 11,7% 15,0%
2 20 33,3% 48,3%
3 15 25,0% 73,3%
4 6 10,0% 83,3%
5 6 10,0% 93,3%
6 3 5,0% 98,3%
7 1 1,7% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.65. Frecuencia semanal de dias con consumo de pescado goldacién Down Malaga

114




Frecuencia de consumo de pescado

Tipo de Pescado Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Boquerones 6 10,00% 5 8,33% 8 13,33% 41 68,33%
Sardinas 15 (25,0094 13 |21,67% 12 |20,0099 20 | 33,33%
Chanquetes, morralla 35 [58,33%g 8 13,33% 9 15,00% 8 13,33%
Rosada, merluza 2 3,33% 3 5,00% 6 10,00% 49 81,67%
Pescadilla 12 120,009 8 13,33% 11 | 18,339 29 | 48,33%
Bacalao 31 |51,67% 17 |2833% 8 13,33% 4 6,67%
Lenguado y similares 8 13,33% 4 6,67% 9 15,00% 39 | 65,00%
Atln y similares 26 |43,33% 12 |20,0094 11 |18,339%4 11 | 18,33%
Calamar y similares 11 18,33% 10 16,679 11 18,33% 28 | 46,67%
Salmén, trucha 38 [63,33%g 15 |25,009 3 5,00% 4 6,67%
Mariscos 12 120,009 9 15,00% 23 |38,339% 16 | 26,67%
Bivalvos: Almejas... 17 12833% 6 10,00% 14 |23,339%9 23 | 38,33%
Caracolas y similares 53 [88,33%9 3 5,00% 4 6,67% 0 0,009

Tabla F.66. Frecuencia de consumo segun tipo de pescado epdalacién Down Malaga

Frecuencia y Forma de consumo de pescado

Forma de consuma Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Frito 5 8,33% 5 8,339 7 11,67% 43 71,679
A la plancha 8 13,33%9 O 0,00% 11,67% 45 | 75,00%
A la brasa 52 86,6794 5 8,33% 2 3,33% 1 1,679
En guiso 29 48,339 2 3,33% 12 20,00% 17 28,33%
Crudo con limoén 51 85,009 1 1,67% 4 6,67% 4 6,679
Marinado al natural 41 68,3394 4 6,67% 6 10,00% 9 15,00%
Asado al horno 29 48,339 12 20,0099 8 13,33%9 11 18,33%
Cocido 9 15,009 4 6,67% 7 11,67% 40 66,67%
Desecado (mojama) 58 96,67% 3,33% 0 0,00% 0 0,009
Ahumado 60 100% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,09

Tabla F.67. Frecuencia y forma de consumo del pescado erplablaciéon Down Malaga
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Alimentos precocinados
El consumo medio de precocinado en gramos per capita y dia fue 14,3 +.7,6,

ligeramente inferior al del Panel que fue 19,3.

El consumo medio semanal de precocinados por sujeto fue 100,0 £ 53,1 gramos. El
10,0% consume precocinados de 2 a 3 veces por semana y el 3,3% entre 5y 7 dias

en la semana.

El tipo de precocinado mas consumido es palitos de pescado (13,3%) y algo menos

lo son las patatas prefritas, el surimi, la pizza y las croquetas.

Consumo semanal de alimentos precocinados en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 6000,0 100,0 44067,7966 | 2099233

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0 0,0 0,0 100,0 1200,0

Tabla F.68: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

Frecuencia semanal de consumo de alimentos precocinados

N° veces / semana Frec % % Acum. Grafico
Nunca 34 56,7% 56,7%
1 a 2 veces al mes 9 15,0% 71, 7%
1 vez a la semana 9 15,0% 86,7%
2 a 3 veces /sem 6 10,0% 96,7%
5a 7 veces /sem 2 3,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.69. Frecuencia de consumo semanal de precocinados epdalacion Down Méalaga
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Tipos y Frecuencia de consumo de alimentos precocinados

Tipo de hortaliza Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual

Pizza 44 | 73,3% 5 8,3% 8 13,3% 3 5,0%
Patatas prefritas 51 85,0% 1 1,7% 3 5,0% 5 8,3%
Palitos de pescado 42 | 70,0% 3 5,0% 7 11,7% 8 13,3%
Croquetas 49 | 81,7% 4 6,7% 3 5,0% 4 6,7%
Albéndigas 60 |100,0%9 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Lasafa 55 | 91,7% 1 1,7% 2 3,3% 2 3,3%
Canelones 55 | 91,7% 0 0,0% 2 3,3% 3 5,0%
Calamares a la Romang 55 91,7% 2 3,3% 1 1,7% 2 3,3%
Empanadillas 55 91,7% 1 1,7% 2 3,3% 2 3,3%
Empanadas 58 96,7% 0 0,0% 1 1,7% 1 1,7%
San Jacobo 51 | 85,0% 3 5,0% 3 5,0% 3 5,0%
Empanados de pollo 57 95,0% 0 0,0% 2 3,3% 1 1,7%
Fabadas y cocidos 59 98,3% 0 0,0% 1 1,7% 0 0,0%
Arroces 59 98,3% 0 0,0% 1 1,7% 0 0,0%
Ensaladas 59 98,3% 0 0,0% 1 1,7% 0 0,0%
Muslitos o surimi 48 | 80,0% 2 3,3% 5 8,3% 5 8,3%

Tabla F.70. Frecuencia de consumo segun tipo de precocinado empddblacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de precocinados congelados
Forma de consumo Nunca Esporadico = Alguna al mes Habitual
Precocinados congelado 53,33% 5,00% 3,33% 38,33%
Tabla F.71. Frecuencia de consumo de precocinados congelados gpolalacion Down Méalaga




Conservas enlatadas y encurtidos

Consumo semanal de enlatados en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 3040,0 50,67 4677 5141 68,3924

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0 0,0000 20,0 90,0 270,0
Tabla F.72: medidas centrales y dispersién en faoblacion Down Malaga

N° de veces a la semana que consume enlatados
Veces/ sem Frec % % Acum. Gréfico

0 veces 24 40,0% 40,0%
Menos de 1 vez /sem 14 23,3% 63,3%
1-2veces 11 18,3% 81,7%

3 a4 veces 10 16,7% 98,3%
Todos los dias 1 1,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.73. Frecuencia semanal de dias con consumo de enlatados golalacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de conservas enlatadas o encurtidos

Tipo de enlatado Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Atun, bonito, caballa 25 |41,67% 1 1,67% 9 15,00% 25 [41,67%
Sardinas 56 (93,33% 1 1,67% 1 1,67% 2 3,33%
Mejillones 53 |88,33% 2 3,33% 3 5,00% 2 3,33%
Calamar, pulpo, chipirén 57 |95,00% 1 1,67% 1 1,67% 1 1,67%
Anchoas 58 |96,67% O 0,0% 2 |3,33% 0 0,0%
Navajas o berberechos 59 198,33% O 0,0% 1 1,67% 0 0,0%
Aceitunas 40 |66,67% 4 6,67% 3 5,00%| 13 |21,67%
Variantes o Toreras 59 198,33% O 0,0% 0 0,0% 1 |1,67%
Esparragos 57 |95,00% O 0,0% 1 1,67% 2 3,33%
Melocotén 52 |86,67% 2 3,33% 5 8,33% 1 1,67%
Pifia 55 191,67% 1 1,67% 3 5,00% 1 1,67%
Macedonia de fruta 58 |96,67% O 0,0% 2 3,33% 0 0,0%
Tabla F.74. Frecuencia de consumo segun tipo de enlatados epdblacion Down Méalaga
Frecuencia y Forma de consumo de enlatadas o encurtidos

Forma de consumo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Aperitvo 54 |90,00%| 1 1,67% 1 1,67% 4 6,67%
Sustituto de comida 32 |53,33%| 2 3,33% 5 8,33% 21 | 35,00%

Tabla F.77. Frecuencia y forma de consumo de enlatados erplablacién Down Malaga
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AzUcares y dulces.
El consumo medio de azucar y dulces en gramos per capita y dia fue 27,5 £.7,9,

ligeramente por encima de la Valoracién del Panel de Consumo que fue 23,3.

El consumo medio semanal de pasteles por sujeto fue 110,33 £ 55,4 gramos. Su
consumo es muy variable: el 46,7% no consume, el 18,3 de 1 a 3 veces a la
semana, un 10% practicamente todos los dias consume algun dulce. Los pastelitos
comerciales (18,3%) son los preferidos, seguidos por los bizcochos (10,0%).

Bolleria y pasteleria
Consumo semanal de pasteles en gramos

Observaciones Total Media Varianza

“ 6620.,0 110,33 48735,48 220,76

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,0 0,0 15,0 100,0 1260,0
Tabla F.78: medidas centrales y dispersion en laoblacion Down Mélaga

N° de veces que consumi6 pasteles en el Ultimo mes
Pasteles en el mes Frec % % Acum. Gréfico

0 veces 28 46,7% 46,7%
1 - 2 veces /mes 4 6,7% 53,3%
3 -4 veces / mes 11 18,3% 71,7%
1 a3 veces/sem 11 18,3% 90,0%
5 -7 veces / sem 6 10,0% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.79. Frecuencia mensual de consumo de pasteles epdalacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de pasteles

Tipo de pasteles Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Tipo bizcocho 44 | 73,33%| 4 6,67% 6 10,00% 6 10,00%
Bizcocho relleno 57 |95,00% 1 1,67% 2 3,33% 0 0,0%
Hojaldre 53 [88,33%| O 0,0% 4 6,67% 3 5,00%
Hojaldre relleno 57 95,00% 0 0,0% 3 5,00% 0 0,0%
Pastelito comercial 37 |61,67% 3 5,00% 9 15,00%| 11 |18,33%
Pastas de té 59 [98,33% 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.80. Frecuencia de consumo segun tipo de pasteles epdalacion Down Malaga
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Frecuencia y Forma de consumo de pasteles

Forma de consuma Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Desayuno 51 [85,00%| O 0,0% 3 5,00% 6 10,00%
Postre 58 96,67% 0 0,0% 1 1,67% 1,67%
Merienda 39 65,00% 1 1,67% 9 15,00% 11 18,33%

Tabla F.81. Frecuencia y forma de consumo de pasteles erptablaciéon Down Malaga
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Azlcares, chocolates y golosinas

El consumo medio semanal de azucar por sujeto fue 84,50 £ 26,2 gramos, siendo su
consumo muy variable: el 41,7% no consume, y el 51,7 entre 1 y 2 veces al dia. El
consumo de chocolates, caramelos o chicles, es habitual, en el 20% de los casos.

Consumo semanal de azlUcar en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 5070.0 84,50 10926,8644 104,5316

Minimo Mediana

0,0 0,0 70,0 140,0 560,0
Tabla F.82: medidas centrales y dispersién en la poblacion Down Méalaga

Utilizacion de azlcar en la semana

Azucar semanal Frec % % Acum. Grafico
0 veces 25 41,7% 41,7%
Alguna vez / sem 2 3,3% 45,0%
1 a2 veces/dia 31 51,7% 96,7%
3 veces/ dia 2 3,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.83. Frecuencia semanal de consumo de azulcar en la poblacién Down Malaga

Frecuencia de consumo de azlcar o edulcorantes

Tipo de azlcar Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Azlcar blanca 27 45,00% 0 0,0% 0 0,0% 33 | 55,00%
Azlcar morena 60 100% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Miel 57 95,006 O 0,0% 1 1,67% 2 3,33%
Miel de Cafia 60 100% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Fructosa 60 100% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Sacarina o similar 59 98,33% 0 0,0% 1 1,67% 0 0,0%

Tabla F.84. Frecuencia de consumo segun tipo de azulcar / edulcorante en la poblacién Down Malaga

Frecuencia de consumo de chocolate o golosinas

Chocolate y golosina: Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Chocolate 32 |53,33% 8 13,33%| 11 |18,33% 9 15,00%
Caramelos 42 | 70,00% 5 8,33% 5 8,33% 8 13,33%
Caramelos sin azucar 58 96,67% 0 0,0% 0 0,0% 2 | 3,33%
Chicle 51 | 85,00% 1 1,67% 2 3,33% 6 10,00%
Chicle sin azlcar 52 86,67% 1 1,67% 2 3,33% 5 8,33%

Tabla F.85. Frecuencia de consumo de chocolate o golosina en la poblacion Down Malaga
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Frutos secos

Consumo semanal de frutos secos en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 41330 68,88 23654,8167 |  153,8012

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,0 0,0 3,0 37,5 800,0
Tabla F.86: medidas centrales y dispersién en la poblacion Down Méalaga

N° de veces a la semana que consume frutos secos

Veces/ sem Frec % % Acum. Gréafico
0 veces 27 45,0% 45,0%
<lvez 13 21,7% 66,7%
1a2veces 9 15,0% 81,7%
3 veces 5 8,3% 90,0%
diariamente 6 10,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.87. Frecuencia semanal de dias con consumo de frutos secos @okdacion Down Malaga

Frecuencia de consumo de frutos secos

Tipo de Fruto seco Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Pipas de girasol 44 173,339 2 3,33% 4 6,67% 10 16,67P0
Pipas de calabaza 57 |95,0004 O 0,0% 0 0,0% 3 5,00%
Cacahuetes 35 |5833% 2 3,33% 13 | 21,67% 10 | 16,67%
Maiz frito 48 |80,0099 3 5,00% 5 8,33% 4 6,67%
Almendras 42 | 70,0099 1 1,67% 10 | 16,67% 7 11,67%
Avellanas 55 |91,67% O 0,0% 1 1,67% 4 6,67%
Pistachos 43 | 7167% 3 5,00% 6 10,00% 8 13,33%
Anacardos 58 96,6799 O 0,0% 0 0,0% 2 3,33%
Garbanzos fritos 59 98,3399 O 0,0% 0 0,0% 1 1,67%
Habas fritas 59 |98,33%¢ O 0,0% 0 0,0% 1 1,67%
Nueces 41 168,33% 5 8,33% 7 11,67% 7 11,67%
Revuelto 52 |86,67% O 0,0% 2 3,33% 6 10,00%
Palomitas de maiz 40 |66,679% 3 5,00% 9 15,00% 8 13,33%
Chufas 59 198,339 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0%
Altramuces 55 |91,67% 3 5,00% 2 3,33% 0 0,0%
Cocos de Brasil 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Pasas (uvas) 58 96,679 O 0,0% 2 3,33% 0 0,0%
Orejones 59 198,33% O 0,0% 1 1,67% 0 0,0%
Ciruelas pasas 58 196,679 1 1,67% 1 1,67% 0 0,0%
Frutas deshidratadas 59 98,33y 1 1,67% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.88. Frecuencia de consumo segun tipo de fruto seco en la poblacién Down Malaga
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Frecuencia y Forma de consumo de frutos secos

