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Introduccion
Los Trastornos del Comportamiento Alimentario (TCA) son enfermedades mentales de
gran relevancia social debido a la gravedad de la sintomatologia y las dificultades en el
tratamiento, que afectan mayoritariamente a las mujeres adolescentes. En poblacién no
clinica existe un alto porcentaje de conductas alimentarias alteradas, consideradas de
riesgo, que podrian agravarse convirtiéndose en un TCA. Por ello es importante conocer
los factores que se relacionan con la evolucién de estas conductas y sobretodo la

implicacién de esta evolucién sobre el estado nutricional, en un periodo de crecimiento y

madurez mental.

Objetivo General
Analizar el consumo alimentario, el desarrollo corporal, la actividad fisica, las
caracteristicas psicologicas y el polimorfismo G196A (Val66Met) del gen BDNF segun la

evolucion del riesgo de TCA desde la preadolescencia a la adolescencia en ambos sexos.

Material y métodos

Se realiz6 un estudio epidemiolégico prospectivo de dos afios de duracién en escolares de
ambos sexos de la ciudad de Tarragona, estructurado en una fase inicial de cribado y en
una de seguimiento de los sujetos seleccionados como casos y controles, dividido en dos
tiempos: preadolescencia (T1) y adolescencia (T2). En la primera fase (n=13306) se realiz6
un cribado del riesgo de TCA (Children’s Eating Attitudes Tesi). En la segunda fase, se
evaluaron el grupo de riesgo (n1=141) y un grupo control (n=117). Al cabo de dos afios
(T2) (n=200), se valor6 de nuevo el riesgo de TCA (Eating Attitudes TesH). Con los
resultados obtenidos en el T1 y T2 se han creado cuatro grupos dependiendo de la
evolucién del riesgo de TCA: a) nunca han tenido riesgo (No—No); b) solucionan el
riesgo en T2 (Si—No); ¢) no riesgo en el T1 y riesgo en el T2 (No—Si); d) mantienen el
riesgo desde el T1 al T2 (Si—Si). A todos los sujetos se les realizé6 una entrevista
estructurada basada en los criterios de la DSM-IV (Diagnostic Interview for Children and
Adolescents) para confirmar el diagndstico clinico. También se crearon estos mismos grupos
segun la evolucién del diagnéstico de TCA en el T1 y T2. En los dos tiempos se valord
individualmente: la composiciéon corporal, la antropometria, el consumo alimentario de
tres dfas no consecutivos y el polimorfismo genético. La actividad fisica, el estadio

puberal, el nivel socioeconémico, la satisfaccion corporal y la psicopatologfa asociada se
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evaluaron mediante cuestionarios. El andlisis estadistico se calculé con el paquete

estadistico SPSS version 15.0.

Resultados

Las mujeres que mantienen el riesgo (Si—35{) (n=35) realizan un consumo alimentario mas
restrictivo con el paso del tiempo (leche, farindceos, tubérculos y aceites). Ademas la
ingesta de energia (T1: 2077Kcal/dfa, DT: 425; T2: 1796Kcal/dia, DT: 611) es inferior a
las controles (T'1: 2359Kcal/dia, DT: 409; T2: 2404Kcal/dia, DT: 591) y va disminuyendo
hasta el T2 donde se evidencian las diferencias significativas con el grupo control tanto en
energia, proteinas, almidones, lipidos, 4cidos grasos saturados y monoinsaturados,
magnesio y pantoténico. Todo ello repercute en tener una mayor probabilidad de ingesta
inadecuada de nutrientes comparado con el resto de grupos que se agudiza en el T2
sobretodo a nivel de energfa (58%), magnesio (73%), vitamina A (80%), riboflavina (33%),
vitamina B (19%) y vitamina Bi2 (20%). No obstante, el haber iniciado el riesgo de TCA
en la preadolescencia, independientemente de que este se solucione mantiene las
deficiencias nutricionales con mayor probabilidad en la adolescencia.

Con el analisis del polimorfismo se observa que aquellas que tienen el polimorfismo y
pertenecen a este grupo son las que realizan una restriccién energética mayor en el T2 de
manera significativa (546Kcal/dia).

Las mujeres que mantienen el riesgo tienen un mayor IMC y porcentaje de grasa mayor
que el resto, habiendo diferencias significativas con el grupo control en el T1 y T2; y
manteniendo un mayor indice de sobrepeso y obesidad.

En el caso de los varones que mantienen el riesgo (n=8), se observa como el grupo
(Si—Si) tiene caracteristicas similares al de las mujeres sobretodo en la restriccion
energética y el IMC elevado. En ambos sexos se observa como la actividad fisica
disminuye al llegar al T2.

En las mujeres, el estadio puberal avanzado, el aumento del IMC y sobretodo el
porcentaje de grasa corporal, la disminucion del consumo energético junto con una mayor
actividad fisica en el T1 predisponen al mantenimiento del riesgo y no es hasta el T2
cuando se implica la insatisfaccién corporal y las alteraciones emocionales. En el
mantenimiento del diagndstico, el aumento de la actividad fisica en el T1 es un factor de

riesgo y en el T2 se asocia la insatisfacciéon corporal y los problemas emocionales.
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Conclusiones
El sexo femenino es un factor de riesgo en el mantenimiento del TCA. En su
preadolescencia presentan un desarrollo puberal mas avanzado junto a un IMC elevado.
Hsto provoca un cambio alimentario y una restriccién energética progresiva que conduce a
un riesgo nutricional, independientemente de que el riesgo de TCA se solucione. El riesgo
de TCA se mantiene cuando se afladen en la adolescencia aspectos psicolégicos como la
insatisfaccion corporal y las alteraciones emocionales. Las mujeres con mantenimiento de

riesgo de TCA que tienen el polimorfismo son el grupo mas vulnerable a la restriccion

energética en la adolescencia.
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ADN: Acido desoxirtibonucleico

AGM: Acidos Grasos Monoinsaturados

AGP: Acidos Grasos Poliinsaturados

AGS: Acidos Grasos Saturados

AN: Anorexia Nerviosa

AN: Anorexia Nerviosa Restrictiva

ANR: Anorexia Nerviosa Restrictiva

ARN: Acido ribonucleico

BAST: Body Areas Satisfaction Test

BDNTF: Brain Derived Nenrotrophic Factor

BITE: Bulimia Test of Edimburg

BN: Bulimia Nerviosa

BULIT: Bulimia Test

CHEAT: Children’s Attitudes Test

ChIPS: Children’s Interview for Psychiatric Syndromes
CIE-10: Clasificacion Internacional de las Enfermedades, décima edicion
DICA: Diagnostic Interview for Children and Adolescents
DISC: Diagnostic Interview Schedule for Children
DRD4: receptor dopamina D4

DSM-1V: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, version IV
EAT: Eating Attitudes Test

EDE: Eating Disorders Exanzination

EDE-Q: Eating Disorder Examination Questionnaire

EDLI: Eating Disorders Inventory
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FAO: Food and Agriculture Organization
IDR: Ingestas Dietéticas Recomendadas
IMC: Indice de Masa Corporal

1OTE: Internacional Obesity Task Force

No—No: No riesgo/ diagnéstico de TCA en la preadolescencia y No riesgo / diagnostico

en la adolescencia

No—Si: No tiesgo/ diagnéstico en la preadolescencia y Si riesgo/ diagnéstico en la

adolescencia

OMS: Organizacién Mundial de la Salud

PII: Probabilidad de Ingesta Inadecuada

SCAN: Schedules for Clinical Assessment and Neuropsychiatry
SENC: Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria

Si—No: Si riesgo/ diagndstico en la preadolescencia y No riesgo/ diagndstico en la

adolescencia

Si—Si: Si riesgo/ diagndstico en la preadolescencia y Si tiesgo/ diagndstico en la

adolescencia.

T1: Preadolescencia

T2: Adolescencia

TCA: Trastornos del Comportamiento Alimentatio

TCANE: Trastornos del Comportamiento Alimentario No Especificado

TFE-Q: Three Factor Eating Scale Questionnaire
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3.1 TRASTORNOS DEL. COMPORTAMIENTO ALIMENTARIO

3.1.1 DEFINICION Y CLASIFICACION

Los Trastornos del Comportamiento Alimentario (TCA) tienen una gran relevancia social
debido a la gravedad de la sintomatologfa, la elevada resistencia al tratamiento y el riesgo
de recaidas. Ademas, en las ultimas tres décadas ha ido en aumento la prevalencia de estos
trastornos, constituyendo la tercera enfermedad crénica en la poblacién femenina juvenil

en los pafses desarrollados o en vias de desarrollo (Pelaez-Fernandez y col., 2005).

Los TCA engloban una serie de enfermedades que se caracterizan por alteraciones en los
habitos alimentarios y la percepciéon de la forma y peso corporal. Ademis son
psicopatologias que conllevan un deterioro de la salud fisica y psicosocial. Se encuentran
clasificados dentro de los trastornos mentales y del comportamiento (OMS, 1995; Lépez-
Ibor, 1995). Hay que tener en cuenta que no deben ser secundarias a cualquier trastorno
médico o de cualquier otra condicion psiquiatrica (Lépez-Ibor, 1995; Fairburn y Harrison,

2003).

Los TCA se encuentran actualmente definidos a través de dos sistemas de clasificaciéon de
los trastornos mentales:

U Clasificacion Internacional de las Enfermedades en su décima edicion (CIE-10)
creada por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS, 1995). Los TCA se
encuentran desglosados en ocho categorias diagnésticas. Entre ellos se
encuentran la anorexia y la bulimia nerviosa, sus formas atipicas, el Trastorno de
la Conducta Alimentaria No Especifico (TCANE) y otros cuatro diagnosticos en
relacién con otras alteraciones psicoldgicas.

Q  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) version IV editada en
espafiol (Lopez-Ibor, 1995) realizada por la Asociacion Americana de Psiquiatria
(APA). Incluyen dos trastornos especificos: la Anorexia Nerviosa (AN) y la

Bulimia Nerviosa (BN), y diagnésticos no especificos (TCANE).



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala INTRODUCCION

ISBN:978-84-691-9484-3/DL: T-2209-2008
La AN se caracteriza principalmente por el rechazo a mantener el peso corporal en los
valores minimos normales que acarrea una malnutricién paulatina y unos rasgos
psicopatolégicos como la distorsién de la imagen corporal y el miedo a engordar. En
cambio la BN se debe en gran medida a padecer episodios recurrentes de voracidad,
seguidos de un sentimiento de culpabilidad y autodesprecio, que deriva a conductas
purgativas (vomitos, abuso de laxantes o diuréticos) o compensatorias (ayuno o ejercicio
fisico). Tanto en la AN como en la BN se subdividen cada uno en dos tipos. Todo ello se

detalla en las tablas 1 y 2 segtin los criterios diagnésticos CIE-10 y DSM-1V.
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Tabla 1. Criterios diagnoésticos del DSM-IV y CIE-10 para la anorexia nerviosa.

Criterios diagnosticos DSM-IV

Criterios diagnosticos CIE-10

F50.0 Anorexia nerviosa (307.1)

A.Rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima del valor minimo
normal considerando la edad y la talla (¢j. pérdida de peso que da lugar a un
peso inferior al 85% del esperable, o fracaso en conseguir el aumento de peso
normal durante el periodo de crecimiento, dando como resultado un peso
corporal inferior al 85% del peso esperable)

B. Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso, incluso estando por
debajo del peso normal.

C. Alteracion de la percepcién del peso o la silueta corporales, exageracion de su
importancia en la autoevaluacion o negacion del peligro que comporta el bajo
peso corporal.

D. En las mujeres pospuberales, presencia de amenorrea; pot ejemplo, ausencia de
al menos tres ciclos menstruales consecutivos. (Se considera que una mujer
presenta amenorrea cuando sus menstruaciones aparecen Unicamente con
tratamientos hormonales, ¢j. con la administracién de estrégenos.)

Especificar el tipo:
Tipo restrictivo: durante el episodio de anorexia nerviosa, el individuo no
recurre regularmente a atracones o a purgas (¢j. provocacion del vémito o uso
excesivo de laxantes, diuréticos o enemas)
Tipo compulsivo/purgativo: durante el episodio de anorexia nerviosa, el
individuo recurre regularmente a atracones o a purgas (ej. provocacion del vomito
o uso excesivo de laxantes, diuréticos o enemas)

F50.0 Anorexia nerviosa

A.Pérdida significativa de peso (indice de masa cotporal de menos de 17,5). Los
enfermos prepuberes pueden no experimentar la ganancia de peso propia del
petiodo de crecimiento.

B. La pérdida de peso esta originada por el propio enfermo, a través de: (1) evitacién
de consumo de "alimentos que engordan” y por uno o mas de uno de los sintomas
siguientes: (2) vomitos autoprovocados, (3) purgas intestinales autoprovocadas, (4)
ejercicio excesivo, y (5) consumo de firmacos anorexigenos o diuréticos.

C. Distorsién de la imagen corporal que consiste en una psicopatologia especifica
caracterizada por la persistencia, con el caracter de idea sobrevalorada intrusa, de
pavor ante la gordura o la flacidez de las formas corporales, de modo que el
enfermo se impone a si mismo el permanecer por debajo de un limite maximo de
peso corporal.

D.Trastorno endoctino generalizado que afecta al eje hipotalamico-hipofisario-
gonadal, manifestindose en la mujer como amenorrea y en el varén como una
pérdida de interés y de la potencia sexual (una excepcién aparente la constituye la
persistencia de sangrado vaginal en mujeres anoréxicas que siguen terapia hormonal
de sustitucién, por lo general con pildoras contraceptivas). También puede
presentarse altas concentraciones de hormonas del crecimiento y cortisol,
alteraciones del metabolismo periférico de la hormona tiroidea y anomalias en la
secrecion de insulina.

E. Si el inicio es anterior a la pubertad, se retrasa la secuencia de las manifestaciones de
la pubertad, o incluso ésta se detiene (cesa el crecimiento; en las mujeres no se
desarrollan las mamas y hay amenorrea primaria; en los varones persisten los
genitales infantiles). Si se produce una recuperacion, la pubertad suele completarse,
pero la menarquia es tardia.

Excluye:
Anorexia, falta de apetito (R63.0)
Anorexia psicigena (F50.8)

F50.1 Anorexia nerviosa atipica

Este término debe ser utilizado para los casos en los que faltan una o mas de las
caracteristicas de la anorexia nerviosa (FF50.0), como amenorrea o pérdida significativa de
peso, pero que por lo demads presentan un cuadro clinico bastante caracteristico.

Tabla basada en Lopez-Ibor, 1995.
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o Tabla 2. Criterios diagndsticos del DSM-IV y CIE-10 para la bulimia nerviosa.

Criterios diagnésticos DSM-I

Criterios diagnésticos CIE-10

F50.2 Bulimia nerviosa (307.51)

A. Presencia de atracones recurrentes. Un atracon se caracteriza por: (1) ingesta de
alimento en un corto espacio de tiempo (¢j. en un periodo de 2 horas) en
cantidad superior a la que la mayoria de las personas ingeritfan en un periodo de
tiempo similar y en las mismas circunstancias (2) sensacién de pérdida de control
sobre la ingesta del alimento (ej. sensacion de no poder parar de comer o no
poder controlar el tipo o la cantidad de comida que se esta ingiriendo)

. Conductas compensatorias inapropiadas, de manera repetida, con el fin de no
ganar peso, como son provocacion del vémito; uso excesivo de laxantes,
diuréticos, enemas u otros fairmacos; ayuno, y ejercicio excesivo.

.Los atracones y conductas compensatorias inapropiadas tienen lugar, como
promedio, al menos dos veces a la semana durante un periodo de 3 meses.

.La autoevaluacién estd exageradamente influida por el peso y la silueta
corporales.

E. La alteracién no aparece exclusivamente en el transcurso de la anorexia nerviosa.

Especificar tipo:
Tipo purgativo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo se provoca
regularmente el vomito o usa laxantes, diuréticos o enemas en exceso
Tipo no purgativo: durante el episodio de bulimia nerviosa, el individuo emplea
otras conductas compensatorias inapropiadas, como el ayuno o el ¢jercicio intenso,
pero no recurre regularmente a provocarse el vomito ni usa laxantes, diuréticos o
enemas en exceso

F50.2 Bulimia nerviosa

A. Preocupacion continua por la comida, con deseos irresistibles de comet, de modo
que el enfermo termina por sucumbir a ellos, presentindose episodios de polifagia
durante los cuales consume grandes cantidades de comida en periodos cortos de
tiempo.

B. El enfermo intenta contrarrestar el aumento de peso asi producido mediante uno
o mias de los siguientes métodos: vomitos autoprovocados, abuso de laxantes,
petiodos intercalados de ayuno, consumo de farmacos tales como supresores del
apetito, extractos tiroideos o diuréticos. Cuando la bulimia se presenta en un
enfermo diabético, éste puede abandonar su tratamiento con insulina.

C. La psicopatologia consiste en un miedo morboso a engordar, y el enfermo se fija
de forma estricta un dintel de peso muy inferior al que tenfa antes de la
enfermedad, o al de su peso éptimo o sano. Con frecuencia, pero no siempre,
existen antecedentes previos de AN con un intervalo entre ambos trastornos de
varios meses o afios. Este episodio precoz puede manifestarse de una forma florida
o por el contrario adoptar una forma menor o larvada, con una moderada pérdida
de peso o una fase transitoria de amenorrea.

Incluye:
Bulimia sin especificar
Hiperorexia nerviosa

F50.3 Bulimia nerviosa atipica

Este término debe ser utilizado para los casos en los que faltan una o mas de las
caracteristicas de la bulimia nerviosa (F50.2), pero que por lo demds presentan un
cuadro clinico bastante tipico. Los enfermos tienen con frecuencia un peso normal o
incluso superior a lo normal, pero presentan episodios repetidos de ingesta excesiva
seguidos de episodios de vomitos o purgas.

Incluye: Bulimia con peso normal

Tabla basada en Lépez-Ibor, 1995.
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Los TCANE se definen como aquellos trastornos que no cumplen los criterios para un
trastorno de la conducta especificos, considerandose como sindromes parciales (Lopez-

Ibor, 1995). En el DSM-1V se describen los distintos subtipos de TCANE (tabla 3).

Tabla 3. Criterios diagnosticos del DSM-IV para los trastornos de la conducta alimentaria no

especificado.

Criterios diagnésticos DSM-IV ‘

F50.9 Trastorno de la conducta alimentaria no especificado
Hay seis tipos de TCANE:

1. En mujeres se cumplen todos los criterios diagndsticos para la anorexia nerviosa, pero las
menstruaciones son regulares.

2. Se cumplen todos los critetios diagndsticos para la anorexia nerviosa excepto que, a pesar de
existir una pérdida de peso significativa, el peso del individuo se encuentra dentro de los limites
de la normalidad.

3. Se cumplen todos los criterios diagnésticos para la bulimia nerviosa, con la excepcién de que
los atracones y las conductas compensatorias inapropiadas aparecen menos de 2 veces por
semana o durante menos de 3 meses.

4. Empleo regular de conductas compensatorias inapropiadas después de ingerir pequefias
cantidades de comida por parte de un individuo de peso normal (p. ¢j., provocacién del vémito
después de haber comido dos galletas).

5. Masticar y expulsar, peto no tragar, cantidades importantes de comida.

6. Trastorno por atracén: se caracteriza por atracones recurrentes en ausencia de la conducta
compensatoria inapropiada tipica de la bulimia nerviosa.

Tabla basada en Lépez-Ibor, 1995.

Hay que destacar que el Trastorno por atracon (Binge Eating Disorder), considerado un
TCANE de tipo 6, en la actualidad se tiende a considerar una entidad propia separada de
los TCANE (Wilfley y col., 2007).

La AN y BN se han considerado como sindromes completos mientras que los TCANE se
han considerado como sindromes parciales, como consecuencia de la falta de un criterio
diagnostico de los anteriores. Pero el término sindrome parcial no tiene una definicion
clara. Por ello los investigadores adoptan sus propias definiciones. Tal y como recoge
Chamay-Weber y col. (2005), la gran mayoria de estudios se basan en los criterios de la
DSM-1V. Pero hay otros que se fundamentan en la intensidad y frecuencia de los sintomas
mas que de los criterios en si mismo o bien utilizan criterios propios. En la tabla 4 se

encuentran las diferentes definiciones sobre los sindromes parciales de la AN y BN.

10
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Tabla 4. Definiciones de los sindromes parciales de la AN y BN.

Autores Definicion ‘

Dancyger y  Garfinkel, AN patcial: Todos los critetios de la AN (DS excepto para el grado de pérdida de
1995 peso y la amenorrea.

BN parcial: cumplir con los criterios de la BN, excepto en la frecuencia y
duracién estipulada
Cotrufo y col., 1998 AN parcial: si no padecen el criterio A o D de la AN.

BN parcial: si no padecen el criterio A-2 o C de la BN.

Lewinsohn y col., 2000 AN parcial: el criterio A de la AN mas uno de los tres criterios (B, C o D)

BN parcial: el criterio A de la BN mas uno de los tres criterios adicionales (B, C
o D). No se incluye el criterio E.

Ricca y col., 2001 AN parcial: todos los criterios de la AN excepto el bajo peso o amenorrea.

BN parcial: todos los criterios de la BN excepto la frecuencia y duracién de los
atracones y comportamientos compensatorios y que no cumplen con el criterio
del trastorno del atracén (TCANE tipo 6).

Patton y col., 2003 Sindrome parcial: sujeto con dos criterios DSM-IV para la AN o BN (excluyendo
el criterio E para la BN).

Adaptacién de Chamay-Weber y col. (2005).

Pero para algunos investigadores, también se podria hablar sobre los sindromes
subclinicos de AN y BN. Sujetos que no tienen repercusiéon clinica evidente, cuya
severidad estarfa por debajo de los sindromes parciales. También es otra clasificacion sin
entidad propia en el DSM-IV ni en el CIE-10 y sin un consenso para su definicién al igual

que los sindromes parciales.

Bunnel y Shenker (1990) definieron la AN subclinica como una patologia en la cual no
perdian peso suficientemente o no habian perdido 3 ciclos menstruales. La BN subclinica
serfan aquellos que sufren atracones y purgaciones en una media de una vez por semana
en un periodo de cuatro meses, pero no cumplen con la frecuencia, o duraciéon de los
criterios para el diagnéstico de la BN. Cotrufo y col. (2005) lo definen como aquellos
sujetos que no cumplen con dos de los criterios del DSM-IV. En el caso de la AN
subclinica son aquellos que no cumplen con el criterio A y D de la AN, mientras que la

BN subclinica no cumplen con el criterio A-2 y C de la BN.

1
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Hay un gran numero de sujetos que no cumplen con estas ultimas definiciones, pero
tienen unas alteraciones de la conducta alimentaria consideradas de riesgo que pueden
culminar con el desarrollo de un TCA. Estas conductas de riesgo tampoco tienen un
criterio definido (Jacobi y col., 2004). Killen y col. (1996) evidencian que adolescentes con
altos niveles de preocupacién por el peso corporal tienen incrementado el riesgo de iniciar
un TCA. Ademas se ha observado como un comportamiento restrictivo de la dieta se
puede considerar como una sefal de inicio de los TCA (Patton y col., 1999; Neumark-
Sztainer y col., 2000). Aunque Neumark-Sztainer y col. (2000) sugiere que mas que la
realizacion de la dieta, serfa particularmente las practicas poco saludables para controlar el
peso. Muchos de los estudios que se han realizado al respecto utilizan cuestionarios de
cribado que evaltan estos aspectos (Beato-Fernandez y col., 2004; Lahortiga-Ramos y col.,
2005; Rodtiguez-Cano y col., 2005; Vega y col., 2005; Gonzalez-Juarez y col., 2008; Olesti
y col,, 2008). Mayoritariamente se utiliza el Eating Attitudes Test (EAT) aunque hay varios
tipos (EAT-40 y EAT-206) y diversos puntos de corte que dificultan la comparacion de

resultados.
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3.1.2 EPIDEMIOLOGIA DE LOS TCA

Los TCA afectan principalmente al sexo femenino; asi de cada 10-11 mujeres afectadas,
hay un hombre afectado (Hoek y van Hoeken, 2003; Beato-Fernandez y col.,, 2004;
Rodriguez-Cano y col., 2005; Muro-Sans; 2007).

Actualmente en Espafa, la prevalencia de AN no alcanza el 1% (0,17-0,9%) de la
poblacién adolescente femenina (Rodriguez-Cano y col., 2005; Machado y col., 20006;
Pelaez y col., 2007; Olesti y col., 2008). En cambio, la BN se encuentra entre el 1,4 y 2,9%
(Rodriguez-Cano y col., 2005; Machado y col., 2006; Pelaez y col., 2007; Olesti y col.,
2008). Los TCANE tienen una prevalencia entre el 2,7-5,3% (Rodriguez-Cano y col.,
2005; Machado y col., 20006; Pelaez y col., 2007; Olesti y col., 2008).

En los sindromes parciales y subclinicos las dificultades en la definicién del término hace
que la prevalencia oscile entre el 0,8% al 14% (Chamay-Weber y col., 2005). En mujeres
con edades comprendidas entre los 13-16 afios se observa que el 0,6% tiene un sindrome
parcial de AN y un 2,3% de BN. Ademas se observé que el 6,9% padecia de sindromes
subclinicos de AN y un 2,6% de subclinicos de BN (Cotrufo y col., 2004). En el caso de
Cotrufo y col. (2005) se analizaron los sindromes parciales y subclinicos en mujeres con
edades entre los 17-20 afios; obteniéndose unicamente un 3,5 % de sindromes parciales de
BN, un 5,8% de subclinicos de AN y un 1,1% de subclinicos de BN. Zini y col. (2007)
observan en mujeres de entre 12 y 14 afios una prevalencia de sindromes parciales de AN

del 0,2% y del 2,3% de los parciales de BN.

Las prevalencias de los sujetos con conductas de riesgo en Espafia, en los dltimos afios
han sido muy evaluadas, observandose diferencias debido a la edad de los sujetos
analizados. Beato-Fernandez y col. (2004) en una poblacién general de 12-13 afios
encuentran que un 13,1% de las mujeres estan a riesgo de presentar un TCA y en los
varones el 3,0 %. En cambio al cabo de dos afios, el porcentaje es del 11,3% en mujeres y
1,8 % en varones. Vega y col. (2005) estudian a escolares en edades comprendidas entre
los 12 y 18 afios, donde el 12,3% de las mujeres y el 3,2% de los varones estan a riesgo.

Lahortiga-Ramos y col. (2005) muestran que el 9,3 % de la mujeres entre los 13 y 22 afios

tienen puntuaciones a riesgo. Gonzalez-Juarez y col. (2008) hallan en adolescentes

13



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION

DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala INTRODUCCION

ISBN:978-84-691-9484-3/DL: T-2209-2008
escolarizados entre los 12 y 18 afios que el 11,8% de las mujeres presentan riesgo de
padecer un TCA y en varones el 4,6%. Olesti y col. (2008) observan un porcentaje mas

elevado que estudios anteriores (23,1%) en mujeres de entre 12 y 21 afios.

La incidencia, nimero de casos nuevos por cada 100000 habitantes/afio, de los TCA se
observa que actualmente en Europa hay un estancamiento en la AN y una disminucién de
la BN (Milos y col., 2004; Currin y col., 2005; Van son y col., 2006). En Inglaterra, entre
los afios 1994 y 2000 la incidencia en mujeres con edades comprendidas entre los 10 y 39
afios era de 4,7 por cada 100000 habitantes/afio en la AN y 6,6 en el caso de la BN
(Currin y col., 2005). En Holanda, entre la década de los 80 y de los 90, se observa que la
incidencia ajustada por edad y sexo de AN va del 7,4 al 7,7 por cada 100000
habitantes/aflo. En el caso de la BN dectece pero no significativamente pasando de 8,6 a
6,1 por cada 100000 habitantes/afio (Van son y col., 2006). En Suiza, se obsetva que la
incidencia de AN pasa de ser del 1,4 por 100000 habitantes/afio en la década de los 80 a
1,2 por 100000 habitantes/afio en la década de los 90 (Milos y col., 2004).

En Espafia, Lahortiga-Ramos y col. (2005) analizaron la incidencia anual de TCA a
mujeres en edades comprendidas entre los 13 y 22 afios de Navarra. La incidencia tanto de
la AN como de la BN fue del 0,3% es decir, 200 nuevos casos por 100000 habitantes/afio.
En el caso de los TCANE, la incidencia fue de 4,2% (2800 nuevos casos por 100000

habitantes/afo).

Hoek y van Hoeken (2003) en una revision de articulos sobre la incidencia de los TCA,
observan que la incidencia para la AN es mayor en las mujeres con las edades
comprendidas entre los 15 y 19 afios, al igual que van Son y col. (2006) y mas
concretamente a los 15-16 afios (Lahortiga-Ramos y col., 2005). En el caso de la BN la
incidencia es mayor en las mujeres jévenes adultas de entre los 20-24 afios de edad (Hoek

y van Hoeken, 2003).
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3.1.3 EVOLUCION Y PRONOSTICO

Son varios los autores que promueven la hipdtesis de la teorfa de la continuidad de los
trastornos de la conducta alimentaria (Cotrufo y col., 1998; Chamay-Weber y col., 2005;
Milos y col., 2005; Tozzi y col., 2005; Fichter y Quadflieg, 2007). Dicha hipoétesis sostenida
por Vanderheyen y Boland (1987) explicarfa la evoluciéon de estos trastornos, donde las
actitudes de riesgo podrian ser el inicio de los TCA (Stice y col., 1998; Franko y Omori,
1999). De esta manera, se considerarfa el TCA como una enfermedad cuya evolucién
empieza con conductas alimentarias alteradas, que deberfan ser clinicamente considerados
y que podrian estar relacionados con las mismas catracteristicas biolégicas y de
personalidad presentes en los sintomas completos. De esta manera se entenderia que los
sujetos evolucionarfan aumentando la severidad de las alteraciones alimentarias hasta
culminar a los sintomas completos (AN y BN). De esta manera las diferencias entre los
sindromes completos, parciales, subclinicos y conductas alimentarias de riesgo son
meramente cuantitativas y no cualitativas. Pudiéndose considerar que la diferencia entre
los sujetos con alto riesgo de desarrollar un TCA vy los subclinicos se debe a la frecuencia
y/o intensidad de las conductas de alto riesgo. En contraste, la hipdtesis de la
discontinuidad, sostenida por Ruderman y Besbeas (1992) afirma que los individuos con

cuadros clinicamente establecidos son categéricamente diferentes al resto de casos.

Como resumen se ha creado la figura 1 donde se describe graficamente la hipotesis de
continuidad basindose en una piramide donde la base se considera el inicio de los TCA y
la punta el punto final de la enfermedad. El tamafio de las porciones va relacién a la

prevalencia de los mismos.
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Sindromes
combletos

Sindromes parciales

Severidad

Sindromes subclinicos

INICIO Conductas alimentarias de riesgo

Figura 1. Representacion de la evolucion de los trastornos del comportamiento alimentario segun la
hipoétesis de la continuidad.