Forma de consuma Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Postre 58 96,679 O 0,0% 0 0,0% 2 3,339
Aperitivo (picoteo) 33 55,0099 3 5,00% 5 8,33% 19 | 31,67
Con lacteos 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Barrita energética 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Con chocolate o mie 60 100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,099

Tabla F.89. Frecuencia y forma de consumo de fruto seco endablacion Down Malaga
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Bebidas

Bebidas carbonicas sin Cola

Consumo semanal de refrescos en cc
Observaciones Total Media Varianza

“ 33500,0 55833 | 11600988701 1077,0789

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,00 0,00 0,00 600,0 4200,0

Tabla F.90: medidas centrales y dispersién en la poblacion Down Malaga

N° de veces a la semana que consume refrescos sin cola

Veces/ sem Frec % % Acum. Gréafico
0 veces 37 61,7% 61,7%
Menos de 1 vez /sem 5 8,3% 70,0%
1 - 3veces /sem 10 16,7% 86,7%
5 a 7veces / sem 4 6,7% 93,3%
Mas de una vez al dia 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.91. Frecuencia semanal de dias con consumo de refrescos guolaacion Down Malaga

Bebidas estimulantes

Frecuencia de consumo de bebidas estimulantes

Tipo de bebida Esporadico  Alguna al mes Habitual

Café 57 |95,0006 O 0,0% 0 0,0% 3 5,00%
Té 60 |100,0% O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Refrescos de cola 36 |60,0099 6 10,009 1 1,67% 17 28,39
Bebidas energéticas 60 |100,099 O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Cerveza 60 |100,0% O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Vino o Cava 60 |100,0% O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
Destilados de alta graduacion 60 | 100,0% O 0,0% 0 0,0% 0 0,0%

Tabla F.92. Frecuencia de consumo segun tipo de bebida estimulante epdblacion Down Malaga

Consumo semanal de refrescos de cola en cc
Observaciones Total Media Varianza

“ 33900,0 565.0 14284152542 11951633

Minimo 25% WY [EED 75% Maximo

0,0 0,0 0,0 600,0 6400,0

Tabla F.93: medidas centrales y dispersién en fjaoblacion Down Malaga
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N° de veces a la semana que consume refrescos de cola

Veces/ sem Frec % % Acum. Gréfico

0 veces 34 56,7% 56,7%
<1vez/sem 4 6,7% 63,3%
1-2veces 5 8,3% 71, 7%

3 a4 veces 8 13,3% 85,0%
Todos los dias 5 8,3% 93,3%
Varias veces al dia 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.94. Frecuencia semanal de dias con consumo de refresco de cola @oldaciéon Down Malaga

Agua de boca

Consumo semanal de agua en cc

Varianza

Media
7658,33

Mediana

Total
459500,0

Observaciones

4998,1451

Maximo

Minimo

0,0 4200,0 7000,0 9800,0 28000,0

Tabla F.95: medidas centrales y dispersién en jaoblacion Down Malaga
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Aperitivos en bolsa

El consumo medio de aperitivos en gramos per cépita y dia fue 17,0 £.7,0 superior al
del Panel que fue 6,4.

El consumo medio semanal de aperitivos por sujeto fue 119,9 + 46,5 gramos. El
43,3% no consume aperitivos. El 16,7% consume de 3 a 5 veces por semana y el
8,3% entre 5y 7 veces en la semana.

El tipo de aperitivos preferido es patatas fritas en aceite vegetal (45,0%) y algo
menos los fritos de maiz. La forma habitual de consumo es el picoteo entre comidas
(53,3%).

Consumo semanal de aperitivos de bolsa en gramos
Observaciones Total Media Varianza

“ 7195.0 119,92 337393997 |  183,6829 |

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,00 0,0 55,0 170,0 850,0
Tabla F.96: medidas centrales y dispersion en la poblacién Down Malaga

N° de veces a la semana que consume aperitivos de bolsa
Veces/ sem Frec % % Acum. Gréfico

0 veces 26 43,3% 43,3%
1 a 2 veces /sem 19 31, 7% 75,0%
3 a5 veces/sem 10 16,7% 91, 7%
7 a 9veces / sem 5 8,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla F.97. Frecuencia semanal de dias con consumo de aperitivo de bolsa groldacion Down Malaga

Frecuencia de consumo fritos de bolsa (aperitivos)

Tipo de Aperitivos (fritos) Nunca Esporadico  Alguna al mes Habitual

Patatas en aceite oliva 55 (91,679 1 1,67% 0 0,0% 4 6,67%

Patatas en aceite vegetal 29 | 48,339 3 5,00% 1 1,679 27 45,00%
Patatas con sabores 50 |[83,339 0 0,0% 0 0,0% 10 16,67%
Aperitivos de patata 51 |[85,00%6 O 0,0% 0 0,0% 9 15,00%
Aperitivos de maiz 36 |60,009 1 1,67% 3 5,009 20 33,33%
Aperitivos de trigo 51 |85,009 0 0,0% 1 1,67% 8 13,33%

Tabla F.98. Frecuencia de consumo segun tipo de aperitivo de bolsa epddlacion Down Malaga

Frecuencia y Forma de consumo de fritos de bolsa (aperitivos)

Forma de consumo Nunca Esporadico Alguna al mes Habitual
Aperitivo, entre horas 25 41,67% 3 5,00% 0 0,0% 32 53,33%
Sustituto de comida 58 ]96,67%| O 0,0% 0 0,0% 2 | 3,33%

Tabla F.99. Frecuencia y forma de consumo de aperitivo de bolsa erplablacion Down Malaga
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Salsas y condimentos

Tipos y Frecuencia de alifio en la preparacion de alimentos

Tipo de alifio Esporadico  Alguna al mes Habitual
Sal 0 0,0% 16 |26,67% 21 |35,00% 23 |38,33%
Vinagre 14 123,33% 14 |23,33% 16 |26,67% 16 |26,67%
Limoén 2 3,33%| 7 |11,67% 13 |21,67% 38 |63,33%
Especias 14 123,33% 22 |36,67% 17 |28,33% 7 11,67%
Ajo o Hierbas arométicas 16 [26,67% 15 |[25,00% 14 |23,33% 15 |25,00%
Salsas preparadas 43 |71,67% 9 15,00% 6 10,00% 2 3,33%

Tabla F.100. Frecuencia de consumo segun tipo de condimento en la poblacién Down Malaga

Frecuencia de uso de sal en la mesa

Afade sal al plato en la mesa Frec % % Acum. Grafico
Si 4 6,7% 6,7%
No 56 93,3% 100,0%
Total 60 100,0% | 100,0%

Tabla F.101. Frecuencia de uso de afiadir sal en la mesa al alimento epdblacion Down Malaga



Suplementos dietéticos

Frecuencia de uso de suplementos dietéticos

Uso de suplementos dietéticos Frec % % Acum. Gréfico
Si 11 18,3% 18,3%
No 49 81,7% 100,0%
Total 60 100,0% | 100,0%
Tabla F.102. Frecuencia de uso de suplementos dietéticos

epddlacion Down Méalaga

Suplementos dietéticos
31%
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Figura 4.5 Tipo de suplementos dietéticos, % sobre los que
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Encuesta de cuatro dias

Energia

Energia Kc/dia Kcal/semana Kjul/dia

X + I.C.o5 1975,89 £ 120.80 13831,21 £ 845,57 8261,30 + 504,90
d.e. 477,40 3341,78 1995,41

Hombres X + I.C.o5 2158,40 = 152,88 15108,80 £ 1070,19 9025,56% 639,13
d.e. 405,32 2837,22 1694,44

Mujeres X + 1.C.q5 1823,56 + 118,29 12764,95 + 828,03 7623,69 + 494,26
d.e. 346,70 2426,91 1448,66

Tabla I.1. Ingesta media energética en kilocaloria o kilojulios por persona en la pob Down de Malaga

La ingesta media de energia de la poblacion Down fue de 1976 kilocalorias per
capita y dia. La cantidad de energia consumida por los hombres fue en promedio un
15% superior, 2158,4 kcal/p/c/dia frente a 1823,6 kcal/p/c/dia de las mujeres. La
Valoracion nutricional de Andalucia obtuvo 2218 kcal/p/c/dia, un resultado un 10%
superior, quiza como consecuencia de la menor participacion de las grasas en el

reparto de los macronutrientes de la pob Down de Malaga.

Macronutrientes

Macronutrientes Glacidos/dia Grasas/dia Proteinas/dia
% 56,1% (52 — 60) 22,4% (21 - 24) 21,5% (20 - 23)
X + I.C.g5 221.79+£17.09 88.64 + 6.51 85.01 £6.15
d.e. 67.53 25.73 24.32

Tabla 1.2. Ingesta media de macronutrientes en gramos por persona y dia en la pob Down de Malaga

Pob Down de Malaga Valoracion Nutricional Andalucia  Objetivos Pob Espafiola

Hidratos de Carbono Grasas [} Proteinas

Figura 1.1 Proporcién de Macronutrientes en distintas series: Pob.Down de Malaga, Andalucia 2000 y
Objetivos Nutricionales Pob. Espafiola 1995.

La ingesta de hidratos de carbono de la poblacion Down se adecua a las
recomendaciones de los objetivos nutricionales, lo que no ocurre con los resultados
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de la encuesta andaluza (40%). La ingesta de proteinas 21,5% que porcentualmente
se aleja de los objetivos (<13%), lo hace de un lado con una menor ingesta de
lipidos y por otro no superando los valores medios de la ingesta de proteinas en
Malaga (87,35 gr/pc/dia) segun la Valoracion Nutricional de Andalucia. Esto ocurre
para la pob. Down, a costa de un mayor consumo de pescado, indice Carne /
Pescado=0,96, lo que supone del 30% al 40% de total de la ingesta de proteinas de
calidad.

Calidad de las Grasas

Calidad de las grasas AG.Monoinsatur/dia | AG.Polinsaturados/dia AG.Saturados/dia
% 51,9% 16,5% 31,6%
X +1.C.o5 35.06 + 3.32 11.11+0.93 21.36 £ 1.67
d.e. 13.11 3.69 6.61

Tabla 1.3. Ingesta media por tipo de acido graso en gramos por persona y dia en la pob Down de Malaga

La ingesta total de grasas es un 8% inferior a la de los Objetivos Nutricionales,
aunque su distribucion porcentual no se aleja en absoluto de los valores encontrados
en la encuesta andaluza (AGM 50%, AGP 14% y AGS 36%). Pese a que para los
Objetivos Nutricionales la proporcion de Polinsaturados y Saturados debe ser 25%
para cada uno, la ingesta absoluta de grasas saturadas, de la poblacion Down, no

sobrepasan las recomendaciones de los Objetivos.

Colesterol
Parametros Ingesta de Colesterol
X +1.C.o5 284,.50+ 27,82
d.e. 109.96

Tabla I.4. Ingesta media de colesterol en mgr por persona y dia en la pob Down de Méalaga

Ingesta diaria de Colesterol

400

350

300

250

200

mgr /dia

150
100

50

Pob Down Enc And

Obj Nutr

Figura I.2. Ingesta de colesterol en la pob Down de Malaga, Encuesta andaluza y Objetivos nutricionales
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Para los Objetivos Nutricionales la ingesta maxima diaria de colesterol estd en 300
mgr. Los resultados de la Encuesta Andaluza arrojan un resultado (371,8 mgr/p/c/d)
que supera a los anteriores en un 20%. La poblacion Down de Malaga presenta

unos valores ligeramente inferiores a las recomendaciones.

Los datos bioquimicos encontrados en sangre, en la poblacion Down, en relacion a
la ingesta de lipidos reflejan unos valores de colesterol y triglicéridos deseables en
relacion a la proteccion frente a los factores de riesgo de la enfermedad metabdlica y

otros trastornos cardiovasculares.

mgr/dL Pob. Down Enc. Andalucia Obijetivos Nutricion.
Colesterol Total 168,3+ 7,7 202,8 <200
Colesterol LDL 104,300 7,1 133,9 <130
Colesterol HDL 47,2+ 27 56,7 >35
Triglicéridos: 80,9+ 8,3 122,7 <250

Tabla 1.5. Parametros bioquimicos de lipidos en la pob Down de Malaga, Encuesta andaluza y Objetivos

nutricionales.

Vitaminas

Vitaminas Vit. A Vit.B1 Vit.B2 Vit.B6 Vit.B12
RDA* 800 ug 1,4 mg 1,6 mg 2 mg 1 ug

X +1.C.5 | 698,17455.39 1,33+0.09 1,99+6.66 1,95+0.13 12,97+1,97
d.e. 218,92 0,37 2,63 0,51 7,79

Enc. And 857,8 1,47 1,57 2,14 6,45

Vitaminas Vit.C Vit.D Vit E B3 (Niacina) B9 (A.Fdlico)
RDA* 60 mg 5 ug 10 mg 18 mg 200 ug

X +1.Co5| 95.63+11.82 5,85+1.06 8,79+0.89 22,74+.97 173,18+2.97
d.e. 46.70 4,19 3,50 7,79 51,25

Enc. And 138,67 4,18 12,46 29,13 200,89

Tabla 1.6. Ingesta media de vitaminas por persona y dia en la poblacién Down de Malaga

* Recommended Daily Allowanceénexo de la Directiva 90/496/CEE

En la tabla de ingesta de vitaminas se ha introducido como valor de referencia las
cantidades diarias recomendadas por la Directiva de la CEE basada en el informe de
la FAO/OMS de 19887

Oligoelementos

Minerales Na K Ca P Mg Fe Zn I
RDA  |575-3500%|3100** mg| 800 mg | 800 mg | 300 mg | 14 mg 15mg | 0,15 mg

- 1836.38 | 2735.58 | 890.42 | 1265.55 | 271.45 15.41 8.15 7.50

X £1.C.05 +239.26 | £172.69 | £69.92 | +84.56 | +19.04 +1.76 +0.55 +2.76
d.e. 945.59 | 682.50 | 276.32 | 334.20 75.23 6.97 2.15 10.91

Tabla I.7. Ingesta media de minerales en mgr por persona y dia en la pob Down de Malaga
* Intervalo aceptable de Ingesta

** Ingesta de referencia para la poblag'l%8n
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Fibra

Parametros Contenido en Fibra de la dieta
X +1.C.o5 14.23 +1.30
d.e. 5.13

Tabla I.8. Ingesta media de fibra en gramos por persona y dia en la pob Down de Malaga

La importancia de una adecuada ingesta diaria de fibra para tener una buena funcién

gastrointestinal

es de enorme

importancia en esta poblacion. Los valores

encontrados quedan lejos de los obtenidos en la Encuesta andaluza 17,48 gr/p/c/d y

mucho mas lejos de los Objetivos Nutricionales >25 gr/p/c/d.
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Relacion entre variables: indice de Masa Corporal. Componente graso. Gasto
caldrico: Ingesta. Actividad fisica. Edad y Sexo.