Mediante estudios longitudinales se ha observado la evolucion y el pronéstico de los TCA,
observandose la migracién entre los distintos diagnésticos de TCA suele ser mas comin
que la remisién de los casos, siendo los TCANE los mas inestables (Milos y col., 2005;
Tozzi y col., 2005; Fichter y Quadflieg, 2007). Los diagndsticos completos y los parciales
en ausencia de ayuda clinica, suelen ser relativamente estables con el tiempo mientras que
los subclinicos son estados inestables con tendencia a remitir espontaneamente (Cotrufo y

col., 2004).

Milos y col. (2005) observa que al cabo de dos afios y medio, un 17% de las AN pasan a
desarrollar un TCANE y un 13% un cuadro clinico de BN. En el caso de la BN, el 22%
pasa a un TCANE y un 7% a AN. Un 16% de los TCANE suelen evolucionar hacia la BN
yun 10% a la AN.

Tozzi y col. (2005) observan que al cabo de 5 afios de seguimiento, el 36% de la AN

restrictiva pasan a desarrollar BN y un 27% de la BN pasa a AN purgativa.

En cambio Fichter y Quadflieg (2007) al cabo de 12 afios de seguimiento en mujeres de
entre 18 y 33 afios, observan como un 10,2% de las AN pasan a desarrollar una BN y en
menos medida (5,7%) un TCANE (excepto el trastorno por atracén). Un 7,7% de las BN

pasan a un TCANE (excepto el trastorno por atracén) y un 3,5% a una AN. De los casos
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con TCANE (excepto el trastorno por atracéon) un 22,6% pasan a desarrollar una BN y en
menor proporciéon una AN (3,2%) o un trastorno por atracoén (3,2%). La evolucioén del

trastorno por atracoén es del 17,9% se dirige a un TCANE y un 16,4% a una BN. Ver
figura 2.

" deceasad (N=13) e
S b susct o i :
g~ NO ED (N= 379) .
No change: T9.9% N
H“'?“u N\
!
/ / : AN (N = 157) J,-f \‘\\
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! P4 A% NL h "\

/ 10.2% a5 5%, \ X \
II|" : ; / o_m_..»,l--—:\.'ll"" Il'ul
| / I| | |

/

E BN (N = 285) | S
TS No ch‘:l;-li? Mo change: 34 4% | / I||

AN: Anorexia Nerviosa; BN: Bulimia Nerviosa; NOS: TCANE, excepto el de tipo 6; BED: Trastorno
por atracon (TCANE de tipo 6). NO ED: Sin trastorno de la conducta alimentaria; Deceased:
fallecido; No change: No cambia.

Fuente: Fichter y Quadflieg, 2007

Figura 2. Representacion grafica de las migraciones entre categorias diagnosticas de los trastornos

del comportamiento alimentario.
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Prondstico

Un estudio reciente sobre el curso de la enfermedad de los TCA en 5 afios, se observa que
el 61% mejoran y un 39 % no reciben diagndstico de TCA (Vrabel y col., 2008). Pero hay
que destacar que un 5% de la AN fallecen entre los 12 y 20 afios de seguimiento

(Steinhausen y col., 2002; Fichter y Quadflieg, 2007).

Los TCANE tienen un mayor porcentaje de recuperacién con el paso del tiempo, pasando
del 31% al afio del seguimiento al 52% al cabo de dos afios y medio (Milos y col., 2005).
En el caso de la BN, la recuperacién al cabo de un afios es del 24% y al cabo de dos afios
y medio del 31% (Milos y col., 2005). Entre los 5-10 afios de seguimiento y los 12 afios la
mitad se recupera (Zeeck y col., 2006; Fichter y Quadflieg, 2007). En la AN el porcentaje
de recuperacién es inferior al resto de trastornos. Al cabo de un afio de seguimiento se
recupera el 9%, al cabo de dos afios y medio el 22% (Milos y col., 2005), a los 12 afios del
37,6% (Fichter y Quadflieg, 2007) y a los 20 afos del 46% (Steinhausen y col., 2002).

El porcentaje de mantenimiento de los TCA es mayor en la AN siendo del 49% al cabo de
dos afios de seguimiento (Milos y col., 2005), a los 12 afios del 41,4% (Fichter y Quadflieg,
2007) y alos 20 afios del 20% (Steinhausen y col., 2002). En la BN, al cabo de dos afios y
medio es del 27% (Milos y col., 2005) y entre los 5-10 afios es del 20% (Steinhausen y col.,
2002). Pero en el caso del seguimiento de los 12 afios el porcentaje es mayor llegando al
34,4%. En el caso de los TCANE, al cabo de los 2 afios y medio, tnicamente el 10% se
mantienen con este trastorno. Pero a los 12 afios de seguimiento se observa que los
TCANE (excepto del de tipo6: trastorno por atracén) se mantiene el 3,2% y un 3,0% en el

caso del trastorno por atracén (Fichter y Quadflieg, 2007).

La mejora de la sintomatologia de los TCA en la AN ronda el tercio de las evaluadas a lo
largo de 20 afios. Pero hay que destacar que si se observa de manera aislada el 60%
restaura el peso, el 57% normaliza la menstruacion y el 47% la conducta alimentaria
(Steinhausen y col., 2002). En cambio para la BN en menos tiempo (entre 5-10 afios) se

llega a mejorar los sintomas en la misma proporciéon, un 30% (Zeeck y col., 2006).
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En el caso de los sindromes parciales no hay mucha variacién entre los porcentajes de las
mujeres de entre 15 y 18 afos (2,4%) y el de las de 20 afios (3,0%) (Patton y col., 2003).
En cambio, a los 4 afios de seguimiento de una muestra de mujeres desde los 13-16 afios,
realizado por Cotrufo y col. (2004), es relativamente estable los sindromes parciales y
completos de BN mientras que los subclinicos de AN y BN son inestables con tendencia a

remitir espontaneamente.

Referente a las conductas de riesgo, se observa que en general remiten con el paso del
tiempo (Beato-Fernandez y col., 2004; Rodriguez-Cano y col., 2005; Vega y col., 2005). En
el estudio de seguimiento realizado por Rodriguez-Cano y col. (2005) se observa como la
mitad de los sujetos que se identifican como riesgo en una fase inicial (12-13 afios)
continuan estando en situacién de riesgo dos afios mas tarde y un cuarto llegan a
desarrollar un cuadro clinico. Vega y col. (2005) propone esta disminuciéon podria deberse
a que a finales de la infancia y principios de la adolescencia madura son mas vulnerables a
las influencias socioculturales ya que no tienen definida la imagen y modelos de

comportamiento.

3.1.4 MECANISMOS DE DETECCION

Instrumentos de diagndstico

Los instrumentos utilizados para diagnosticar algin trastorno de la conducta alimentaria se
basan en los criterios DSM o CIE y suelen ser entrevistas psiquidtricas estructuradas o
semiestructuradas que ademds incluyen diagnésticos para otro tipo de trastorno

psiquiatrico.

Se destacan seis tipos de entrevistas diagnosticas:

U Diagnostic Interview for Children and Adolescents (DICA): Entrevista de
Diagnéstico para Nifios y Adolescentes (EDNA), consiste en una entrevista
psiquidtrica con un protocolo semiestructurado para edades comprendidas entre

los 6 y los 17 afios, que sigue con los criterios diagnésticos de la DSM-1V. La
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DICA ademas de tener un édrea para el diagnéstico de los Trastornos de la
Conducta Alimentaria, cubre diversas areas de diagnéstico psiquidtrico. Hay una
adaptacion computerizada en castellano (Bzpeleta y col., 1997) procedente de la
version original DICA-R (Reich y col., 1991) y DICA-IV (Reich y col., 1997).
Dentro de ésta hay la versiéon para nifios (DICA-C), la de padres y la de
adolescentes (DICA-A).

Diagnostic Interview Schedule for Children (DISC) version IV (Shaffer y col.,
1997): es una entrevista estructurada de psicopatologia basada con los criterios
diagnosticos de la DSM-IV con una aceptable validez (Shaffer y col., 2000).
Incluye AN y BN entre sus datos.

Schedules for Clinical Assessment and Neuropsychiatry (SCAN): es una entrevista
psiquidtrica semiestructurada para adultos, donde se incluyen adolescentes
mayores, y donde se diagnostican alteraciones psicopatologicas a partir de los
criterios de la DSM-IV y CIE-10. La adaptacién al castellano fue realizada por
Viazquez-Barquero y col. (1991), donde se encuentra en versién informatizada y

otra de formato reducido.

Eating Disorders Examination (EDE) (Fairburn y Cooper, 1993) es una entrevista
especifica de los TCA para adultos y adolescentes mayores. El diagnéstico se
puede realizar por el DSM-IV o CIE-10. Se desglosa en tres niveles: el primero
consta de preguntas diagnésticas para confirmar o excluir un TCA determinado;
el segundo nivel contiene preguntas relacionadas con actitudes y conductas del
trastorno divididas en cuatro apartados: restriccion alimentaria, preocupacion por
la comida, preocupacién por el peso y preocupacion por la figura. Finalmente, el
ultimo nivel se obtiene la puntuacion general de la gravedad. Robles y col. (2000)

han traducido y validado esta entrevista en poblacion espafiola.

Children’s Interview for Psychiatric Syndromes (ChIPS): entrevista psiquiatrica
para nifios, utilizada tanto en ambito clinico como epidemiolégico. Ha sido
validada por los criterios de la DSM-IV (Fristad y col., 1998%) y en poblacién

comunitaria (Fristad y col., 1998b).
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Instrumentos de cribado

Los instrumentos de cribado consisten en cuestionarios que permiten detectar sujetos con
actitudes de riesgo que permitan desarrollar un TCA o para conocer la severidad y
evolucién de los mismos. Se utilizan a nivel clinico y epidemiolégico. Hay vatios tipos de
cuestionarios, entre los que se destaca el Eating Atittudes Test (EAT) (Garner y Garfinkel,
1979) ya que es el mas utilizado para evaluar TCA en adultos y adolescentes en diversas
culturas (Garfinkel y Newman, 2001). Contiene 40 preguntas, las cuales se agrupan en
siete factores: conductas bulimicas, imagen corporal con tendencia a la delgadez, uso o
abuso de laxantes, presencia de vémitos, restriccion alimentaria, comer a escondidas y
presion social percibida al aumentar de peso. Se disefié una version mas corta (EAT-26)
donde se eliminaron las preguntas redundantes ya que no aumentaban la capacidad
predictiva (Garner y col., 1982). La versién espafiola validada fue realizada por Castro y
col. (1991). El punto de corte para identificar a los sujetos de tiesgo de desarrollar un TCA
es de 30 y para el EAT-26 de 20. Aunque se ha observado que la utilizacién de un punto
de corte de 25 mejora la sensibilidad y especificidad en poblacién no clinica espafiola

(Canals y col., 2002).

También hay otros cuestionarios empleados para conocer a sujetos con alteraciones de la

conducta alimentaria:

Q  Children’s Attitudes Test (ChEAT) (Maloney y col.,, 1988): es una adaptacion del
EAT para nifios que contiene 26 preguntas con un vocabulario mas simple y el
punto de corte es de 20. Existe una version espafiola experimental de 20

preguntas, cuyo punto de corte es de 17 (Sancho y col., 2005).

Q FEating Disorder Examination Questionnaire (EDE-Q) (Faitburn y Beglin, 1994):
es un cuestionario elaborado a partir de la entrevista EDE (Eating Disorder
Examination; Fairburn y Cooper, 1993). El EDE-Q evalia aspectos como la

preocupaciéon por el peso, la figura, la alimentacién y la restriccion alimentaria.

O SCOFF (Morgan y col.,, 1999): es un instrumento sencillo, facil de aplicar y evaluar
ya que consta de cinco preguntas. Se puede aplicar de forma oral o escrita. Se cred
de acuerdo con el DSM-IV. Tiene una elevada sensibilidad y especificidad.

Garcia-Campayo y col. (2005) valid6 el cuestionatio en poblacién espafiola.
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Recientemente se ha validado una version en catalan en una muestra comunitaria

de adolescentes (Muro-Sans y col., 2008).

Eating Disorders Inventory (EDI) (Garner y col, 1983): versién espafiola
realizada por Guimera y Torriba (1987). Es un cuestionario que permite evaluar
distintas areas cognitivas y conductuales de la AN y BN. Contiene 64 preguntas
agrupadas en ocho subescalas que se correlacionan positivamente: motivacion
para adelgazar, sintomatologia bulimica, insatisfacciéon corporal, inafectividad y
baja autoestima, perfeccionismo, desconfianza interpersonal, conciencia o

identificacién interoceptiva y miedo a madurar.

Para evaluar conductas bulimicas existen varios cuestionarios, de entre ellos se

destacan:
- Bulimia Test of Edimburg (BITE) (Henderson y Freeman, 1987), cuya
version espafiola fue realizada por Cervera y col. (1995).
- Bulimia Test (BULIT) (Smith y Thelen, 1984), version espafiola a cargo
de Vazquez y col. (2007).

- Binge Scale (Hawkins y Clement, 1980) para valorar trastornos por

atracon.

QO Para evaluar conductas dirigidas a comportamiento dietéticos:

- Restraint Scale (Herman y Polivy, 1975).

- Three Factor Eating Scale Questionnaire (TFE-Q) (Stunkard y Messick,
1985). Existe una version reducida de 18 preguntas (TFE-R18) realizada
por Karlsson y col. (2000) la cual contiene tres escalas correspondientes a
la restriccién cognitiva (consciencia de la restriccién de la ingesta de
alimentos con el fin de controlar el peso corporal o para promover la
pérdida de peso), comer sin control (tendencia a comer mas de lo
habitual debido a una pérdida de control sobre la ingesta acompafiada de
sentimientos subjetivos de hambre) y las emociones con la comida
(incapacidad para resistir las sefiales emocionales). Esta versién ha sido
validada en poblacién general, en especial adultos siendo en los
adolescentes y jovenes adultos menos identificable el comportamiento de

la restriccion cognitiva (de Lauzon y col., 2004).
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3.1.5 FACTORES DE RIESGO

Los Trastornos de la Conducta Alimentaria son enfermedades multifactoriales donde

convergen diversos factores que complican el entendimiento de la patologia.

Un factor de riesgo individual es el sexo femenino. Estd claro que los TCA afectan
mayoritariamente a las mujeres mas que a los varones (Hoek y van Hoeken, 2003; Beato-
Fernandez y col., 2004; Rodriguez-Cano y col., 2005; Muro-Sans; 2007). En los ultimos
afios, los aspectos ligados a la feminidad han retomado interés. Hay autores que relacionan
positivamente algunos de estos aspectos como el deseo de delgadez, invertir en la
apariencia, la modestia y una relacién romantica con algunas subescalas del cuestionario
Eating Disorder Inventory (EDI) como la obsesién por la delgadez, Bulimia, insatisfaccion
corporal, ineficacia y la conciencia interoceptiva (Mahalik y col., 2005). Pero al replicarse
estos datos con el cuestionatio Eating Disorder Examination-Questionnaire (EDE-Q),
unicamente el apartado de la delgadez contribuye estadisticamente con la vatianza de la
puntuacién global del EDE-Q (Green y col., 2008). Aunque en un meta-analisis se ha
considerado la feminidad como un factor de riesgo (Murnen y Smolak, 1997), no esta del
todo claro que incremente los tratornos de la conducta alimentaria (Meyer, 2001; Hepp y
col., 2005). Hay otros autores que hablan de la posicién del individuo en las dimensiones
de la feminidad y masculinidad; pudiéndose clasificar a las personas como masculinas,
femeninas, androgenas (puntuaciones altas en ambas dimensiones) o indiferenciadas
(puntuaciones bajas de ambas dimensiones) (Bem, 1997). En estudios recientes se ha

observado como las personas denominadas andrégenas tienen un factor protector hacia

los TCA (Behar, 2001; Hepp y col., 2005).

La edad también es una variable importante a tener en cuenta ya que son los adolescentes
y jovenes adultos quienes tienen mayor riesgo de desarrollar estos trastornos (Hoek y van
Hoeken, 2003; Lahortiga-Ramos y col., 2005; van Son y col., 2006). Esto coincide con el
inicio de la pubertad, cuando se producen cambios hormonales que influyen en el
comportamiento y los estados mentales del individuo, ademas de la transformacion del
cuerpo (Michaud y col,, 2006; Hayward y Sanborn, 2002; Mc Cabe y col., 2001;
Thompson y Chad, 2001). El inicio temprano de la pubertad puede ser un factor de riesgo
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para el desarrollo de los TCA en chicos (Chamay-Weber y col., 2005; Gonzalez-Juirez y
col., 2007), aunque hay controversias al respecto (Chamay-Weber y col., 2005).

La presion social hacia el ideal de la delgadez se ha difundido ampliamente por los medios
de comunicaciéon llevando al incremento de comportamientos poco saludables para el
control de peso a través del efecto negativo de la imagen corporal (Mc Cabe y col., 2002,
Utter y col., 2003; Martinez-Gonzalez y col., 2003; Harrison y Hefner, 2006; Van der Berg
y col,, 2007). La insatisfaccién corporal se ha asociado en el desarrollo de los TCA (O’Dea
y Abraham, 1999; Mc Cabe y Ricciardelli, 2001; Beato-Fernandez y col., 2004; Johnson y
Wardle, 2005; Babio y col., 2008). De todo esto se detivan ciertos factores de riesgo como
la realizacion de dietas restrictivas (Patton y col, 1999; Rojo y col., 2003; McKnight
investigators, 2003; Loépez-Guimera y col, 2008), preocupacién por la delgadez
(McKnight investigators, 2003; Agras y col., 2007), bromas respecto a la figura o peso
corporal (Gardner y col., 2000; Haines y col., 2006) y la conciencia del peso (Killen y col.,
1996; Davison y col., 2003). Muchos de estos factores de riesgo suelen producirse como
consecuencia de un exceso de peso en los sujetos (Beato-Fernandez y col., 2004). De esta
manera se podria considerar el exceso de peso como un factor de riesgo en los TCA y mas
concretamente en la BN (Fairburn y col., 1997; Micali y col.,, 2007) y en sujetos con
conductas de riesgo de TCA (Canals y col, 1996; Martinez-Gonzalez y col., 2003;
Yannakoulia y col., 2004).

También se ha investigado el abuso sexual y los TCA, dando resultados contradictorios
(Smolak y Murnen, 2002). En estudios mas recientes se ha podido observar como el abuso
sexual en la infancia se ha visto asociado con el desarrollo de sindromes bulimicos
independientemente de la morbilidad psiquiatrica y comportamientos dietéticos (Sanci y
col., 2008). Todo ello podtia deberse a la induccién de repulsa sobre su cuerpo, de manera
que pueda intermediar con preocupaciones acerca de la forma, tamafio y peso corporal

(Preti y col., 20006).

Los factores psicolégicos relacionados con el inicio de los TCA han sido varios como el

perfeccionismo (Gardner y col., 2000; Tyrka, 2002), baja autoestima (Button y col., 1996;
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Fairburn y col,, 1997; Fairburn y col., 1998; Fairburn y col.,, 1999; Gual y col., 2002),
niveles altos de ansiedad (Patton y col., 2003; Fairburn y Harrison, 2003; Klein y Walsh,
2004; Berkman y col., 2007), retraimiento social, neuroticismo (Cervera y col., 2002; Klein
y Walsh, 2004; Berkman y col., 2007), depresién (Patton y col., 2003; Berkman y col,
2007). Si bien algunos de estos aspectos se han relacionado como factores previos al TCA
y por otros, no se sabe aun si son el origen o las consecuencias del desarrollo de la
enfermedad (Godart y col., 2007) o pueden ser las dos cosas como el caso de la depresion
y la ansiedad. Las alteraciones del comportamiento y del humor pueden ser debidas a
alteraciones de los neurotransmisores sobretodo a nivel de la serotonina, la cual se

relaciona con TCA, tanto en la AN como en la BN (Fairburn y Harrison, 2003; Klein y
Walsh, 2004).

Otro punto a tener en cuenta es el ambito familiar. Se ha observado que la ruptura familiar
ya sea un divorcio o separacién de los padres, o bien la muerte de éstos se ha asociado con
el inicio de los TCA (Tripp y Cockett, 1998; Martinez-Gonzalez y col., 2003; Pelaez-
Fernandez y col., 2007). Segiun Ferry (1993), los factores de estrés familiar, pueden
repercutir en la baja autoestima de los hijos, la cual se relaciona con el inicio de los TCA
(Button y col., 1996; Fairburn y col., 1997; Fairburn y col,, 1998; Fairburn y col., 1999;
Gual y col., 2002). También la presencia de TCA en la historia familiar del individuo ha
sido considerada como un factor de riesgo (Gorwood et al., 2003) y mas concretamente de
la madre (Field y col., 2008). Las comidas realizadas en familia también tienen efecto en el
desarrollo de los TCA. Cuanta mas frecuencia de comidas realizadas en el ambito familiar,
menor prevalencia de desordenes alimentarios (Mellin y col., 2004; Fulkesson y col., 2006;
Neumark-Sztainer y col, 2008). Aunque hay otros estudios que sugieren que las
preocupaciones de los padres sobre el peso corporal y habitos alimentarios repercuten en
un aumento de desordenes en el comportamiento alimentatio en los hijos (Millar y col.,
1993; Worobey, 2002; Crowther y col., 2002; Neumark-Sztainer y col., 2004; Stein y col.,
2000).

El ejercicio fisico empleado con el fin de cambiar la figura corporal o perder peso, junto

con un intenso sentimiento de culpa, se ha asociado con los TCA (Mond y col., 2008). Son

varios los estudios que implican la practica deportiva como actividad profesional con el
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desarrollo de TCA (Beals y Mayer, 2007; Marquez, 2008). Beals y Mayer (2007) consideran
que ello se debe a la presion por mejorar el rendimiento. Ciertos autores observan mayor
prevalencia de TCA en atletas (Sundgot-Borgen y Torsteveit, 2004; Toro y col., 2005) y
bailarinas (Ravaldi y col., 2003; Ringham y col., 2006). Aunque no esta del todo claro si la
practica de ciertos deportes inician los TCA o bien son TCA los que orienten a ciertas
actividades o deportes (Afflelou y col., 2004). Independientemente del tipo de deporte, se
asocia la realizacion del ejercicio fisico en exceso, o realizado compulsivamente, con los
TCA (Solenberger, 2001; Adkins y Keel, 2005; Shroff y col., 2006). Aunque, no existe una
definicién clara para evaluar el ejercicio fisico excesivo/compulsivo (APA, 1994; Mond y

col., 2006).

En los ultimos afios se estd investigando la implicaciéon de la genética en los TCA. A

continuacion se comentara mas exhaustivamente aspectos de la genética y los TCA.

Los factores de riesgo son complicados de precisar ya que no hay estudios que evaluen
estos aspectos en conjunto. Los TCA son enfermedades complejas donde resulta una
tarea dificil el llegar a la raiz del problema ya que muchos de los factores de riesgo
descritos convergen entre si, donde un factor puede ser la causa y el efecto de un TCA.
En definitiva, no hay un consenso en la descripcion de los factores de riesgo debido a que

es necesario mas de un factor para poder desarrollar un TCA.
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3.2 GENETICA Y LOS TCA

En el pasado, la investigacion etiologica de los TCA reflejaba la idea que eran simplemente
las influencias socioculturales, como el ambito familiar o la presién de la sociedad para
alcanzar el ideal de la delgadez, quienes causaban estos trastornos. Este concepto ha
persistido hasta la actualidad, aunque multiples lineas de investigacién tratan de quitar la

exclusividad de estos factores ambientales como la tGnica fuente etioldgica.

En las dltimas dos décadas, se valoran los factores genéticos en la implicacién de los TCA.
Los estudios realizados con familiares y con gemelos han sido los primeros estudios que
han tanteado el terreno de la genética en estas patologias. El hecho de tener antecedentes
de TCA en la familia, hace aumentar aproximadamente 10 veces el riesgo de desarrollar
dichas enfermedades (Bulik, 2005). Esta observacion, realizada mediante varios estudios
familiares, tiene sus limitaciones ya que no se difiere entre las causas genéticas de las
ambientales. Por ello, los estudios realizados con gemelos han tratado de separarlas,
permitiendo determinar el peso de la herencia genética. La estimacién de la herencia en la
Anorexia Nerviosa se encuentra entre valores del 33 al 84 % (Wade y col., 2000; Bulik y
col., 2006; Klump y col., 2001; Kortegaard y col., 2001). En el caso de la Bulimia Nerviosa
ronda entre el 28% y el 83 % (Bulik y Tozzi, 2004). En cambio, para los atracones en
ausencia de comportamientos compensatorios, similar a los trastornos por atracon “binge-
eating’, es del 41% con un intervalo de confianza del 31 al 50% (Reichborn-Kjennerud y
col,, 2004). El céalculo de la herencia en gemelos, resulta dificultosa debido a varias
limitaciones (el poder estadistico, la calidad y representabilidad de la muestra) (Gordwood
y col., 2003), aunque nos puede orientar en la implicacién de la genética respecto a los

factores ambientales comunes e individuales de cada uno de los gemelos.

A partir de los afios 90 ha habido un auge de los estudios moleculares como los de
asociacion y de ligamiento (/nkage) que permiten identificar regiones del genoma y genes
candidatos que pueden estar implicados en el riesgo para estos desordenes (Bulik y col,,
2005). Los estudios de asociacioén revelan ocasionalmente hallazgos importantes pero a

menudo no se pueden replicar.
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Pero hay que tener en cuenta la interaccién gen-ambiente, para poder entender mejor el

desarrollo de la enfermedad.

El hecho de que no todas las adolescentes expuestas a los estindares socioculturales de la

delgadez desarrollan un TCA, ponen en hincapié el papel de la genética.

3.2.1 GENES CANDIDATOS EN LOS TCA

Los genes que se estudian para los TCA suelen proceder de pruebas fisiologicas,
bioquimicas o farmacoldgicas que muestran la relacion especifica del gen con los rasgos de
los TCA. La gran mayoria de las investigaciones se centran en neurotransmisores como
son la serotonina, principalmente, y la dopamina ya que abarcan unas funciones muy
amplias que van desde la implicacién en la regulacion del apetito hasta del
comportamiento (Hinney y col., 2000). Aunque hay discrepancias con los resultados (tabla
5). También se han estudiado los genes envueltos en el metabolismo energético tales como
los de la leptina y de los receptores del neuropeptido Y, pero al igual que el anterior los
resultados no suelen ser replicados con éxito (tabla 5). Ademds debido a que estas
enfermedades se producen en la pubertad, momento en el que se producen cambios

hormonales, se ha estudiado la implicacién de los estrogenos.

Actualmente esta en auge la identificacion de endofenotipos y asi conocer mejor los rasgos

biolégicos, fisiolégicos y psicoldgicos que define cada tipo de TCA (Bulik y col., 20072).
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\lg Tabla 5. Descripcion de los distintos genes estudiados respecto a los trastornos del comportamiento alimentario.

Genes candidatos Polimorfismo Poblacion Tipo de test Significaciéon Referencia

Sistema serotoninérgico

Transportador serotonina

SHTTLPR AN TDT NS (p=0.9) Hinney y col., 1997
(SLCO6A4)
ANy BN Asociacion p<0,001 Di Bella y col., 2000
AN Asociacion NS Sundaramurthy y col., 2000
BED Asociacion OR=2,01, 1C=1,33-3,57 Monteleone y col., 2006 2
BN Asociacién NS Monteleone y col.,, 2006 b
Receptor serotonina .
G1438A AN (triadas) DT NS Gorwood y col., 2002
(5HT2,)
AN Meta-analisis OR=1,21C=1,07-1,35 Gorwood y col., 2003
Receptor serotonina o
Cys23Ser AN Asociacion p<0,0001 Westberg y col., 2002
(5HT20)
AN TDT y asociacion p=0,026 Hu y col., 2003
AN Asociacion NS Karwautz y col., 2001
Dopamina
Receptor dopamina D3
Ball AN Asociacion NS Bruins-Slot y col., 1998

(DRD3)
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Tabla 5. Continuacion.

Genes candidatos Polimorfismo Poblacion Tipo de test Significacién Referencia

Receptor dopamina D4 Deleccién 13pb

AN TDT y asociacion NS Hinney y col., 1999
(DRD4) Repeticién 48pb
Leptina G1387A ANy BN TDT y asociacion NS Hinney y col., 1998
AN Asociacion NS Quinton y col., 2004
Neuropéptidos
Receptor neuroptido Y o
Pstl AN Asociacion NS Rosenkranz y col., 1998 2
(NPY1R)
Receptor neuroptido Ys o
G1278A AN Asociacion NS Rosenkranz y col., 1998 2
(NPY5R)
Estégenos
Receptor estrégeno 1 Repeticién dinucleotidica o
AN Asociacion NS Eastwood y col., 2002
(ESR1) Poudl y Xbal
Receptor estrégeno 2 .
G1082A AN Asociacion p=0,04 Rosenkranz y col., 1998 b
(ESR2)
p=0,007 Eastwood y col., 2002
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W Tabla 5. Continuacién.

—
Genes candidatos Polimorfismo Poblacion Tipo de test Significaciéon Referencia
Factor neurotrofico ANR o p=0,016 ) )
Val66Met Asociacion Koizumi y col., 2004
cerebral (BDNF) BNR p=0,015
ANR p=0,003
ANB Asociacién p=0,012 Ribasés y col., 2004
BN p<0,0001
ANR TDT Ribasés y col., 2005
OR=1,36
TCA Metanalaisis Gratac6s y col., 2007
(1C95%:1,18-1,57)
AN TDT y asociacién NS Dardennes y col., 2007
ANy BN Asociacion NS Friedel y col., 2005
BN Asociacién NS Monteleone y col., 2006 ©

Tabla basada en Klump y Gobrogge (2005), Bulik y col. (2007).
AN: Anorexia Nerviosa; ANR: Anorexia Nerviosa Restrictiva; ANB: Anorexia Nerviosa de tipo bulimica; BN: Bulimia Nerviosa; BNR: Bulimia Nerviosa Restrictiva; TCA: Trastornos

de la Conducta Alimentaria; TDT: Test de Desequilibrio de Transmision; OR: Odds Ratio; IC: Intervalo Confianza.
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3.2.2 BRAIN-DERIVED NEUROTROPHIC FACTOR

El BDNF (Brain-Derived Neurotrophic Factor) pertenece a la familia de las neurotrofinas. Esta
familia abarca cuatro proteinas estructuralmente relacionadas, llamadas el factor del
crecimiento del nervio (Nerve Growth Factor, NGF), el BDNF vy las neurotrofinas 3 y 4/5
(Lebrun y col., 2000).

Las neurotrofinas juegan un importante papel en la proliferacidn, diferenciacién y
supervivencia de neuronas en el sistema nervioso central y en el periférico durante el
desarrollo. Ademas en el caso del BDNF, también juega un papel ctitico en la actividad
sindptica y plasticidad en muchos grupos de neuronas maduras (Leibrock y col., 1989).
Recientes hallazgos en roedores sugieren que el BDNF tiene implicaciones en la
regulacion de la ingesta alimentaria y en el control de peso corporal (Bariohay y col., 2005;

Lebrun y col., 2006).

En los dltimos afios se ha convertido en el candidato de mayor interés en los TCA. Todo
ello se debe a su distribucién en regiones clave del humor, del comportamiento, de la
homeostasis energética y del control de peso. Ademas, el BDNF da soporte tréfico a
neuronas noradrenérgicas, dopaminérgicas y serotoninérgicas, entre otras (Tapia-Arancibia
y col., 2004). Estos neurotransmisores se encuentran alterados en muchas enfermedades
mentales, tales como: la depresién, ansiedad, esquizofrenia y adicciones a drogas,
pudiendo ser el resultado de la desregulacién local de la plasticidad sinaptica. Una posible
explicacion para esta teotia setfa la alteracion de la sintesis y/o liberacién de neurotrofinas

(Duman y col., 1997; Bersani y col., 2000; Lang y col., 2004).

Otro punto a tener en cuenta es la existencia de la hipdtesis de la implicacién de las
neurotrofinas en los trastornos mentales debido a la alteracién de la plasticidad sindptica
(Bersani y col.,, 2000; Lang y col.,, 2004) cuyo papel del BDNF es fundamental. Esta
alteracion sinaptica podria ser debida al polimorfismo G196A (Val66Met) del gen del
BDNF (MIM 113505) el cual altera la regulacion de la secrecién de la forma madura del
BDNF (Egan y col., 2003; Chen y col., 2004).
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3.2.3 POLIMORFISMO VAL6MET DEL GEN BDNF

El polimorfismo G196A (Val66Met) del gen BDNF (Single Nucleotide Polymorphism
database [dbSNP] rs6265) se localiza en el cromosoma 11p13-11p14 (Hanson y col,
1992), que codifica al precursor peptidico (pro-BDNF) del BDNF (figura 3).

El polimorfismo convierte la valina a metionina en el codon 66 en la 5’ pro-regién del gen
BDNF, que codifica al precursor peptidico. Mientras que este polimorfismo no afecta a la
funcién de la proteina madura del BDNF, ha sido demostrado que altera dramaticamente
el trafico intracelular y empaquetamiento del pro-BDNF y por tanto, la regulacién de la

secrecion de la proteina BDNF madura (Hashimoto y col., 2005).

-270CT 374 TIA —
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! ] Val6sMat
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Figura 3. Localizacion del polimorfismo Val66Met del gen del BDNF

La frecuencia de sujetos sanos con el alelo A (metionina) era significativamente supetior
en japoneses (41%) que en italianos (29,7%) o americanos (18%), sugiriendo una

diferencia étnica con el polimorfismo (Shimizu y col., 2004; Hashimoto y col., 2005).

3.2.4 POLIMORFISMO VALGMET Y LOS TCA

La Anorexia Nerviosa de tipo restrictivo (ANR) y el indice de masa corporal (IMC)
minimo se han asociado con dicho polimorfismo G196A BDNF, sugiriendo que el alelo A
(Met) puede ser un factor de susceptibilidad de los TCA (Ribasés y col., 2003; 2005). En
una poblacién amplia en que la mayorfa eran mujeres en edades comprendidas entre los
20-30 afos procedentes de seis muestras de cinco pafses europeos, se extendié la

asociacion del polimorfismo a todo tipo de TCA, tanto de ANR como de tipo bulimico
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(ANB), asi como a la Bulimia Nerviosa (Ribasés y col., 2004). En Japon, Koizumi y col.
(2003) han observado diferencias significativas entre los genotipos del polimorfismo
Val66Met de las pacientes con TCA (TCANE, AN y BN) respecto a los controles. Pero al
analizarlo por separado udnicamente se observaron diferencias significativas en la
distribucion genotipica de la AN de tipo restrictiva y la BN de tipo purgativa. También se
ha encontrado asociacion significativa entre una mayor puntuacion en el Bulimic Inventory
Test Edinburg y el genotipo AA (Met/Met) en pacientes con BN vy binge eating disorders
(Monteleone y col., 2006°).

En un estudio reciente de meta-analisis se ha sugerido que los individuos caucasicos de
20-26 afos, con los genotipos Val/Met o Met/Met tienen un 36% mas de riesgo de
desarrollar un TCA que aquellos con el genotipo Val/Val (Gratacos y col, 2007). En
cambio, hay que tener en cuenta que hay estudios que no encuentran asociacién en
pacientes con TCA (Friedel y col., 2005; Dardennes y col., 2006; Monteleone y col.,
20069).

Se ha tratado de asociar el polimorfismo con el IMC en poblacién general adulta de ambos
sexos. El genotipo Met/Met se ha asociado significativamente con el bajo IMC,
comparado con los genotipos Val/Met o Val/Val (Gunstad y col., 20006), se desconocen
los mecanismos por los cuales se pueda explicar esta relacion. En estudios con animales,
sugieren que la hiperfagia interviene en la relacién entre el nivel de BDNF y el IMC
(Coppola y Tessarollo, 2004) ademas de su implicacién en la regulacion de la ingesta
alimentaria, actuando como un factor anorexigeno (Bariohay y col., 2005; Lebrun y col,,
2000). Sin embargo, de forma contradictoria en un estudio reciente (Kaplan y col., 2008)
se ha observado que pacientes con Bulimia Nerviosa portadores del alelo Met66 del gen
BDNF y del alelo 7R del gen del receptor de dopamina 4 (DRD4) tienen el IMC mas
elevado. Mutaciones en el gen codificador del BDNF o de su receptor (TrKB) podrian

explicar ciertos tipos de obesidad o formas de TCA en humanos (Lebrun y col., 2000).
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3.3 ESTADO NUTRICIONAL

3.3.1 PREADOLESCENCIA Y ADOLESCENCIA

La adolescencia es la etapa de transicién entre la infancia y la edad adulta, abarcando las
edades comprendidas entre los 10 afios hasta los 20 afios (Mufioz y Marti, 2004). Aunque
el final de la adolescencia es algo impreciso de definir ya que culminaria cuando se accede
a conductas consideradas socialmente de adultos como la responsabilidad social, familiar o

laboral (Rodriguez, 2003).

El acontecimiento mds importante es la aparicion de la pubertad cuyo fin es desarrollar la
capacidad reproductiva mediante cambios somadticos y psicolégicos que comporta
(Ballabriga y Carrascosa, 1998). En las nifias, comienza entre los 8 y los 13 afios y se
completa en unos 4 afios (Marshall y Tanner, 1969); mientras en los nifios se inicia mas
tarde, entre los 9 y los 14 afios con una duraciéon aproximada de 3 afios y medio (Marshall
y Tanner, 1970). Pero en los dltimos afios se ha hallado una tendencia secular hacia un
inicio de la pubertad mas temprano (Delemarre-van de Waal, 2005; Euling y col., 2008).
Ademis en los paises desarrollados se ha observado como la entrada a la vida adulta cada
vez se va atrasando debido al entorno socio-econémico (Rodriguez, 2003), con lo que la

etapa de la adolescencia se va a largando cada vez mas.

Clasicamente, en la adolescencia se distinguen 3 etapas (Mufioz y Marti, 2004):

- Adolescencia temprana (10-13 afios): pre-adolescencia en la que se comienza el
desarrollo acelerado y aparecen los caracteres sexuales secundarios.

- Adolescencia media (14-16 afios), que corresponde a los estadios 3-5 de Tanner
(Tanner, 1969) y que evoluciona con maximos de crecimiento en altura y cambios
de forma y composiciéon corporales.

- Adolescencia tardia (17-20 afios) caracterizado por un crecimiento mds lento,

ligado a la consolidacion de la identidad sexual.

Los factores principales a tener en cuenta en relacién con las necesidades nutritivas son: la

aceleraciéon del crecimiento longitudinal, el aumento de masa corporal (distinta
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cualitativamente en cada género) y maduracién sexual como principales componentes
fisiolégicos, junto con la vulnerabilidad individual en relacién con la actividad fisica y con

el momento en que se inician los cambios puberales (Mufioz y Martf, 2004).

El mantenimiento de situaciones de malnutricién durante la adolescencia puede producir
un retraso permanente en la talla para la edad. La nutricion es un importante determinante
del crecimiento. Una nutricién subéptima retrasa el crecimiento y la pubertad, mientras

que una hipernutricién los aumenta (Ballabriga y Carrascosa, 1998).

La adolescencia se caracteriza por una intensa fase anabdlica, consideraindose como la
segunda etapa de crecimiento acelerado, de ritmo parecido al de los primeros afios de vida
(Boschi, 2003; Mufoz y Marti, 2004). Por ello los requerimientos de energia son
superiores a los de cualquier edad, teniendo en cuenta el género, edad bioldgica y actividad
tisica Mufioz y Marti, 2004; Ortega y col., 20006) al igual que con las proteinas, sobretodo

en el caso del género masculino (Ortega y col., 2000).

El profundo deseo de los adolescentes a ejercer su independencia, en busca de su propia
identidad, provoca la no aceptaciéon de los valores existentes y a querer experimentar
estilos de vida nuevos. Todo ello junto con la profunda valoracién de su imagen corporal,
producen modificaciones en las preferencias y adeversiones alimentarias repercutiendo en
los patrones alimentarios. El patrén alimentatio de este grupo de edad se caracteriza por
un exceso de carnes, grasas, azucares y dulces, productos refinados e insuficiente consumo

de fruta, verdura fresca, cereales integrales y pescado (Casas y col., 2001).

Los habitos alimentarios giran entorno a los amigos que junto con la disponibilidad
econdmica, llevan al consumo de alimentos fuera del ambito familiar. Esto repercute en
saltarse comidas como setfa el desayuno, comer entre horas apetitivos ricos en grasas
saturadas y aztcares, consumo de comidas de preparacion rapida y consumo de alcohol y

drogas (Mataix y Sanchez, 2002; Mufioz y Marti, 2004; Ortega y col., 2000).
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3.3.2 RECOMENDACIONES NUTRICIONALES

Las recomendaciones nutricionales actualmente tratan de evitar enfermedades carenciales
y de prevenir enfermedades cronicas degenerativas. Para ello, se cred el concepto de las
Ingestas Dietéticas Recomendadas (IDR) creadas en Estados Unidos de América (EUA) y
Canada. Las IDR son valores de referencia establecidos a partir de la valoracion del
requerimiento medio estimado mas una dispersién de + 2 desviaciones estandar. De esta
manera se cubre las necesidades del 97-98% de la poblacién sana. Ademas, este concepto
abarca los Requerimientos Medios Estimados, las Ingestas Dietéticas Recomendadas (para
evitar deficiencias nutricionales), las Ingestas Adecuadas (a traves de estimaciones
observadas o experimentadas de un nutriente) y los Limites Maximos Tolerables (que no

implican riesgo para la salud) de los nutrientes (Yates y col., 1998).

Pero hay multiples recomendaciones nutricionales como son las creadas por la Food and
Agricnlture Organization (FAO) y la Otrganizaciéon Mundial de la Salud (OMS) sobre
vitaminas y minerales (FAO/WHO, 2002) y sobre la prevencién de enfermedades
crénicas (FAO/WHO, 2003). En la Unién Europea se crearon las tablas de ingesta de
nutrientes y energfa en 1993 (SCF, 1993). En Espafia han habido varias, donde se destacan
las ultimas creadas por la Sociedad Espafiola de Dietética y Ciencias de la Alimentacién
(SEDCA, 1994-1998) y del departamento de Nutricién y Bromatologia de la Universidad
Complutense de Madrid (1994) cuya ultima revison esta realizada en 2004 (Ortega y col,,
2004). También se ha publicado por la Sociedad Espafiola de Nutricion Comunitaria
(SENC) (SENC, 2001) los objetivos nutricionales de la poblacién espaniola en la linea de
EUA (USA, 2005) y de la FAO/OMS (2003).

Acerca de los requerimientos nutricionales de los adolescentes, hay muy pocos estudios
realizados al respecto. Por ello las IDR para este colectivo se obtienen extrapolando los
resultados de los estudios en nifios y adultos. Ademas un problema afiadido, es el hecho
de que éstas se indican en funcién de la edad cronoldgica cuando en la adolescencia se
guia por la edad bioldgica; la cual informa sobre el estado de maduracion éseo o sexual

(Mataix y Sanchez, 2002; Ortega y col., 2000).
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Recomedacion de energia

Las necesidades energéticas son aquellas que cubren los gastos producidos por el
metabolismo basal, el efecto termogénico de los alimentos, la termorregulacion y la
actividad fisica (Salas-Salvadé et al., 2004). Pero en la época de la adolescencia son

superiores a las de cualquier edad, dependiendo de la velocidad de crecimiento y actividad

fisica (Aranceta y col., 2004).

Es importante el aporte energético adecuado ya que tanto si es deficitario como excesivo,
puede repercutir en el crecimiento y maduracién corporal, retrasindolo o acelerandolo
respectivamente (Ortega y col,, 2006). Es por ello que se recomienda el uso mas
individualizado mediante el calculo de las necesidades energéticas donde se tienen en
cuenta el sexo, edad, peso corporal y actividad fisica (OMS, 1985), ademas de la talla
(USA, 2005).

Las recomendaciones de energia que proponen las diferentes instituciones detivan de la
media de ingesta de energfa alimentaria que permite mantener el balance de energfa

saludable (tabla 6).

Tabla 6. Recomendaciones energéticas para los adolescentes.

Recomendacion energia (Kcal/dia)*

FAO/OMS UE EUA Espafia T
Mujeres
10-13 afios 1895 2000 2200 2100
14-18 afios 2110 2130 2200 2250
Varones
10-13 afios 2220 2345 2490 2250
14-18 afios 2750 2825 2990 2800

“ Adaptacion de Aranceta y col. (2004).
T Datos procedentes de Ortega y col. (2004).
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Recomendacion de proteinas

El crecimiento rapido de la masa magra durante esta época condiciona el aporte proteico
siendo éste elevado debido a la sintesis de nuevos tejidos y estructuras organicas. Los
varones son quienes necesitan aportes mayores debido al mayor crecimiento y proporcioén

de masa magra (Ortega y col., 20006).

Las recomendaciones pueden ser expresadas por la edad cronolégica (tabla 7), por la edad

biolégica mediante la talla o bien expresados segin el peso corporal (tabla 8).

Tabla 7. Recomendaciones proteicas para los adolescentes.

Recomendacion proteinas (g/dia) *

EUA Espafia T
Mujeres
10-13 afios 38,7 46,0 41,0
14-18 afios 51,4 44,0 43,0
Varones
10-13 afios 42,0 45,0 43,0
14-18 afios 48,5 59,0 56,0

* Adaptacion de Aranceta y col. (2004).
T Datos procedentes de Ortega y col. (2004).

Tabla 8. Recomendaciones proteicas para los adolescentes.

Recomendacion proteinas

g/cm* g/Kgt

Mujeres
11-14 afios 0,29 0,95
15-18 afios 0,27 0,85
Varones
11-14 afios 0,29 1,0
15-18 afios 0,34 0,9

*Gong y Helad (1998).
T Datos procedentes de Ortega y col. (2004).

39



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala INTRODUCCION
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

Fibra

Las recomendaciones de fibra no suelen estar bien establecidas. Hay autores que
recomiendan el aporte de fibra a partir de los 2 hasta los 20 afios de edad, una cantidad
minima equivalente a la suma de la edad mds 5g/dfa. Aunque un rango seguro se hallaria
entre la edad + 5g/dia y la edad + 10g/dia (William y col, 1995). En Espafa, se
recomienda el aporte de una cantidad superior a 25g de fibra al dfa (SENC, 2001). En el
caso de las recomendaciones americanas, los varones con edades comprendidas entre los
9-13 afios se recomienda 31g/dia de fibra mientras que a los 14-18 afios es de 38¢g/dia. En
cambio pata las mujeres de 9 a 18 afios el aporte es constante, siendo de 26g/dia (EUA,

2002).

Distribucion porcentual de energia de los macronutrientes

Segun el consenso de la SENC (2001), la distribucién porcentual de energfa de los
macronutrientes de la poblacién espafiola deberfan ser los siguientes:
— Hidratos de carbono totales: aporten el 50-55% de energfa
— Proteinas: 10-15% de energfa
— Grasas totales: aporten el 30-35% de energfa
—  Acidos grasos saturados: 7-8%
— Acidos grasos monoinsaturados: 15-20%

—  Acidos grasos poliinsaturados: 5%

En cambio, en EUA (2005) los margenes son mas amplios y son especificos para las
edades y sexo. En el caso de los adolescentes los rangos van de los 9-13 afios y de los 14-
18 afios, aunque no hay diferencias entre si:
— Hidratos de carbono totales: aporten el 45-65% de energfa
— Proteinas: 10-30% de energfa
—  Grasas totales: aporten el 25-35% de energia
—  Omega 3: 0,6-1,2%
— Omega 6: 5-10%
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Recomendacion de vitaminas

No suelen producirse carencias vitaminicas graves en la poblaciéon adolescente occidental
si la ingesta diaria energética es superior a 2000 Kcal/dia (Mufioz y Marti, 2004). Aunque
pueden presentarse deficiencias subclinicas que conducen a un menor trendimiento
intelectual, disminucién del sistema inmunoldgico, insomnio, irritabilidad, etc (Mataix y
Sanchez, 2002; Ortega y col., 2000). La carencia de mayor frecuencia es la de acido fdlico,
como consecuencia de la baja ingesta de alimentos ricos en el mismo como son las

verduras folidceas e higado (Ortega y col., 20006).

Durante esta época, hay un aumento de los requerimientos de tiamina (Vitamina By),
riboflavina (viatamina B) y niacina (vitamina Bs) debido al aumento del metabolismo
energético y de los hidratos de carbono (Mataix y Sanchez, 2002; Ortega y col., 2000).
Independientemente de los valores medios recomendados para estas vitaminas, es
necesatio ingerir 0,4 mg/1000 Kcal de tiamina, 0,6 mg/1000 Kcal de riboflavina y 6,6
mg/1000 Kcal de niacina (Ortega y col., 2006). También son més altas las necesidades de
vitamina By, vitamina B y acido félico como consecuencia del aumento de la sintesis de
nuevos tejidos. Estas vitaminas son de vital importancia en el metabolismo proteico y la
sintesis de acido desoxirribonucleico (ADN) y acido ribonucleico (ARN). Ademas en el
caso del acido félico tiene una funcién de prevencién de malformaciones congénitas. Hay
que destacar las vitaminas A, C y E cuyas necesidades aumentan para mantener la
normalidad estructural y funcional de las nuevas células sintetizadas (Mataix y Sanchez,

2002; Ortega y col., 20006).

Como consecuencia del aumento del crecimiento éseo acelerado hay que prestar atencion
a la vitamina D. Aunque la exposicién al sol de los adolescentes ya es suficiente para
cubrir gran parte de las necesidades de esta vitamina. Hay que destacar que esta vitamina
tambien interviene en la diferenciaciéon y crecimiento del tejido hematopoyético y

epidérmico, ademas de actuar como modulador de la respuesta inmunitaria (Ortega y col.,

2006).

Las recomendaciones de vitaminas para este grupo de edad se detalallan en la tabla 9 y 10.
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Tabla 9. Ingestas dietéticas recomendadas de vitaminas para varones adolescentes.

10-13 afos 14-19 afos
Espafia * EUA t Espafa * EUAt

Tiamina (mg) 0,9 0,9 1,2 1,2
Riboflavina (mg) 1,4 0,9 1,7 1,3

Niacina (mg) 15 12 19 16
Vitamina Bs (mg) 1,2 1,0 1,5 1,3
Acido f6lico (ug) 300 300 400 400
Vitamina Bz (ug) 2,1 1,8 2,4 24
Vitamina C (mg) 60 45 60 75
Vitamina A (ug 1000 600 1000 900
Vitamina D (ug) 5 5 5 5
Vitamina E (mg) 10 11 10 15

* Datos procedentes de Ortega y col. (2004).
T USA (2001).

Tabla 10. Ingestas dietéticas recomendadas de vitaminas para mujeres adolescentes.

10-13 anos 14-19 anos
Espaiia * EUA 1 Espafia * EUAt

Tiamina (mg) 0,9 0,9 1,0 1,0
Riboflavina (mg) 1,3 0,9 1,4 1,0

Niacina (mg) 14 12 15 14
Vitamina Bs (mg) 1,1 1,0 1,3 1,2
Acido félico (@) 300 300 400 400
Vitamina Bi2 (ug) 2,1 1,8 2,4 2,4
Vitamina C (mg) 60 45 60 65
Vitamina A (ug) 800 600 800 700
Vitamina D (ug) 5 5 5 5
Vitamina E (mg) 8 11 8 15

* Datos procedentes de Ortega y col. (2004).
T USA (2001).
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Recomendacion de minerales

De entre los minerales hay que destacar el calcio, hierro y zinc; como aquellos que se
ingieren de manera insuficiente en esta época y las repercusiones que tienen a corto y largo

plazo (Mataix y Sanchez, 2002; Ortega y col., 2000).

El crecimiento y mineralizacién 6sea hacen aumentar los requerimientos de calcio ya que
en esta época se produce el 30% del incremento total de la densidad mineral 6sea (Mataix
y Sanchez, 2002; Ortega y col., 20006). Las recomendaciones de calcio, se han calculado por
las pérdidas de calcio producidas que oscilan entre los 200-250 mg/dia, la deposicién de
calcio en el esqueleto que ronda entre los 400-450 mg/dfa en la pubertad y la absorcion
del calcio que ronda el 40% (Mataix y Sanchez, 2002). De este modo se llegan a los 1300
mg/dia en ambos sexos coincidiendo las recomendaciones americanas (USA, 2001), de la
FAO/OMS (FAO/OMS, 2002) y las espafiolas (Ortega y col., 2004) en el periodo de los
9-19 afios. Aunque hay que tener en cuenta que el metabolismo del calcio, se ve afectado

por una ingesta excesiva de proteinas, fésforo y una actividad deportiva intensa.

Las ingestas de hierro recomendadas son mayores en la adolescencia debido al aumento de
hemoglobina, mioglobina y enzimas como consecuencia principalmente del aumento de
masa muscular (Ortega y col., 2006). En el caso de las nifias se ve incrementado por la
instauracién de la menstruacion. Las recomendaciones americanas de hierro entre los 9 y
13 afios son de 8 mg/dia en ambos sexos. Entre los 14-18 afios es de 11 mg/dia en
varones y 15 mg/dia en mujeres (USA, 2001). En cambio en la recomendacién espafiola
de hierro es la misma en el periodo de los 10 a los 19afios; siendo de 12 mg/dfa en

varones y 15 mg/dia en mujeres (Ortega y col., 2004).

El zinc es un mineral muy importante en el crecimiento y maduracion sexual, debido a su
implicaciéon en el metabolismo de los 4cidos nucleicos (Ortega y col,, 20006). Las
deficiencias pueden deberse a ingestas insuficientes o bien en estados hipercatabdlicos
debidos a traumatismos. Las deficiencias de zinc pueden producir retraso en el
crecimiento, infecciones interrecurrentes, inadecuada cicatrizacién e hipogonadismo en
varones de entre otros sintomas (Mataix y Sanchez, 2002). En las recomendaciones

espafiolas (Ortega y col., 2004) la ingesta de zinc se recomienda de 15mg/dia en varones y
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de 12 mg/dia en mujeres en el periodo que va de entre los 10 y los 19 afios de edad. En
cambio en las americanas, las recomendaciones son mas bajas; siendo entre los 9-13 afios
de edad de 8 mg/dia para ambos sexos y entre los 14-18 afios de 11 mg/dia en varones y

de 9 mg/dia en mujeres (USA, 2001).

3.3.3 VALORACION ESTADO NUTRICIONAL

El estado nutricional se refiere al nivel de salud de un individuo desde el punto de vista
nutricional. Basicamente se trata de valorar la antropomettia, la composicion corporal y el

consumo alimentatio, junto con pruebas bioquimicas para valorar deficiencias especificas.

Valoracidén antropometria y composicion corporal

El componente mas variable de la composicion corporal es la grasa; la cual depende del
balance de energfa y que modifica en mayor medida el peso corporal total. Al llegar a la
adolescencia, los varones adquieren mayor cantidad de masa magra mientras que las
mujeres aumentan su masa grasa. La antropometria es una técnica que permite valorar el
crecimiento y desarrollo del individuo, ademas de determinar la composicién corporal. Las
principales medidas antropométricas son el peso, talla, pliegues subcutaneos,

circunferencias y didmetros corporales (Mataix y Lopez, 2002).

Existen maltiples métodos para valorar el contenido en grasa como son:

O Indice de Masa Corporal (IMC): es el parimetro mas utilizado para valorar el
exceso de peso ya que se correlaciona bien con la grasa corporal y ademas es
sencillo y rapido de determinar. Se obtiene del peso en kilogramos dividido por la
talla en metros al cuadrado. Para valorar el sobrepeso u obesidad en menores de
18 afios, hay varias tablas de referencia a partir de los percentiles del IMC. Se
destaca la creada en Estados Unidos por Must y col. (1991) y en Espafia por
Hernandez y col. (1988); donde el percentil 85 define sobrepeso y el 97 obesidad
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(Hernandez y col,, 1988). Aunque también existen unas tablas especificas para
comparaciones internacionales mediante los puntos de corte del IMC segun la

edad y sexo en menores de 18 afios para el sobrepeso y obesidad (Cole y col,

2000).

Pliegues subcutaneos: son medidas del tejido adiposo en la region subcutinea
ya que es una zona donde se encuentran los mayores depdsitos de grasa en
humanos. Para ello es necesatio un lipocalibre que ejerce una presién constante
permitiendo medir el grosor del pliegue. Existen multiples férmulas para poder
calcular el porcentaje de grasa en adolescentes a partir de los pliegues
directamente como son: las férmulas de tipo cuadraticas (Slaughter y col., 1988) y
lineal (Slaughter y col., 1988; Lean y col., 1996; Bray y col., 2001). O bien existen
otras férmulas que permites calcular la densidad corporal a partir del sumatotio
de 4 pliegues (bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco) (Durnin y Rahaman,
1967, Brook, 1971; Durnin y Womersley, 1974; Johnston y col., 1988;
Deurenberg y col., 1990; Sarria y col., 1998) y posteriormente, con otras formulas
(Siti y col,, 1961, Lohman y col., 1984; Weststrate y Deurenberg, 1989) se puede
obtener el porcentaje de grasa corporal. Rodriguez y col. (2005) recomiendan el

uso de las ecuaciones de Slaughter y col. (1988) en adolescentes de ambos sexos.

Porcentaje de grasa: obtenido mediante varias técnicas como la densitometria
hidrostatica, mediante is6topos o técnicas de diagnéstico por imagen. Estas son
costosas y son mas utilizadas en el ambito de la investigacién mads que de
evaluacion nutricional a nivel epidemiolégico (Mataix y Lopez, 2002). Un método
relativamente menos costoso es el de la impedancia bioeléctrica (BIA). La BIA se
basa en la conductividad eléctrica del agua la cual es mayor en el tejido magro
respecto al graso. Pero hay una serie de factores que pueden modificar el
contenido como la posicién del sujeto, objetos metalicos, la limpieza de la
superficie de los electrodos, edemas, etc. (Mataix y Lépez, 2002). No hay valores
de referencia estandarizados del porcentaje de grasa en la adolescencia ya que hay
muchas variables influyentes como son el estadio puberal y el género. Es por ello
que no hay un punto de corte especifico (Neovius y Rasmussen, 2007). Varios
autores que definen el exceso de grasa en mujeres adolescentes entre los 30-35 %,

en cambio para los varones es de 25-30% de 10 a 15 afios y a partir de los 15 afios
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se considera el 20-25% (Sardinha y col., 1999; Taylor y col., 2003). Estos valores
son similares a los obtenidos por Moreno y col. (2005) en una muestra de
adolescentes espafioles, donde el porcentaje de grasa en sujetos catalogados como
sobrepeso segun Cole y col. (2000) era de 29% y 32% en varones y mujeres,

respectivamente.

Indice cintura- cadera: se obtiene de la divisién entre el perimetro de cintura y
de cadera en centimetros, permitiendo describir la distribucién del tejido adiposo
(subcutanea e intraabdominal). El exceso de grasa abdominal se ha relacionado
con la hipertensién, hiperlipemia, resistencia a la insulina e hiperinsulinemia. Es
un método sencillo muy utilizado en el ambito epidemiolégico, sobretodo en
adultos (Mataix y Lopez, 2002). Moreno y col. (1997) han descrito los indices
cintura-cadera en percentiles en espafioles con edades comprendidas entre los 3-
15 afos. Hay autores que cuestionan su utilidad para diagnosticar obesidad en

mujeres adolescentes (Neovius y col., 2005).

Perimetro de la cintura: se ha considerado como un buen indicador de grasa
abdominal, més que la relacién cintura-cadera, tanto en nifios (Goran y col., 1998,
Taylor y col,, 2000) como en adultos (Lean y col., 1995; Taylor y col., 1998).
Ademas Neuvius y col. (2005) han observado una alta probabilidad de diagndstico
correcto de sobrepeso y obesidad en ambos sexos. Los puntos de corte descritos
por Taylor y col. (2000) son bien aceptados por numerosos estudios (Neovius y
col., 2005; de Almeida y col., 2008).

Valoracién consumo alimentario individual

El consumo alimentario de un individuo permite detectar posibles riesgos de déficit

nutricional que posteriormente se podran confirmar mediante parametros bioquimicos. La

eleccion de la metodologia estd condicionada por el objetivo del estudio, tipo de

informacién deseada, caracteristicas del individuo y recursos para la elaboracion del

estudio (Aranceta y Pérez, 2000).
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Los métodos mas empleados a nivel epidemiolégico para conocer la ingesta habitual son

el registro dietético y recordatorio de 24 horas ya que son métodos prospectivos. En

cambio para conocer la ingesta en el pasado se utiliza el cuestionario de frecuencia de

consumo e historia dietética (Arija y Fernandez-Ballart, 2008).

Para obtener una buena precision en la valoracién de la ingesta habitual, sobretodo a nivel

de micronutrientes es de 10 dias (Aranceta y Pérez, 2006; Serra-Majem y Ribas, 2000).

Pero a nivel de estudios epidemiolégicos, hay que tener en cuenta que el aumento de dias

podtia reducir la participaciéon por agotamiento o cansancio (Thompson y Byers, 1994).

Varios autores estiman que con tres dias alternos, se puede obtener la ingesta habitual de

un individuo con relativa exactitud sin disminuir significativamente la participacién (Serra-

Majem y Ribas, 2000; Arija y Fernandez, 2008).

A continuacién se detallan las caracteristicas principales de los diferentes métodos de

valoracién del consumo individual.