Regresion Lineal entre indice de Masa Corporal y Componente Graso

Variable Coeficiente Std Error F-test P-Value
PGRASOCAR 0.721 0.039 350.7612 0.000000
CONSTANTE 16.907 0.482 1230.1380 0.000000

Coeficiente de Correlacion: 2: 0.86

Source df Sum of Squares Mean Square: F-statistic
Regression 1 1583.148 1583.148 350.761
Residuals 58 261.781 4513

Total 59 1844.929

Tabla R.1. Correlacion entre IMC y Peso graso (Carter) en la pob Down de Malaga
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Figura R.1.Regresion lineal IMC y Peso graso (Carter) en la pob Down de Malaga

Se ha encontrado correlacion lineal positiva entre el indice de masa corporal y el
peso graso de la antropometria obtenido con la férmula de Carter. El valor del

Coeficiente de correlacion fue 0,86.
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Regresion Lineal entre indice de Masa Corporal y Componente Graso en hombres

Variable Coeficiente Std Error F-test P-Value
PGRASOCAR 0.997 0.060 275.3814 0.000000
CONSTANTE 16.319 0.529 952.5763 0.000000

Coeficiente Correlacién:l’2: 0.92

Source df Sum of Squares Mean Square F-statistic
Regression 1 642.963 642.963 275.381
Residuals 25 58.370 2.335
Total 26 701.333

Tabla R.2. Correlacion entre IMC y Peso graso (Carter) en varones Down de Méalaga

PGRASOCAR
™ = I = > > 8
O e

@

B

(¥}

16 18 20 22 24 26 28 30 32 34
IMC

Figura R.2.Regresion lineal IMC y Peso graso (Carter) en varones Down de Malaga

Para los hombres de la poblacion Down de Mélaga, cada kilo de peso mas de grasa,
supone un punto mas en el indice de masa corporal. El coeficiente de correlacion

para los hombres fue 0,92.
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Regresion Lineal entre indice de Masa Corporal y Componente Graso en mujeres

Variable Coeficiente Std Error F-test P-Value
PGRASOCAR 0.737 0.030 619.5082 0.000000
CONSTANTE 15.537 0.441 1242.7452 0.000000

Coeficiente Correlacién:r2= 0.95

Source df Sum of Squares Mean Square F-statistic
Regression 1 1064.857 1064.857 619.508
Residuals 31 53.285 1.719
Total 32 1118.142

Tabla R.3. Correlacion entre IMC y Peso graso (Carter) en mujeres Down de Malaga
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Figura R.3.Regresion lineal IMC y Peso graso (Carter) en mujeres Down de Mélaga

Para las mujeres de la poblacién Down de Malaga, por cada 740 gr de peso mas de
grasa, el indice de masa corporal se incrementa un punto mas. El coeficiente de

correlacion para las mujeres fue 0,92.
No se ha encontrado correlacion lineal entre indice de Masa Corporal e ingesta

semanal en kcal. Gasto calorico y Actividad fisica indice de Masa Corporal y Gasto

caldrico total semanal
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IMC y Componente Graso Mujeres
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Figura R.4. IMC y Peso graso (Carter) en mujeres Down de Méalaga

IMC y Componente Graso Hombres
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Figura R.5. IMC y Peso graso (Carter) en hombres Down de Malaga

Actividad fisica de intensidad

Horas sem

Atletismo

Natacion

Bicicleta

Futbol

Judo

Andar

X +1.C.o5

0.38 +£0.20

0.92 +0.35

0,33 £0.25

0,40 +0.33

0.12+0.11

470+1.28

d.e.

0.78

1.38

1.00

1.32

0.45

5.05

Tabla R.5. Actividad fisica de intensidad. Parametros en horas semanales en la poblacién Down de Malaga

Horas sem

Gimn. Manten.

Actividad fisica cotidiana

Baile

Juegos exterio

Subir escalere

F. domésticas

X +1.C.g5

0.58 +0.27

1.12+0.53

0.63 +0.49

0.10 +0.03

2.32+0.75

d.e.

1.08

2.10

1.95

0.11

2.98

Tabla R.6. Actividad fisica cotidiana. Pardmetros en horas semanales en la poblacion Down de Malaga
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Figura R.6. Promedio de actividad fisica en horas por semana en la poblacién Down de Méalaga

Hombres Mujeres
5-10 aios 11- 18 aiios |19 o mas 5-10 anos 11- 18 afos |19 o mas
Observaciones 7 13 7 7 14 12
X +£1.C.q 9.1+1.6 7.2+3.2 14 +4 12.8 +6.7 9.9+2.7 19.7 7.8
d.e. 2.7 6.0 5.0 9.0 5.2 13.7

Tabla R.7. Actividad fisica por grupo de edad y sexo poblacion Down de Malaga
El tiempo de actividad se extrajo del célculo de horas totales de gasto calérico referido solSea estadificd

en grupos por edad y sexo, observandose que la media de Actividad fisica se reduce de forma estadisticamente

significativa en la franja de la adolescencia, tanto en hombres (p=0,01423), como en mujeres (p=0,02302).

f_g 25,0
£
@ 20,0
S
2 15,0
©
3
S 10,0
g
§ 5,0 7 l
2 00
grupo 5- 10 grupo 11- | grupo 19+ |grupo 5- 10 grupo 11- |grupo 19+
18 18
Hombres Mujeres

Grupo de edad
Figura R.7. Actividad fisica por grupo de edad y sexo poblacién Down de Malaga

Es destacable la caida significativa de la actividad fisica en el grupo de edad 11 a 18

afos tanto en hombres como en mujeres en la poblacion Down de Mélaga.



indice Masa Corporal n X d.e. Int. Conf g5 Sig. estadistica
Obesidad + sobrepeso 43 | 11,15 9,586 2,865 n.s
Obesidad 19 9,30 7,776 3,497 0.03178
Sobrepeso 24 12,62 10,743 4,298 n.s
Aceptable 15 | 14,90 6,749 3,416

Tabla R.8. Actividad fisica por grupo IMC poblacion Down de Malaga
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15,00 - }V }V

10,00 - l

Horas Activ / sem
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N
—
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Obes+sobre Obeso Sobrepeso Aceptable

@ Media e I.C. por grupo de IMC

Figura R.8. Nivel de Actividad fisica por grupo de IMC poblacion Down de Malaga

El nivel de actividad fisica mas elevado medido en horas semanales se corresponde
con los que tienen un IMC aceptable (>18,5 y < 25). Los que tienen sobrepeso
hacen en promedio cerca de dos horas y media menos de ejercicio semanal.
Finalmente aquellas personas de la poblacion Down que presentaron sobrepeso
realizaban 5,5 horas menos que las de peso aceptable, siendo esta diferencia

estadisticamente significativa (p= 0,03).
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Divulgacion Cientifica

Publicaciones y

Laboratorio

Hematimetria

Hematies

Recuento de Hematies : media e I.C.gs de la pob. Down de Mélaga. X =4,450 + 0,1 x 106/pL

4,7 —5,1x 1P/uL 16,7% 91,7%

52-5,7 x 10uL 5 8,3% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.1 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Recuento de Hematies : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 267,0 4,450 0.1578 0,3972

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

3,900 4,200 4,350 4,650 5,700
Tabla L.2 Recuento de Hematies. media y dispersion enpablacion Down Malaga

El 75% de la poblacién Down presentaba valores de hematies por debajo del rango
de normalidad. Los valores medios del recuento de hematies para mujeres fue X =

4,348 +0,13 x 106/uL. Mientras para hombres fue X = 4,574 + 0,14 x 106/uL; no

siendo esa diferencia estadisticamente significativa.

Hemoglobina : media e 1.C.g5 de la pob. Down de Mélaga. X =13,858 + 0,36 gr/dL

14.0-15,9 31,7% 91.7%
16,0 — 18,0 4 6.7% 98.3%
Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.3 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad



Hemoglobina : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 831,40 13,8567 20228 1,4223

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

10,70 13,10 13,60 14,60 19,10
Tabla L.4 Determinacion de Hemoglobina. media y dispersion en faoblacion Down Méalaga

El 60% de la poblacion Down presentaba valores de hemoglobina por debajo del
rango de normalidad. La determinacion de hemoglobina para mujeres fue X =

13,591 + 0,42 gr/dL. Mientras para hombres fue X = 14,185 +0,49 gr/dL; no siendo

esa diferencia estadisticamente significativa.

Hematocrito : media e |.C.g5 de la pob. Down de Malaga. X = 40,650+ 1,00 %

45,0-48,4 % 5,0% 95,0%
48,5 -52,0 % 3,3% 98,3%
Total 100,0% 100,0% |_
Tabla L.5 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad. * Un caso con Insuficiencia Ventricular

Hematocrito : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 2439.0 40,650 157002 3.0623

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

34,40 38,50 40,00 42,75 57,00
Tabla L.6 Determinacion del hematocrito. media y dispersion en lpoblacion Down Méalaga

El 90% de la poblacion Down presentaba valores del hematocrito por debajo del
rango de normalidad. La determinacion del hematocrito para mujeres fue X = 40,10

+ 1,34 %. Mientras para hombres fue X = 41,33 + 1,50 %; no siendo esa diferencia

estadisticamente significativa.
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Volumen corpuscular medio : media e |.C.g5 de la pob. Down de Malaga. X = 915+1,21L

80,0 -86,9 fL 13,3% 16,7%

87,0-94,01L 30 50,0% 66,7%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.7 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Volumen corpuscular medio : medidas centrales y de dispersién

Observaciones Total Media Varianza

“ 5489,20 91,4867 230669 4.8028

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

77,70 88,0 91,80 94,70 100,90
Tabla L.8 Determinacién del V.M.C. media y dispersién en lpoblacion Down Malaga

El 33% de la poblacion Down presentaba un valor del V.C.M. por encima del rango
de normalidad.

Hemoglobina corpuscular media : media e |.C.95 pob. Down de Malaga. X=31,2+05 pg
H.C.M. picogr

27,0 -28,9 pg 11,7% 15,0%

29,0 - 31,0 pg 25,0% 40,0%

B | | 2000% | 1000%

Tabla L.9 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Hemoglobina corpuscular media : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 1872,40 31,2067 4.4152 21012

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

24,10 30,40 31,30 32,50 35,60
Tabla L.10 Determinacion del H.M.C. media y dispersion goldacion Down Malaga

El 60% de la poblacién Down presentaba un valor de la H.C.M. por encima del rango
de normalidad.

141



\ 4

ma
Publicaciones y

Ll

Divulgacion Cientifica

Concentracion de Hemoglobina corpuscular media.
Media e |.C.gs de la pob. Down de Malaga. X = 34,1 + 0,3 gr/dL

33,0 -34,9 gr/dL 56,7% 75,0%

35,0 — 37,0 gr/dL 14 23,3% 98,3%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.11 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa

el rango de normalidad

Concentracion de Hemoglobina corpuscular media : medidas centrales y de dispersion
Observaciones

“ 2046,10 34.1017 1,8080 1,3446

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

30,90 33,15 34,10 34,95 37,30
Tabla L.12 Determinacion del Indice C.H.C.M.. media y dispersion en lpoblacion Down Malaga

El 18,3% de la poblacion Down presentaba un valor del indice de concentracion de

hemoglobina en relacion al hematocrito (C.H.C.M.) por debajo del rango de
normalidad.
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Plaquetas

Recuento de Plaquetas : media e I.C.g5 pob. Down de Malaga. X =260,23 + 13,6 x 10°%/uL

4,7 - 5,1x 10%/uL 78,3% 78,3%

5257 x 18uL 12 20,0% 98,3%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.13 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Recuento de Plaguetas : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 15614,00 260,2333 2908,6904 53,9323

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

139,00 223,00 250,50 294,00 407,00
Tabla L.14 Recuento de Plaquetas: media y dispersion enpablacion Down Malaga

El 1,7% de la poblacion Down presentaba un recuento de plaquetas por encima del

rango de normalidad.

Volumen Plaquetario Medio : media e I.C.gsde la pob. Down de Mélaga. X= 8,153 + 0,2 fL

7,2 —9,1fL 80,0% 85,0%

92-11,11L 9 15,0% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla L.15 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Volumen Plaquetario Medio : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 489,20 8.1533 0.6486 0,8054

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

6,10 7,55 8,00 8,80 10,10
Tabla L.16 V.P.M: media y dispersion en lgpoblacion Down Mélaga

El 5% de la poblacion Down presentaba un V.P.M. por debajo del rango de

normalidad.
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Leucocitos

Recuento de Leucocitos : mediae I.C.g5 pob. Down de Malaga. X = 5,091 + 0,34 x 103/pL

3,9 — 7,4x 10°/uL 80,0% 96,7%

7,5-10,9 x 1L 2 3,3% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.17 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Recuento de Leucocitos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 305,48 50913 1,8077 1,3445

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

3,140 4,150 4,780 5,855 10,620
Tabla L.18 Recuento de Leucocitos: media y dispersién en f@blacion Down Malaga

El 16,7% de la poblacion Down presentaba un recuento de leucocitos por debajo del

rango de normalidad.