O Registro dietético: es un método prospectivo y cuantitativo que consiste en

anotar en un registro especifico los alimentos y bebidas ingeridos a lo largo del dia

durante un periodo de tiempo determinado. Este registro lo lleva a cabo el propio

encuestado o representante del mismo. Existen dos variantes, el de registro por

pesada y por estimacién. El registro por pesada consiste en pesar los alimentos

antes de ingerirlos y sus desperdicios, para asi calcular realmente la cantidad

consumida. En cambio, el registro por estimacién, valora las cantidades

consumidas por estimacion. Las diferencias entre ambos es que los registros por

estimacién tienen mayor variacién interindividual, a consecuencia de la

disminucion de la validez e interfieren menos en los habitos alimentarios. Ademas

el registro por estimacion tiene un coste econémico bajo y menos molesto para el

participante con lo que se aumenta la participacién (Arija y Fernandez-Ballart,

2008). En el caso de nifios menores de 12 aflos, este método permite reducir

sesgos por omision o por falta de entendimiento ya que lo realizarian los padres y

si ademas se contrasta con los nifios se podra perfilar mejor lo que consume fuera

del control de los padres (Garcia y col., 2004; Livingstone y col., 2004).
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0 Recuerdo 24 horas: Es un método retrospectivo y cuantitativo que pretende

valorar la ingesta real del individuo en las 24 horas anteriores mediante una
entrevista (Pekarinen, 1970; Beaton y col.,, 1979) con adecuada validez (Block,
1982). Para ello, el entrevistador hace recordar al individuo todos los alimentos e
ingredientes consumidos el dfa anterior a la entrevista. Ademas el entrevistador
debe estimar la cantidad ingerida por el encuestado utilizando diferentes técnicas
de ayuda (album fotografico, modelos escalonados de alimentos, alimentos
simulados, etc.). Los fallos de memoria del encuestado disminuyen la precision del
método, por ello es importante disponer de entrevistadores entrenados. Es un
método sencillo, aplicable a la mayoria de los individuos y en general se obtiene
una alta colaboracién. En el caso de los adolescentes, debido a su etapa de
rebeldia, demuestran poco interés en relatar la ingesta. Es por ello que mediante

una entrevista resulta el mejor método ya que no altera la ingesta habitual.

Cuestionario de frecuencia de consumo: es un método retrospectivo y
cualitativo. Es un cuestionario que contiene una lista de alimentos donde se
pregunta la frecuencia de consumo de cada alimento en un periodo determinado
de tilempo. Los alimentos descritos irdin en funcién del objetivo de la
investigacion. Este método permite describir las frecuencias de consumo de los
alimentos de un individuo (Gorgojo y Martin, 2006). También existe una variante
donde se cuantifica el tamafio habitual de la racién consumida llamado
cuestionario de frecuencia de consumo semicuantitativo (Arija y Fernandez-

Ballart, 2008).

Historia dietética: es un método retrospectivo y cuantitativo basado en una
entrevista que oscila los 60-90 minutos que permite apreciar la ingesta habitual del
individuo durante un periodo de tiempo no superior a un afio. La historia
dietética fue descrita por Burke (1947) con el objetivo principal de estimar la
ingesta habitual. Este método consistia en la realizaciéon de un recuerdo de 24
horas, un cuestionatio de frecuencia de consumo y un registro dietético de 3 dias.

En la actualidad, existen multiples variantes.

Hay que tener en cuenta que existen una serie de errores que pueden contribuir en la

medicion incorrecta del consumo de alimentos.
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De entre los errores se destacan los siguientes (Pérez-Rodrigo, 2006):

— Sesgos de informaciéon por parte del encuestado, como setfan los fallos de
memoria, y del encuestador (omisién de preguntas, errores de anotacion,

formulacién incorrecta de las preguntas, etc.).
— Estimacién incorrecta del tamano de la racién.

— Variacién de la ingesta diaria debido al nimero de dias evaluados y la distribucién

en el tiempo.
—  Subestimacion o sobrestimacion de la ingesta.
— Errores de codificacién de los datos.

— La utilizacién de tablas de composicién de alimentos inadecuadas o incompletas.

Para poder valorar la validez de la estimacién de la ingesta se puede realizar por varios
métodos como son la utilizaciéon de biomarcadores o la técnica del agua doblemente
marcada. Pero éstas, son caras y poco factibles en estudios epidemiolégicos. Golberg y
col. (1991), propone una técnica basada en el principio de que la ingesta energética es igual
al gasto energético cuando el peso del sujeto permanece estable. De esta manera, se
pueden detectar aquellos sujetos mal informadores, ya sean por sobrestimaciéon o

subestimacion de la ingesta referida.

Una gran parte de las personas que subestiman la ingesta suelen ser mujeres (Johansson y
col, 1998; Asbeck y col., 2002; Novotny y col.,, 2003), obesos (Gnardellis y col., 1998;
Okubo y Sasaki, 2004; Bedard y col., 2004; Okubo y col., 2000), sujetos de bajo nivel
socioeconémico y educacional (Briefel y col., 1997; Gnardellis y col., 1998) y los que han
realizado dietas (Briefel y col., 1997; Novotny y col., 2003; Maurer y col., 2006). Pero es
posible que sujetos clasificados como subestimadores de la ingesta, realmente consuman
por debajo de sus necesidades como serfa el caso de las anoréxicas nerviosas. Aunque en
este caso no se aplicaria las ecuaciones de Golberg y col. (1991) ya que no se mantiene el
peso estable debido a la restricciéon energética voluntaria. Pero en el caso de los sujetos
con conductas anémalas del comportamiento alimentario puede ser que una proporcién

elevada se considere como infradeclarantes y realmente estén restringiendo la ingesta

(Babio, 2007).
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4.1 JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Los TCA son enfermedades que afectan sobretodo a la poblacién adolescente femenina,
cuyos sindromes completos (anorexia nerviosa y bulimia nerviosa) son de gran relevancia
social debido a la gravedad de la sintomatologia y las dificultades en el tratamiento. Pero
estos sindromes son el punto final de la evolucién de las conductas alimentarias alteradas
que se van agravando con el paso del tiempo. Debido al gran nimero de adolescentes con
alteraciones de la conducta alimentaria, es importante conocer como evolucionan estas
conductas, consideradas de riesgo de TCA, y sobretodo que implicacién tienen en el
estado nutricional. Con nuestro trabajo de investigacién se trata de conocer mejor estos

aspectos.

Este trabajo de investigacion que llevamos a cabo es la continuacién de un estudio previo
sobre las alteraciones de la conducta alimentaria y el estado nutricional en una muestra de
escolares preadolescentes de ambos sexos de Tarragona. Este trabajo consiste en un
seguimiento de estos sujetos hasta su adolescencia, evaluando la evolucién de las
alteraciones de la conducta alimentaria y del estado nutricional, ademas de conocer la

influencia de la genética.

4.2 HIPOTESIS

El mantenimiento de conductas de riesgo de TCA desde la preadolescencia a la
adolescencia, provocard un riesgo nutricional que podtia tener consecuencias para la salud
del adolescente, principalmente en el género femenino. Esperamos encontrar una
asociacioén entre el polimorfismo G196A (Val66Met) del gen BDNF y las conductas de
riesgo de TCA. Esperamos hallar que los factores antropométricos y psicologicos sean

predictores del mantenimiento del riesgo de TCA.
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5.1 GENERAL

Analizar el consumo alimentario, el desarrollo corporal, la actividad fisica, las

caracteristicas psicoldgicas y el polimorfismo G196A (Val66Met) del gen BDNF segun la

evolucion del riesgo de TCA desde la preadolescencia a la adolescencia en ambos sexos.

5.2 ESPECIFICOS

Analizar el consumo alimentario, ingesta de energfa y nutrientes segun la
evolucion del riesgo de TCA de la preadolescencia a la adolescencia en ambos
SEXO0s.

Analizar la probabilidad de ingesta inadecuada segin la evolucién del riesgo de
TCA de la preadolescencia a la adolescencia en ambos sexos.

Analizar el desarrollo corporal, las caracteristicas antropométricas y de la
composicién corporal segtin la evolucién del riesgo de TCA de la preadolescencia
a la adolescencia en ambos sexos.

Analizar la actividad fisica segun la evoluciéon del riesgo de TCA de la
preadolescencia a la adolescencia en ambos sexos.

Describir la prevalencia de los genotipos del polimorfismo G196A (Val66Met) del
gen BDNF en nuestra poblacion segun el riesgo y segin la evolucion del riesgo de
TCA.

Analizar el efecto del polimorfismo segun la evolucién del riesgo de TCA sobre la
composicién corporal y la ingesta energética.

Investigar posibles predictores biopsicosociales (antropométricos, de consumo
alimentario, actividad fisica, insatisfaccién corporal, desarrollo puberal, problemas
emocionales y genéticos) en la evolucién del riesgo y de diagnéstico de TCA
desde la preadolescencia a la adolescencia.

Investigar factores biopsicosociales al mantenimiento del riesgo y de diagndstico

de TCA.
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6.1 DISENO

Se trata de un estudio epidemiolégico longitudinal prospectivo de dos afios de duracion,
valorando a los sujetos en dos momentos del desarrollo puberal, la preadolescencia (T'1) y

la adolescencia (T2). Estd estructurado en tres fases.

Preadolescencia (T1): Incluye un disefio a doble fase.

U Primera fase (fase de cribado):
Esta primera fase consiste en un cribado de la poblacién escolar de Tarragona de quinto y
sexto curso de educacién primaria. Esta seleccion se realizé mediante un cuestionario de
cribado (Children’s Eating Attitudes Test, ChEAT) con el fin de detectar sujetos con
alteraciones de la conducta alimentaria. Se determinaron dos grupos de individuos en
funcién de la presencia (casos a riesgo: ChEAT= 17) o ausencia (controles: ChEAT<17)

del riesgo de trastornos de la conducta alimentaria.

U Segunda fase:
En la segunda fase, a partir de los sujetos que presentaban riesgo de TCA en la primera
fase, se seleccionaron al azar los controles en funcién de la escuela, curso y sexo de los
casos. La proporcién de controles utilizados era de 2 sujetos por cada 3 a riesgo. En esta
fase se evaluaron variables psicolégicas, nutricionales y de composicion corporal de cada

individuo.

Adolescencia (T2)

O Tercera fase:
Al cabo de 2 afios, se realizé la tercera fase o fase de finalizacion del seguimiento, donde
se les administré a los participantes otro cuestionario conductas alimentarias alteradas
(Eating Attitudes Test, EAT). De esta manera se conformaron cuatro grupos segin la
evolucion del riesgo de TCA entre la segunda y tercera fase: A) nunca tuvieron riesgo; B)
tenfan riesgo en el T1 y se solucioné en el T2; C) No tenfan riesgo en el T1 y si en el T2;y

D) tenfan riesgo en el T1 y se mantuvo el riesgo hasta el T2.

En la figura 4 se representa el disefio y la poblacion que participé durante el estudio.
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ChEAT: Children’s Attitudes Test; T1: preadolescencia; T2: adolescencia; EAT: Eating Attitudes Test.

Figura 4. Descripcion de la muestra.
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6.2 PARTICIPANTES

O Primera fase:
En el curso 2002-2003, se evaluaron preadolescentes de ambos sexos en edades
comprendidas entre los 10-11 afios (quinto de educacion primaria) y 11-12 afios (sexto de
educacién primaria). El numero total de preadolescentes fue de 1336 (649 nifios y 687
nifias), pertenecientes a la poblaciéon escolar de la ciudad de Tarragona. A través de un
cuestionatio de cribado de TCA adaptado a esta edad, (Children’s Eating Attitudes Test,
ChEAT), se identificaron 173 individuos a riesgo de TCA (sujetos con sintomas de
alteracion de la conducta alimentaria) y 1163 individuos con ausencia del riesgo

denominados controles.

U Segunda fase:

En el mismo curso, a partir de las caracteristicas de los casos a riesgo de la primera fase
(sexo, curso, nivel sociocultural), se eligié al azar los controles. Para ello se consider6 2
controles por cada 3 a riesgo, quedando 117 sujetos como grupo control. De los 173
casos, solo participaron 141 sujetos (el 88,9%). Los motivos de la no participacién fueron
la falta de consentimiento de sus padres, absentismo escolar o negativa a participar.

Se obtuvo informacién del consumo alimentario, del estado nutricional, de los habitos
alimentarios y de salud, y se confirmé el diagnéstico de TCA segin criterios DSM-IV o no
mediante una entrevista semiestructurada realizada por dos profesionales expertas en la
materia..

De los participantes que estaban a riesgo de TCA (ChEAT >= 17) se confirmaron 4
sujetos mas debido a la deteccién de falsos controles. En total de los sujetos a riesgo de
TCA se diagnostican 23 sujetos con un Trastorno de la Conducta Alimentaria No

Especifica (TCANE) y 8 sujetos con un diagndstico subclinico de anorexia nerviosa.

O Tercera fase:
En la tercera fase, se estudiaron los sujetos procedentes de la segunda fase (n=258). Son
200 adolescentes de ambos sexos, en edades comprendidas entre los 13 y 15 afos. La
participacion en el seguimiento fue del 77,5% de los adolescentes. Los motivos de la no

participacién fueron la falta de consentimiento de sus padres o negativa a participar del
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adolescente. En esta fase se recogieron las mismas variables que en la segunda fase y
ademas se tomd una muestra del epitelio de la mucosa bucal de cada participante para

proceder al analisis genético.

Para el analisis del estado nutricional, sélo se han analizado a 172 individuos ya que son
los que tienen la informacién completa sobre su alimentacién en los dos tiempos. En
cambio para el analisis de la prevalencia del polimorfismo Val66Met del gen BDNF se

utiliza la informacién de 198 individuos.

6.3 PROCEDIMIENTO

Antes de iniciar el trabajo de campo, se obtuvo el permiso del Departament
d’Ensenyament de la Generalitat de Catalunya para acceder a los centros escolares y poder
realizar la recogida de datos de los participantes. Asi mismo también se obtuvo el

consentimiento de los centros y el de los padres (anexo I).

A los niflos en la primera fase del estudio se les administraron los cuestionarios de cribado
en las propias aulas cuyo proceso fue supervisado por los investigadores (una psicéloga y
una dietista). Para la recogida de datos de la segunda fase, se necesitaron tres dias alternos
para poder recabar toda la informaciéon necesaria a nivel de la ingesta alimentaria, la

estimacion de las medidas antropométricas y la entrevista psicoldgica.

En la tercera fase, al obtener muestras biologicas de los participantes, dicho estudio
obtuvo la aprobacion del comité ético de investigacion clinica del Hospital Universitari de
Sant Joan de Reus. Posteriormente, el grupo investigador se puso en contacto por teléfono
con las familias participantes en la segunda fase para informar del seguimiento del estudio.
As{ se obtuvo informacion del centro escolar donde realiza la enseflanza secundaria
obligatoria y se les convocaba una reuniéon en el centro escolar o bien en su domicilio
particular. En esta reunién se explicé mas detalladamente el proyecto y se solicit6 la firma

del consentimiento informado. Previamente, se solicité la colaboracién de los centros de
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secundaria y de la delegacién d’Ensenyament de Tarragona. Al igual que en la segunda
fase, se necesitaron tres dias alternos para recaptar toda la informacion correspondiente a

las variables del estudio.

6.4 OBTENCION DE DATOS DE 1.OS PARTICIPANTES

6.4.1 VALORACION DEL RIESGO Y DIAGNOSTICO DE TCA

Instrumentos de cribado del riesgo de TCA

U Children’s Eating Attitudes Test (ChEAT) (Maloney y col.,1988): Es un
cuestionatio con una escala establecida de 26 items disefiada para determinar las actitudes
alimentarias inadecuadas o problematicas en nifios (Maloney y col., 1989; Smolak y Levine,
1994). Cada item se valora en una escala que va de 1 (siempre) a 6 (nunca). Las respuestas
se recategorizaron en 3, 2 y 1, de acuerdo a las respuestas mas sintomaticas y las restantes
recibieron una puntuacién de 0. El punto de corte utilizado es de 17.

Esta version fue traducida al catalan por el grupo investigador (Sancho y col., 2005). La
diferencia con la escala original es que 6 de los 26 items fueron suprimidos porque se
consider6 no apropiados para esta categoria de edad o indicadores de la propia patologia:
Item 5: “Corto la comida en pequefios trozos”; Item 9 “Vomito después de haber
comido”; Item 18: “Pienso que la comida es mi vida”; [tem 24: “Me gusta que mi
estémago esté vacio”; Item 25: “Disfruto en probar alimentos nuevos”; ftem 26: “Me urge

vomitar después de comer”. Ver anexo 1L

U Eating Attitudes Test (EAT) (Garner y Garfinkel, 1979): Cuestionario que
permite valorar las conductas de TCA en adolescentes y adultos. Esta formado por 40
items con 6 posibles alternativas de respuesta, que son valoradas de 0 a 3 segin la
severidad: nunca, casi nunca, algunas veces, bastantes veces, casi siempre y siempre. La
validacién espafiola ha sido realizada por Castro y col., 1991. Si bien la versién original

establece como punto de corte 30, en el estudio se ha utilizado 25 ya que demostré tener

56



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala MATERIAL Y METODOS
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

mejores datos de sensibilidad y especificidad en jévenes de nuestra poblacion (Canals y

col.,, 2002). Ver anexo III.

Instrumentos de diagnostico de TCA

U DICA (Diagnostic Interview for Children and Adolescents): Es una
entrevista semiestructurada computerizada de diagnéstico psicopatolégico que procede del
DICA-R (Diagnostic Interview for Children and Adolescents-Revised) (Reich y col., 1991)
y del DICA-IV (Reich y col., 1997), adaptada al espafiol (Ezpeleta y col., 1997). La DICA
cubre varias areas de diagnéstico psiquitrico siguiendo los criterios diagnésticos del
DSM-1V (APA, 1994). En este estudio sélo se aplica el area de diagnéstico de los TCA,
permitiendo obtener los sujetos de AN y BN. En el T1 se aplica la versiéon para nifios

DICA-Cy en el T2 se aplica DICA-A.

Deteccion de falsos controles

Mediante la entrevista semiestructurada (DICA) se detectaron aquellos individuos que
puntuaban como controles en los cuestionarios de ctibado y que obtuvieron diagnésticos.
Estos sujetos se afladen al grupo de riesgo de TCA. De esta manera, la clasificaciéon de los
sujetos pretende ser mas fiable e indicar con mayor exactitud aquellos sujetos que estin a

riesgo de padecer un TCA.

Se detectaron 3,4% de falsos controles en el T1y 13,2% en el T2.

Definicion de sindromes subclinicos

Se definié6 como anorexia subclinica en el caso de aquellos sujetos que cumplen con los
criterios psicopatologicos de los TCA fundamentados en el miedo de aumentar de peso
(criterio B para la AN) y en la autoestima que estd basada en el peso corporal y la forma
(criterio C para la AN), pero no se ajustaban a criterios clinicos de la amenorrea (criterio D
para la AN) y la suficiente pérdida de peso incluida en el criterio A de la AN.

Para la bulimia subclinica, no consideramos la frecuencia de ingesta compulsiva (criterio C
para la BN) o la pérdida de control sobre el comer durante el episodio (criterio A-2 para la

BN).
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La informacién generada por la entrevista DICA permitié6 obtener los diagnésticos de

TCANE vy los sindromes subclinicos.
Creacion grupos de evolucion del riesgo de TCA

Los grupos de evolucion del riesgo de TCA se crearon a partir de la clasificacion de los
sujetos a riesgo o no de TCA en el T1 y T2, evitando los falsos controles. En la tabla 11,
se describen los grupos de evolucién del riesgo utilizados en el estudio, con sus respectivas

abreviaturas.

Tabla 11. Grupos de evolucion del riesgo de TCA.

Preadolescencia — Adolescencia Evolucion del riesgo de TCA
(T1) (T2)
No riesgo No riesgo No — No
Si riesgo No riesgo Si— No
No riesgo Si riesgo No — §i
Si riesgo Si riesgo Si— Si

Creacion grupos de evolucion del diagnéstico de TCA

Estos grupos se crearon segin la evolucién de los sujetos que tienen o no un diagndstico
de TCA como son AN, BN, AN subclinica, BN subclinica o TCANE a lo largo del T1 y
T2. Para ello se utiliza la misma metodologia empleada en la creacién de los grupos de

evolucion del mantenimiento del riesgo, utilizando las mismas abreviaturas (tabla 12).

Tabla 12. Grupos de evolucion del diagnéstico de TCA.

Preadolescencia —  Adolescencia Evolucion del diagnoéstico de
(T1) (T2) TCA
No diagnéstico No diagnéstico No — No
Si diagnéstico No diagnéstico Si — No
No diagnéstico Si diagndstico No — Si
Si diagnéstico Si diagnéstico Si— Si
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6.4.2 VALORACION PSICOLOGICA

Instrumento de valoracion psicopatolégica

En nuestro estudio unicamente hemos utilizado los sintomas de distimia, ansiedad
generalizada y depresiéon mayor. Estos tres sintomas se agrupan en una misma variable
denominada alteracion emocional, donde se valora si se padece o no alguno de estos

sintomas de manera dicotomica.

O Children Symptom Inventory-4 (CSI-4): Es un cuestionario de 97 items
utilizado en los preadolescentes, rellenado por los padres (Gadow & Sprafkin, 1994). Los
items son sintomas de multiples categorias de trastornos psicopatologicos segin DSM-IV.
Puntuacién va en funcién de las respuestas (nunca, algunas veces, a menudo, muy a
menudo); para la puntuacién categdrica el nunca/algunas veces es=0, y a menudo/muy a
menudo=1. Cuando la puntuacién es igual o mayor a los sintomas especificados por el
DSM-1IV por el diagnéstico de un trastorno, este niflo tiene una puntuacién de corte
positiva para aquel diagnéstico. También se puede utilizar cuantitativamente la puntuacion
del 1 al 4.

O Youth’s Inventory-4 (Gadow y Sprafkin, 1999): Es un cuestionario que
utilizamos en la adolescencia donde son los propios sujetos a estudio quienes lo rellenan.
Hste cuestionario valora los desordenes emocionales y de comportamiento en edades
comprendidas entre los 12 y los 18 afios. Contiene 120 {tems que corresponden a 18 tipos
de sintomatologia concreta en relacién a los trastornos categorizados en el DSM-IV (APA,

1994).
Instrumento de valoracién de la satisfacciéon corporal

U Body Areas Satisfaction Test (BAST): es un cuestionario sobre la satisfaccion
corporal donde los participantes deben valorar el grado de satisfaccién que tienen respecto
a una zona de su cuerpo en una escala que va del 1 (muy insatisfecho) a 5 (muy
satisfecho). Hay 5 {tems sobre las partes del cuerpo: la cara, el cabello, torso inferior
(caderas y gluteos), medio torso (cintura, barriga), torso superior (pecho y hombros). Dos
items sobre el peso y talla y uno sobre el tono muscular. Para nuestro estudio hemos

utilizado una versién experimental en castellano derivada de la version original (Cash,
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1997). En esta version el torso superior se divide en dos items, el pecho y los hombres.
Ademas se eliminan ciertos items como el tono muscular (ya que los preadolescentes no
entendian el significado), la cara y el cabello (ya que no aportaban datos relevantes en los
TCA). Con la puntuacion total del cuestionario, segun el grupo de edad y sexo, se dividio
en terciles obteniendo una variable cualitativa de 3 categorias (muy satisfecho, satisfecho e

insatisfecho).

6.4.3 VALORACION DEL NIVEL SOCIOECONOMICO

El nivel socioeconémico fue valorado a partir de la adaptacién del indice de Hollingshead

(1975) donde se tiene en cuenta el empleo y los estudios de los padres.

La educacién fue puntuada del 1 al 7 segtn los afios de estudio (1: quienes no tenian o no

habfan acabado los estudios de primaria; 7: los posgraduados).

El empleo se valora en una escala del 1 al 9 (1: ama de casa, trabajadores temporales o en
paro; 9: altos ejecutivos, politicos, propietarios de grandes empresas y profesionales

liberales).

El calculo del nivel socioeconémico (NSE) es el siguiente:

NSE - (educacion x 3+ empleo x5), ... + (educacion x 3+ empleo x5) ..
- 2

El nivel socioeconémico se recodificé en una variable cualitativa de 3 categorfas (alto,

medio y bajo).
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6.4.4 VALORACION DEL CONSUMO ALIMENTARIO

El consumo alimentario se valora de manera cuantitativa durante 3 dias no consecutivos,
incluyendo uno festivo. Debido al cambio sobre la capacidad de conocimiento de la
propia ingesta en los distintos momentos de la maduracion del preadolescente y
adolescente, se utilizaron dos métodos diferentes de valoraciéon del consumo. De esta

manera, se obtienen mejores resultados gracias a la adaptacion al grupo de edad.

U Registro alimentatio: es un método de registro, prospectivo y cuantitativo que
valora por estimacién, no por pesada, las cantidades de alimentos ingeridas diariamente. Se
utiliza en la segunda fase del estudio. Los padres o tutores de los preadolescentes
registraron las cantidades de los alimentos y bebidas ingetidos por sus hijos a lo largo del
dfa, expresandolas en medidas caseras. Ademas debian describir la forma de preparacion
de los platos, los ingredientes y las horas de ingesta. Los registros eran contrastados por

una dietista mediante una entrevista personal con los padres y los nifios. Ver anexo IV.

U Recordatorio de 24 horas: es una entrevista personal que permite determinar la
ingesta alimentaria de los adolescentes a partir del recordatorio de 24 horas (Beaton y col.,
1979; Pekarinen, 1970). Se realiza en la tercera fase del estudio donde se realizaba la
entrevista directamente a los patticipantes. Las entrevistas fueron realizadas por dietistas

entrenadas.

Estandarizacion de las dietistas

Las entrevistas alimentarias son realizadas por distintas dietistas entrenadas para la
estandarizacion de los criterios de captacion de informacién. De esta manera, se
disminuyen las posibles diferencias entre las distintas nutricionistas en la recogida de
informacion. Para ello, las entrevistadoras realizaron recordatorios de 24h a un mismo
individuo y luego se valoraron para observar si habfa diferencias en la captacién de datos.
Una vez se observan los errores, se estandarizan los criterios, y cuando no se halla
diferencias estadisticamente significativas entre las entrevistadoras se inicia el trabajo de

campo.
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Estimacion de la cantidad consumida

Para la estimacion de la cantidad consumida, tanto para el registro alimentario como para
los recordatorios de 24 horas, se utilizaron diferentes metodologias y herramientas de

ayuda:
— Archivo fotografico de raciones y alimentos autéctonos. Esto permitié conseguir
una mejor valoracién de la cantidad de alimentos ingeridos. Este album

fotografico fue creado por nuestra unidad y ha sido empleado en varios estudios.
— Tablas con productos comerciales para conocer el peso e ingredientes.
— Tablas con medidas caseras donde se incluye el peso o volumen de referencia.

— Tablas con el porcentaje de desperdicio de los alimentos

Codificacion de datos

Una vez se recopila toda la informacién, las encuestas deben depurarse de tal manera que
se obtenga los gramos de alimento en neto. Después se pasa a codificar los datos
obtenidos. Esta codificacién se realiza teniendo en cuenta el codigo de referencia de cada
alimento que tiene relacién con la tabla de composicién de alimentos utilizada. Los
alimentos “nuevos” fueron analizados buscando un alimento de similares caracteristicas o

bien por la composicién de los ingredientes.

Cada entrevistador es el responsable de codificar sus entrevistas ya que asi se precisa mejor

las cantidades consumidas.

Cada individuo entrevistado tendra su codigo indentificatorio, la fecha, cédigo de alimento

y gramos (separados por las comidas distribuidas a lo largo del dia).

Toda la informacién codificada se introduce en una base de datos Access donde queda

registrada la parte alimentaria de los patticipantes.
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Calculos de energia y nutrientes

Para calcular la ingesta de energia y nutrientes se utilizé la tabla de composiciéon de
alimentos francesa, REGAL (Favier, 1997), complementada con la tabla de composicién
de alimentos espafiola (Mataix, 1995) para algunos alimentos propios del pais. Las tablas
se pasaron a una base de datos Access que junto con la informacién nutricional codificada
se pudo estimar los calculos de energfa y nutrientes de cada individuo al dfa, mediante la

utilizacién del programa estadistico SPSS para Windows version 15.0.

Creacion grupos de alimentos

Se crean los grupos de alimentos en funcién de las caracteristicas comunes entre los
alimentos. Ademas se crean subgrupos para clasificarlos segin el contenido en nutrientes
(tabla 13). Aquellos alimentos “nuevos” que no se hallan ni en las tablas de composicién
francesa (Favier, 1997) ni la espafiola (Mataix, 1995), eran valorados segun los ingredientes

que los conformaban.
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Tabla 13. Grupo de alimentos con sus subgrupos utilizados en el estudio.

Leche

—  Entera

—  Baja en materia grasa — Leche semidesnatada o desnatada

Productos lacteos: Detivados de la leche como son los quesos, yogures y postres lacteos
Entera

Baja en materia grasa

Carne
— Blanca — carnes con bajo contenido en grasa. Ejemplo: Aves, excepto el pato y
conejo
— Roja = carnes con alto contenido en grasa. Ejemplo: ternera, cerdo, buey,
cordero, carnes de caza

—  Curada — carnes procesadas. Ejemplo: embutidos, jamén dulce, jamén salado, de

entre otros.

Pescado: todo tipo de pescado, donde también se incluye, el marisco, crusticeos y

cefalépodos.

Huevo

Legumbres

Farinaceos
—  Farindceos dulces: se incluyen productos azucarados como serfan cereales de

desayuno azucarados, galletas, pasteles

Cereales: se incluyen los cereales como arroz, pasta de trigo, maiz ademas de la

hatina de los cereales.

Pan: se incluye todo tipo de pan.

Tubérculos: se incluye la patata, el boniato, la zanahoria, de entre otros.

Frutos secos

Azucares: se incluye el azucar, tanto el blanco como el motenos, la miel y el chocolate.

Aceites: todo tipo de grasas de uso culinatio
—  Aceites de semillas
—  Grasa animal

—  Aceite de oliva

Verduras

Frutas: fruta natural, ademas de incluir los zumos.

Bebidas azucaradas: refrescos con contenido en azucares
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Calculo de la Probabilidad de Ingesta Inadecuada (PII)

Es un método descrito por Anderson y col., 1982, que permite cuantificar la probabilidad
de que la cantidad de cada nutriente por cada sujeto se aproxime a sus propias necesidades
de forma que cuanto mis se aleje de las Ingestas Diarias Recomendadas (IDR), mas
elevada es la probabilidad de que se realice una ingesta por debajo de las necesidades. Se
calcul6 teniendo en cuenta las IDR de energia y nutrientes para la poblacién espafiola
(Ortega y col., 2004). De esta manera se puede llegar a conocer con mayor probabilidad

las deficiencias en nutrientes ingeridos del individuo.

Validez de la estimacién de la ingesta alimentaria

La validez de la estimacién de la ingesta permite disminuir los sesgos producidos por
individuos cuyas ingestas estan infravaloradas o sobrevaloradas en el registro de su
consumo en el registro alimentario y recordatorios de 24 horas. Para ello se utiliz6 los

puntos de corte de Goldberg y col. (1991) y las aclaraciones de Black (2000).

Los sujetos fueron declarados como infradeclarantes o sobredeclarantes segun si la ingesta
energética referida estaba por debajo del limite inferior del intervalo de confianza del 95%
o por encima del limite superior, respectivamente que les corresponde segin edad, sexo e

IMC.

El porcentaje de sujetos que infravaloran o sobrevaloran no es muy elevado y oscila entre
el 4,0% y el 17,9% (tabla 14). Ademas, segtn lo analizado por nuestro grupo investigador,
los adolescentes con riesgo de TCA que infravaloran la ingesta probablemente no estaban
informando mal su ingesta, sino que es muy posible que realmente estuvieran

restringiendo su ingesta (Babio y col., 2007).

Hemos analizado los datos sin los sujetos que infravaloran y sobrevaloran la ingesta,
encontrandose las mismas conclusiones para el objetivo principal que cuando se
analizaron los datos con toda la muestra. Por tanto, decidimos incluir en el analisis a todos

los sujetos, ya que un mayor nimero de individuos aumenta la potencia del estudio.
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Tabla 14. Validez de la estimacion de la ingesta de los participantes del estudio.

Infradeclarantes % Sobredesclarantes %

. T1 4,2 9,5
Mujeres
T2 17,9 6,3
T1 4,0 10,7
Varones
T2 6,6 13,2

T1: preadolescencia; T2: adolescencia.

6.4.5 VALORACION DEL ESTADIO PUBERAL

Para valorar el estadio puberal de los preadolescentes y adolescentes, se utilizaron unas
imagenes especificas para cada sexo de las distintas etapas madurativas propuestas por
Tanner (1969). Los participantes durante la entrevista individualizada debfan indicar en
qué estadio puberal se consideraban que estaban. En las mujeres se evalué el desarrollo de
los pechos y vello ptubico. En los varones se evalu6 el desarrollo de los genitales y vello

pubico. Ver anexo V.
Las puntuaciones obtenidas del vello pubico y del desarrollo de los pechos o de los

genitales, son agrupadas en una sola variable cuya puntuacién es la suma de las dos partes,

siendo puntaciones que van del 1 (prepuber) al 10 (madurez).

6.4.6 VALORACION ANTROPOMETRICA

U Talla: Se midi6 utilizando una cinta métrica extensible de 1 mm de precision y
una escuadra, con el sujeto de pie sin zapatos, ni adornos en la cabeza. Se verificd que los
individuos se mantuvieran en posicién firme con los talones unidos, manteniendo la

cabeza en el plano Frankfort.
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U Peso: Se utiliz6 una bascula digital incorporada al impedianciémetro portatil
(TANITA TBF 300 GS). Los sujetos eran pesados por la mafiana antes del patio. Debian
llevar la minima ropa; ademas de ir sin zapatos ni calcetines para no interferir en la

bioimpedancia.

Q Pliegues cutaneo y perimetros:

Pliegues

Los pliegues analizados fueron el bicipital, el tricipital, el subescapular y el suprailiaco
(figura 5). Estos pliegues se midieron por triplicado, obteniéndose una media con los tres
resultados obtenidos. Se utiliz6 un plicémetro Holtain Skinfold Caliper (Holtain Ltd.,
Dyfed, UK) con amplitud de 0 a 48 mm, graduacién de 0,2 mm y presioén constante de 10

g/mm?2.

Pliegue bicipital: se localiza en la parte anterior del brazo, en el punto medio situado entre el

punto acromial y el radial. Es un pliegue vertical, paralelo al eje longitudinal del brazo.

Pliegue tricipital: se sitGa en la parte posterior del brazo, en el punto medio acromio-radial.

Es un pliegue vertical que va paralelo al eje longitudinal del brazo.

Pliegne subescapular: se debe palpar el angulo inferior de la escapula y coger el pliegue de
manera oblicua en un angulo de 45° respecto a la horizontal, en la misma direccién del

omoplato.

Pliegue suprailiaco: se situa a dos centimetros por encima de la creta ilfaca. La orientacion del

pliegue debe formar un angulo aproximado de 45° con la horizontal.

Perimetros

Para medir los perimetros se utilizé una cinta métrica extensible de 1,5 m de largo y de

Imm de precision.
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Perimetro del brazo: con el brazo extendido a los lados del cuerpo, se mide el punto medio

situado entre el punto acromial y el radial.

Perimetro del pecho: se coloca la cinta entorno al térax en la zona mds prominente, en el

punto mesoesternal. La medicién se realiza en aspiracion no forzada.

Perimetro de  cintura: se localiza doénde la circunferencia del abdomen es menor,

aproximadamente en el punto medio de la distancia entre el borde costal y la cresta iliaca.

Perimetro de cadera: Es el perimetro en el nivel de la mayor circunferencia glitea,

aproximadamente por encima de la sinfisis pibica.

| Subescapular
Tricipital

Bicipital ___

Suprailfaco

Orientacion

del pliegue

Figura 5. Localizaciéon de los pliegues analizados. Adaptado de Marfell-Jones (2001).
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Las mediciones se realizaron segun las técnicas recomendadas por el manual de la
International Society for the Advancement of Kinanthropometry (ISAK) (Marfell-Jones,
2001).

U Composicion corporal. Mediante la utilizacién del impedianciémetro portatil
(TANITA TBF 300 GS), se extrajeron los datos del porcentaje de masa magra y masa

grasa, ademas del contenido corporal de agua.

Categorizacion del sobrepeso, obesidad y bajo peso

A partir de la talla y peso de los participantes, se calcula el Indice de Masa Corporal (IMC).

El IMC es el indice de corpulencia del individuo calculado a partir del peso en kilogramos

y dividido por la talla en metros cuadrados (Kg/m?).

La valoracién del sobrepeso y obesidad de los participantes se basa en la definicion
estandarizada del IMC y en las recomendaciones de la Internacional Obesity Task Force

(OTF).

Estas recomendaciones establecen los puntos de corte basados en los centiles especificos
del IMC segun el género y la edad, los cuales se conectan con los puntos de corte del IMC

de 25 y 30 en adultos (Cole y col., 2000).

Recientemente, se han creado los puntos de corte para definir la delgadez en nifios y
adolescentes (Cole y col., 2007) ya que no habfa un consenso en la definicién de delgadez.
Estos puntos de corte se establecen segun la edad y género, que llegan a corresponderse
con los grados de delgadez descritos por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en la
edad adulta (WHO, 1995). La metodologia empleada es la misma que la utilizada para la

creacion de los puntos de corte del sobrepeso y obesidad, descrita por la IOTF.
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Aunque Cole y col. (2007)

proponen el punto de corte,

equivalente a la

MATERIAL Y METODOS

moderada (delgadez de grado
2) en adultos, para nifios y
adolescentes; en  nuestro
estudio se utiliza el punto de
corte de la delgadez de grado
1, definido por la OMS como
delgadez leve, equivalente al
IMC=18,5 en adultos (WHO,
1995). En la tabla 15, se
describe los puntos de corte

empleados en nuestro estudio.

Tabla 15. Los puntos de corte internacional del IMC para
el bajo peso, sobrepeso y obesidad, por sexos, entre los 2
y 18 afios*.
Bajo pesot Sobrepeso Obesidad
Edad
(afios) 8 Q C? Q 8 9
2 1412 13.90 18.41 18.02 20.09 19.81
25 1394 1374 18.13 17.76 19.80 19.55
3 1379 13.60 17.89 17.56 19.57 19.36
35 13.64 13.47 17.69 17.40 19.39 19.23
4 1352 13.34 17.55 17.28 19.29 19.15
45 1341 13.21 17.47 17.19 19.26 19.12
5 1331 13.09 17.42 17.15 19.30 19.17
55 1322 12.99 17.45 17.20 19.47 19.34
6 13.15 12.93 17.55 17.34 19.78 19.65
6.5 13.10 12.90 17.71 17.53 20.23 20.08
7 13.08 12.91 17.92 17.75 20.63 20.51
7.5 13.09 12.95 18.16 18.03 21.09 21.01
8 13.11 13.00 18.44 18.35 21.60 21.57
8.5 13.17 13.08 18.76 18.69 22.17 22.18
9 1324 13.18 19.10 19.07 22.77 22.81
9.5 1334  13.29 19.46 19.45 2339 2346
10 1345 13.43 19.84 19.86 2400 2411
10.5  13.58 13.59 20.20 20.29 24.57 24.77
11 13.72 13.79 20.55 20.74 25.10 25.42
115 1387 14.01 20.89 21.20 2558  26.05
12 14.05 14.28 21.22 21.68 26.02 26.67
125 14.25 14.56 21.56 22.14 26.43 27.24
13 1448 14.85 21.91 22.58 26.84 27.76
135 1474 15.14 22.27 22.98 27.25 28.20
14 15.01 15.43 22.62 23.34 27.63 28.57
145 15.28 15.72 22.96 23.66 27.98 28.87
15 1555  15.98 23.29 2394 2830  29.11
15.5 15.82 16.22 23.60 24.17 28.60 29.29
16 16.08 16.44 23.90 24.37 28.88 29.43
16.5 16.34 16.62 24.19 24.54 29.14 29.56
17 16.58 16.77 24.46 24.70 29.41 29.69
17.5 16.80 16.89 24.73 24.85 29.70 29.84
18 17 17 25 25 30 30
* Tabla adaptada de Cole y col. (2000; 2007).
Tbajo peso: delgadez de grado 1.
" sexo masculino; @: sexo femenino
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6.4.7 VALORACION DE LA ACTIVIDAD FiSICA

Para valorar la actividad fisica se ha utilizado el cuestionario autoadministrado de Sarria y
col. (1987) validado como un método de cuantificacién de la actividad fisica dirigido a
poblacién general. El Indice de Actividad fisica (IA) incluye el Indice de Trabajo (IT), el
Indice de Deporte (ID) y el Indice de Ocio (I0). Dicho cuestionario tiene pequefias
modificaciones, donde se suprimen preguntas referentes a la valoracion del indice de
trabajo ya que los participantes del estudio dedican el mismo tiempo en el centro escolar y

por tanto tienen el mismo valor (anexo VI).

El Indice de Trabajo tiene en cuenta la actividad durante el horario de trabajo
considerando su principal ocupacién; que en esta muestra da sujetos estudiantes,

correspondientes al nivel inferior de actividad.

El Indice de Deporte tiene en cuenta la intensidad y el tiempo. La intensidad del deporte
se divide en tres niveles:

— Inferior: billar, navegacion, golf y similares.

— Medio: danza, natacion, tenis y similares.

— Superior: boxeo, baloncesto, rugby y similares.
El indice de Ocio, valora la actividad durante el tiempo de ocio, excluyendo el deporte.

El Indice de Actividad fisica es el valor medio de lo indices de trabajo, de deporte y de

ocio.
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6.4.8 VALORACION GENETICA

El ADN utilizado para el analisis genético procede del ADN genémico obtenido a partir
del epitelio de la mucosa bucal conservado en una tatrjeta absorbente (S&S 903®,

Schleicher & Schuell Bioscience Inc., Keene, NH, USA).

La obtencién de los resultados del polimorfismo G196A (Val66Met) del gen BDNF

consta de varias etapas:

— Recogida de la muestra
—  Extraccién del ADN
— Identificacién del polimorfismo (PCR)

Recogida de muestras del epitelio de la mucosa bucal para el analisis genético

La recogida de muestras fue realizada en el centro escolar en la tercera fase del estudio. El
requisito indispensable para poder extraer la muestra era que el participante no hubiera

comido ni bebido nada 30 minutos antes.

Para ello, el material utilizado por cada individuo fue el siguiente:

— Guantes de latex estériles.

— 4 'Torundas estériles.

— Una tarjeta absorbente e ]x’”.
. %‘ P £ . f
para el almacenamiento de i D
", LD 4
la muestra (figura 6). - ‘MMA@/

— Una bolsa y un desecante
@ Lugar donde se coloca cada muestra

para su conservacion.

Figura 6. Tarjeta absorbente individual de las
muestras del epitelio bucal
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Procedimiento:

Previamente las tarjetas estaran identificadas por el cédigo correspondiente a cada
individuo.

Primero se colocan los guantes y después con una torunda se friega
vigorosamente la cara interna de mejilla durante 30 segundos y se repite en la otra
mejilla.

Con la muestra extraida con la torunda, se aplicara sobre uno de los circulos de la
tarjeta absorbente. La torunda dentro del circulo se dejara de dos a tres segundos
y posteriormente se girard la torunda sobre la zona del circulo hasta llegar al lado

opuesto de la torunda.

Después se volvera a recoger otra muestra con una torunda nueva, y asi hasta

completar los 4 circulos que compone la tarjeta absorbente de cada participante.

La tarjeta absorbente se dejara secar al aire libre a temperatura ambiente de 2 a 3

horas o todo el tiempo posible.

Una vez se han dejado secar las tarjetas de los participantes, se plegarin y se

guardaran en unas bolsas individuales con un desecante para su conservacion.

Extraccion del ADN

La extraccion del ADN genémico se realizé mediante el uso de reactivos de aislamiento

del Kit Puregene (Gentra System, USA). Se amplificé el ADN geonémico entero a través

del kit GenomiPhi (GE Healthcare, USA), Gnicamente en aquellas muestras cuyo ADN

extraido era débil o con poca cantidad. La extracciéon y amplificacion del ADN fue

realizada en el BioBanc de Pllnstitut de Recerca en Ciéncias de la Salut (IRCIS) del

Hospital Sant Joan de Reus (Espafia). La extraccion de ADN no fue satisfactoria en un

individuo. El protocolo de extracciéon se detalla en el anexo VII junto con el de la

amplificacién del ADN en el anexo VIIL

Identificacion del polimorfismo

El genotipado de la variante G196A (Val66Met) del gen BDNF fue realizado mediante la

técnica de reaccion en cadena de la polimerasa mediante el uso de enzimas de restriccion,
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también llamada PCR-RFLP (Polymerase Chain Reaction - Restriction Fragment Length
Polymorphism). Para realizar la PCR en cada muestra de ADN se necesita un volumen
total de 10 pl que contiene 20ng de ADN, H;O, 1x Gold Buffer (GeneAmp®Gold
buffer, Applied Biosystems), 1.5 mM MgClh, 02mM de dNTPs, 0.5uM de
BDNF-F  (5-AGGTGAGAAGAGTGATGACC-3), 05uM de BDNF-R (5-
CTGGACGTGTACAAGTCTGC-3’), 0.5 U Taq ADN polimerasa (AmpliTaq®gold
DNA polymerase, Applied Biosystems). Las condiciones de la PCR iniciales son de 94° C
durante 5 min seguido de 32 ciclos de 30 s a 94° C, 30 s a 58° C y 30 s a 72° C, y
finalmente 7 min a 74° C hasta obtener un producto de 292 pares de bases (pb). Después
se realiz6 una digestion con la enzima de restriccién Nla III. Para un volumen enzimatico
de 2ul contiene 1x NE Buffer 4, 1U Nla III y H>O. La digestion se realizé a 37° C durante
1h 15 min. En presencia del alelo Met66 (A), la digestion con Nla III produce 4
fragmentos de 160, 59, 58 y 15 pb mientras que con el alelo Val66 (G), se obtiene 5
fragmentos de 83, 77, 59, 58 y 15 pb. En dicha digestién se utilizan controles homocigotos
mutados (AA, Met/Met) y heterocigotos (G/A, Val/Met). Finalmente, se realizé una
electroforesis en un gel de poliacrilamida al 12% y el tampé6n Tris-Borico-EDTA (TBE).

La lectura de los datos se detalla en la figura 7.

El genotipado fue realizado por Unilab del IRCIS del Hospital Sant Joan de Reus

(Espana). El Protocolo se detalla en el anexo IX.

Bandas de los genotipos del polimorfismo G196A del
gen BDNF
160
83
Tamafio 77
fragmentos s
b S
(Pb) s
15
AA GA GG
(Met/Met) (Val/Met)  (Val/Val)
Genotipos

Figura 7. Representacion de las distintas bandas para cada genotipo obtenido del polimorfismo

G196A (Val66Met) del gen del BDNF.
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6.5 ANALISIS ESTADISTICO

Los datos han sido analizados con el paquete de programas estadisticos, Statistical Package

for the Social Sciences (SPSS) para Windows, version 15.0.

Para el analisis de las relaciones entre variables cualitativas se utilizé la prueba del ji

cuadrado para analizar las tablas de contingencia creadas.

Para comparar una variable cuantitativa en funcién de una cualitativa de dos categorfas, se
utiliz6 la prueba T de Student de Fisher para muestras independientes para estimar si las

diferencias eran estadisticamente significativas.

El analisis de la varianza (ANOVA) se utiliz6 para evaluar variables cuantitativas en
funcién de una variable cualitativa de mas de dos categorfas. Se utiliz6 la prueba Scheffé

para estimar si las diferencias eran estadisticamente significativas.

Se comprob6 si la distribucién de los genotipos cumplia con el equilibrio de Hardy-

Weinberg mediante el andlisis del ji cuadrado.

Se construyeron varios modelos de regresién logistica multiple para determinar qué
factores asociados al trastorno influyen en la evolucién del riesgo de TCA desde la
preadolescencia a la adolescencia, comparado al grupo control (No—No). Para ello se
incluyeron como variables independientes: la genética del BDNF vy los factores asociados
al TCA que tenfan las mujetes en el momento de la preadolescencia: IMC, consumo de
energia, actividad fisica, estadio puberal, satisfaccién corporal y situacién emocional. Un
primer modelo valora el efecto de las variables predictoras en el grupo que soluciona el
riesgo en la adolescencia (Si—No) frente a los controles. Un segundo estima el efecto
grupo sobre el mantenimiento del riesgo de TCA desde la preadolescencia a la
adolescencia (Si— Si) frente a los controles. Con el mismo objetivo de identificacién de
los factores predictores del mantenimiento del riesgo se construye un modelo con las
mismas variables pero comparando el grupo Si—No con el Si— Si. También se construyo

otro modelo de regresién logistica multiple para determinar la influencia de estas mismas
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variables independientes sobre el mantenimiento del diagnéstico de TCA desde la

preadolescencia a la adolescencia comparada también con el grupo control (No—No).

Todas estas regresiones se repitieron incluyendo las mismas variables independientes, pero

cambiando exclusivamente el IMC por el porcentaje de grasa corporal.

Con el objetivo de observar el efecto de las mismas variables independientes, pero
valoradas en el periodo de la adolescencia, se construyeron los mismos modelos de

regresion logistica multiple anteriormente citados.

En todas las pruebas estadisticas utilizadas se ha verificado el cumplimiento de sus
condiciones de aplicacién. En el caso que no se cumplieran las condiciones de aplicacion
del test se utilizan las pruebas no paramétricas. Se ha utilizado como nivel de significacién

p <0.05.
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71 DATOS DESCRIPTIVOS DE LOS SUJETOS SEGUN LA
EVOLUCION DEL RIESGO DE TCA

En la tabla 16, se describen las caracteristicas generales de sexo y edad por cada grupo de

evolucion del riesgo de TCA de la preadolescencia a la adolescencia.

Tabla 16. Descripcion de las caracteristicas generales de los sujetos segun la evolucion del riesgo de

TCA de la preadolescencia a la adolescencia.

Sexo Edad T1 Edad T2
Mujer Varon Media (DT)  Media (DT)
n (Vo) 0 (%)
No —No 27 (47,4) 30 (52,6) 11,2 (0,6) 13,7 (0,7)
Si — No 24 (38,7) 38 (61,3) 11,3 (0,6) 13,7 (0,7)
No — Si 10 (100) - 11,4 (0,5) 14,0 (0,7)
Si — Si 35 (81,4) 8 (18,0) 11,3 (0,6) 13,8 (0,8)

M: mujer; V: varén; T1: preadolescencia; T2: adolescencia; DT: desviacién tipica;
No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia;
Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No tiesgo en la adolescencia; No—Si: No
riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la

preadolescencia y Si tiesgo en la adolescencia; -: no hay sujetos.

En la tabla 17 se detalla la evolucion del riesgo de TCA segun el sexo. La evolucion del
riesgo es diferente segin el sexo ( }(§ =28,3; p=0,000). En varones, la prevalencia de

mantener el riesgo desde la preadolescencia a la adolescencia es del 10,5% mientras que en
las mujeres es del 36,5%. El 50% de los varones evolucionan de estar a riesgo de TCA en
la preadolescencia a no estarlo en la adolescencia. En el caso de las mujeres sélo ocurre en
el 25,0%. La prevalencia de sujetos controles (al no estar a riesgo en ninguna de las etapas
evaluadas) en varones es del 39,5% y en mujeres del 28,1%. No se han encontrado

varones que Inicien el riesgo en la adolescencia, pero en el caso de las mujeres si,

rondando el 10,4%.
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RESULTADOS

Tabla 17. Distribucion de los participantes segiin sexos por cada grupo de evolucion del riesgo de

TCA.
No — No Si — No No — Si Si — Si
n (%) n (%) n (%) n (%)
Mujeres 27 (28,1) 24 (25,0 10 (10,4) 35 (36,5)
Varones 30 (39,5) 38 (50,0) 0 (0,0 8 (10,5)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si

riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la

preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y S riesgo en

la adolescencia.

El nivel socioeconémico de los participantes de ambos sexos se situa entorno al nivel

medio (58,7%), seguido del nivel bajo (35,5%) y del alto (5,8%). No se observan

diferencias estadisticamente significativas entre sexos ni entre los distintos grupos de

evolucion del riesgo de TCA (tabla 18).

Tabla 18. Descripcion del nivel socioeconémico por sexos segun la evolucién del riesgo de TCA de la

preadolescencia a la adolescencia.

MU]JERES
Nivel socioeconémico
Bajo Medio Alto
n (%) n (%) n (%)

VARONES
Nivel socioeconémico
Bajo Medio Alto
n (%) n (%) n (%)

No—No 103700  16(593) 13,7
Si — No 7(292)  14(383)  3(125)
No — Si 5 (50,0) 4 (40,0) 1(10,0)
Si — Si 16 (45,7) 17 (48,6) 2(5,7)

8(26,7)  19(633)  3(10,0)
13(342)  25(658  0(0,0)

202500 6(750) 0 (0,0)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la

preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la

adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; -: no hay sujetos.

En la tabla 19 se describe la media del estadio puberal segun el sexo por cada grupo de

evolucion del riesgo de TCA de la preadolescencia a la adolescencia. En ella se observa

que tanto en mujeres como en varones, no hay diferencias significativas entre los distintos

grupos de evolucion del riesgo de TCA en la preadolescencia ni en la adolescencia.
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Tabla 19. Puntuacion media del estadio puberal por sexos segiin la evolucion del riesgo de TCA de la

preadolescencia a la adolescencia.

MUJERES VARONES
Tanner T1! Tanner T2! Tanner T12 Tanner T2?
Media (DT) Media (DT) Media (DT) Media (DT)
No — No 5,1 (1,3) 8,5 (1,0) 49 (1,2) 8,6 (1,2)
Si — No 5,5 (1,3) 8,3 (1,0) 5,0 (1,1) 8,0 (1,5)
No — Si 5,2 (1,3) 8,8 (0,8) - -
Si — Si 5,8 (1,4) 8,8 (1,0) 4,5 (0,9) 8,1 (1,6

I Resultado de la suma del estadio puberal de Tanner del desarrollo de las mamas y vello pubico;
2Resultado de la suma del estadio puberal de Tanner del desarrollo de los genitales y vello pabico; T1:
preadolescencia; T2: adolescencia; DT: desviacién tipica; No—No: No riesgo de TCA en la
preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo
en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si

riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; -: no hay sujetos.

En la tabla 20 se describe el porcentaje de sujetos que presentan alguna alteracion
emocional (distimia, depresién mayor y/o ansiedad generalizada) segun el sexo, por cada
grupo de evolucion del riesgo de TCA de la preadolescencia a la adolescencia. En las
mujeres preadolescentes, no se hallan diferencias significativas entre los distintos grupos
de evolucién del riesgo de TCA. En cambio unicamente se encuentran diferencias

significativas en las mujeres adolescentes entre el grupo control (No—No) frente al que se
mantiene a riesgo de TCA (Si—Si) ( ;(12 =7,34; p=0,007) y con el grupo que inicia el riesgo
en la adolescencia (No—Si) ( }(12 =4,14; p=0,046). En los varones, no se hallan diferencias

significativas entre los diversos grupos de evolucion del riesgo de TCA tanto en la
preadolescencia como en la adolescencia. Ni tampoco en la evolucién de las alteraciones
de las alteraciones emocionales con el paso del tiempo entre los distintos grupos, al igual

que en las mujeres.
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Tabla 20. Presencia de alteraciones emocionales por sexos segun la evolucion del riesgo de TCA de

la preadolescencia a la adolescencia.

ALTERACIONES EMOCIONALES

Mujeres Varones
T T2! T T2!
Si No Si No Si No Si No

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%o)
No — No 6 21 2 25 10 20 4 28

@22 78 4 (926 (333) (667 (133 (867
$i — No 8 16 7 17 7 31 7 31

(33,3) (66,7) (29,2) (70,8) (18,4) (81,0) (18,4) (81,0)
No — Si 3 7 3 7 _ - _ _

(00) (700 (300)  (70,)
Si— Si 10 25 13 22 3 5 3 5

(28,6) (71,4) (37,1) (62,9) (37,5) (62,5) (37,5) (62,5)

T Alteraciones emocionales: si padecen distimia, depresiéon mayor y/o ansiedad generalizada; T1: preadolescencia; T2:
adolescencia; No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la
preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia;

Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; -: no hay sujetos.

En la tabla 21 se detalla la puntuacién media de la satisfaccién corporal distribuida por
sexos segun la evolucién del riesgo de TCA. Se destaca las diferencias significativas
halladas, tanto en mujetes como en vatrones, en la adolescencia entre el grupo control
(No—No) y el que se mantiene a riesgo de TCA (Si—Si); siendo este ultimo quien tiene
una puntuacién mas baja sobre la satisfaccién corporal (p<<0,000). Ademas al analizar la
evolucion de la satisfaccion corporal en los distintos grupos de evolucion, se observa que
en las mujeres el grupo que inicia el riesgo en la adolescencia (No—S8i) o que lo mantiene
(Si—Si) disminuyen significativamente la puntuacién sobre la satisfacciéon corporal
p=0,003 y p=0,001 respectivamente. Mientras que en los varones tnicamente ocurre en el

caso de los que mantienen el riesgo (p=0,013).
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Tabla 21. Puntuaciéon media de la satisfacciéon corporal por sexos segun la evolucion del riesgo de

TCA de la preadolescencia a la adolescencia.

MUJERES VARONES
T1 T2 PriT2 T1 T2 PriT2
Media (DT) Media (DT) Media (DT)  Media (DT)

No — No* 244 (6,1) 22,2 (5,1) 28,2 (4,9) 25,6 (5,4)
Si — Nob 21,7 (5,6) 22,0 (6,0) 24,9 (6,2) 22,9 (5,5)
No — Sic 26,2 (4,9) 19,4 (4,0 t - -
Si — Sjd 20,4 (7,4) 15,4 (4,1) T 23,5 (5,0) 16,0 (5,5) *
p+e f
p>d f

Preadolescencia; T2: adolescencia; DT: desviacién tipica; No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en
la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Nivel de

significacion: * p< 0,05; T p<0,01; F p<0,001.

En la tabla 22 se describe cualitativamente los distintos niveles de satisfaccion corporal
segun el sexo, por cada grupo de evolucion del riesgo de TCA de la preadolescencia a la
adolescencia. Al analizarlo de manera transversalmente se observan diferencias

significativas entre los distintos grupos de evolucién del riesgo tanto en mujeres [(T1:
Ze=141; p=0,028), (T2: yi=31,2; p=0,000)] como en varones [(T1: yi=10,2;

p=0,036), (T2: yZ=15,7; p=0,004)].
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RESULTADOS

Tabla 22. Descripcion de la satisfaccion corporal por sexos segun la evolucion del riesgo de TCA de

la preadolescencia a la adolescencia.

MUJERES

VARONES

Satisfaccion corporal

Satisfaccion corporal

Baja (%) Media (%) Alta (%) Baja (%) Media (%) Alta (%)

T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2
No—No 296 11,1 222 519 433 370 20,0 16,7 36,7 40,0 433 433
Si — No 50,0 16,7 333 41,7 133 417 421 368 31,6 39,5 263 237
No — Si 0,0 200 50,0 70,0 50,0 10,0 - - - - - -
Si — Si 48,6 65,7 28,6 257 229 8,6 750 875 0,0 0,0 250 125

T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia;

Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la preadolescencia y Si tiesgo

en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; -: no hay sujetos.

7.2 DATOS DESCRIPTIVOS DE LOS SUJETOS SEGUN LA
EVOLUCION DEL DIAGNOSTICO DE TCA

Los diagnésticos hallados suelen ser de tipo subclinico excepto un caso de bulimia

nerviosa en la adolescencia. La descripcion de los diagnodsticos se detalla en la tabla 23.

Tabla 23. Distribucion de los participantes seguin el grado de severidad del TCA.

NO DIAGNOSTICO DIAGNOSTICO !
No riesgo Riesgo AN BN AN Sub. BN Sub. TCANE
n n n n n n n
Mujeres T1 37 28 0 0 5 0 16
T2 50 9 0 1 24 2 10
T1 30 36 3 0 7
Varones
T2 68 2 5 0 1

1" Todos los diagndsticos forman parte del grupo a riesgo de TCA; AN: Anorexia Nerviosa; BN: Bulimia Nerviosa; AN Sub.:

Anorexia Nerviosa Subclinica; BN Sub.: Bulimia Nerviosa Subclinica; TCANE: Trastorno del Comportamiento Alimentario

No Especifico total (suma de los diferentes tipos de TCANE); T1: preadolescencia; T2: Adolescencia.
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En la tabla 24 se detalla la evolucién del diagnéstico de TCA segun el sexo. La evolucion
del diagnoéstico es diferente segun el sexo ( ;(5 =21,0; p=0,000). En el caso de las mujeres

el 56,3% no han tenido ningun diagnéstico de la preadolescencia a la adolescencia y en los
varones es del 84,2%. Cabe destacar que el 22,9% de las mujeres son diagnosticadas en la
adolescencia y el 14,6% contintian diagnosticadas de algun TCA desde la preadolescencia a

la adolescencia.

Tabla 24. Distribuciéon de los participantes segiin sexos por cada grupo de evolucion del diagnéstico

de TCA.
No — No Si — No No — Si Si — Si
n (%o) n (%) n (%) n (%)
Mujetes 54 (56,3) 6 (6,3) 22 (22,9) 14 (14,6)
Varones 64 (84,2) 6 (7,9) 2 (2,6) 4 (5,3)

No—No: No diagnéstico de TCA en la preadolescencia y No diagnéstico en la adolescencia;
Si—No: Si diagnéstico en la preadolescencia y No diagnéstico en la adolescencia; No—Si: No
diagnostico en la preadolescencia y Si diagndstico en la adolescencia; Si—Si: Si diagnostico en la

preadolescencia y Si diagnéstico en la adolescencia.