Recuento absoluto de Neutréfilos: media e |.C.95 poblacion Down. X =2,805+0,2 x 10°/L

1,9 — 3,4x 10°/L 76,7% 91,7%

3,5-8,0 x 19L 5 8,3% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla L.19 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Recuento absoluto de Neutréfilos  : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 168,30 2.8050 11673 1,0804

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

1,00 2,00 2,45 3,40 6,60
Tabla L.20 Recuento abs. de Neutrdéfilos: media y dispersion en pablacion Down Méalaga

El 15% de la poblacién Down presentaba un recuento absoluto de neutréfilos por

debajo del rango de normalidad.
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Recuento absoluto de Linfocitos : media e |.C.95 pob. Down Malaga. X= 1,597 + 0,13 x 10°/L

0,9 -2,9% 10L 93,3% 98,3%

3,0-5,0 x 1%L 1 1,7% 100,0%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.21 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa

el rango de normalidad

Recuento absoluto de Linfocitos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 95,80 1,5067 02559 0,5059

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,800 1,300 1,500 1,800 3,000
Tabla L.22 Recuento abs. de Linfocitos: media y dispersion en peblacion Down Méalaga

El 5% de la poblacion Down presentaba un recuento absoluto de linfocitos por

debajo del rango de normalidad.

Recuento absoluto de Monocitos : media e |.C.95 pob. Down. X =0,398 + 0,03 x 10°/L

0,20 — 0,60k 10°/L 90,0% 90,0%
0,61 —1,00 x 1%L 6 10,0% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.23 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa

el rango de normalidad

Recuento absoluto de Monocitos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 23.90 0,3983 0,0161 0,1269

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,20 0,30 0,40 0,50 0,90
Tabla L.24 Recuento abs. de monocitos: media y dispersion endablacion Down Malaga

Toda la poblacién Down presentaba un recuento absoluto de monocitos dentro del
rango de normalidad.
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Recuento absoluto de Eosindfilos : media e I.C.g5 pob. Down. X = 0,12 + O 02 x 109/L

[ % |
0,0 x 16/L 18,3% 18,3%
0,1-0,2x 10°/L 45 75,0% 93,3%
0,3-0,4 x 1%L 4 6,7% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.25 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Recuento absoluto de Eosinéfilos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0,000 0,100 0,100 0,200 0,400
Tabla L.26 Recuento abs. de Eosindfilos: media y dispersion endablacion Down Malaga

Toda la poblacion Down presentaba un recuento absoluto de eosindfilos dentro del

rango de normalidad.

Recuento absoluto de Basofilos : media e I.C.g5 pob. Down Malaga. X= 0 06 + 0,02 x 109/L

|
0,0 x 16/L 41,7% 41,7%
0,1 x 16/L 33 55,0% 96,7%
0,2-0,3 x 1%L 2 3,3% 100,0%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla L.27 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Recuento absoluto de Baséfilos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,000 0,000 0,100 0,100 0,300
Tabla L.28 Recuento abs. de Basofilos: media y dispersion engablacion Down Malaga

Toda la poblacibn Down presentaba un recuento absoluto de basofilos dentro del
rango de normalidad.
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Proporcion relativa de Neutréfilos:  media e |.C.95 pob. Down Mélaga. X=538+25%

40 — 56% 60,0% 63,3%

57 -74% 20 33,3% 96,7%

Total 60 100,0% 100,0%

Tabla L.29 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Proporcion relativa de Neutréfilos  : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 3226,70 537783 93,5936 9.6744

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

29,40 47,55 53,80 58,50 76,00
Tabla L.30 Proporcion relativa de Neutrofilos: media y dispersién en Ipoblacion Down Malaga

El 93,3% de la poblacion Down presentaba una proporcion de neutréfilos dentro del
rango de normalidad.

Proporcién relativa de Linfocitos : media e I.C.g5 pob. Down Malaga. X=31,9+22%

19 — 33% 55,0% 65.0%
34 - 48% 19 31,7% 96.7%
Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.31 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad. * Dos linfopenias con valores de 12-13%.

Proporcién relativa de Linfocitos : medidas centrales y de dispersién

Observaciones

“ 1916,80 31,9467 76,1991 87292

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

12,00 26,55 32,20 37,60 53,60
Tabla L.32 Proporcién relativa de Linfocitos: media y dispersion en lgpoblacién Down Malaga

El 87% de la poblacion Down presentaba una proporcién de linfocitos dentro del
rango de normalidad.



Proporcion relativa de Monocitos : media e I.C.g5 pob. Down Mélaga. X=77+05%

3,4-6,2% 25.0% 25.0%

6,3 - 9% 32 53.3% 78.3%

Total 60 100.0% 100.0%

Tabla L.33 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Proporcion relativa de Monocitos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 460,90 76817 3.7008 1,9238

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

4,40 6,25 7,60 9,00 13,60
Tabla L.34 Proporcion relativa de monocitos: media y dispersion en lpoblacién Down Malaga

El 21,7 de la poblacion Down presentaba una proporcién de monocitos por encima
del rango de normalidad.

Proporcién relativa de Eosindfilos media e |.C.g5 pob. Down Malaga. )_( 23+20,4%

0,0% 0,0% 100,0%
0,4 — 4,0% 51 85.0% 85.0%
4,1 -7% 8 13.3% 98.3%
Total 60 100.0% 100.0%

Tabla L.35 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Proporcion relativa Eosindéfilos  : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza d.e.

60 136,80 2,280 2,7955 1,6720

Minimo Mediana

0,40 0,90 2,00 3,10 8,70
Tabla L.36 Proporcion relativa de Eosindéfilos: media y dispersion en lpoblacion Down Méalaga

El 98,3% de la poblacion Down presentaba una proporcién de eosinofilos dentro del
rango de normalidad.
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Proporcién relativa de Basdfilos media el.C.gs pob Down X=11%0, 1 %

0,0% 41,7% 41,7%
0,3-1,0% 33 55.0% 55.0%
1,1-1,5% 17 28.3% 83.3%

Total 60 100.0% 100.0%

Tabla L.37 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad

Proporcién relativa de Baséfilos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 66.30 1,1050 02418 04918

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0,30 0,80 1,00 1,35 2,50
Tabla L.38 Proporcion relativa de Basofilos: media y dispersion en lpoblacion Down Malaga

El 83,3% de la poblacion Down presentaba una proporcion de baséfilos dentro del

rango de normalidad.

Conteo de Células Atipicas: media e I.C.gs pob. Down Malaga. X =0, 17+0,02 103/pL

T
0.1 x 16/uL 45.0% 45.0%
0.2 x 1G/uL 27 45.0% 90.0%
0.3 x 16/uL 5 8.3% 98.3%
Total 60 100,0% 100,0%

Tabla L.39 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad.* (Large Unstained Cells)

Conteo de Células Atipicas: medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 10.10 0.1683 0.0059 0.0770

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

0.10 0.10 0.20 0.20 0.50
Tabla L.40 Cuenta de L.U.C.: media y dispersion en lpoblacion Down Mélaga

El 1,7% de la poblacion Down presentaba un recuento de L.U.C. por encima del

rango de normalidad.



Proporcién de Células Atipicas: media e l.C.g5 pob Down Malaga. X = 3 28+0,5x 103/pL

0.1-1.8% 18,3% 18,3%
19-35% 27 45,0% 63,3%
36-5% 16 26,7% 90,0%
Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.41 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.* (Large Unstained Cells)

Proporcién de Células Atipicas: medidas centrales y de dispersién

Observaciones Total Media Varianza

“ 196.90 3.2817 3.2683 1.8078

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0.80 2.05 3.00 4.10 12.30
Tabla L.42 Proporcién de L.U.C.: media y dispersién en lpoblacion Down Malaga

El 10 % de la poblacién Down presentaba una proporcion de L.U.C. por encima del
rango de normalidad.

M.P.X. I. -indice medio de actividad de peroxidasa de los neutréfilos
indice medio de peroxidasa: media e I.C.q5 pob. Down Mélaga X =--338+19

-10,0-0,0 50.0% 66.7%

+0,1-+10,0 19 31.7% 98.3%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.43 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.* (mean peroxidase index)

indice medio de peroxidasa: medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ -202.80 -3.380 57.3050 7,570

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

-29.80 -7.750 -3.650 2.70 10.50
Tabla L.44 indice M.P.X.I.: media y dispersion en lgpoblacién Down Malaga

El 1,7% de la poblacién Down presentaba un indice M.P.X.l. por encima del rango
de normalidad.
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Bioquimica

Glucemia basal : media e I.C.g5 poblaciéon Down Mélaga. X = 92,3 £ 6,1 mgr/dL

70 — 90mgr/dL 60,0% 61,7%

91 — 110 mgr/dL 21 35,0% 96,7%

Total 60 100,0% 100,0% |_

Tabla L.45 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad. Un caso con 264 mgr/dL diabética insulinodependiente.

Glucemia basal : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 5538,00 92.30 581,8407 24.1214

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

66,00 85,00 88,00 93,50 264,00
Tabla L.46 Determinacién de la Glucemia basal: en lpoblacién Down Malaga

El 95% de la poblacion Down presentaba una glucemia basal dentro del rango de
normalidad.

Perfil Lipidico

Colesterol Total : media e I.C.q5 pob. Down Mélaga. X =168,3 + 7,7 mgr/dL

125 — 200mgr/dL 83.3% 89.9%
201 — 240 mgr/dL 4 6.6% 96.7%
Total 60 100.0% 100.0% |_

Tabla L.47 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad

Colesterol Total : medidas centrales y de dispersion

Observaciones

“ 10097.00 168.2833 931.1556 30.5148

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

83.0000 149.00 172.00 185.50 246.00
Tabla L.48 Colesterol Total: media y dispersion en lpoblacion Down Malaga

El 90% de la poblacion Down presentaba valores de colesterol total dentro del rango
de normalidad.
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Triglicéridos : media e I.C.g5 pob. Down Mélaga. X =80,9+8,3 mgr/dL
Trigicéridos

40 — 100mgr/dL 71.6% 78.3%

101 — 165 mgr/dL 12 20.0% 98.3%

Total 60 100.0% 100.0%

Tabla L.49 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa

el rango de normalidad

Triglicéridos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 4854,00 80,90 1064,4644 32,6261

Minimo 25% Mediana 75% Méaximo

27,0000 57,00 77,50 99,00 197,0000
Tabla L.50 Triglicéridos: media y dispersién en lgpoblacion Down Malaga

El 1,6% de la poblacion Down presentaba valores de colesterol HDL por encima del
rango de normalidad, frente al 6,6% que tenia valores por debajo del rango de
normalidad.

Colesterol de alta densidad: media e I.C.g5 pob. Down Mélaga. X=472+27 mgr/dL

Colsterol HDL*

29 — 40mgr/dL 20.0% 23.3%

41 — 52 mgr/dL 29 48.3% 71.7%

Total 60 100.0% 100.0%

Tabla L.51 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa

el rango de normalidad. *(high-density lipoprotein)

HDL Colesterol : medidas centrales y de dispersién

Observaciones Total Media Varianza

“ 2834,0000 47,2333 113,7751 10,6665

Mediana

18,0000 41,0000 48,0000 53,0000 82,0000
Tabla L.52 Colesterol HDL: media y dispersién en lgpoblacion Down Malaga

El 28,3% de la poblacion Down presentaba valores de colesterol HDL por encima del
rango de normalidad, frente al 3,3% que tenia valores por debajo del rango de
normalidad.
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Colesterol de baja densidad : media e I.C.q5 pob. Down Malaga. X=1043+71 mgr/dL

Coleterol LDL*

94 — 120mgr/dL 40.0% 75.0%
121 — 168 mgr/dL 23.3% 98.3%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.53 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad. {low-density lipoprotein)

LDL Colesterol : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 6260.40 104.340 789.8987 28.1051

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

29.60 85.20 104.80 119.90 187.00
Tabla L.54 Colesterol LDL: media y dispersion en lgpoblacion Down Méalaga

El 1,7% de la poblacién Down presentaba valores de colesterol LDL por encima del
rango de normalidad.

Colesterol de muy baja densidad : media e I.C.g5 pob. Down Malaga =16,3+1,7 mgr/dL

CoesterovioL | Free | % | %haum | G0

14 — 23.5mgr/dL 41.7% 86.7%
23.6 — 32 mgr/dL 8.3% 95.0%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.55 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad. {verylow-density lipoprotein)

VLDL Colesterol
Observaciones

m 980.6000 16.3433 465588  6.8234

: medidas centrales y de dispersion

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

5.4000 11.4000 15.5000 19.8000 39.4000
Tabla L.56 Colesterol VLDL: media y dispersion en lgpoblacién Down Malaga

El 5% de la poblacion Down presentaba valores de colesterol VLDL por encima del
rango de normalidad.
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Apoliproteina A ;: media e 1.C.g5 pob. Down Mélaga. X =130,4+4,8 mgr/dL

110 — 160mgr/dL 50 83.3% 96.7%
161 — 215 mgr/dL 3.3% 100.0%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.57 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Apoliproteina A ;: medidas centrales y de dispersién

Observaciones

“ 7823.70 130.3950 360.6040 |  18.9910 |

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

92.90 121.00 130.00 144.50 180.00
Tabla L.58 ApoA;: media y dispersién en Igpoblacion Down Malaga

El 13% de la poblacién Down presentaba valores de apoliproteina Al por debajo del
rango de normalidad.

Apoliproteina B : media e I.C.gs pob. Down Malaga =86,0 £ 5,8 mgr/dL

pooB ] Fee | % ] ssam | G0

55 — 100mgr/dL 71.7% 78.3%
101 — 140 mgr/dL 20.0% 98.3%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.59 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Apoliproteina B : medidas centrales y de dispersién

Observaciones Total Media Varianza

“ 5159.20 85.0867 538.6568 18.9919

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

28.20 72.950 80.80 99.350 148.00
Tabla L.60 ApoB: media y dispersién en Igoblacion Down Malaga

El 1,7% de la poblacion Down presentaba valores de apoliproteina B por encima del
rango de normalidad.
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Cociente ApoB/ApoA ;: media e |.C.g5 pob. Down Mélaga. X = 0,67 +£0,10

0,30 - 0,649 53.3% 56.7%
0,650 — 1,00 33.3% 90.0%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.61 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Cociente ApoB/ApoA :: medidas centrales y de dispersion
Observaciones Total Media Varianza

“ 40.5585 0.6760 0.0480 0.2191

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0.2274 0.5519 0.6345 0.7890 1.3977
Tabla L.62 ApoB: media y dispersién erplablacion Down Malaga

El 10% de la poblacion Down presentaba un indice ApoB/ApoAl por encima del
rango de normalidad.
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Subpoblaciones linfocitarias

Linfcount : media e 1.C.gs pob. Down Mélaga. X =1702,8 + 1473 Cel/uL

N° de linfocitos : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 98760.0 1702.7586 333513.9407 577.5067

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

784.00 1355.00 1570.00 1935.00 3404.00
Tabla L.63 Cuenta de linfocitos: media y dispersion en lpoblacion Down Malaga

CD3-T: media e I.C.g5 pob. Down Mélaga. )_(= 1367,9 £ 119,1 Cel/uL

690 - 1780 Ce}liL 79.3% 84.5%
1781 - 2540 CeliL 12.1% 96.6%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.64 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

CD3-T: medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 79338.030 1367.8971 217864.5587 466.7596

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

641.00 1093.00 1284.00 1573.00 3049.00
Tabla L.65 CD3-T: media y dispersion en lgpoblacion Down Malaga

El 91,4% de la poblacion Down presentaba valores de CD3-T dentro del rango de

normalidad.
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Proporcion de CD3-T : media e I.C.¢s pob. Down Mélaga. X =80,9+1,9%

55-70 % 8.6% 8.6%
71 -84 % 55.2% 63.8%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.66 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Proporcién de CD3-T : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 4689.8098 80.8588 58.2738 7.6337

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

57.4939 75.80 81.450 87.30 94.20
Tabla L.67 % CD3-T: media y dispersion en lgpoblacién Down Malaga

El 36,2% de la poblacién Down presentaba una proporcion de CD3-T por encima del

rango de normalidad.

CD4-T: media e 1.C.g5 pob. Down Malaga. X =722,5 + 68,1 Cel/uL
CD4-T

410 - 1000 CeliL 50 86.2% 87.9%
1001 - 1590 CellL 10.3% 98.3%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.68 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

CDA4-T: medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 41902.310 722.4536 71204.8095 266.8423

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

386.00 511.00 659.00 853.00 1700.00
Tabla L.69 CD4-T: media y dispersion en lgoblacion Down Malaga

El 96,6% de la poblacion Down presentaba valores de CD4-T dentro del rango de

normalidad.



Proporcién de CD4-T : media e I.C.gs pob. Down Mélaga. X =43,4+25%

31 -45.00 % 50.0% 56.9%
45,01 - 60 % 41.4% 98.3%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.70 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Proporcién de CD4-T : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 2518.2220 43.4176 92.4673 9.6160

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

21.2706 35.50 43.4571 50.5792 64.10
Tabla L.71 % CD4-T: media y dispersion en lgpoblacién Down Malaga

El 6,9% de la poblacion Down presentaba una proporcion de CD4-T por debajo del
rango de normalidad.

CD8-T: media e I.C.g5s pob. Down Mélaga. X =540,2 + 62,3 Cel/uL

190 - 615 Cejil 39 67.2% 72.4%
616 - 1140 CeliL 24.1% 96.6%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.72 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

CD8-T: medidas centrales y de dispersién

Observaciones Total Media Varianza

_ 31332.7500 540.2198 59706.2326 244.3486

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

168.0000 390.0000 514.5000 628.0000 1250.0000
Tabla L.73 CD8-T: media y dispersion en lgpoblacion Down Malaga

El 3,4% de la poblacion Down presentaba valores de CD8-T por encima del rango de
normalidad.
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Proporcion de CD8-T : media e I.C.q5 pob. Down Mélaga. X=31,5+23%

13-27,0% 67.2% 72.4%
27,1-41% 24.1% 96.6%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.74 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Proporcién de CD8-T : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 1826.6124 31.4933 82.7272 9.0955

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

16.50 25.10 29.8913 36.30 55.50
Tabla L.75 %CD8-T: media y dispersion en f@blacion Down Malaga

El 3,4% de la poblacién Down presentaba una proporcién de CD8-T por encima del
rango de normalidad.

indice Cd4 / Cd8: media e 1.C.g5 pob. Down Mélaga. X=15+0,2 Cel/uL

09-14 31.0% 48.3%
1,41-19 19.0% 67.2%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.76 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

indice Cd4 / Cd8 : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 88.7241 1.5297 0.4092 0.6397

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

386.00 511.00 659.00 853.00 1700.00
Tabla L.77 indice CD4/CD8: media y dispersion en l@oblacién Down Malaga

El 17,2 % de la poblacion Down presentaba un indice Cd4 / Cd8 por debajo del
rango de normalidad.



CD19-B: media e I.C.¢s pob. Down Malaga. >? =100,9 + 17,6 Cel/pL

90 - 286 29.3% 100.0%
287 - 660 0,0% 100.0%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.78 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

CD19-B: medidas centrales y de dispersién

Observaciones Total Media Varianza

_ 5849.450 100.8526 4777.0516 69.1162

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

30.00 58.00 76.50 99.00 286.00
Tabla L.79 CD19-B: media y dispersion en la poblacién Down Méalaga

El 70,7% de la poblacion Down presentaba valores de CD19-B por debajo del rango
de normalidad.

Proporcién de CD19-B : media e I.C.gs pob. Down Malaga. X =6,02+0,9 %

6 -15 % 36.2% 96.6%
16 - 25 % 3.4% 100.0%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.80 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Proporcién de CD19-B : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 349.1736 6.0202 11.7689 3.4306

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

1.60 3.50 5.250 7.50 17.0507
Tabla L.81 % CD19-B: media y dispersion en Igpoblacion Down Mélaga

El 60,3% de la poblacion Down presentaba una proporciéon de CD19-B por debajo
del rango de normalidad.
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CD16-NK: media e I.C.g5 pob. Down Malaga. )? =238,9 + 48,4 Cel/uL

90 - 320 53.4% 74.1%
341 -590 22.4% 96.6%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.82 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

CD16-NK: medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 13853.50 238.8534 35944.1755 189.5895

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

48.00 109.00 179.00 346.00 1113.00
Tabla L.83 CD16-NK: media y dispersién en lgpoblacion Down Malaga

El 3,4% de la poblacion Down presentaba valores de CD16-NK por encima del rango

de normalidad.

Proporcién de CD16-NK : media e I.C.g5 pob. Down Mélaga. X=13,7+21%

5-159% 51.7% 62.1%
16 - 27% 32.8% 94.8%
Total 100.0% 100.0%

Tabla L.84 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad.

Proporcién de CD16-NK : medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

_ 796.3580 13.7303 65.2484 8.0776

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

2.6857 6.70 12.60 19.80 39.0663
Tabla L.85 % CD16-NK: media y dispersion en lgpoblacion Down Méalaga

El 5,2% de la poblacion Down presentaba una proporcion de CD16-NK por encima
del rango de normalidad.

161



Divulgacion Cientifica

Publicaciones y

Eje Tiroideo

TSH
Tirotropina : media e 1.C.g5 pob. Down Mélaga. X =5,848 0,83 Cel/uL

0,1 - 4,9uU/mL 23** 38.3% 40.0%

Total 100.0% 100.0%

Tabla L.86 Distribucién de valores de acuerdo a rangos con significacion clinica. El color verde representa
el rango de normalidad. * (Thyroid-stimulating Hormone)
** 2 hipotiroideos con tto sustitutivo
*** 3 hipotiroideos con tto sustitutivo
**** 1 hipotiroideo con tto sustitutivo
TSH: medidas centrales y de dispersion

Observaciones Total Media Varianza

“ 350.870 5.8478 10.7328 3.2761

Minimo 25% Mediana 75% Maximo

0.0100 3.80 5.60 7.00 15.30
Tabla L.87 Determinacion de TSH. media y dispersion en lpoblacion Down Malaga

El 61,7% de la poblacion Down de Mélaga presenta valores anormales de TSH
(véase Anexo).

Tiroxina libre : media e 1.C.g5 pob. Down Malaga. X =15,028 +0,85

T4L pmol/ L _
11,01 - 15 pmol/ L 46,0% 46,0%
15,01 - 18 pmol/ L 22 44,0% 90,0%
18,01 - 22 pmol/ L 2 4,0% 94,0%
Total 50 100,0% 100,0%

Tabla L.88 Distribucion de valores de acuerdo a rangos con significacion cllnlca. El color verde representa
el rango de normalidad
* Dos casos diagndsticados de Hipotiroidismo
** Un caso de Hipertiroidismo

Observaciones

_ 751,40 15,0280 92080 | 30403 |

Minimo 25% Mediana 75% Maximo
9,80 13,00 15,25 16,00 29,90
Tabla L.89 Determinacién de T4L. media y dispersioren la poblacion Down Malaga
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5. DISCUSION

En ciencia se utilizan datos para justificar razones, y razones para explicar datos. Se
trata de desentraiar los dos tipos de paradoja que puede plantear la inteligencia
humana: la de la contradiccion de donde arranco el método cientifico. Al cuestionar
Kepler y Galileo la evidencia de la observacion de la orbita solar y demostrar su
interpretacion erronea, la razén se impuso a la elucubracion (lo que veo contradice lo
gue comprendo); y la de la incomplenitud a la que lleva la fisica cuantica, cuando
explica lo que no se ve ni se percibe. Por una parte, no comprendiendo lo que se ve,
por ejemplo la realidad de la luz que siendo discreta se aprecia continua; por otra, no
viendo lo que se comprende, como ocurre con la propuesta de unidad tiempo-

espacio que postula la teorfa de la relatividad especial.>*

Por eso, cuando se inicia la discusion de un trabajo cientifico en el que se pretende
descubrir una parte de la realidad que ni es evidente, porque se percibe de forma
distinta a como se explica; ni cerrada o completa, porque esconde las causas que
determinan la expresion, el primer paso puede dar pista sobre la carga cultural
previa con la que se emprende el estudio. Con la apreciacion fenotipica del SD
ocurre, salvando las distancias, lo mismo que con la percepcion acientifica de la
oOrbita del sol, que “es evidente que gira alrededor de la tierra, como todo el mundo

ve”. También parece evidente que las personas SD padecen sobrepeso.

Como por una parte, mas del cincuenta por ciento de la poblacion presenta un IMC
superior a 25, definido por la normalidad estadistica como sobrepeso, y por otra, la
OMS ha declarado el sobrepeso y la obesidad como pandemia con consecuencias
fatales para el futuro de la especie, se debe tener mucho cuidado al pronunciar la
primera palabra que orienta sobre el pensamiento previo del investigador. Si se
empieza diciendo que el fenotipo del SD conlleva sobrepeso, puede que se parta de
una realidad tan poco contrastada como la que tenia Tolomeo al proponer su modelo
geocéntrico, y que se acepte que el trastorno genético del SD implica sobrepeso.
Tampoco lo contrario es defendible a priori, por lo que tienen que ser los datos lo

gue ayuden a descubrir la realidad.

El fenotipo es la expresion del genotipo en un determinado ambiente. Las personas

con SD presentan un fenotipo muy rico que traduce los sustratos genéticos en los
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que se asienta. La obesidad como un sindrome complejo con un origen multifactorial
puede explicarse en algunas circunstancias por mutaciones monogénicas, pero en la
mayoria de los casos aparece como una condicion poligénica, que puede ser

afectada adicionalmente por un sinfin de influencias ambientales.

La OMS califica la obesidad como pandemia. EI aumento mundial de la prevalencia
de la obesidad es un fendmeno relativamente reciente impulsado por el actual estilo
de vida (sedentario) y dietético (habitos alimentarios). La obesidad comun es el
resultado de una interaccion sutil entre numerosas variantes genéticas y el entorno.
El papel de los genes de la obesidad en esta epidemia actual es pasivo, pero su
impacto puede ser muy significativo, porque los individuos con estos genes pueden
estar predispuestos a una obesidad grave e incluso morbida, cuando se exponen a

un medio ambiente obeségeno>*.

La obesidad también constituye un importante problema de Salud Publica en las
personas con discapacidad intelectual, y tiene consecuencias sociales adversas.
Especificamente en las personas con sindrome de Down, la obesidad limita la
capacidad de niflos y adolescentes a participar en actividades recreativas y
deportivas. Aungue el manejo de la obesidad en los nifios con sindrome de Down es
dificultoso, adjudicar la obesidad como una manifestacion mas al ya de por si
cargado fenotipo del SD no favorece la imagen e integracion de estas personas en la
sociedad. Por tanto, un programa de seguimiento saludable de las personas con
Sindrome de Down deberia incluir un plan de ejercicios y una ingesta calérica baja,
para minimizar la obesidad y sus efectos adversos sobre la salud y la vida de

relacion.

En el Planteamiento que se propone al principio de la Memoria se hace la pregunta
en la que se basa el trabajo: ¢ el sobrepeso que se aprecia en las personas con SD
es constitucional o adquirido? Si se tiene en cuenta la opinidbn generalizada, de
padres, educadores, personal sanitario, e incluso, la creencia general, se llega de
forma intuitiva a la conclusion de que una de las caracteristicas fenotipicas mas
significativas del SD es el sobrepeso. Numerosas publicaciones asocian el Sindrome
de Down con la obesidad ¥, distintos trabajos con controles apareados por edad y
sexo encuentran resultados consistentes en los que las personas con SD presentan
sobrepeso (27% - 31%) y obesidad (47% - 48%), con mas frecuencia que la

| 332 333
. )

poblacion  genera , Otras publicaciones abundan en el mismo
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sentido.?34,33° 33 337 En otros estudios se relacionan niveles de leptina mas elevados

d;338

en SD con riesgo de obesida otro mas, reciente afirma que en los pacientes

afectados de SD la obesidad es un problema de salud publica, ya que la obesidad es

un estado prooxidante.®*°

Pero si se analizan las alteraciones genéticas implicadas en el SD y se comparan

con la poligénesis de la obesidad,3*°

no se encuentran coincidencias genéticas que
expliguen un determinante genético para estas personas. Pese a la existencia de
numerosos sindromes pediatricos que muestran entre sus rasgos fenotipicos la
obesidad, entre los que destaca por su prevalencia el SD y en el que la obesidad
constituye un rasgo practicamente constante a partir de la adolescencia,
paraddjicamente, el cromosoma 21 es, junto con el Y, el unico en el que no se ha
localizado ningtin gen relacionado con la obesidad humana®*, por lo que procede
valorar otras causas como son alimentacion, actividad fisica o el modelo

educacional®*?

y, en definitiva, considerar si el estilo de vida es, como en el resto de
la poblacion, el principal condicionante del sobrepeso.