7.3 EVOLUCION DE LA ALIMENTACION

MUJERES

Preadolescencia — Adolescencia

Evolucion del consumo de alimentos

En la tabla 25, se detalla el consumo alimentario en mujeres desde la preadolescencia a la

adolescencia en funcién de la evolucién del riesgo de TCA.

En general, las mujeres tienden a disminuir el consumo de aceite de oliva y aumentar el de
semillas con el paso del tiempo. En el caso de las que mantienen el riesgo de TCA desde la
preadolescencia a la adolescencia (Si—Si), son las que realizan un consumo alimentario
significativamente mas testrictivo con el tiempo. En este grupo se observa como se

disminuye el consumo de leche de manera significativa en la adolescencia, destacando que
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son quienes consumen mads lacteos de bajo contenido en materia grasa (leche y productos
lacteos). Ademas también se disminuye de manera significativa el consumo de cereales
(arroz, pasta alimenticia, maiz), de tubérculos y de aceites en general, sobretodo debido al
consumo de aceite de oliva, aunque aumente el de aceite de semillas. Aunque hay que
destacar que el grupo que inicia el riesgo en la preadolescencia y lo soluciona en la
adolescencia (S{—No), tiene un comportamiento similar aunque parten de un consumo

mas elevado en su preadolescencia

Si los resultados se analizan de manera transversal, se observa que unicamente hay
diferencias significativas en el periodo de la preadolescencia a nivel del consumo de
pescado (p=0,009), siendo este inferior en el grupo que mantiene el riesgo (Si—Si)

comparado con el grupo control (No—No).

Cabe destacar que en los cuatro grupos de evoluciéon del riesgo de TCA, tanto en la

preadolescencia como en la adolescencia, el consumo de fruta y verdura es bajo.

Evolucion del consumo de energia v nutrientes

En la tabla 20, se describe el consumo de energia y nutrientes segun la evolucion del riesgo

de TCA.

El grupo que mantiene el riesgo desde su preadolescencia parten de una ingesta energética
baja que con el tiempo, realizan una restricciéon energética significativa de
aproximadamente unas 281 Kcal/dia. Esta trestriccién se debe a la disminucién del
consumo de proteinas y de lipidos, sobretodo de los procedentes de los acidos grasos

monoinsaturados (AGM), los acidos grasos saturados (AGS) y el colesterol.

El grupo que en la preadolescencia estaba a riesgo de TCA y en la adolescencia no,
también realizan una restriccién energética significativa de unas 328 Kcal/dia. Esta
restriccion a diferencia con la anterior, se debe a la disminucién del consumo de glacidos y

almidones, ademas de por la disminucién del consumo de proteinas y de AGM.
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En cambio, el grupo que inicia el riesgo de TCA en la adolescencia si bien se observa una
disminucién energética de unas 437 Kcal/dia no es significativa debido a la vatiabilidad

que hay en este grupo tan reducido de personas.

Al analizar los resultados de manera transversal, por cada periodo de estudio, inicamente
se observan diferencias significativas en la adolescencia, entre el grupo control y el que ha
mantenido el riesgo, a nivel de la ingesta de energfa (p=0,006), de proteinas (p=0,017), de
almidones (p=0,029), de lipidos (p=0,004), de AGS (p=0,002), de AGM (p=0,000), de
magnesio (0,026) y de pantoténico (p=0,039).

La evoluciéon del porcentaje de energfa procedente de los macronutrientes se describe en la
tabla 27. Donde se destaca que el cambio significativo producido por el paso del tiempo se
debe a la disminucién del aporte de AGM independientemente del riesgo de TCA. Si bien
esta disminucion se compensa con el aumento de acidos grasos poliinsaturados (AGP) que
aumenta significativamente en todos los grupos excepto en los controles. En el caso de las
que han mantenido el riesgo de TCA, ademas se observa que afecta a nivel del porcentaje

de lipidos total, donde se disminuye de manera significativa.

Evolucidén de la probabilidad de ingesta inadecuada

La evolucién de la probabilidad de ingesta inadecuada en funcién de la evolucion del

riesgo de TCA se describe en la tabla 28.

En general, las mujeres en la preadolescencia tienen mas de un 50% de ingesta inadecuada
en calcio, hierro, vitamina A, vitamina D y folatos. Excepto el grupo que inicia el riesgo en
la adolescencia (No—Si), quienes tienen los niveles de ingesta inadecuada en calcio y

vitamina A mas bajos, oscilando entre el 30-40% de ingesta inadecuada.

En la adolescencia, es el grupo que inicia el riesgo en la adolescencia (No—Si) junto con el

que mantiene el riesgo (Si—Si) los que tienen un mayor PII. De esta manera se incrementa
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los PII de los nutrientes que junto con los que se tenia en la preadolescencia se les afiade

el de magnesio, energfa y vitamina C.

Cabe destacar que el PII en energfa es mayor al 50% en los grupos que inicia el riesgo en
la adolescencia (No—Si) y el que mantiene el riesgo (Si—Si). En el caso del grupo que
evoluciona del riesgo en la preadolescencia al no riesgo en la adolescencia tiene un PII del

45,2%, que va en concordancia con la restriccién dietética que realizan.
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Tabla 25. Consumo alimentario desde la preadolescencia a la adolescencia segtin la evolucion del riesgo de TCA en mujeres.

No—No (n=27) Si—>No (n=23) No—Si (n=10) Si—Si (n=35)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

Media DT) | Media OT) | P | Media ©OT) | Media©T) | © [ Media OT) | Media©T) | © | Media OT) | Media OT) | ©
Leche (mL) 2942 (97,6) | 268,7 (127,6) 2184 (160,2) | 171,7 (144,0) 295,7 (171,9) 267,3 (247,2) 2572 (1237) | 1832 (140,1) | *
Leche entera 196,1 (159,8) | 1974 (162,9) 1013 (173,7) | 1024 (143,6) 153,7 (178,0) 182,7 (248,1) 1335 (1454) | 96,6 (104,0)
Leche semi./des. 98,1 (141,5) 71,4 (135,2) 98,6 (150,4) 69,3 (116,7) 142,0 (215,3) 84,7 (149,0) 1238 (130,9) | 86,6 (120,1)
PL (mL) 103,6 (81,1) 1183 (68,8) 115,8 (72,3) 114,4 (78,1) 116,1 (98.4) 86,5 (53,0) 108,5 (63,6) 119,9 (71,2)
PL enteros 101,1 (80,7) 112,1 (67,1) 108,8 (76,7) 95,9 (65,4) 116,1 (98,4) 79,7 (52,1) 94,5 (60,3) 92,8 (73,6)
PL des. 2,5 (9,4) 6,1 (18,1) 7,0 (26,5) 18,6 (51,4) 0,0 (0,0) 6,8 (13,5) 14,0 (39,9) 27,1 (50,1)
Carne (g) 162,2 (70,6) 1794 (81,4) 171,3 (51,9) 166,6 (64,2) 156,8 (45,3) 117,1 (50,6) 173,7 (81,1) 155,3 (72,7)
Carnes blancas 43,6 (53,6) 37,7 (39,3) 584 (47,1) 39,8 (36,4) 12,4 (18,1) 11,5 (12,8) 43,9 (40,8) 32,2 (34,8)
Carnes rojas 71,8 (43,9) 87,5 (60,9) 67,2 (58,5) 81,6 (56,1) 80,4 (38,2) 61,4 (37,7) 87,1 (65,5) 77,8 (61,3)
Carnes curadas 46,9 (22,1) 543 (40,2) 45,7 (34,6) 452 (29,0) 64,0 (38,8) 44,1 31,0) 42,7 (29,1) 454 (24,7)
Pescado (g) 58,3 (45,1) 38,4 (28,0) 39,2 (50,1) 28,8 (32,0) 36,1 (54,1) 252 (25,6) 20,9 (27,0) 283 (31,8)
Huevos (g) 22,0 (17,9) 18,3 (17,5) 29,0 (20,3) 19,5 (17,7) 29,5 (21,5) 35,5 (18,3) 28,5 (19,9) 20,5 (20,7)
Legumbres (g) 8,7 (9,5) 9,5 (15,6) 13,0 (26,7) 59 (13,3) 20,5 (26,9) 40 (6,8) 8,8 (13,0) 10,1 (18,3)
Farinaceos (g) 237,8 (68,8) 238,2 (79,0) 226,4 (87,7) 192,6 (86,1) 243,0 (108,6) 1983 (84,2) 200,8 (61,6) 176,9 (87,1)
Farinéceos dulces 68,5 (37,6) 62,0 (35,1) 63,0 (54,4) 63,3 (54,1) 79,1 (59,0) 74,4 (51,0) 542 (32,3) 47,6 (41,9)
Cereales 48,8 (27,19 44,4 (23.9) 58,2 (34,1) 38,2 (30,6) * 434 (21,9) 36,1 (22,7) 50,5 (27,2) 304 (255 | t
Pan 1205 (50,4) 131,7 (70,3) 105,2 (64,7) 91,0 (49,0) 1204 (70,6) 87,8 (51,0) 96,1 (55,4) 98,9 (58,1)
Tubérculos (g) 89,4 (58,5) 72,7 (50,3) 82,1 (62,3) 534 (54,9) 91,0 (48,6) 63,8 (40,8) 84,9 (63,3) 41,3 (30,0) %
Frutos secos (g) 45 (7,3) 41 (6,5) 45 (7,5) 1,7 4.8) 32 (8,6) 0,5 (1,6) 2,8(82) 23 (5,1)
Azticares (g) 48,5 (25,5) 45,2 (42,6) 293 (23,2) 31,3 (27,4) 494 (25,2) 25,6 (26,2) 38,1 (30,8) 36,0 3(2,4)
Aceites (mL) 473 (17,2) 41,9 (20,4) 46,1 (19,9) 31,2 (12,4) + 54,1 (24,7) 33,7 (14,4) * 39,1 (13,7) 30,5 (16,4) *
Aceite oliva 39,8 (17,0) 2751719 | * 39,4 (18,7) 17,1 (13,2) T 49,7 (23,39 21,7 (15,1) + 33,6 (15,4) 17,0 (14,0) :
Aceite semillas 8,6 (10,4) 15,5 (15,7) 7,3 (7,6) 140 (8,5) + 6,2 (4,7) 13,1 8,3) * 6,4 (9,5) 1340108 | +
Grasa animal 12 (1,9 1,7 (2,8) 14 (21) 1,5 (23) 0,9 (1,8) 1,6 (27) 0,9 (1,8) 0,5 (1,1)
Verduras (g) 95,1 (60,1) 124,9 (74,8) 116,9 (87,7) 93,0 (92,2) 160,6 (139,4) 103,0 (66,3) 94,8 (55,1) 96,1 (114,0)
Frutas (g) 2151 (94,3) | 2095 (124,1) 2762 (201,9) | 2280 (150,1) 189,8 (104,5) 166,5 (90,0) 150,0 (135,2) | 160,7 (128,2)
Bebida azu. (mL)| 1123 (140,2) | 1843 (215,8) 129.8 (190,1) | 1013 (173,7) 105,0 (139,2) 115,7 (138,3) 99,0 (153,8) | 110,2 (160,3)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; DT: Desviacion Tipica;
semi.: semidesnatada; des.: desnatada; PL: Productos lacteos; azu.: azucarada; Nivel de significacion: * p< 0,05; T p<0,01; 1 p<0,001.
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g Tabla 26. Ingesta de energia y nutrientes desde la preadolescencia a la adolescencia segun la evolucién del riesgo de TCA en mujeres.

No—No (n=27) Si—No (n=23) No—Si (n=10) Si—Si (n=35)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

Media (DT.) Media (DT.) P Media (DT.) Media (DT.) P Media (DT.) Media (DT.) P Media (DT.) | Media (DT.) P
Energia (Kcal) 2359 (409) 2404 (591) 2273 (532) 1945 (519) * 2386 (712) 1949 (537) 2077 (425) 1796 611) | *
Proteinas (g) 92,8 (16,1) 94,2 (26,6) 91,5 (21,1) 77,9 (17,7) * 94,9 (27,5) 73,6 (24,6) 87,0 (21,0) 74,2 (23,7) *
Glicidos (g) 246,2 (52,8) 254,1 (46,4) 2454 (59,2) 2089 (33,5 | * | 2397 (84,3 205,0 (63,4) 207,0 (46,0) 196,5 (72,2)
Aztcares (g) 257,0 (62,9) 269,0 (87,3) 267,9 (83,4) 224.8 (74,8) 270,0 (129,7) 207,0 (86,1) 207,1 (83,4) 198,3 (104,3)
Almidones (g) 139,1 (38,7) 136,6 (39,1) 135,0 (45,3) 1048362 | * | 1367 (30,2 111,7 (38,0) 1147 (34,5) 104,2 (41,0)
Fibra (g) 16,9 (3,3) 17,1 (5,4) 17,0 (4,7) 14,2 (6,6) 18,1 (6,5) 14,6 (6,5) 14,8 (4.4) 13,2 (6,1)
Lipidos (g) 11,5 (24,4) 112,6 (39,2) 102,9 (32,4) 86,3 (32,2) 116,2 (38,1) 92,9 (25,6) 99,9 (28,1) 794 (31,7) +
AGS (g 35,5 (7,2) 37,2 (12,1) 30,4 (11,9) 28,2 (11,6) 389 (15,2) 30,8 (8,4) 32,2 (9,8) 25,6 (11,3) *
AGM (g) 53,0 (13,1) 48,0 (17,0) 50,5 (17,1) 36,4 (15,3) + 56,4 (18,0) 39,5 (13,2) * 47,4 (140) 3387141 | %
AGP (g) 14,5 (6,3) 18,5 (10,3) 13,6 (4.9) 14,8 (5,7) 12,0 (4,8) 15,4 (6,3) 12,5 (6,8) 13,8 (74)
Colesterol (mg) 350,6 923) | 3385 (116,0) 3400 (1180) | 2848 (111,7) 393,0 137,8) | 341,5 (1154) 3464 (122,6) | 271,7(116,2) | *
Calcio (mg) 861,5 (235,1) 934,4 (310,5) 831,2 (356,8) 716,9 (249,7) 1036,9 (438,8) | 841,2 (368,1) 814,2 (271,2) 705,5 (336,4)
Fésforo (mg) 12427 (170,6) | 1241,6 (299,6) 1191,6 (284,4) | 1016,0 (264,9) 1340,3 (434,9) | 1055,1 (330,9) 1161,6 (2483) | 9974 (355,2)
Magnesio (mg) 3133 (60,6) 283,0 (83,4) 2864 (73,1) | 2288(111,9) | * | 32671361 | 2104652 x| 2784 97,7) 2105 846) | t
Hierro (mg) 11,5 2,7) 10,6 (2,5) 11,9 3,1) 9,3 (4,0) * 11,9 3,0) 9,0 (3,0) * 10,6 (3,5) 8,9 (4,1)
Retinol (ug) 336,0 (200,8) 424.8 (227,9) 255,7 (147,1) 308,4 (318,6) 4274 (226,7) 371,0 (176,3) 338,3 (181,9) 250,1 (209,2)
B-carotenos (mg) 2,122 2,0 (1,8) 2,0 2.8) 1,8 (2,3) 32(33) 1,5(1,2) 1,7 (1,3) 17749 ,1)
Vitamina D (ug) 2,0 24) 1,2 (0,7) 2,027 1,6 (2,3) 1,3 (1,0) 1,2(1,2) 80,5 9(0,8)
Vitamina B, (mg 12,7 (5,9) 15,5 (9,4) 12,0 (4.2) 12,1 (4,4) 11,0 (5,6) 12,9 (5,6) 10,4 (6,1) 11,6 (6,1)
Vitamina C (mg) 80,2 (43,2) 85,8 (51,0) 84,4 (77,8) 73,8 (68,4) 81,2 (41,1) 70,1 (42,6) 62,3 (46,5) 55,2 (48,0)
Tiamina (mg) 1,5 (0,3) 1,7 (04) 1,7 (0,5) 14 (0,6) 1,9 (0,6) 1,5 (0,7) 1,5 (0,5) 1,4 (0,6)
Riboflavina (mg) 1,8 (04) 1,8 (0,4) 1,9 (0,6) 1,6 (0,6) * 2,0 (0,7) 1,6 (0,7) 1,7 (0,5) 1,5 (0,6)
Niacina (mg) 20,0 (4,4) 20,7 (6,2) 22,6 (5,8) 19,4 (6,6) 21,2 (6,3) 15,5 (6,2) 18,8 (5,9) 17,2 (7,0)
Pantoténico (mg) 5,0 (0,9) 49 (1,2) 5,1 (1,3) 41 (1,0) T 5,4 (1,6) 4,2(1,7) 4,7 (1,0) 3,9 (1,3) T
Vitamina B (mg) 1,9 (04) 1,9 (0,4) 2,1(0,6) 1,7 0,7) 2,0 (0,5) 1,5 (0,5) * 1,7 (04) 1,5 (0,6)
Vitamina Bi2(ug) 43 (1,5 47 2,0) 43 (1,9) 3,8 (1,9) 46 (2,0) 34 (1,4) 4422 3,5 (1,6)
Folatos (ug) 287,9 (90,2) 2658 (87,2) 3097 (117,5) | 2384 (136,5) 307,3 91,7) 2458 (74,6) 241,788,9) | 2186 (118.2)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; D'T: Desviacién Tipica; AGS:
Acidos Grasos Saturados; AGM: Acidos Grasos Monoinsaturados; AGP: Acidos Grasos Polinsaturados; Nivel de significacion: * p< 0,05; T p<0,01; & p<0,001.
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Tabla 27. Porcentajes de energia procedentes de los macronutrientes desde la preadolescencia a la adolescencia segin la evolucion del riesgo de

TCA en mujeres.

No >No (n=27) StoNo (n=23) No S (n=10) STS1 (n=35)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2
Media DT, | Media OT) | P [ Media ©T) | Media ©T) | P [Media ©T) | Media ©T) | P [ Media ©OT) | Media ©T) | ¥
Gltcidos 417 (4.0) 32 (6,1) 136 6.1 440 6,3) 0.1 6.4) 12,1 (50) 30,5 6,7) 439 (7.2) *
Proteinas 159 2.4) 15,7 @,1) 16,3 2,5) 16,5 2.7) 16,0 (1,6) 150 2.2) 168 2.2) 16,9 (3,4)
Lipidos 42,4 (4,6) 4,169 402 (.7) 39,5 (6,0) 439 (5.5) 42,9 (5.0) 429 5.9) 39267 | *
AGS 13,6 (1,5) 137 2,2) 11,8 (3.2) 12,9 2,9) 14,6 (3.4) 144 2,8) 138 2,3) 12,6 2,8)
AGM 202 (3,2) 17,6 (3,2) + 19,6 (3,2) 16,6 (3,7) + | 21409 182 2,7) * 204 (3,5) 16,7 (3.9) +
AGP 5,5 (20) 6,6 (2,5) 54(1,5) 69 20) + 45 (1,0) 7,0 2,0) + 54(23) 6,3 (29) *

No—No: No tiesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; D'T: Desviacion Tipica; AGS:
Acidos Grasos Saturados; AGM: Acidos Grasos Monoinsaturados; AGP: Acidos Grasos Polinsaturados; Nivel de significacion: * p< 0,05; 1 p<0,01; 1 p<0,001.
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g Tabla 28. Probabilidad de ingesta inadecuada de energia y nutrientes desde la preadolescencia a la adolescencia segin la evolucion del riesgo de

TCA en mujeres.

No—No (n=27) Si—No (n=23) No—$i (n=10) Si—Si (n=35)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2
Media (DT | Media OT) | P [ Media ©OT) | Media OT) | P | Media OT) | Media ©T) | P [ Media OT) | Media OT) r
Energfa (%) 5,7 (12,7) 19,0 (31,5) * 17,6 (30,2) 452 (44,5) * 19,4 (36,6) 53,2 (35,7) 22,2 (34,7) 58,2 (44,2) 1
Proteinas (%) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 0,0 (0,0) 35(17,2)
Calcio (%) 79,1 (33,2) 68,3 (41,6) 71,8 (40,9) 89,6 (23,2) 39,9 (45,7) 74,4 (40,7) 84,8 (29,1) 85,1 (32,6)
Magnesio (%) 1,0 (3.4) 39,2 (45,5) 1 12,2 (23,8) 79,2 (33,1) 1 19,3 (40,5) 74,9 (42,2) + 21,9 35,2) 73,1 (41,5) 1
Hierro (%) 68,1 (36,7) 74,7 (35,5) 59,4 (40,5) 82,9 (34,3) * 60,0 (42,9) 84,6 (32,2) 78,7 (34,2) 83,5 (31,3)
Vitamina A (%) | 58,4 (45,6) 52,0 (46,3) 69,4 (42,4) 71,6 (42,9) 33,1 (44,3) 56,3 (39,0) 60,0 (44,0) 80,0 (34,7) *
Vitamina D(%) | 87,8 (29,5) 99,7 (1,4) * 89,0 (30,2) 91,3 (28,8) 100,0 (0,0) 93,7 (20,0) 100,0 (0,0) 100,0 (0,0)
Vitamina E (%) 5,7 (18,7) 15,2 (33,3) 5,0 (13,5) 16,7 (34,1) 19,8 (41,7) 14,9 (33,3) 20,0 (35,9) 16,1 (30,8)
Vitamina C (%) | 26,0 37,7) 254 (42,3) 34,2 (43,0) 51,4 (47.,8) 33,1 (45,2) 41,0 (40,8) 46,9 (43,6) 55,8 (46,9)
Tiamina (%) 0,0 (0,0) 0,0 (0,1) 6,0 (20,0) 8,8 (252) 0,0 (0,0) 54 (11,3) 2,5 (13,5) 11,9 (31,6)
Riboflavina (%) 0,1 (0,7) 10,2 (27,5) 7,5 (20,8) 252 (38,8) 10,0 (31,6) 29,7 (47,7) 6,2 (19,5) 334 (43,2) %
Niacina (%) 16,7 (28,8) 15,2 (32,2) 16,1 (29,3) 21,4 (39,6) 27,7 (38,4) 50,1 (47,9) 32,3 (41,0) 37,9 (44,4)
Vitamina Bs (%) 0,0 (0,0) 2,7 (13,7) 0,0 (0,0) 14,4 (31,5) * 0,1(0,2) 14,5 (29,5) 12(2) 18,9 (33,3) +
Vitamina B2 (%)| 0,3 (1,1) 2,5 (9,3) 52 (21,0) 11,5 (26,3) 10,0 (31,6) 10,8 (29,8) 1,8 (9,9) 19,6 (38,2) *
Folatos (%) 73,1 (38,1) 78,5 (36,7) 60,2 (44,7) 81,6 (37.4) 61,3 (41,1) 86,6 (29,1) 82,4 (33,2) 85,2 (32,5)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T'1: preadolescencia; T2: Adolescencia; DT: Desviacion Tipica; Nivel
de significacion: * p< 0,05; 1 p<0,01; 1 p<0,001.
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VARONES

Preadolescencia —> Adolescencia

Evolucion del consumo de alimentos

El consumo por grupo de alimentos en varones se describe en la tabla 29, donde se detalla
en funcién de la evolucién del riesgo de TCA hayan tenido desde la preadolescencia hasta

la adolescencia.

En general, la evolucién del consumo de alimentos con el tiempo en varones, tiende a
disminuir el consumo de lacteos y de aceite de oliva, ademas de aumentar el consumo de
farinaceos, de azucares y de aceites de semillas. Sobre el consumo de las bebidas
azucaradas, van en aumento con el paso del tiempo excepto en el grupo que mantiene el
riesgo de TCA hasta la adolescencia; donde se observa una tendencia a la baja, al igual que
con el consumo de azucares, de fruta y de embutidos, junto con un aumento del consumo

de leche con menos contenido en materia grasa.

Si bien el consumo alimentario en la preadolescencia no difiere segin el mantenimiento
del riesgo de TCA en varones, en la adolescencia se observan diferencias significativas
entre el grupo control (No—No) y los que han mantenido el riesgo (S{—Si) a nivel del

aceite de oliva (p=0,025).

Cabe destacara que, tanto en la preadolescencia como en la adolescencia, el consumo de

fruta y verdura es bajo. Ademas es similar en los 4 grupos de evolucién del riesgo de TCA.

Evolucion del consumo de energia v nutrientes

La ingesta de energfa y nutrientes de la preadolescencia a la adolescencia segin la

evolucion del riesgo de TCA se describe en la tabla 30.
En general, los varones evolucionan hacia un aumento del consumo de energfa que es

significativo en el grupo control, excepto en el grupo que mantienen el riesgo de TCA que

tienden a disminuir ligeramente 100 Kcal/dia. Sobte el consumo de acidos grasos
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poliinsaturados (AGP) se observa que hay un aumento significativo en todos los

participantes.

En la preadolescencia no se observan diferencias significativas entre los grupos del
mantenimiento del riesgo de TCA. Pero en la adolescencia, se hallan diferencias
significativas en el consumo de los acidos grasos monoinsaturados (AGM) entre el grupo
control (No—No) y el que ha mantenido el riesgo desde la preadolescencia a la
adolescencia (S{—Si). Esto también queda evidenciado en el porcentaje de energfa

procedente de los AGM (p=0,033) (tabla 31).

Evolucion de la probabilidad de ingesta inadecuada

La evolucién de la probabilidad de ingesta inadecuada en funcién de la evolucion del

riesgo de TCA se describe en la tabla 32.

Los varones en global, tienen mas de un 50% de probabilidad de ingesta inadecuada de

calcio y vitamina D.

El grupo que mantiene el riesgo de TCA, en su preadolescencia, tiene niveles mas
elevados significativamente de ingesta inadecuada a nivel de proteinas (p=0,021), hierro
(p=0,037), vitamina By (p=0,003), vitamina Bs (p=0,021) y vitamina B (p=0,000)
comparado con el grupo control (No—No). Pero en la adolescencia no se observa

diferencias significativas entre los distintos grupos de evolucién del riesgo de TCA.
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Tabla 29. Consumo alimentario desde la preadolescencia a la adolescencia seguin la evolucion del riesgo de TCA en varones.

No—No (n=30) Si—No (n=38) No—Si (n=0) Si—Si (n=8)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

Media (DT.) [ Media (DT.) P Media (DT.) | Media (DT.) P p Media (DT.) Media (DT.) P
Leche (mL) 337,09 (130,8) | 261,3(129,6) | * | 35,1 (150,00 | 281,1(110,8) | * 3419 2540) | 2927 (178,9)
Leche entera (mL) 2256 (161,9) | 212,8 (140,1) 1937 (205,6) | 167,0 (153 4) 2673 (252,8) | 1702 (215,6)
Leche semi/desnatada (mL) | 1122 (185,0) | 48,6 (114,1) 1574 (192,8) | 1141 (139,4) 74,6 (211,0) 122,5 (159,9)
PL (mL) 107,8 (58,8) 98,1 (66,9) 118,2 (72,9) 126,7 (77,7) 127,4 (83,7) 98,1 (50,4)
PL enteros (mL) 105,0 (60,5) 95,6 (68,0) 112,0 (74,1) 1233 (79,5) 116,9 (81,0) 98,1 (50,4)
PL desnatados (ml) 2,8 (10,6) 2,4 (6,4) 6,1(22,2) 3,4 (10,5) 104 (19,3) 0,0 (0,0)
Carne (g) 200,1 (102,3) | 2282 (63,0) 1934 (70,3) | 2132 (101,6) 1947 (36,2) 186,5 (98,8)
Carnes blancas (g) 56,6 (45,6) 61,5 (60,8) 65,8 (57,9) 48,2 (49,3) 37,5 (30,0) 22,8 (38,8)
Carnes rojas (g) 95,6 (85,4) 103,0 (64,6) 81,3 (52,4) 109,3 (89,7) 90,7 (40,9) 130,3 (96,2)
Carnes curadas (g) 47,9 (42,2) 63,7 (43,5) 46,4 (27,7) 55,7 (34,5) 66,5 (44,2) 33,4 (19,9)
Pescado (g) 57,6 (43,1) 41,5 (34,8) 48,7 (40,2) 41,4 (38,6) 26,8 (31,5) 17,7 (28,9)
Huevos 24,0 (18,6) 20,4 (21,5) 21,1 (17,9) 15,5 (15,9) 22,2 (22,5) 15,0 (14,7)
Legumbres 12,8 (13,6) 11,6 (17,6) 12,3 (11,9) 10,6 (17,0) 9,3 (11,4) 3,8 (7,0)
Farinceos (g) 2445 (753) | 3223 (130.6) | + 2521 (75,5) | 290,7 (104,1) 2253 (92,1) 253,0 (86,1)
Fatinéceos dulces (g) 79,9 (50,0) 97,8 (80,7) 85,7 (48,4) 98,0 (58,6) 70,5 (46,2) 79,6 (67,0)
Cereales (g) 53,7 (27,7) 52,1 (30,0) 53,6 (33,4) 56,7 (42,4) 47,3 (21,8) 49,3 (43,1)
Pan (g) 110,9 (54,0) 1723812 | % 112,8 (64,4) 136,0 (94,3) 107,5 (47,2) 1240 (62,2)
Tubérculos (g) 74,4 (56,7) 71,3 (48,3) 108,6 (68,5) 70,5 (59,9) * 71,8 (34,8) 57,4 (28,7)
Frutos secos (g) 35 (,7) 34 (5,4) 3,3 (12,5) 5,0 (8,9) 1,3 (3,5) 2,1 (3,3)
Azucares (g) 50,3 (34,8) 65,5 (51,0) 41,5 (25,9) 61,0 (36,6) t 59,5 (43,0) 44,5 (40,4)
Aceites (mL) 48,1 (13,0) 50,8 (19,1) 46,2 (17,0) 41,4 (16,3) 38,5 (12,6) 37,7 (20,6)
Aceite oliva (mL) 44,5 (14,6) 31,3 (14,6) t 40,6 (20,2) 22,9 (17,6) % 33,8 (11,7) 13,8 (9,1) +
Aceite semillas (mL) 46 (9,0) 20,5 (16,1) 1 6,4 9,2) 184 (12,4) t 44 47 26,6 (17,5) +
Grasa animal 0,9 (1,8) 11 @20 17 (2,3) 12,0 1,0 (1,5) 1,3 (1,9)
Verduras (g) 106,6 (76,1) 127,8 (78,3) 123,1 (96,9) 103,0 (57,0) 79,1 (41,7) 62,5 (48,6)
Frutas (g) 212,8 (111,7) | 2453 (231,6) 2189 (146,3) | 1927 (176,4) 2419 (151,00 | 170,8 (118,8)
Bebidas azucaradas (mL) | 106,3 (136,9) | 242,8(290,6) | * | 1424 (191,6) | 151,9 (168,8) 205,0 (215,8) 153,8 (82,1)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; DT: Desviacion Tipica; PL:
Productos lacteos; Nivel de significacion: * p< 0,05; 1 p<0,01; 1 p<0,001.
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ﬁ Tabla 30. Ingesta de energia y nutrientes desde la preadolescencia a la adolescencia segtin la evolucion del riesgo de TCA en varones.