Los casos de obesidad directamente imputables a causas genéticas constituyen una
minima parte de la prevalencia mundial de esta enfermedad en la poblacion
pediatrica, y aparecen mas significativamente en aquellas formas de obesidad
extrema e inicio muy precoz. No obstante, se ha demostrado la relacién entre la
obesidad y una mutacion simple en 11 genes. En sindromes de herencia
mendeliana, donde la obesidad es habitual, se han encontrado alrededor de 50 loci
implicados.®** Variantes poligénicas se han encontrado en 17 regiones genémicas

independientes.®** El

hallazgo de mas de 430 localizaciones cromosémicas
relacionadas con la obesidad hace necesaria la aplicacion de las mas modernas
técnicas de genética y estadistica, con el fin de determinar su verdadero papel en la

estructura poligénica de la obesidad “comun”. 34 34
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Soporte Epidemio

Una de las caracteristicas mas expresivas de la obesidad de causa no genética es
su correlacién con la edad. Todos los metanalisis publicados referidos a los cinco
continentes, destacan el aumento del peso con relacion a la edad de los
encuestados. La representacion de la evolucién del IMC muestra una curva que

alcanza un valor minimo alrededor del final de la pubertad (16-18 afios), desde

l6gico

donde empieza a subir de manera decidida hasta

aproximadamente. La comparacion de la curva de peso de las personas con SD con

la de la poblacién general de su misma edad puede definir si ambas poblaciones

los 70 afios de vida

siguen comportamientos semejantes respecto a la evolucion del peso corporal.
Estudio SD Malaga

Distribucion segun el indice de Masa Corporal ambos sexos

IMC SD n % Acum
Bajo peso (15,3 — 18,5) 10 16,66 16,6
Normopeso (18,5 — 24,9) 22 36,66 53,3
Sobrepeso (25 -29,9) 18 30,00 83,3
Obeso (30,0 — 39,3) 10 16,66 100,0
Total 60 100 100
Media IMC: 24,3; desviacion estandar.:5,6 IC 95% 18,4 — 30,2

Tabla 5.1. Distribucién de la poblacién Down de Malaga segun el IMC
La distribucion del IMC de la poblacién estudiada presenta una distribucién parecida

a la de poblacion general. Si se representara sin tener en cuenta la edad, sus

porcentajes globales son similares al resto de la poblacién espafiola.

Distribucién segun grupo de edad e IMC. Ambos sexos

Estudio SD Malaga

% por categoria de IMC

Grupo edad Malaga

Ambos sexos Bajo peso Normopeso Sobrepeso Obeso Total
5-9 afios 7 70% 4 18% 0 0% 0 0% 11
10-14 afios 1 10% 13 59% 4 22% 1 10% 19
15-17 afios 2 20% 1 4% 3 17% 2 20% 8
18-24 afios 0 2 9% 7 39% 6 60% 15
25-30 afios 0 2 9% 4 22% 1 10% 7
Todos 10 100% 22 99% 18 99% 10 100% 60

Tabla 5.2. Distribucién de la pob. Down de Malaga segun el IMC y proporcion por categoria de IMC

Distribucién segun grupo de edad e IMC. Ambos sexos

Estudio SD Malaga

% por grupo de edad

Grupo edad Malaga

Ambos sexos Bajo peso Normopeso Sobrepeso Obeso Total
5-9 afios 7 63% 4 36% 0 0 11
10-14 afios 1 5% 13 68% 4 21% 1 5% 19
15-17 afios 2 25% 1 12% 3 37% 2 25% 8
18-24 afios 0 2 13% 7 47% 6 40% 15
25-30 afios 0 2 29% 4 57% 1 14% 7
Todos 10 22 18 10 60

Tabla 5.3. Distribucion de la pob

. Down de Malaga segun el IMC y proporcién por tramo de edad

16¢€




35 | Y= 0,2127x + 17,845 A —IMC

—Lineal (IMC)

— 5 per. media movil
(IMC)

O TTTT T T T T T T T T T T T I T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T T

O % 3 A NN X XA A 06
o)"%“q)"\«\«\«\«\\\«
NS AN AN N NN R I ) o)~

Edad (afios)

Figura 5.1 Tendencia del IMC y edad en la Poblacién Down. Malaga.

El peso expresado en indice de masa corporal va creciendo con la edad hasta los 18

— 19 afos en los que parece descender. Estos datos son concordantes con la
literatura.>*’

Encuesta Nacional de Salud 348
% Sobrepeso Espafia ( IMC 25 a 29,9)
Ambos sexos — SA”O = . Afio 2003 Afio 2006
5-9 afios 20,71% 0% 24,02 21,72
10-14 afios 21,12% 22% 19,49 20,80
15-17 afios 13,56% 17% 13,62 17,95
18-24 afios 16,33% 39% 15,99 17,89
25-34 afios 28,97% 22% 28,30 28,90

Tabla 5.4 Sobrepeso en la Encuesta Nacional de Salud 2001, 2003 y 2006

Encuesta Nacional de Salud (ENS)

% Obesidad Espafia ( IMC 230)

Afio 2001
Ambos sexos Afo 2003 Afo 2006

ENS SD Malaga

5-9 afios 18,22% 0% 15,21 16,62
10-14 afos 4,20% 10% 3,10 5,38
15-17 afos 2,42% 20% 1,85 2,36
18-24 afos 2,90% 60% 2,89 5,37
25-34 afios 6,97% 10% 7,53 8,84

Tabla 5.5. Obesidad en la Encuesta Nacional de Salud 2001, 2003 y 2006

La comparacion la poblacién de estudio con las tablas 5.4 y 5.5 elaboradas a partir
de datos agregados de la ENS del afio 2000, plante6 dudas acerca de que ambas
poblaciones fueran distintas. Lo que indujo a medir la distribucion de ambas
poblaciones. Pese a la cautela con la que hay que manejar los datos auto-referidos,

gue suelen subestimar el peso y sobreestimar la altura con lo que se infravalora el
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IMC y la proporcién de individuos con IMC elevado, este tipo de encuestas, al
conseguir con facilidad peso estadistico suficiente, constituyen una forma eficiente
de valorar el IMC poblacional.®*. Otro de los inconvenientes que hay que superar
para poder comparar los datos obtenidos en este trabajo con los publicados, es la
disparidad de los resultados de la bibliografia e, incluso, las contradicciones que

aparecen respecto a la composicién corporal en personas con SD.3*°

Para superar estos inconvenientes se ha buscado una poblacion de referencia lo
mas cercaba posible a la poblacion de estudio. Para ello se han seleccionado

microdatos de la Encuesta Nacional de Salud 20013

, Cuyo trabajo de campo
coincidié con el momento de la realizacién de la encuesta de este trabajo. A partir de
la Documentacién Técnica *?, se realizé una rutina de importacién para disponer de

%3 'y otra de adultos (de 16

dos muestras poblacionales, una infantil (0 a 15 afos)
afios en adelante) **, las cuales fueron filtradas para disponer finalmente de dos
muestras poblacionales, una de 3625 individuos de 5 a 15 afios y otra de 5649
individuos de 16 a 30 afios. Ambas bases de datos fueron depuradas eliminandose
aguellos registros cuyas variables edad, sexo, peso o talla estuviesen codificadas
como “No sabe” o “No contesta”. También se eliminaron los datos aberrantes y / o
los que en la encuesta fuese calificada como entrevista mala o de ninguna
sinceridad. Finalmente se dispuso de dos muestras de 2630 y 4971 individuos

respectivamente. Se calculé el IMC para ambas poblaciones. Realizandose una

comparacién de medias del IMC mediante la t de Student.

Test de comparaciéon de dos muestras independientes: Poblacion
Down de Mélaga y Encuesta Nacional de Salud 2000. En las tablas se muestran los
resultados de comparar la poblaciéon SD de Malaga encuestada con los microdatos
seleccionados de la ENS. Debe hacerse hincapié en que ambas encuestas se
realizaron en la misma fecha y que la seleccionada del ENS representa la misma

franja de edad que la elegida para el trabajo. Los hallazgos son significativos:
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Poblacién Down de Méalaga y Encuesta Nacional de Salud 2000
Valor medio de IMC

Test t para dos muestras independientes

5 a9 afos
Intervalo de confianza de dos lados 95%
Tamafio muestral Media Desv. Std. Error Std.

Down Malaga 11 17.99023 2.14383
ENS 2001 1018 18.1287608 3.81959296
Resultado Estadisticast df valor-p1 Dif. de medias Limite inferior Limite superior
Varianza igual -0.120045 1027 0.9045 -0.138531 -2.40296 2.1259
Varianza desigual -0.210731 11 0.8369 -0.138531 -1.58542 1.30836

EstadisticasF gl(numerador, denominador) valor-p1
Prueba para igualdad de varianza 3.17434 1017,10 0.04507

! valor-p (de dos colas)
2 prueba de Hartldgara igualdad de varianza
Tabla 5.6

Resultados de OpenEpi, versién 3, calculadora de cédigo abierto.t_test Mean
En el grupo SD de 5 a 9 afios el valor medio de IMC es ligeramente inferior al control poblacional, se
puede rechazar la hipétesis nula de igualdad de varianzas y el valor para el rechazo de la igualdad de
medias es 0,83, por lo que se puede concluir que la probabilidad de encontrar valores fuera de la
distribucion de la poblacion general son inferiores al 17%. Es decir, que no hay diferencias en cuanto

al IMC entre ambas poblaciones.

Poblacion Down de Méalaga y Encuesta Nacional de Salud 2000

Valor medio de IMC
Test t para dos muestras independientes

10 a 15 afios
Intervalo de confianza de dos lados 95%
Tamafio muestral Media Desv. Std. Error Std.

Down Malaga 19 22.797775 3.831725
ENS 2001 1612 19.7815107 3.28444616
Resultado Estadisticast  df valor-p?  Dif. de medias Limite inferior  Limite superior
Varianza igual 3.97169 1629 0.00007448 3.01626 1.52668 4.50585
Varianza desigual 3.41648 18 0.003077 3.01626 1.16145 4.87107

EstadisticasF gl(numerador, denominador) valor-p1
Prueba para igualdad de varianza 1.36102 18,1611 0.2826

! valor-p (de dos colas)
2 prueba de Hartldgara igualdad de varianza
Tabla 5.7

Resultados de OpenEpi, versién 3, calculadora de cédigo abierto.t_test Mean
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Aunque el grupo SD de 10 a 15 afios presenta un valor medio de IMC que es ligeramente superior al
control poblacional y no se puede rechazar la hipotesis nula de igualdad de varianzas. El valor para el
rechazo de la igualdad de medias es <0,05, por lo que puede ser rechazada la igualdad de medias. Es
decir, que si hay diferencias estadisticas en cuanto al IMC entre ambas poblaciones, aunque se trata de
poblaciones similares.

Poblacién Down de Méalaga y Encuesta Nacional de Salud 2000
Valor medio de IMC

Test t para dos muestras independientes

16 a 30 afios
Intervalo de confianza de dos lados 95%
Tamafio muestral Media Desv. Std. Error Std.

Down Malaga 30 27.62838 4.98821
ENS 2001 4971 22.99303 4.138305
Resultado Estadisticast  df valor-p?  Dif. de medias Limite inferior  Limite superior
Varianza igual 6.10864 4999 <0.0000001 4.63535 3.14774 6.12296
Varianza desigual 5.07924 29  0.00002035 4.63535 2.76886 6.50184

EstadisticasF gl(numerador, denominador) valor-p1
Prueba para igualdad de varianz& 1.45293 29,4970 0.1107

! valor-p (de dos colas)
2 prueba de Hartldgara igualdad de varianza
Tabla 5.8
Resultados de OpenEpi, versién 3, calculadora de cédigo abierto.t_test Mean
En el grupo 16 a 30 afios, las medias de IMC estan claramente diferenciadas con una alta significacion
estadistica. Es decir, que en este tramo de edad la poblacion SD muestra mayores valores de IMC que
la poblacién general.

¢ A qué se debe la alta prevalencia de obesidad en el adulto con SD?

Como se ha comentado en la introduccién, algunas de las caracteristicas del SD
pueden afectar a la practica de ejercicio fisico: hipotonia muscular®®, hiperlaxitud
articular incluyendo la luxacién atlanto-axoidea, problemas cardiopulmonares y
comportamiento sedentario por otras patologias metabdlicas®*®. Significativamente,
todos los estudios consultados coinciden en que los nifios Down realizan menos
ejercicio que sus hermanos,®’ y que los adolescentes Down cambian su
comportamiento hacia un mayor sedentarismo a partir de los 15 afios,*® lo que
podria explicar los resultados de la Tabla 5.6. Finalmente la sobreproteccion que les
puede conducir al aislamiento y a encerrarse en la casa®®, expresan una parte del
componente de sobrepeso y obesidad registradas®®.

Otros estudios indagan sobre actividad fisica y SD 36*,362 363 364 365366 |3 influencia

del entorno 3%’ 3% |os atletas de Special Olimpics USA tienen tres veces mas riesgo
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de sobrepeso u obesidad que los no-estadounidenses®®®, se conoce que hay una
mayor ingesta de grasa,®”® la tasa de consumo de oxigeno en reposo es similar a
poblacién general.>"* Otros trabajos insisten en los estilos de vida®'?,*"® al igual que
ocurre en el resto de la poblacion. Estudios muy recientes ponen en cuestion que las

1,374 375 mas aln al no

personas con SD sean mas obesos que la poblacion genera
existir un parametro consensuado para el diagnéstico de la obesidad en SD,*"

Segun los datos obtenidos para la realizacién de esta Memoria, la obesidad que se
desarrolla a partir de los quince afos en personas con Sindrome de Down, parece
depender del estilo de vida sedentario en el que las condiciones de sobreproteccion
familiar y algunas caracteristicas del sindrome como son hiperlaxitud articular,
hipotonia muscular, problemas cardiopulmonares y otras patologias metabdlicas,
puede que sean significativas. La asociacion entre la menor actividad fisica y el
aumento de peso, podria ocurrir en periodos criticos de la infancia y/o la
adolescencia, etapas claves para el desarrollo de los adipocitos en los
individuos®’,*"®, coincidente con los resultados obtenidos en el estudio, donde en el
segmento de 11 a 18 afos se produce una caida significativa de la actividad fisica
tanto en mujeres como en hombres; lo que podria condicionar su obesidad posterior,

ya mas resistente a un aumento del gasto energético.
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Anexo:

Articulo original enviado en enero 2013 aceptado en abril 2013 para su publicacién en Acta

Pediatrica en octubre 2014
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PALABRAS CLAVES: Sindrome de Down, hipotiroidismo, diagnéstico, epidemiologia

RESUMEN: Las diversas series publicadas sobre la prevalencia de las alteraciones
tiroideas en laspersonas con Sindrome de Down (SD) muestran una gran dispersion
de resultados, aunque todas coinciden en sefialar una frecuencia mayor que en la
poblacion general. La causa de estas diferencias puede que dependa del método de
seleccibn de la muestra. En este trabajo se estudia una poblacion sana, de
adolescentes con SD, perteneciente a la Asociacion de Malaga, seleccionada
aleatoriamente, al margen del circuito asistencial. Valorando la TSH como magnitud
bioguimica para definir la funcién tiroidea, resulta que la media de la distribucion de la
poblacién Down estudiada se sitla dos desviaciones estandar por encima de la
poblacion general. Estos datos muestran que se trata de una poblacion distinta a la
general respecto a la TSH. Si son dos poblaciones diferentes seria necesario definir
criterios para la normalidad, hipotiroidismo subclinico, dudoso o patolégico, y
proponer nuevas pautas para iniciar el tratamiento.