No No (n=30) SioNo (n=38) No 51 (n=0) SiSi (n=8)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

Media (DT) | Media OT) | ¥ | Media OT) | Media OT) | P P M Nedia OT) | Media OT) | ¥
Encrgia (Kcal) 2568 (432) 2022 (756) | * | 2528 (487) 2630 (695) 2330 (766) 2233 (523)
Proteinas (g) 1043 203) | 109,1 (24.8) 103,9 (21,4) 103,1 (30,9) 90,4 (24.4) 85,9 (24,8)
Glicidos (g) 2632(8,0) | 3270117.6) | * | 2661653 | 2919796 264,7 (98,8) 257,2 (50,5)
Azdicates (g) 2845 (1182) | 3324 (1637) 2819 000) | 2833 (129) 3101 (1348) | 2427 (74,6)
Almidones (g) 140,4 (33,60) 172,2 (64,8) 146,5 (47,2) 155,3 (57,4) 126,2 (43,1) 135,5 (44,7)
Fibra (2) 17,0 42) 19,3 (5,8) 17,8 @4.7) 18,1 (62) 152 (4,3) 146 (3,7)
Lipidos (g) 1220 273) | 1315 (346) 1164 (28,3) 116,8 (39,7) 102,1 (34,0) 95,4 (34,0)
AGS (9) 39,4 9,6) 419 (114) 379 (1L,1) 379 (155) 34,5 (158) 30,7 (10,5)
AGM (g) 59,6 (13,9) 56,5 (15,6) 55,7 (15,5) 493 (18,4) 48,9 (15,4) 35,9 (13,6)
AGP () 13,8 (5,7) 23,0 (10,2) t 13,8 (4,2) 207 82) t 113 (3,7) 21,0 (10,0) *
Colesterol (mg) 4179 (1153) | 4053 (141,0) 3888 (150,0) | 3925 (163,9) 3619 (139.8) | 291,6 (105,4)
Calcio (mg) 956,5 (2843) | 9073 (2832) 9891 (303,6) | 9180 (361.2) 868,7 (413,1) | 86,9 (301.5)
Fésforo (mg) 1383,1 (214,8) | 1326,7 (257,4) 1399,8 (3004) | 1381,0 (399,5) 1270,5 @18,7) | 11928 (250,7)
Magnesio (mg) 3282 (72,0 | 3111 (67.5) 3243 810) | 2927 962) 2881 (117,5) | 2393 (489)
Hierro (mg) 132 (32) 129 32) 12,7 (2,9) 12,3 (4,8) 11,5 (5,1) 10,5 (3,2)
Retinol (ug) 5053 (7242) | 3947 (1642) 3755 (196,6) | 6212 (14552) 3254 (198,1) | 2957 (126,5)
B-carotenos (mg) 1,9 (L6) 2,3 (1,9) 29 (2,9) 1,6 (L,6) * 120,79 12 (1,4)
Vitamina D (ug) 2222 2167 20 2,1 17 2.5) 15 2,0) 1,6 (1,1)
Vitamina E (mg 11,7 5,0 194 8,5) + 11,5 (5,0) 16,4 (7,2) + 8.9 (2,5) 16,4 9,5)
Vitamina C (mg) 85341 | 738 (62D) 88,3 (57,5) 68,6 (52,6) 57,5 (288) 67,1 40,6)
Tiamina (mg) 17 (04) 2,0 (0,6) * 1,7 (0.5) 1,9 (0,6) 18 (0,4) 19 (0,8)
Riboflavina (mg) 2205) 2,0 (0,6) 2,1 (0,6) 2,1 (09) 2,0 (0.9) 21 (0,8)
Niacina (mg) 247 (6.7) 25,5 (8,5) 243 (5.9) 245 9.7 21,0 (6,4) 24,1 (7,7)
Pantoténico (mg) 5,8 (1,3) 5.4 (1,3) 5,9 (1,5) 55 (1,8) 5,1(1,7) 45 (14
Vitamina B (mg) 2,3 (0,6) 23 (0,8) 2,3 (0,6) 2209 2,0 (0.8) 21 (08)
Vitamina Bia(pg) 6,3 (53) 48(1,9) 5,1 (14) 6.4 (10,3) 4126 44(13)
Folatos (ug) 3303 (111,6) | 3019 122,9) 3140 (120,8) | 2943 (152,3) 2670 96,3) | 3040 (128,3)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; D'T: Desviacion Tipica; AGS:
Acidos Grasos Saturados; AGM: Acidos Grasos Monoinsaturados; AGP: Acidos Grasos Polinsaturados; Nivel de significacion: * p< 0,05 1 p<0,01; F p<0,001
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Tabla 31. Porcentajes de energia procedente de los macronutrientes desde la preadolescencia a la adolescencia segun la evolucion del riesgo de TCA

€n varones.

No—No (n=30) Si—No (n=38) No—$i (n=0) Si—$i (n=8)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2
Media (DT.) | Media (DT Media (DT.) | Media (DT Media (DT.) | Media (DT

Glicidos 41,1 (6,4) 440 (6,9) 423 (4,7) 44,8 (6,6) 4477 (3,2) 47,0 (7,2)
Proteinas 163 2,1) 153 (2,8) 16,5 (2,0) 15,6 (1,6) 159 (2,3) 153 (2,2)
Lipidos 42,6 (5.2) 40,7 (5,5) 41,2 (4,6) 39,6 (5,9) 39,3 2,3) 37,7 (6,2)
AGS 13,8 (2,3) 12,9 (1,8) 134 (2,5) 12,7 (2,7) 13,0 (1,8) 12,1 (2,0)
AGM 20,8 (2,8) 17,6 (83,4) 19,7 (3,1) 16,6 (3,3) 19,0 (1,2) 14,1 (2,9)
AGP 48 (14) 7.1 (2,6) 50 (1,7) 7227 45 (1,0) 8,4 (2,8)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la
preadolescencia y Si tiesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; D'T: Desviacién Tipica; AGS:

Acidos Grasos Saturados; AGM: Acidos Grasos Monoinsaturados; AGP: Acidos Grasos Polinsaturados; Nivel de significacion: * p< 0,05; + p<0,01; # p<0,001.
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g Tabla 32. Probabilidad de ingesta inadecuada de energia y nutrientes desde la preadolescencia a la adolescencia segun la evolucion del riesgo de

TCA en varones.

No >No (n=30) Si>No (n=38) No 51 (n=0) SiSi (n=8)

T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

Media (DT) | Media OT) | F [ Media OT) | Media OT) | P P ™ Nedia OT) | Meda OT) | ¥

Encrgia (%) 5,5 (13,7) 18,7 33.3) 109 24.3) 258 5.0 |+ 238 (42,7) 13,0 (48.3)
Proteinas (%) 0,0 (0,0) 03 (1,8) 0,0 (0,0) 1,0 (5,8) 0,5 (1,5) 01 (0.2)
Calcio (%) 71,3 (38,3) 79,6 (33,3) 60,9 (41,6) 80,0 (32,6) * 68,6 (41,8) 774 (34,4)
Magnesio (%) 3,7(11,2) 366 (380) | t 5,8 (16,7) 448459 | t 20,8 (35,5) 51,3 (51,8)
Hierro (%) 121236 | 2293379 17,8 29.1) 339067 | * 42,5 (45.,5) 38,1 (49.5)
Vitamina A(%) 442 (44.2) 65,1 (44.8) 44,4 (45.9) 683 (429) | * 63,6 (47.5) 76,8 (41,7)
Vitamina D (%) 88,4 (30.4) 90,0 27,7) 91,0 27,8) 93,9 (22,8) 87,5 (35,4) 99,3 (1,9)
Vitamina E (%) 16,5 (30,3) 5.2 (19,0) 30,7 (38,1) 8,7 (26,4) + 487 (39,3) 15,4 (33,0)
Vitamina C (%) 287 @24 | 461 (459) 222 (39,0) 417 (46,5) 49.4 (47,7) 37,5 (51,9)
Tiamina (%) 0,0 (0,1) 0,5 @) 0,6 3.8) 2,7 (13,8) 0,0 (0,0) 46 8,7)
Riboflavina (%) 0,0 (0,0) 9,3 21,6) * 2,9 (10,1) 13,6 (31,7) 19,4 (37,9) 22,0 (41,1)
Niacina (%) 0,6 2.0) 5,1(19,7) 2,7 (16,1) 6,5 (22,5) 14,6 (33,3) 12,2 (34,3)
Vitamina B (%) 0,0 (0,0) 6,0 21,4 05 28) 09071 | * 11,2 (30,9) 12,5 (35,3)
Vitamina Bz (%) 0,0 (0,0) 32(17,7) 01 (0.7 41.(17,7) 24,6 (45.5) 0,0 (0,0)
Folatos (%) 26,0 (38,2) 38,2 (43,0) 37,4 (44,9) 46,7 (41.,8) 442 (47,5) 342 (46,4)

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T'1: preadolescencia; T2: Adolescencia; DT: Desviacion Tipica. Nivel
de significacion: * p< 0,05; 1 p<0,01; 1 p<0,001.
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7.4 EVOLUCION DE LA ANTROPOMETRIA Y COMPOSICION
CORPORAL

MUJERES

Preadolescencia — Adolescencia

La prevalencia de sobrepeso en la preadolescencia es del 28,4% y del 20% al llegar a la
adolescencia. En el caso de la obesidad, la prevalencia es del 15,8% tanto en la

preadolescencia como en adolescencia.

A continuacién se detalla en la tabla 33 las categorias del IMC correspondientes al bajo
peso, peso adecuado, sobrepeso y obesidad segin el tipo de evolucién del riesgo de TCA
en cada etapa del estudio. Cabe destacar que el grupo que mantiene el riesgo desde la
preadolescencia, son quienes tienen aproximadamente el 50% de exceso de peso
(sobrepeso + obesidad) en los dos tiempos del estudio (T1:65,7% y T2: 48,6%). Si bien
este grupo evoluciona hacia un peso adecuado, el porcentaje de obesidad se estanca. En el
caso del grupo control, se observa un aumento del sobrepeso con el tiempo. Las
categorias de sobrepeso y obesidad se suele relacionar con el riesgo de TCA. Esto se
observa en el grupo que inicia el riesgo en la preadolescencia (S{—No) quienes casi la
mitad sufren de sobrepeso y obesidad pero al solucionar el riesgo en la adolescencia se
reduce estos porcentajes. En el caso de iniciarse el riesgo en la adolescencia (No—Si), si
bien se parte de un 40% con sobrepeso en la preadolescencia, es en la adolescencia donde
se pasa de no haber obesidad a tener un 10% y a reducirse el sobrepeso hasta llegar al

10%.

Tabla 33. Categorizacion del IMC de las mujeres segtin los puntos de corte de Cole y col. (2000; 2007)

Bajo peso Peso Adecuado Sobrepeso Obesidad
T1 (%) T2%) T1(%) T2(%) T1(%) T2(%) T1(%) T2 (%)
No — No 0,0 3,7 80,8 70,4 19,2 25,9 0,0 0,0
Si — No 0,0 0,0 58,3 62,5 20,8 16,7 20,8 16,7
No — Si 0,0 0,0 60,0 80,0 40,0 10,0 0,0 10,0
Si — Si 0,0 0,0 34,3 51,4 37,1 20,0 28,6 28,6

T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia;
Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la preadolescencia y S riesgo

en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia.
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En la tabla 34, se describen la evolucién de las caracteristicas antropométricas y de
composicién corporal de las mujeres segin el tipo de evolucién del riesgo de TCA desde

la preadolescencia a la adolescencia.

Las mujeres que han mantenido el riesgo de TCA desde la preadolescencia hasta la
adolescencia, tienen un porcentaje mas elevado de masa grasa que el grupo control, con su
consecuente elevado IMC que va progresivamente aumentando hasta la adolescencia. Si se
compara por las edades, se observan diferencias significativas entre los controles y las que
mantienen el riesgo tanto en la preadolescencia como en la adolescencia. Siendo las que
mantienen el riesgo quienes tienen aumentado el peso (pr1=0,003/pr2=0,039), el IMC
(pr1=0,001/p12=0,005), el porcentaje de masa grasa (pr1=0,007/pr2=0,000); acorde con el
tamafio mayor de los pliegues tricipital (pr1=0,004/pr2=no significativo), bicipital
(pr1=0,003/p12=0,039), subescapular (pr1=0,003/pr>=0,039) y suprailiaco (pr1=0,003/
pr2=0,039). Ademis del petrimetro de cadera (pr1=0,001/pr2=0,015), de cintura
(pr1=0,005/pr2=no significativo) y de pecho (pr1=0,000/p12=0,005) son més elevados.
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Tabla 34. Caracteristicas antropométricas y composicion corporal desde la preadolescencia a la adolescencia segun la evolucion del riesgo de TCA

en mujeres.

No—No (n=27) Si—No (n=23) No—S§i (n=10) Si—Si (n=35)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2
Media (DT) | Media OT) | P | Media OT) | Media OT) | © [ Media OT) | Media OT) | P [ Media OT) | Media ©Ty | P
Peso (Kg) 42,5 (8,5) 54,4 (9,5) 50,0 (14,4) 59,1 (15,6) 46,5 (7,2) 59,2 (7,7) 53,7 (11,3) 64,4 (14,9)
Talla (m) 150,0 (8,9) 161,5 (6,6) 152,4 (6,4) 160,8 (5,3) 1547 (5,3) 1632 (5,1) 1522 (5,2) 160,0 (5,3)
IMC (Kg/m?) 18,7 (2,3) 20828 | ¢t 21,5 (5,1) 22,9 (5,3) 194 2,7) 223 (34) * 233 (4,3) 25,0 (5,2)
Pliegue tricipital (mm) 18,3 (5,8) 15241 | * 23,1 8,5) 173 (7.8) * 19,9 (8,2) 19,0 (8,3) 259 (8,5) 19976 |t
Pliegue bicipital (mm) 10,1 (4,8) 78 2,7) * 153 9,8) 10,4 (5,8) * 12,3 (6,9) 9,6 (4,7) 17,5 (8,9) 12261 |t
Pliegue subescapular (mm) | 10,3 (4,1) 9,7 2,6) 13,1 (7,1) 13,3 (6,5) 9,8 (3,2) 12,0 2,9) 15,7 (7,7) 16,5 (8,3)
Pliegue suprailfaco (mm) 10,1 (5,0) 114 (47) 13,1 (7,0) 13,5 (7,3) 11,0 (6,8) 13,2 (5,0) 17,4 (7,9) 16,3 (7,9)
Perimetro brazo (cm) 22,7 (2,3) 24529 | * 255 (4,8) 273 (52) 238 (2,8) 26,4 (3,3) 26,5 (3,7) 28,1 (5,3)
Perimetro pecho (cm) 73,6 (7,6) 832(73) | £ | 8050114 86,5 (10,3) 73,7 (5.9) 87,1 (4,6) : 84,0 (9,3) 92201, |t
Perimetro cintura (cm) 64,9 (5,9) 68459 | * | 694105 71,8 (10,1) 67,6 (5.4) 70,8 (4,2) 73,4 (10,3) 75,6 (11,6)
Perimetro cadera (cm) 81,9 (7,2) 93078 | + | 89110 971 (103) | * 853 (5,2) 97,7 (6,0) t 92,3 (9,8) 1009 (10,4) | £
Masa grasa (%) 13,3 (7,0) 23965 | 1| 221020 30,2 (8,0) + 17,4 (8,5) 28,6 (5,6) + | 228110 326079 |+
Masa grasa (Kg) 15,7 (8,5) 13,5 (5,7) 21,4 (10,8) 19,0 (10,4) 16,2 (9,2) 17,2 (5,6) 24,6 9,7) 22,0 (10,5)
Masa magra 33,7 (5,1) 408@1D | % 352 (6,1) 40,5 (6,3) + 35,8 (4,4) 42,0 (3,6) + 36,6 (4.4) 2462 |1t
Agua (Kg) 247 (3,7) 29930 | 25,8 (44) 29,6 (4,6) + 262 (3,2) 30,8 (2,7) + 26,8 (3,2) 31038 |+

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y S riesgo en la adolescencia; T'1: preadolescencia; T2: Adolescencia; D'T: Desviacion Tipica; IMC:
Indice de Masa Corporal; Nivel de significacion: * p< 0,05; T p<0,01; £ p<0,001.
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VARONES

Preadolescencia — Adolescencia

La prevalencia de sobrepeso en la preadolescencia es del 36% y del 32% al llegar a la
adolescencia. En el caso de la obesidad, la prevalencia es del 4% tanto en la

preadolescencia como en adolescencia.

En la tabla 35 se detalla las categorias del IMC correspondientes al bajo peso, peso
adecuado, sobtrepeso y obesidad segin el tipo de evolucién del riesgo de TCA en cada
etapa del estudio. El grupo que mantiene el riesgo de TCA (Si—Si), casi el 90 % padece de
sobrepeso en la preadolescencia que con el tiempo disminuye hasta situarse en el 62,5%
pero aumenta el de obesidad que pasa de no tener ningtn sujeto en esta categoria a llegar
al 12,5%. Al igual que con las mujeres, el grupo que inicia el riesgo de TCA en la
preadolescencia pero lo soluciona al llegar a la adolescencia disminuyen el porcentaje de
sobtrepeso y obesidad. En el caso del grupo control no se observan grandes diferencias en

la evolucion de las categorias del IMC.

Tabla 35. Categorizacion del IMC de los varones segtin los puntos de corte de Cole y col. (2000; 2007)

Bajo peso Peso Adecuado Sobrepeso Obesidad
T1 (%) T2 (%) T1 (%) T2 (%) T1 (%) T2 (%) T1 (%) T2 (%)
No — No 0,0 33 76,7 70,0 20,0 233 3,3 33
Si — No 2,7 2,7 54,1 62,2 37,8 324 54 2,7
Si — Si 0,0 0,0 12,5 25,0 87,5 62,5 0,0 12,5

T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia;
Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No riesgo en la preadolescencia y Si riesgo

en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y S riesgo en la adolescencia.

En la tabla 36, se describen la evolucién de las caracteristicas antropométricas y de
composicion corporal de los varones segun el tipo de evolucién del riesgo de TCA desde

la preadolescencia a la adolescencia.

En la preadolescencia, el grupo que mantiene el riesgo de TCA (Si—Si) son mas

corpulentos que el grupo control, debido a que tienen un IMC mas elevado (p=0,013) y
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un mayor pliegue tricipital (p=0,01) y suprailiaco (p=0,035). Ademas de tener un
perimetro mas grande de brazo (p=0,03), de pecho (p=0,021) y de cadera (p=0,021). En la
adolescencia, contintan teniendo un elevado IMC (p=0,019) y un mayor pliegue tricipital
(p=0,022), suprailfaco (p=0,019) al que se le suma el subescapular (p=0,031). También
continua con un perimetro mas grande de brazo (p=0,04). Ademas de hallarse un
porcentaje mayor de materia grasa (p=0,001). De esta manera, se observa que este grupo
que mantiene el riesgo, en los inicios ya eran corpulentos, aunque no se hallan diferencias
a nivel del contenido en materia grasa, sino unicamente en la distribucién. Pero al llegar a
la adolescencia, contindan siendo mas corpulentos que los controles (No—No)

observandose un mayor porcentaje en materia grasa.
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= Tabla 36. Caracteristicas antropométricas y composicién corporal desde la preadolescencia a la adolescencia segiin la evoluci6n del riesgo de TCA

€n varones.

No—No (n=30) Si>No (n=38) No—Si (n=0) Si—$Si (n=8)
T1 T2 T1 T2 T1 T2 T1 T2

Media (DT.) | Media OT) | ¥ | Media OT) | Media OT) | ¥ P ™ NMedia OT) | Media OT) | P
Peso (Kg) 43,7 (7,0) 50,7 (9.,8) 45,2 (9,8) 58,0 (11,8) 49,0 (5,5) 674 (10,6)
Talla (m) 151,8 (7,5) 168,8 (8,9) 150,4 (7,8) 167,2 8,1) 148,0 (4,7) 1653 (7,8)
IMC (Kg/m?) 186 (2,2) 21,0 (3,3) + 19,8 3,1) 209 (3,2) 22,3 (1,4) 24,5 2,1) *
Pliegue tricipital (mm) 154 (7,2) 11,5 (7,3) * 18,2 (7,5) 11,8 (6,1) 24,5 (6,1) 19,0 (5,6)
Pliegue bicipital (mm) 9,0 (6,3) 74 (6,2) 11,3 (6,9) 6,8 (4,5) + 14,6 (7,2) 10,1 (3,1)
Pliegue subescapular (mm) 9,1 (5,8 9,2 (4,7) 10,5 (5,9) 9,1 4,7) 13,5 (2,9) 14,4 (6,2)
Plicgue suprailiaco (mm) 89 (5,7) 9,2 (6,8) 12,3 8,3) 9,7 (6,2) 16,3 (3,2) 16,8 (74)
Perimetro brazo (cm) 23,0 (23,0) 25,6 (25,6) + 23,7 (3,4) 254 (3,4) * 26,4 (1,8) 28,9 2,7) *
Perimetro pecho (cm) 733 (6,9) 81,5 (7,5) t 75,6 (8.3) 82,3 (7,9) t 80,8 (4,5) 89,1 (7,3) *
Perimetro cintura (cm) 68,2 (9,0) 71,0 (8,0) 70,4 (8,4) 73,5 (8,2) 72,1 (2,0) 82,0 (7,8) T
Perimetro cadera (cm) 81,3 (7,2) 91,4 (6,8) % 84,2 (7,1) 92,6 (7,9) % 89,1 (3,1) 1007 7,0) | %
Masa grasa (%) 10,4 (7,3) 13,3 (7,3) 13,6 (6,0) 15,0 (6,3) 16,7 (7,7) 23,6 (6,1)
Masa grasa (Kg) 13,0 (8,6) 82(53) * 142 (9.3) 94 (5,7) + 20,8 (6,7) 16,2 (6,4)
Masa magra 36,3 (4,9) 51,5 (7,7) i 36,2 (5,7) 49,5 (7,6) i 36,7 (4,6) 51,2 (6,6)
Agua (Kg) 26,6 (3,6) 37,7 (5,6) % 26,5 (4,2) 36,3 (5,5) E: 26,9 (3,4) 37,5 (4,9) %

No—No: No riesgo de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—S8i: No riesgo en la
preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; Si—Si: Sf riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T'1: preadolescencia; T2: Adolescencia; DT: Desviacién Tipica; IMC:
Indice de Masa Corporal; Nivel de significacion: * p< 0,05; T p<0,01; 1 p<0,001.
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7.5 EVOLUCION DE I.A ACTIVIDAD FiSICA

MUJERES

Preadolescencia —> Adolescencia

En la tabla 37, se describe de la actividad fisica realizada por las mujeres, detallando si
realizan uno o mas deporte y del tiempo invertido en la realizacién de la actividad fisica
(horas a la semana y meses al afio); ademas de la puntuaciéon global de la actividad fisica
(incluye el numero de deportes realizados, la intensidad y el tiempo). Cabe destacar que al
analizar estos datos no se hallan diferencias significativas a nivel transversal y longitudinal
entre los diferentes grupos de evolucion del riesgo de TCA; excepto en el grupo que
mantiene el riesgo de TCA (S{—Si). Dicho grupo al analizarlo de manera longitudinal se

encuentran diferencias significativas (p=0,042).

El 63% de las mujeres controles (No—No) en la preadolescencia realizan deporte fuera
del ambito de la asignatura de actividad fisica de la escuela y un 25,9% realizan mas de un
deporte. En cambio en la adolescencia, se observa una disminucién no significativa en la

realizacion de mas de un deporte llegando al 18,5%.

El grupo que inicia el riesgo en la preadolescencia y lo soluciona en la adolescencia
(S8i—No), el 58,3% realizan deporte en la preadolescencia, fuera del ambito de la escuela, y
un 29,2% hacen mas de un deporte. En cambio en la adolescencia, se observa un
incremento no significativo en la realizacién de ejercicio fisico (62,5%) y se disminuye el
porcentaje de las que realizan mas de un deporte llegando al 16,7% de manera no

significativa.

El grupo que inicia el riesgo en la adolescencia (No—Si), el 60% hacen deporte en la
preadolescencia y el 20% realizan mds de un deporte. Pero en la adolescencia se
incrementa no significativamente el ejercicio fisico hasta llegar al 70% de las mujeres que
realizan un deporte y se mantiene el porcentaje de mujeres que realizan mas de un

deporte.
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El grupo que mantiene el riesgo desde la preadolescencia hasta la adolescencia, el 74,3%
realizan un deporte en su preadolescencia y un 25,7% realizan mas de un deporte. En
cambio, en la adolescencia se observa una disminucién del ejercicio fisico situdndose en
un 57,1% que realizan un deporte y un 22,9% que realizan mas de uno, sin llegar a ser
significativo. Aunque al analizar la puntuacion de la actividad fisica, que engloba mas el
nimero de deportes que realiza, la intensidad y el tiempo invertido, se observan

diferencias significativas a nivel longitudinal.
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Tabla 37. Caracteristicas generales de la actividad fisica realizada en mujeres segun la evolucion del riesgo de TCA desde la preadolescencia hasta la

adolescencia.

No—No (n=27) Si—No (n=23) No—Si (n=10) Si—8i (n=35)
Tt | 12 Jp T | 12 Jp T | 12 |)p Tt | T2 |p
Hacen deporte ! 63,0 66,7 58,3 62,5 60,0 70,0 74,3 57,1
Hacen mas de un deporte! 25,9 18,5 29,2 16,7 20,0 20,0 25,7 229
Horas/semana 2 2400 | 313 1922 | 2021 1,818 | 3,739 2520 | 2967
Meses/afio 2 3433 | 4539 2328 | 4539 2967 | 5343) 3635 | 4545
Actividad fisica 3 2,606 | 2704 2603 | 2605 2,6 04) | 2,607 2706 | 24006 | *

! Porcentaje; 2 Tiempo invertido en la realizaciéon de deporte. Media (desviacién tipica); 3 Puntuacién media (desviacién tipica); No—No: No riesgo
de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No
riesgo en la preadolescencia y S riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia;

T2: Adolescencia. Nivel de significacion: * p< 0,05.
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VARONES

Preadolescencia — Adolescencia

En la tabla 38, se describe la actividad fisica realizado por los varones, detallando si
realizan uno o mas deporte, ademas del tiempo invertido en la realizaciéon de la actividad
fisica (horas a la semana y meses al afio). No se hallan diferencias significativas al analizar
dichos datos de manera transversal y longitudinal entre los diferentes grupos de evolucién

del riesgo de TCA.

El 90% de los varones controles (No—No) en la preadolescencia realizan deporte, fuera
del ambito de la asignatura de actividad fisica de la escuela, y un 46,7% realizan mas de un
deporte. En cambio en la adolescencia, se mantiene el porcentaje de quienes realizan un
s6lo deporte y se disminuye no significativamente el porcentaje de los que realizan més de

un deporte (36,7%).

El grupo que inicia el riesgo en la preadolescencia y lo soluciona en la adolescencia, el
84,2% realizan deporte en la preadolescencia, fuera del ambito de la escuela, y un 26,3%
hacen mas de un deporte. En cambio en la adolescencia, se observa un incremento no
significativo en la realizacién de ejercicio fisico, siendo un 92,1% los que realizan deporte
y un 31,6% los que realizan mas de un deporte. También cabe destacar que la evolucién
del tiempo invertido en la realizacién de deporte, se ve incrementada en la adolescencia de

manera significativa.

El grupo que mantiene el riesgo desde la preadolescencia hasta la adolescencia, todos
realizan deporte en su preadolescencia y un 37,5% realizan mas de un deporte. En cambio,
en la adolescencia se observa una disminucién no significativa del ejercicio fisico llegando

a un 75% que realizan un deporte y un 25% que realizan mas de uno.
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Tabla 38. Caracteristicas generales de la actividad fisica realizada en varones seguin la evolucion del riesgo de TCA desde la preadolescencia hasta la

adolescencia.

No—No (n=30) Si—No (n=38) No—Si (n=0) Si—8i (n=8)
T | T2 | p T | T2 |p T | T2 |p T | 12 | p
Hacen deporte! 90,0 90,0 84,2 92,1 100 75,0
Hacen mas de un deporte! 46,7 36,7 26,3 31,6 37,5 25,0
Horas/semana 2 3,724 | 4829 3021 | 4729 * 3,6 (1,5 | 3,4(2,9)
Meses/afio? 5636 | 7,033 4163 | 6860 | £ 4625 | 59 @3
Actividad fisica 3 3,004) | 2903 3,005 | 3,004 3203) | 2807

! Porcentaje; 2 Tiempo invertido en la realizacién de deporte. Media (desviacién tipica).; > Puntuacién media (desviacion tipica). No—No: No riesgo
de TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; No—Si: No
riesgo en la preadolescencia y S riesgo en la adolescencia; Si—Si: Si riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; T1: preadolescencia;

T2: Adolescencia; Nivel de significacion: * p< 0,05; T p<0,01; F p<0,001.
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7.6 POLIMORFISMO VAILG6GMET BDNF

La prevalencia de los genotipos del polimorfismo Valo6Met (G196A) del gen del BDNF

no difiere segun la severidad del riesgo de TCA, tanto en mujeres ( }(2 =296; ¢l.=4;

p=0,56) como en varones (12 =06,25; gl=4; p=0,18) (tabla 39).

En la tabla 40 se presenta la distribucién de los genotipos del polimorfismo segin la
evolucién del riesgo y de los diagnodsticos de TCA en ambos sexos. No se han hallado

diferencias estadisticamente significativas entre los diferentes grupos segin la evolucién
del riesgo ( y° =6,44; ol=6; p=0,376) y de los diagnésticos de TCA (x°=3,097; gl=6;
p=0,797).

La distribucion de los genotipos segun la severidad del riesgo de TCA no varfa

significativamente de lo esperado por el equilibrio de Hardy-Weinberg en el grupo control

(%=0,06; g1=2; p=0,970) ( x> =5,373; gl=2; p=0,997), grupo a riesgo ( y° =3,487; gl=2;
p=0,998) (;(2 =0,04; gl=2; p=0,981) y grupo de diagnodstico (;(2 =0,04; gl=2; p=0,980)
( }(2 =0,45; gl=2; p=0,798) en mujeres y varones, respectivamente. También ocurre lo

mismo en los distintos grupos de evolucion del riesgo y de los diagnésticos de TCA.
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Tabla 39. Prevalencia de los genotipos del G196A (Val66Met) del BDNF de acuerdo con la severidad del riesgo de TCA en la preadolescencia.