TITLE: Are suitable general clinic criteria for defining hypothyroidism in people with Down
syndrome?

ABSTRACT: Studies on the prevalence of thyroid disorders in people with Down syndrome
(DS) show a wide dispersion of results. However, most of these studies agree in indicating a
greater frequency than in the general population. The cause of these differences may
depend on the method of sample selection. In this work we studied a healthy population of
adolescents with DS of the Association of Malaga, selected randomly and regardless of the
Medical care. Mean TSH distribution, used here as a tool to define the biochemical thyroid
function of the studied DS population, was two standard deviation higher than the mean for
the general population. These data show that in terms of TSH the DS population is a distinct
population with respect to the general population. This clearly indicates that it would be
necessary to identify and define new criteria to establish what is normal, subclinical
hypothyroidism, borderline or pathological, and to propose new treatment guide.
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INTRODUCCION

Las personas con Sindrome de Down, manifiestan mayor frecuencia de alteraciones
en la funcion tiroidea que la poblacién general. (1-6); de estas, el hipotiroidismo es la
patologia endocrinoldgica que tiene mayor prevalencia

El hipotiroidismo afecta entre un 10% y un 54% de los pacientes con Sindrome de
Down. Se diagnostica, en la mayoria de los casos, como hipotiroidismo subclinico, de
acuerdo a los criterios clasicos utilizados en clinica basados en el nivel de TSH en suero, y
suele estar asociado con alteraciones de la inmunidad. Se ha encontrado una incidencia de
patologia autoinmune hasta cuatro veces superior a la poblacién general y esta relacion, que
se incrementa con la edad, se hace méas acusada por encima de los 25 afos (7).

El hipertiroidismo, es menos frecuente (< 3%), y suele estar relacionado con
problemas autoinmunes (enfermedad de Graves-Basedow) (8). También puede ser
transitorio (hashitoxicosis) por una tiroiditis autoinmune, sobre todo en nifios cercanos a la
pubertad, como paso previo al hipotiroidismo.

La prevalencia del hipotiroidismo entre pacientes con SD se ha calculado en
estimaciones mas precisas entre un 30% y un 40% (1,9), siendo del 80%-90% para la
primera infancia (9,10). Series clinicas recientes, publicadas en Espafia, establecen entre un
20% y un 38% el hallazgo de hipotiroidismo clinico o subclinico en los pacientes Down. (11,
12)

La causa de la variabilidad en la prevalencia de hipotiroidismo en el SD que aparece
en la bibliografia, puede que dependa, no solo de los distintos niveles de corte del valor de
la TSH, sino también del método de seleccidén de la muestra. En este trabajo se estudia una
poblacion de adolescentes con SD, perteneciente a la Asociacion de Malaga, elegida de
forma aleatoria, al margen del circuito asistencial.

SUJETOS Y METODOS

Disefio: Se trata de un estudio observacional de tipo transversal y forma parte de la

Memoria de tesis doctoral sobre alimentacion y sindrome de Down. Datos previos fueron
comunicados en la reunion celebrada en Santander sobre Sindrome de Down: biologia,
desarrollo y educacion: nuevas perspectivas (13).
Poblacion Estudiada: El universo del que se extrajo la muestra fue la poblacién Down de la
provincia de Malaga. La unidad de andlisis la constituyeron 157 sujetos con edades
comprendidas entre los 5 y 30 afios de edad. La muestra estudiada estd compuesta por 60
personas con sindrome de Down: 27 (45%) hombres y 33 (55%) mujeres, con una media de
edad de 15,5 afios (Rango 5 — 29, 25%=11, Med= 15 y 75%= 21). La media para los
hombres fue de 14,9+13,42 y para las mujeres de 16,0+12,1) en el momento del estudio.

La seleccién se realizd6 mediante muestreo aleatorio simple de un listado de la
Asociacién XXI Sindrome de Down de Malaga. La tasa de no respuesta fue de 5,7%. El
tamafio muestral se calculé para un error a = 0.05 y una precision del 10%. La Asociacion
de la que se tomo la muestra representa a mas del 50% de la provincia para los menores de
15 afios, si se calcula mediante la estimacion de prevalencias con nacidos vivos y la
incidencia de Down. No obstante, es posible, que sea algo mayor, ya que esta poblacion
tiene una mortalidad mas elevada, debido a procesos especificos con alta letalidad
(leucemias y otros procesos relacionados con alteraciones de la inmunidad y del sistema
cardiaovascular). No se han realizado restricciones salvo para las edades extremas: para los
menores de cinco afos ya que esta comunicacion forma parte de un estudio sobre Nutricién
y Habitos alimentarios en personas con SD, por lo que se estimd necesario que ya tuviesen
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una alimentacion completa establecida. Para los mayores de 30 afios de los que se
prescindio por su baja representatividad en el conjunto de la poblacion.

Grupo Edad Hombres % Mujeres % Total
5 — 9 afios 6 22% 5 15% 11 18%
10 — 14 afios 8 30% 10 30% 18 30%
15 — 19 afios 6 22% 7 21% 13 22%
20 — 24 afios 3 11% 8 24% 11 18%
25 — 29 afios 4 15% 3 9% 7 12%
Total| 27 45% 33 55% 60 100%

El andlisis estadistico (14 - 17) se ha efectuado con el paquete informatico epi2000 y
la calculadora estadistica OpenEpi (18, 19) realizadose un estudio descriptivo de la
poblacion seleccionada, mediante el analisis de la varianza y la comparacion de medias con
la t de Student entre poblacion Down y un grupo control de una muestra del Estudio Pizarra,
un estudio transversal y de cohortes (20, 21), del que se han obtenido los valores de
referencia.

La TSH fue medida, en el mismo laboratorio, por los mismos técnicos y con el mismo
aparataje que el estudio citado de Pizarra, por quimioluminiscencia en un autoanalizador
ACS 180 Plus, Ciba-Corning, Medfield, MA. El cociente de variacién intraensayo fue de
4,8% e interensayo del 9,8%.
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RESULTADOS:

Tabla 1. Comparacion de medias entre la TSH de la muestra poblacional de Piza
poblacion del estudio S. Down. Test t para dos muestras independientes

Tamano muestral Media Desv. Estandar Error Est.
Muestra Pizarra 140 1.66 0.88
Muestra Down 60 5.848 3.28

Intervalo confianza 95%

t df valor de p! Difer. medias Limite infer Limite super

Varianzas iguales 14.0168 198 0.000000000000000222045 4.188 3.5988 47772
Varianzas distintas 9.74117 63 0.0000000000000345279 4.188 3.32885 5.04715

Estadistico F df(numerador,denominador) valor de p!

Test para igualdad de varianzas 13.8926 59,139 0.000000000000000444089

T valor de p (dos colas)

2 Hartley'sf test para igualdad de varianzas

El estadistico del test de igualdad de varianzas muestra que cae en la zona de rechazo de la
Ho por lo que es de aplicacién la comparacién de medias para varianzas distintas, siendo esta
diferencia estadisticamente significativa.

Figura |. Analisis de la Varianza. Comparacion de medias para muestras
independientes.

Muestra poblacional(Pizarra 1995)

MuestraS. Down (Malaga 2000)

n X o S0
Muestra Pizarra 140 1.66 0.79 0.88
Muestra Down 60 5.8 10.7 3.28
X = media,0=Varianza, sd= desviacion estandar
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Tabla2. Comparacién de edias entre la TSH de la muestra poblacional de Pizarre

poblacion normotiroidea del estudio S. Down. Tesra dos muestras independientes
I |

Tamarfio muestral Media Desv. Estandar Error Est.
Muestra Pizarra 140 1.66 0.88
Down Normotiroideo 23 3.116 1.32

Intervalo confianza 95%

Resultados Estadistico F df valor de p! Diferencia medias Limite infer Limite super

Varianzas iguales  6.79626 161 0.000000000198089 1.456 1.03293 1.87907

Varianzas distintas  5.10679 25 0.0000282791 1.456 0.8688 2.0432
Estadistico F  df(numerador,denominador) valor de p!

Test para igualdad de varianza3d 2.25 22,139 0.00490327

T valores de p (dos colas)

2 Hartley'sf test para igualdad de varianzas

Para la comparacion de medias en este caso, se han excluido de la poblacion Down los
individuos cuyos valores de TSH fuesen inferiores a 0,2uU/ml o superiores a 4,99uU/ml. El
estadistico del test de igualdad de varianzas muestra que cae en la zona de rechazo de la Ho
por lo que es de aplicacion la comparacion de medias para varianzas distintas, manteniéndose
esta diferencia estadisticamente significativa.

Figura Il. Analisis de la Varianza. Comparacién de medias para muestras
independientes.

166 3,12
n X o 3
Muestra Pizarra 140 1.66 0.79 0.88
Muestra Down 23 3.1 1.8 1.32

X = media,5=Varianza, sd= desviacion estandar
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Figura lll Niveles de TSH por grupo de edad

Estudio S.Down Malaga 2000

32.1% 37,5%

35,7%- Bl

21,9%-

21,4% 21,9%

10,7% 15,6%
5-13 aiios 14-30 afios
D Hipertiroidismo HNormal [ Bordeline
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DISCUSION

La disfuncién tiroidea es una patologia de alta incidencia (22-26) en las personas con
sindrome de Down; no obstante, las estimaciones de su prevalencia oscilan entre un 3 y un
54% (27, 28). Estas variaciones dependen de: a) los criterios diagndsticos utilizados para
definir la disfuncion tiroidea, b) la inclusion de series clinicas y c¢) el uso de estudios
transversales con poblaciones de edades medias muy diferentes, ya que la prevalencia de
patologia tiroidea aumenta con la edad. Por ello, existe cierta controversia sobre la
conveniencia o no de hacer un seguimiento anual de la disfuncion tiroidea en estos
pacientes, desde el momento del nacimiento, como recomienda la Academia Americana de
Pediatria (29) y la espafiola Fundacion Down21, o iniciarlo mas tardiamente. Para algunos
(27) el seguimiento anual no estaria justificado en los primeros 20 afios de vida, otros (30)
sin embargo apuestan por el seguimiento anual de la funcion tiroidea en todas las personas
con sindrome de Down (SD) durante la edad de crecimiento. El hipotiroidismo subclinico es
el patron predominante en los pacientes con SD, (12, 31, 32). En la muestra estudiada,
constituida por poblacién Down joven, solo el 35% present6 una TSH entre 0,1 uU/ml. y 4.9
uU/ml, que es el rango de normalidad establecido para la poblacion general.

El dato més llamativo de la comparacion de las medias entre la poblacion Down y la
poblacion general es la diferencia significativa entre ambas, lo que configura dos
poblaciones distintas. Esto plantea la necesidad de definir los conceptos de funcién tiroidea
normal e hipotiroidismo subclinico en la poblacion Down, sobre todo, para la toma de
decision del tratamiento.

Niveles de TSH

Niveles de TSH en uU/ml Caso %
Hipertiroideos: (0.00— 0.09) 1 1.7%
Normotiroideos (0.1 — 4.99) 23 35.0%

Bordeline (5.0 — 6.99) 19 31.6%
Hipotiroidismo subclinico (7 —9.99)| 10 16.7%
Hipotiroidismo (10.0 0 mas) 7 11.7%




Niveles de TSH (segun niveles de corte para una distribucion normal)

Niveles de TSH en uU/ml Casos %
Hipertiroideos: (0.00— 0.09) 1 1.7%
Normotiroideos (0.1 — 4.30) 21 35.0%
Bordeline (4.31 - 6.30) 17 28.3%
Hipotiroidismo subclinico (6.31 — 7.50) 8 13.3%
Hipotiroidismo (7,51 0 mas) 13 21.7%

El punto de corte para 3 desviaciones estdndar en poblacion general, se situaria en 4,95

La etiopatogenia del hipotiroidismo subclinico no asociado a autoinmunidad se
desconoce, si bien se han postulado diferentes hipoétesis: inmadurez del eje hipotalamo-
hipofisario con secrecién disminuida/inapropiada de TSH en cuyo caso los valores de TSH
no serian validos para el diagnostico (33), insensibilidad parcial del tiroides a la TSH (34) y/o
un trastorno de su bioactividad (35). La autoinmunidad tiene una gran importancia en el
desarrollo de muchas de las patologias asociadas al SD (Diabetes Mellitus tipo |,
enfermedad celiaca) y, en concreto, en la etiopatogenia de la enfermedad tiroidea. Los
mecanismos que median la asociacion entre SD y patologia autoinmune son desconocidos.
Recientemente se ha propuesto como hipétesis meramente especulativa que el desbalance
génico que representa la presencia de tres copias del gen AIRE (Autolmmune REgulator;
21g22.3) podria estar implicado en su desarrollo (36). Dado que la presencia de anticuerpos
antitiroideos conlleva mayor riesgo de progresion hacia el hipotiroidismo clinico (10, 37)
seria conveniente realizar un seguimiento mas preciso de la funcion tiroidea en pacientes
con anticuerpos antitiroideos.

El hipotiroidismo congénito se ha observado en el 0,7-6% de los pacientes con SD
(38, 39), mientras que, en la poblaciobn general, la incidencia que muestra el cribado
neonatal es de un caso por cada 2300 nacidos vivos (40). Segun la National Down
Syndrome Society (41), los individuos con SD son 28 veces mas propensos a presentar
hipotiroidismo congénito que la poblacion general. En el estudio que se presenta, no se ha
encontrado ninguln caso, ya que el rango seleccionado no incluye a menores de cinco afios
y estos, ademas, ya habian pasado por el programa de detecciéon de metabolopatias y
todos habian superado el cribado neonatal e incluso el protocolo de repeticion de la prueba
a las dos semanas (42, 43).

La asociacion entre SD e hipertiroidismo se ha descrito con mucha menor frecuencia
gque la de SD e hipotiroidismo y, en general, como casos aislados (44). En este estudio, se
detectd un caso, el 1.7% de la muestra.

Lo mas llamativo, no obstante, es que si se excluyen lo casos con hipotiroidismo
tanto clinico como subclinico, asi como el posible hipertiroidismo con TSH frenada, la
media de la distribucion del resto de casos se sita por encima de dos desviaciones
estandar de la poblacion general. Es decir que en esta poblacion Down de funcidn tiroidea
“normal”, la media de la concentracion de TSH en suero, se sitla en el 2,5% de la derecha
de la distribucién. Se puede por tanto concluir que se trata de una poblacion distinta a la
general respecto a la TSH. Si son dos poblaciones diferentes seria necesario definir
nuevos criterios estadisticos de normalidad, hipotiroidismo subclinico, dudoso o patolégico,
y proponer cuando hay que empezar a tratar. Para eso faltan datos que definan el estado
metabdlico ya que en este trabajo no se han medido las hormonas tiroideas. Sila T4y T3
se consideran el pedal del acelerador del metabolismo, se deben estudiar sus
modificaciones finas con técnicas de alta sensibilidad, para establecer las necesidades de
aporte exdgeno en personas con SD y TSH elevada. (45, 46)

17¢



BIBLIOGRAFIA

1. Karlsson B, Gustafsson J, Hedov G, Ivarsson SA, Anneren G. Thyroid dysfunction in
Down's syndrome: relation to age and thyroid autoimmunity. Arch Dis Child 1998; 79: 242-
245.

2. Rooney S, Walsh E. Prevalence of abnormal thyroid function in a Down's syndrome
population. Ir J Med Sci 1997; 166: 80-82.

3. Cutler AT, Benezra R, Stuart J, Brink MD. Thyroid function in young children with Down
syndrome. AJDC 1986; 140: 479-83.

4. Pueschel SM, Pezzullo JC. Thyroid dysfunction in Down syndrome. AJDC 1985; 139: 636-
639.

5. Loudon MM, Day RE, Duke MC. Thyroid dysfunction in Down's syndrome. Arch Dis Child
1985; 60: 1149-1151.

6. Murdoch JC, Ratcliffe W A, McLarty DG, Rodger JC, Ratcliffe JG. Thyroid function in
adults with Down's syndrome. J Clin Endocrinol Metab 1976; 44: 453-458.

7. Mosquera C, Ariza F, Rodriguez C, Fernandez J, Garcia E, Riafio I. Frecuencia del
Sindrome de Down en Asturias y tendencia temporal, 1990-2004. Med Clin (Barc).
2009;132:580-584.

8. Goday-Arno A, Cerda-Esteva M, Flores-Le-Roux JA, Chillaron-Jordan JJ, Corretger JM,
Cano-Pérez JF. Hyperthyroidism in a population with Down syndrome (DS). Clin Endocrinol
(Oxf). 2009;71:110-114.

9. Toledo C, Alembik Y, Dott B, Kink S, Stoll C. Anomalies of thyroid function in children with
Down's syndrome. Arch Pediatr 1997; 4: 116-120.

10. Goday A, Carrera MJ, Chillarén JJ, Puig J, Cano JF. Trastornos endocrinolégicos en el
sindrome de Down. En: Corretger JM, Serés A, Casaldaliga J, Trias K (eds). Sindrome de
Down. Aspectos médicos actuales. Barcelona: Masson; 2005. p. 174-186.

11. Chillarén JJ, Godoy A, Carrera MJ, Flores JA, Puig, J Cano JF. Los trastornos tiroideos
en el sindrome de Down. Servicio de Endocrinologia y Nutricién. Hospital Universitario del
Mar. Barcelona [Internet] Canal Down2l: Fundacion I|beroamericana Down21; 2006
[consulta el 06/12/2011]. Disponible en:
http://www.down?21.org/salud/salud/trastornotiroide.htm

12. Regueras L, et al. Alteraciones endocrinolégicas en 1.105 nifios y adolescentes con
sindrome de Down. Med Clin (Barc). 2011;136(9):376—381

13. Peran S. Atletismo y sindrome de Down. Rsultados de un proyecto. En: Florez J,
Troncoso MV, Dierssen M. (eds). Sindrome de Down: biologia, desarrollo y educacion.
Masson S.A. Barcelona 1997:209-230.

14. Kish, L.: Survey Sampling. John Wiley & Sons, Inc., New York, 1965

15. Dean AG, Arner TG, Sangam S, Sunki GG, Friedman R, Lantinga M, Zubieta JC,
Sullivan KM, Smith DC. Epi Info 2000, a database and statistics program for public health
professionals for use on Windows 95, 98, NT, and 2000 computers. Centers for Disease
Control and Prevention, Atlanta, Georgia, USA, 2000. Disponible en:
http://wwwn.cdc.qgov/epiinfo/

16. Fleiss JL. Statistical Methods for Rates and Proportions. New York: John Wiley & Sons
1981.

17¢



17. Kleinbaum DG, Kuppe LL, Morgenstern H. Epidemiologic Research principles and
gquantitative methods. New York: Van Nostrand Reinhold, 1982.

18. Sullivan KM, Dean A, Soe MM. OpenEpi: a web-based epidemiologic and statistical
calculator for public health. Public Health Rep, 2009, 124: 471-474

19. Dean AG, Sullivan KM, Soe MM. OpenEpi: Open Source Epidemiologic Statistics for
Public Health, Version 2.3.1. [consulta 20/12/2011]. Disponible en:
http://www.openepi.com/, updated 23/06/2011

20. Soriguer F, Rojo Martinez G, Esteva |, Ruiz De Adana MS, Catala M, Merelo MJ,
Tinahones F, Cardona F, Dobarganes C, Cuesta AL, Beltran M, Garcia Almeida JM, Gomez
Zumaquero JM, Morcillo S, Garcia Fuentes E. Physical activity and cardiovascular and
metabolic risk factors in general population Med Clin (Barc). 2003; 121(15): 565-9

21. Dominguez |, Reviriego S, Rojo-Martinez G, Valdés MJ, Carrasco R, Coronas |, Lopez-
Ojeda J, Pacheco M, José Garriga MJ, Garcia-Fuentes E, Gonzélez-Romero S y Soriguer
Escofet F. lodine deficiency and thyroid function in healthy pregnant women. Med Clin (Barc)
2004;122(12):449-53

22 Pueschel, SM, Jackson, IM, Giesswien P, Dean MK, Pezzullo JC. Thyroid function in
Down syndrome. Research in Developmental Disabilities, 1991,12: 287-296.

23 Adadot H, Batshaw M. Down Syndrome. Ped Clin N A; 1993, 40:523-35.

24 Stoll C, Alembik Y, Dot B, et al. Epidemiology of Down syndrome in 118 consecutive
births. Am J Med Genet 1990; (suppl)7:79-83

25 Coleman M. Thyroid dysfunction in Down syndrome: A review. Down Syndrome Research
and Practice . 1994;2(3);112-115

26 Committe on Genetics. Health supervision for children with Down syndrome. Pediatrics
1994;93: 855-859

27. Gibson PA, Newton RW, Selby K, Price DA, Leyland K, Addison GM. Longitudinal study
of thyroid function in Down’s syndrome in the first two decades. Arch Dis Child.
2005;90:574-578.

28. Rodrigo L, Fuentes D, Alvarez N, Riestra S. Sindrome de Down y enfermedad celiaca
del adulto asociadas: estudio de 9 casos. Med Clin (Barc). 2010;135:337-338.

29. American Academy of Pediatrics. Committee on Genetics. Health supervision for children
with Down Syndrome Pediatrics. 2001;107:442—-498.

30. Guerrero Lopez F, Gil Mufioz JL, Peran Mesa S. La educacion y la actividad fisica en las
personas con sindrome de Down. En: Escuela y necesidades educativas, col. Malaga ed
Ajibe, 2006. 63-69

31. Unachak K, Tanpaiboon P, Pongprot Y, Sittivangkul R, Silvilairat S, Dejkhamron P, et al.
Thyroid functions in children with Down’s syndrome. J Med Assoc Thai. 2008;91:56-61.

32. Jiménez-L6pez V, Arias A, Arata-Bellabarba G, Vivas E, Delgado MC, Paoli M.
Concentraciones de hormona tirotropa y tiroxina libre en nifios con Sindrome de Down.
Invest Clin. 2001;42:123-30.

33. Fisher DA. Maturation of human hypothalamic-pituitary-thyroid function and control.
Thyroid. 2000;10:229-234.

18C



34. Sharav T, Landau H, Einarson TR. Age related patterns of thyroid-stimulating hormone
response to thyrotropin-releasing hormone stimulation in Down syndrome. Am J Dis Child.
1991;145:172-175.

35. Konings CH, van Trotsenburg AS, Ris-Stalpers C, Vulsma T, Wiedijk BM, de Vijlder JJ.
Plasma thyrotropin bioactivity in Down’s syndrome children with subclinical hypothyroidism.
Eur J Endocrinol. 2001;144:1-4.

36. Shield J, Wadsworth E, Hassold T, Judis LA, Jacobs P. Is disomic homozygosity at the
APECED locus the cause of increased autoimmunity in Down’s syndrome? Arch Dis Child.
1999;81:147-150.

37. Gillespie KM, Dix RJ, Williams AJ, Newton R, Robinson ZF, Bingley PJ, et al. Islet
autoimmunity in children with Down’s syndrome. Diabetes. 2006;55:3185-3188.

38. Waller DK, Anderson JL, Lorey F, Cunningham GC. Risk factors for congenital
hypothyroidism: an investigation of infant’s birth weight, ethnicity, and gender in California,
1990-1998. Teratology. 2000;62:36-41.

39. Fergeson MA, Mulvihill JJ, Schaefer GB, Dehaai KA, Piatt J, Combs K, et al. Low
adherence to national guidelines for thyroid screening in Down syndrome. Genet Med.
2009;11:548-551.

40. Argente J, Mufioz MT. Hipotiroidismo congénito. En: Cruz, M., (eds). Tratado de
Pediatria. 9a ed. Volumen I. Madrid: Ergon S.A.; 2006. p. 983-995.

41. Rasmussen SA, Whitehead N, Collier SA, Frias JL. Setting a public health research
agenda for Down syndrome: summary of a meeting sponsored by the Centers for Disease
Control and Prevention and the National Down Syndrome Society. Am J Med Genet A.
2008;146:2998-3301.

42. Garriga MJ, Lépez JP, Ibafiez A, Peran S. Valores normales de TSH en el cribado
neonatal del hipotiroidismo congénito en nacimientos gemelares. An Pediatr (Barc) 2006;
65:129-133.

43. lllig R, Rodriguez de Vera C. Radioimmunologischer Nachweis von TSH in getrockneten
Blutstropfen: Mdgliche Screening- Methode zur Entdeckung der Hypothyreose bei
Neugeborenen. Schweiz Med Wschr. 1976;106:1676-1.

44. Soriano L, Mufioz MT, Pozo J, Martinez J, Bafio A, Argente J. Graves' disease in
patients with Down syndrome. An Pediatr (Barc). 2003; 58:63—-66.

45. van Trotsenburg ASP, Vulsma T, Rutgers SL, van Baar Anneloes L, Ridder JCD,
Heymans HSA, et al. The Effect of Thyroxine Treatment Started in the Neonatal Period on
Development and Growth of Two- Year-Old Down Syndrome Children: A Randomized
Clinical Trial. J Clin Endocrinol Metab 2005; 90: 3304-11.

46. Suérez Rodriguez B. Revisiones en Medicina Interna basadas en la evidencia.
Hipotiroidismo Subclinico. Hipotiroidismo subclinico: ¢ controversia o consenso: Abril 2008.
http://www.meiga.info/mbe/HipotiroidismoSubclinico.asp

181



CONCLUSIONES

1. Se ha realizado un estudio epidemioldgico sobre la poblacién con trisomia 21 de
Mélaga con el objetivo de determinar si la obesidad que se le atribuye tiene un
determinante genético o es el resultado de su interaccibn con el medio. Los
resultados demuestran que hasta los quince afios de edad las personas con
sindrome de Down tienen un indice de Masa Corporal similar a personas de la
misma edad sin trisomia XXI. No se ha encontrado en la bibliografia ningun estudio
referido a personas con SD en el que se haya realizado un muestreo aleatorio que
pueda representar a la poblacion con Trisomia XXI. La mayoria de los trabajos se
refieren a muestras parciales obtenidas de pacientes que acuden a consultas o
revisiones hospitalarias, series de nacidos, grupos de escolares, etc , sin
intencionalidad de representar a toda la poblacion.

2. En lineas generales, las medias de consumo semanal por alimento encontradas
en el estudio se ajustan a las recomendaciones dietéticas, aunque son precisas
algunas correcciones. En més de la mitad de los sujetos estudiados se observa una
escasa variabilidad alimentaria, especialmente en verduras y frutas que se
consumen en menor cantidad y frecuencia de lo aconsejable, con la consiguiente
ingesta diaria de fibra muy inferior a las recomendaciones, lo que acentia los
problemas relacionados con el transito intestinal. También se observa una falta de
orientacion o un exceso de permisividad ante los caprichos dietéticos (fritos de

bolsa).

3. La obesidad que se desarrolla a partir de los quince afios en personas con
Sindrome de Down es fruto del estilo de vida sedentario, en el que aparecen como
condicionantes la sobreproteccion de la familia y algunas caracteristicas del
sindrome como son hiperlaxitud articular, hipotonia muscular, problemas

cardiopulmonares y otras patologias metabdlicas.

4. No existe ningun impedimento de tipo médico o0 sanitario para que las personas
con Sindrome de Down realicen una actividad fisica y sigan una dieta saludable, que
les permita mantener el indice de Masa Corporal dentro de los limites normales. Esto
es especialmente importante en la adolescencia, que es una etapa clave para el
desarrollo de los adipocitos y en la que en la poblacion de estudio se produce una

caida significativa de la actividad fisica, tanto en mujeres como en hombres.
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