601

Severidad Val/Val Val/Met Met/Met b
n % (95% CI) n % (95% CI) % (95% CI)

Riesgo 60 72.3 (61.4-81.5) 21 25.3 (16.4-36.0) 2.4 (0.3-8.4)

Ambos sex0s  Diagnéstico 24 61.5 (44.6-76.6) 13 33.3 (19.1-50.2) 5.1 (0.6-17.3) 0.43
Control 47 62.7 (50.7-73.6) 22 29.3 (19.4-41.0) 8.0 (3.0-16.6)
Riesgo 28 68.3 (51.9-81.9) 12 29.3 (16.1-45.5) 2.4 (0.1-12.9)

Mujeres Diagnéstico 17 73.9 (51.6-89.8) 6 26.1 (10.2-48.4) 0.0 (0.0-14.8) 0.56
Control 25 61.0 (44.5-75.8) 13 31.7 (18.1-48.1) 7.3 (1.5-19.9)
Riesgo 32 76.2 (60.6-87.9) 9 21.4 (10.3-36.8) 2.4 (0.0-12.6)

Varones Diagnéstico 7 43.8 (19.8-70.1) 7 43.8 (19.8-70.1) 12.5 (1.6-38.3) 0.13
Control 22 64.7 (46.5-80.3) 9 26.5 (12.9-44.4) 8.8 (1.9-23.7)

IC: intervalo de confianza.
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= Tabla 40. Distribucién de los genotipos Val66Met (G196A) del gen del BDNF de acuerdo con la evolucién del riesgo y del diagnéstico de los TCA
(=

desde la preadolescencia a la adolescencia de ambos sexos.

Evolucion riesgo de TCA Evolucioén diagnosticos

Val/Val
n

% (95% IC)

Val/Met
n

% (95% IC)

Met/Met

n p
% (95% IC)

Val/Val
n

% (95% IC)

Val/Met
n

% (95% IC)

Met/Met

n p
% (95% IC)

16

5

No—No 42 89 35 6
66.7 (53.7-78.0) 254 (15.3-37.9) 7.9 (2.6-17.0) 68.5 (60.5-76.4) 269 (19.3-34.5) 4.6 (1.7-9.8)
49 23 2
Si—No . . K 8 !
002 (54.3-76.8)  31.1(20.8-42.9) 2.70.3-9.4) 50.0 26.0-74.0) 444 (215-69.2) 5.6 (0.1-27.3)
0.38
5 6 1
No—Si 18 8 2
417 (15.2-72.3) 500 (21.1-78.9) 8.3 (0.2-38.5) 643 (44.1-81.4) 286 (132-48.7) 7.1 (0.9-23.5)
35 11 2
Si—Si 15 > 1
729 (58.2-847) 229 (12.0-37.3) 42 (0.5-14.3) 71.4 (47.8-88.7)  23.8(8.2-47.2) 4.8 (0.1-23.8)

IC: intervalo de confianza; No—No: No tiesgo/ diagnéstico de TCA en la preadolescencia y No riesgo/ diagndstico en la adolescencia; Si—No:

Si tiesgo/ diagnéstico en

la preadolescencia y No riesgo/ diagnéstico en la adolescencia; No—Si: No riesgo/ diagnéstico en la preadolescencia y Si riesgo/ diagnéstico en la adolescencia; Si—Si: Si

riesgo/ diagndstico en la preadolescencia y Si riesgo/ diagnéstico en la adolescencia.
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En la tabla 41 se describe el consumo energético y el IMC en relacién a los grupos de
evolucion del riesgo de TCA y el polimorfismo genético en ambos sexos. No se observan
diferencias significativas en el IMC entre ser portador del alelo Met (Val/Met, Met/Met) y
el alelo salvaje (Val/Val), en ninguno de los grupos de evolucién del riesgo ni en ninguno
de los tiempos estudiados. Si se observa la evolucion del IMC a través de los dos tiempos,
s6lo en el grupo que se ha mantenido sin riesgo (No—No), se presenté un incremento

significativo independiente del polimorfismo.

Respecto al consumo energético no se observan diferencias significativas segun el
polimorfismo en ninguno de los grupos de evolucién del riesgo ni en la preadolescencia ni
en la adolescencia. Respecto a la evolucién en el tiempo, se observan diferencias
significativas del consumo de energfa en el grupo que ha mantenido el riesgo de TCA

(Si—Sh) (p = 0,017).

Referente a los grupos de evolucion de los diagnésticos subclinicos de TCA, no se

observan diferencias significativas tanto en el consumo de energfa como en el IMC.
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RESULTADOS

Tabla 41. indice de masas corporal e ingesta de energia en los diferentes grupos de evolucién del

riesgo de TCA en ambos sexos, de acuerdo con los genotipos del Val66Met (G196A) del gen del

BDNF en la preadolescencia y adolescencia.

IMC (Kg/m?)

Ingesta energia (Kcal/dia)

T1

T2

T1

T2

Media (DT) Media (DT) Tli‘z Media (DT) Media (DT) TETZ
No—No v/V 36 189 (24) 209 (2.6) 0.002 2461 (451) 2708 (747)  0.094
V/V+M/M 21 18320) 209(3.6) 0.007 2482 (403) 2622 (703) 0436

) 0.329 0.966 0.858 0.667
Si—No v/V 41 20545 218 (4.6) 0.893 2355 (522) 2335 (754) 0.21
V/M+M/M 20 204(30) 2133.0) 0.260 2589 (476) 2445 (633) 0.41

b 0.952 0.802 0.096 0.578
No—8i v/V 4 18322 21.0(14) 0.084 2152 (995) 1888 (325) 0.632
V/M+M/M 6 20129 232342 0135 2542 (496) 1989 (671)  0.171

) 0.337 0.357 0.429 0.789
Si—Si v/V 31 234(41)  252(5.1) 0.131 2040 (451) 1928 (679) 0.446
V/M+M/M 11 22834 245@43) 032 2272 (559) 1726 (409)  0.017

J) 0.660 0.673 0.177 0.362

IMC: Indice de Masa Corporal; T1: preadolescencia; T2: Adolescencia; DT: Desviacién Tipica; No—No: No riesgo de

TCA en la preadolescencia y No riesgo en la adolescencia; Si—No: Si riesgo en la preadolescencia y No riesgo en la

adolescencia; No—Si: No riesgo en la preadolescencia y Si riesgo en la adolescencia; S{—Si: Si riesgo en la preadolescencia y

Si riesgo en la adolescencia; V/V: Val/Val; V/M: Val/Met; M/M: Met/Met.
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7.7 FACTORES ASOCIADOS CON LA EVOLUCION EL RIESGO DE
TCA

Debido al bajo nimero de varones que se hallan en el grupo de mantenimiento del riesgo

de TCA, se ha analizado Gnicamente a las mujeres.

Mantenimiento del riesgo de TCA versus control

Factores evaluados en la preadolescencia

En la tabla 42 se presentan los datos obtenidos por una regresion logistica multiple para
observar la influencia de diversos factores: el IMC, consumo de energfa, actividad fisica, la
alteracion genética, la satisfaccién corporal y la alteraciéon emocional; en la preadolescencia
sobre el mantenimiento del riesgo de TCA (Si—8i) respecto a los controles (No—No). El
IMC, el consumo de energfa, la actividad fisica y el estadio puberal de la preadolescencia
tienen relaciéon con el mantenimiento del riesgo de TCA. Por cada 0,37 puntos
incrementados del IMC en la preadolescencia, implica tener un 45% mas de probabilidad
de mantener el riesgo de TCA hasta la adolescencia (p=0,007). Asimismo, otras variables
como el aumento de la actividad fisica, el consumo de energia y el estar mas avanzado en

el estadio puberal en la preadolescencia incrementan la probabilidad de mantener el riesgo

de TCA hasta la adolescencia.

En la tabla 43 se presentan los datos obtenidos por una regresion logistica multiple similar
a la anterior pero en vez de tener en cuenta el IMC, se utiliza el porcentaje de grasa
corporal. De esta manera se obtiene unos resultados similares a la anterior regresion
donde el aumento del porcentaje de grasa corporal, del consumo de energia, de la
actividad fisica y el estar mas avanzado en el estadio puberal en la preadolescencia

incrementan la probabilidad de mantener el riesgo de TCA hasta la adolescencia.
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Tabla 42. Efecto del IMC, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la satisfaccion
corporal y la alteracion emocional estimados en la preadolescencia sobre el mantenimiento del riesgo

de TCA en la adolescencia.

Mantenimiento del riesgo de TCA (Si—Si)*

B OR IC 95% P
IMC (Kg/m?) 0,37 1,45 1,11-191 0,007
Consumo energia (Kcal/dia) -0,005 0,99 0,99-0,99 0,007
Actividad fisica 2 1,34 3,82 0,97-15,13 0,056
Alteracién genética b -0,16 0,85 0,16-4,5 0,85
Satisfaccion corporal ¢ -0,02 0,98 0,88-1,09 0,75
Alteraciones emocionales 4 -0,78 0,46 0,07-2,97 0,41
Estadio puberal ¢ 0,82 2,28 1,16-4,47 0,017

X 7,60=34,64; R%c x 100= 44,4; p<0,000

*Respecto a los controles (No—No); * Valor medio de los indices de trabajo, de deporte y de ocio segtn Sarria y col, 1987; ®
Variable dicotémica de ser o no portador del polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacién del cuestionario BAST
(Cash, 1997); ¢ Variable dicotomica de padecer o no alguna psicopatologia como la distima, depresion mayor ansiedad

generalizada; ¢ Puntuacién de Tanner, suma del desarrollo de los pechos o genitales con el desarrollo del vello pubico.

Tabla 43. Efecto de la grasa corporal, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la
satisfaccion corporal y la alteracion emocional estimados en la preadolescencia sobre el

mantenimiento del riesgo de TCA en la adolescencia.

Mantenimiento del riesgo de TCA (Si—Si)*

B OR IC 95% P
Grasa corporal (%) 2 0,17 1,18 1,06-1,32 0,003
Consumo energia (Kcal/dfa) -0,006 0,99 0,99-0,99 0,003
Actividad fisica b 2,3 9,99 1,67-59,95 0,012
Alteracion genética ¢ 0,88 2,42 0,29-19,94 0,56
Satisfaccion corporal 4 -0,05 0,95 0,84-1,08 0,47
Alteraciones emocionales ¢ -0,56 0,57 0,09-3,72 0,56
Estadio puberal f 0,88 2,42 1,18-4,95 0,016

X 755=38,25; R2% x 100= 48 3; p<0,000

*Respecto a los controles (No—No); 2 Grasa corporal obtenida por impedancia; ® Actividad fisica es el valor medio de los
indices de trabajo, de deporte y de ocio segun Sarria y col, 1987; ¢ Variable dicotémica de ser o no portador del
polimorfismo Val66Met del gen BDNF; 4 Puntuacién del cuestionario BAST (Cash, 1997); € Variable dicotémica de padecer
o no alguna psicopatologfa como la distima, depresion mayor ansiedad generalizada; f Puntuacién de Tanner, suma del

desarrollo de los pechos o genitales con el desarrollo del vello pubico.
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Factores evaluados en la adolescencia

Se aplica los mismos modelos de regresion logistica multiple anteriores, pero las variables

independientes son las obtenidas en el periodo de la adolescencia.

En la tabla 44 se detalla los resultados obtenidos por la regresion logistica cuyo modelo
contiene los factores como el IMC, consumo de energfa, actividad fisica, la alteracién
genética, la satisfaccion corporal y la alteracién emocional; sobre el mantenimiento del
riesgo de TCA (S8i—Si) respecto a los controles (No—>No). De esta manera la disminucién
de la puntuacién de la satisfaccién corporal y el aumento de la alteracién corporal
incrementan la probabilidad de mantener el riesgo de TCA hasta la adolescencia. Al
analizar los datos mediante la misma regresién cambiando el IMC por el contenido en
grasa corporal, se obtiene estos mismos factores de riesgo pero ademas de incluir la grasa

corporal (tabla 45).

Tabla 44. Efecto del IMC, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la satisfaccion
corporal y la alteraciéon emocional estimados en la adolescencia sobre el mantenimiento del riesgo de

TCA en la adolescencia.

Mantenimiento del riesgo de TCA (Si—Si)*

B OR IC 95% P
IMC (Kg/m?) 0,34 1,41 0,96-2,06 0,079
Consumo energia (Kcal/dia) -0,001 0,99 0,99-1,00 0,284
Actividad fisica 2 -1,03 0,36 0,06-2,20 0,267
Alteracion genética b -0,38 0,70 0,09-4,91 0,702
Satisfaccion corporal ¢ -0,32 0,72 0,57-0,92 0,01
Alteraciones emocionales 4 2,69 14,7 1,30-166,35 0,03

Estadio puberal ¢ 0,29 1,34 0,55-3,23 0,518

X 7.60=46,77; R2% x 100= 54,1; p<0,000

*Respecto a los controles (No—No); # Valor medio de los indices de trabajo, de deporte y de ocio segtin Satria y col, 1987; »
Variable dicotémica de ser o no portador del polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacion del cuestionario BAST
(Cash, 1997); ¢ Variable dicotémica de padecer o no alguna psicopatologia como la distima, depresién mayor ansiedad

generalizada; ¢ Puntuacién de Tanner, suma del desarrollo de los pechos o genitales con el desarrollo del vello pubico.
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Tabla 45. Efecto de la grasa cotporal, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la
Satisfaccion corporal y la alteracion emocional estimados en la adolescencia sobre el mantenimiento

del riesgo de TCA en la adolescencia.

Mantenimiento del riesgo de TCA (Si—Si)*

B OR IC 95% P
Grasa corporal (%) 2 0,29 1,33 1,05-170 0,02
Consumo energia (Kcal/dia) -0,001 0,99 0,99-1,00 0,224
Actividad fisica b -0,72 0,49 0,08-2,99 0,439
Alteracion genética ¢ -0,49 0,61 0,07-5,72 0,669
Satisfaccion corporal d -0,33 0,71 0,54-0,94 0,016
Alteraciones emocionales ¢ 3,21 24,72 1,58-385,74 0,022
Estadio puberal f 0,14 1,15 0,45-2,95 0,77

% 7.60=51,75; R2c x 100= 57,8; p<0,000

*Respecto a los controles (No—No); 2 Grasa corporal obtenida por impedancia; ® Actividad fisica es el valor medio de los
indices de trabajo, de deporte y de ocio segun Sarria y col, 1987; ¢ Variable dicotémica de ser o no portador del
polimorfismo Val66Met del gen BDNF; 4 Puntuacién del cuestionario BAST (Cash, 1997); € Variable dicotémica de padecer
o no alguna psicopatologfa como la distima, depresion mayor ansiedad generalizada; f Puntuacién de Tanner, suma del

desarrollo de los pechos o genitales con el desarrollo del vello pubico.

Solucion del riesgo de TCA versus control

Factores evaluados en la preadolescencia

Para poder conocer los factores asociados implicados en los sujetos que evolucionan del
riesgo en la preadolescencia a no riesgo en la adolescencia, respecto a los controles
(No—No), se aplican los mismos modelos anteriores de regresion logistica. Al realizar el
mismo modelo que los anteriores con el IMC, no sale un modelo significativo (¥, 7,50=9,89;
R2c x 100=17,9; p=0,195). En cambio con el porcentaje de grasa corporal en vez del IMC
el modelo sale significativo (tabla 46). De esta manera se observa que el aumento del 0,1 %
de grasa corporal, implica un 12% mas probabilidades de evolucionar del estar a riesgo en

la preadolescencia a no estar a riesgo en la adolescencia.
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Tabla 46. Efecto de la grasa cotporal, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la
satisfaccion corporal y la alteraciéon emocional en la preadolescencia sobre la solucion del riesgo de

TCA en la adolescencia, respecto a las controles.

Solucién del riesgo en la adolescencia (Si—No)*

B OR IC 95% P
Grasa corporal (%) 2 0,11 1,12 1,02-1,22 0,012
Consumo energia (Kcal/dia) 0,000 1,00 0,99-1,00 0,70
Actividad fisica b 0,48 1,62 0,30-8,59 0,57
Alteracion genética © 0,76 2,15 0,43-10,77 0,35
Satisfaccion corporal d -0,06 0,95 0,84-1,07 0,37
Alteraciones emocionales ¢ 1,35 3,86 0,73-20,41 0,11
Estadio puberal f 0,35 1,41 0,81-2,46 0,22

X 7,50=14,13; R%c x 100= 25,0; p=0,049

*Respecto a los controles (No—No); * Grasa corporal obtenida por impedancia; ® Actividad fisica es el valor medio de los
indices de trabajo, de deporte y de ocio segin Sarria y col, 1987; ¢ Variable dicotémica de ser o no portador del
polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacion del cuestionario BAST (Cash, 1997); ¢ Variable dicotémica de padecer
o no alguna psicopatologia como la distima, depresién mayor ansiedad generalizada; f Puntuacién de Tanner, suma del

desarrollo de los pechos o genitales con el desarrollo del vello pibico.

Factores evaluados en la adolescencia

Se valoran los factores de riesgo implicados en los sujetos que evolucionan del riesgo en la
preadolescencia al no riesgo en la adolescencia, respecto a los controles (No—>No). El
modelo de regresién que contiene el IMC no resulta ser significativo () 750=12,95; R2c x
100= 22,8; p=0,073). En cambio al modelo que hemos introducido el porcentaje de grasa
corporal en vez del IMC es significativo (tabla 47). De esta manera, se obtiene que el

aumento de grasa corporal y de alteraciones emocionales, incrementan la probabilidad de

pertenecer al grupo Si—>No respecto a los No—No.
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Tabla 47. Efecto de la grasa cotporal, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la
satisfaccion corporal y la alteraciéon emocional estimados en la adolescencia sobre la solucion del

riesgo de TCA en la adolescencia, respecto a las controles.

Solucion del riesgo en la adolescencia (Si—No)*

B OR IC 95% P
Grasa corporal (%) 2 0,19 1,22 1,06-1,40 0,006
Consumo energia (Kcal/dia) 0,000 1,00 0,99-1,00 0,573
Actividad fisica b -0,83 0,44 0,08-2,43 0,344
Alteracion genética ¢ 0,73 2,08 0,45-9,51 0,347
Satisfaccion corporal d -0,02 0,98 0,87-1,11 0,770
Alteraciones emocionales ¢ 3,14 2319 2,20-244.25 0,009
Estadio puberal f -0,19 0,83 0,40-1,72 0,610

X 7,50=20,03; R%c x 100= 33,0; p=0,005

*Respecto a los controles (No—No); * Grasa corporal obtenida por impedancia; ® Actividad fisica es el valor medio de los
indices de trabajo, de deporte y de ocio segin Sarria y col, 1987; ¢ Variable dicotémica de ser o no portador del
polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacion del cuestionario BAST (Cash, 1997); ¢ Variable dicotémica de padecer
o no alguna psicopatologia como la distima, depresién mayor ansiedad generalizada; f Puntuacién de Tanner, suma del

desarrollo de los pechos o genitales con el desarrollo del vello pibico.

Solucidn del riesgo de TCA versus mantenimiento del riesgo
Factores evaluados en la preadolescencia
Se valoran los factores de riesgo de la preadolescencia implicados en los sujetos que
evolucionan del riesgo en la preadolescencia al no riesgo en la adolescencia, respecto a los
que mantienen el riesgo (S{—Si). Los modelos de regresién logistica con los factores de
riesgo que incluyen el IMC (), 7,57=8,79; R%c x 100= 14,3; p=0,268) o porcentaje de grasa
corporal (¥, 7,57=8,80; R?c x 100= 14,3; p=0,267) no son significativos.

Factores evaluados en la adolescencia

En el modelo de la regresién que contiene el IMC se observan que los factores asociados

son la insatisfaccién corporal (tabla 48). Lo mismo ocurre con el modelo que incluye el

porcentaje de grasa corporal en vez del IMC (y, 7,58=26,04; R2c x 100= 36,2; p<0,000).
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Tabla 48. Efecto del IMC, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la satisfaccion
corporal y la alteracion emocional en la adolescencia sobre la solucién del riesgo de TCA en la

adolescencia respecto a las que mantienen el riesgo de TCA.

Solucién del riesgo en la adolescencia (Si—No)*

B OR IC 95% P
IMC (Kg/m?) -0,005 0,99 0,85-1,16 0,955
Consumo energia (Kcal/dia) 0,000 1,00 0,99-1,00 0,438
Actividad fisica 2 -0,202 0,82 0,25-2,68 0,739
Alteracion genética b -0,135 0,87 0,18-4,12 0,864
Satisfaccion corporal ¢ -0,281 0,75 0,64-0,89 0,001
Alteraciones emocionales 4 1,262 3,53 0,66-18,85 0,140
Estadio puberal ¢ 0,231 1,26 0,57-2,77 0,566

X 7,58=25,98; R%c x 100= 36,1; p=0,001

* Respecto a los controles (Si—Sf); * Valor medio de los indices de trabajo, de deporte y de ocio segin Sarria y col,
1987; b Variable dicotémica de ser o no portador del polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacién del
cuestionario BAST (Cash, 1997); ¢ Variable dicotomica de padecer o no alguna psicopatologia como la distima,
depresion mayor ansiedad generalizada; ¢ Puntuacién de Tanner, suma del desarrollo de los pechos o genitales con el

desarrollo del vello pubico.

7.8 FACTORES ASOCIADOS CON EL MANTENIMIENTO DEL
DIAGNOSTICO DE TCA

Al igual que con la evolucién del riesgo de TCA, se han analizado unicamente a las
mujeres como consecuencia de los pocos varones en el grupo que mantienen el

diagnostico de TCA de la preadolescencia a la adolescencia.

Factores asociados con el mantenimiento del diagnoéstico de TCA

Factores evaluados en la preadolescencia

Al comparar los controles (No—>No) con los que han estado con diagnéstico desde la

preadolescencia a la adolescencia (Si—Si), se observa que no hay ningtin factor de riesgo

119



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala RESULTADOS
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

asociado respecto al modelo de regresién que incluye el IMC (y 7, ¢=17,70; R%c x
100=23,5; p=0,013). En cambio al sustituir el IMC por el contenido de grasa corporal, se

observa como el aumento de la actividad fisica contribuye al aumento de la probabilidad

de mantener el riesgo de TCA hasta la adolescencia (tabla 49).

Tabla 49. Efecto de la grasa cotporal, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la
Satisfaccion corporal y la alteracién emocional en la preadolescencia sobre el mantenimiento del

diagnoéstico de TCA en la adolescencia.

Mantenimiento del diagnéstico de TCA (Si—Si) *

B OR IC 95% P
Grasa corporal (%) 2 0,05 1,05 0,97-1,13 0,208
Consumo energia (Kcal/dia) -0,002 0,99 0,99-1,00 0,081
Actividad fisica b 1,68 5,36 1,03-27,86 0,046
Alteracion genética ¢ -0,002 0,99 0,17-5,77 0,99
Satisfaccion corporal d -0,02 0,98 0,86-1,11 0,740
Alteraciones emocionales ¢ 0,63 1,87 0,39-8,99 0,434
Estadio puberal f 0,47 1,61 0,92-2,80 0,095

% 7.66=15,71; R2c x 100= 21,5; p=0,028

*Respecto a los controles (No—No); 2 Grasa corporal obtenida por impedancia; ® Actividad fisica es el valor medio de
los indices de trabajo, de deporte y de ocio segin Sarria y col, 1987; ¢ Variable dicotémica de ser o no portador del
polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacién del cuestionario BAST (Cash, 1997); € Variable dicotémica de
padecer o no alguna psicopatologia como la distima, depresiéon mayor ansiedad generalizada; f Puntuaciéon de Tanner,

suma del desarrollo de los pechos o genitales con el desatrollo del vello pubico.

Factores evaluados en la adolescencia

Utilizando tanto el modelo de regresion logistica que incluye el IMC, de entre otras
variables, se observa que la disminucién de la puntuacién de la satisfacciéon corporal y el
tener alteraciones emocionales, repercuten sobre el mantenimiento del diagnéstico de la
preadolescencia a la adolescencia (tabla 50). Estos mismos resultados se obtienen
utilizando el contenido en grasa corporal en vez del IMC () 7, 66=35,18; R2c x 100=41,3;
p<0,000).
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Tabla 50. Efecto del IMC, la ingesta energética, la actividad fisica, la genética, la satisfaccion

corporal y la alteracion emocional en la adolescencia sobre el mantenimiento del diagnostico de TCA

en la adolescencia.

Mantenimiento del diagnéstico de TCA (Si—Si) *

B OR IC 95% P
IMC (Kg/m?) 0,17 1,19 0,94-1,50 0,158
Consumo energia (Kcal/dia) -0,001 0,99 0,99-1,00 0,269
Actividad fisica 2 1,11 3,03 0,61-14,99 0,173
Alteracién genética b 0,02 1,02 0,14-7,40 0,981
Satisfaccion corporal ¢ -0,23 0,79 0,65-0,96 0,015
Alteraciones emocionales 4 3,16 23,51 1,99-278,84 0,012
Estadio puberal ¢ 0,33 1,39 0,58-3,33 0,458

X 7,66=33,46; R%c x 100= 39,8; p<0,000

*Respecto a los controles (No—No); # Valor medio de los indices de trabajo, de deporte y de ocio segun Sarria y col,

1987; b Variable dicotémica de ser o no portador del polimorfismo Val66Met del gen BDNF; ¢ Puntuacién del

cuestionario BAST (Cash, 1997); ¢ Variable dicotomica de padecer o no alguna psicopatologia como la distima,

depresion mayor ansiedad generalizada; ¢ Puntuacién de Tanner, suma del desarrollo de los pechos o genitales con el

desarrollo del vello pubico.
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8.1 DISCUSION SOBRE EL DISENO Y L.OS PARTICIPANTES

Nuestro estudio es pionero en analizar de forma longitudinal, de la preadolescencia a la
adolescencia, la evoluciéon del estado nutricional y un componente genético del
polimorfismo G196A (Val66Met) del gen del BDNF, en una muestra escolar susceptible
de desarrollar algun TCA.

El disefio longitudinal ha permitido conocer mejor como evoluciona el estado nutricional
de los escolares segun el tipo de mantenimiento del riesgo de TCA desde la

preadolescencia a la adolescencia.

La participacién ha sido alta, del 88,9 % en la segunda fase y 77,5 % en la tercera, teniendo
en cuenta que es un estudio longitudinal de dos afios de duracién y muchos escolares
cambian de centro en el transcurso del tiempo. La falta de participacion en la segunda fase
fue debida a la falta de consentimiento informado por parte de los padres, absentismo
escolar o negativa a participar. Ademds en la tercera fase también se le suma la pérdida de
participantes adolescentes, debido al no poder contactar con los padres para informatles

del estudio.

Aunque hay sujetos que les faltan variables alimentarias, no los hemos eliminado del

estudio, ya que nos aportaban informacion importante a nivel de la genética.

La muestra obtenida inicialmente, es una muestra representativa de la poblacién escolar de
la ciudad de Tarragona. En la segunda fase se evaluaron los sujetos a riesgo y se
escogieron controles sin riesgo, 2 controles por cada 3 sujetos a riesgo, teniendo en cuenta
que tuvieran caracterfsticas similares de sexo, curso y nivel socioeconémico. De esta
manera se obtiene un grupo mas homogéneo, permitiendo realizar comparaciones mas

equitativas.
La creacién de los grupos de evolucion del riesgo v de diagnéstico de TCA permite

conocer mejor como se desarrolla la enfermedad y conocer las caracteristicas propias de

cada grupo.
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8.2 DISCUSION SOBRE LA METODOLOGIA

Método de valoracion del riesgo de TCA

La evaluacién del riesgo de TCA en nuestro estudio se ha realizado mediante dos tipos de
cuestionarios de cribado, el ChEAT (para los preadolescentes) y el EAT (para los

adolescentes).

El EAT es un cuestionario muy utilizado en estudios epidemiolégicos con una buena
sensibilidad y especificidad (Castro y col,, 2001). En nuestro caso hemos utilizado un
punto de corte mas bajo que en la versién original ya que se ha visto con ello, en
poblacién general, una mejora en la sensibilidad y especificad del cuestionario (Canals y
col., 2002). En el caso de los preadolescentes se utilizé el cuestionario ChEAT ya que se
adecua a su edad. Ademas la version utilizada es una adaptacién a la muestra espafiola
realizado por nuestro equipo investigador con una fiabilidad del 73% (Sancho y col.,
2005).

Otro punto a tener en cuenta es la limitacién de estos cuestionarios para valorar el riesgo
de TCA debido a que puede haber sujetos con una puntuaciéon de no riesgo y que
realmente tengan conductas de riesgo de TCA. A estos sujetos se les denominan “falsos
controles”. En nuestro estudio, se ha obtenido un porcentaje de falsos controles en la
adolescencia similar al obtenido por Rodriguez-Cano y col. (2005) y que oscila alrededor
del 10%, mientras que en la muestra de la preadolescencia tiene un porcentaje muy
inferior (3,4%). Pero esta limitacién, se ha podido solventar con las entrevistas de

diagnéstico del DICA, permitiendo una correcta clasificacién de los sujetos.
Los diagnosticos fueron obtenidos a través de la informacién recogida por el nifio (DICA-

C). Los padres no fueron evaluados con el DICA-Parents (DICA-P), lo que es criticable

para el diagnostico psicopatoldgico, principalmente en periodo preadolescente.
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Método de valoracion de la ingesta

La valoracién de la ingesta es una técnica con multiples dificultades que requiere de una
metodologia validada y muy bien estudiada en cada estudio para poder disminuir una serie
de errores intraindividuales (edad, sexo) e interindividuales que pueden darnos resultados
alejados de la realidad (Pérez-Rodrigo, 20006). Por ello en nuestro estudio hemos aplicado
metodologfas validadas, eligiendo la mas adecuada a cada edad. Ademas se ha estructurado
cada apartado del proceso de estimacion del consumo de la forma més adecuada para

obtener mayor precisién en los resultados.

La evaluacién de la ingesta en los preadolescentes mediante el registro alimentario,
rellenado por los padres y contrastado con los hijos, ha sido el mejor método para estas
edades (10-12 afios). Esto se debe a que los nifios tienen ciertas limitaciones en el proceso
de recordar, ademis de haber dificultades en el conocimiento de los alimentos,
preparaciones culinarias (Livingstone y col., 2004). Pero el hecho de que los padres
realicen el registro no asegura que sea del todo fiable y por ello se contrasta con los nifios
(Garcfa y col., 2004). De esta manera se precisa mejor aquellos alimentos consumidos

fuera del ambito del hogar, poco controlados por los padres.

La estimacién de ingesta alimentaria se realiza mediante el recuerdo de 24 horas de 3 dias
no consecutivos donde uno de ellos es festivo en los adolescentes. Es el método mas
utilizado en estudios poblacionales, permitiendo estimar la ingesta energética y nutricional
habitual con adecuada validez (Block, 1982). Ademas teniendo en cuenta que los
adolescentes demuestran tener poco interés en relatar la ingesta (Livingtone y Robson,
2000), este tipo de entrevista personal realizada por dietistas entrenadas es idénea por ser

rapida y requerir poca colaboracién por parte de los sujetos.

Una posible limitacion para la evaluacion de la ingesta podria ser debida al nimero de dfas
de registro o recordatorio. Esto se debe a que para obtener una buena precision,
sobretodo a la hora de evaluar las ingestas de los micronutrientes, se requiere mas de 10
dias (Aranceta y Pérez, 2000; Serra-Majem y Ribas, 2006). Pero se debe tener en cuenta el
coste de la recogida y procesado de la informacién de los dias adicionales; y lo mads

importante, el aumento de dfas podria reducir la participacién por agotamiento o
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cansancio (Thompson y Byers, 1994). Varios autores afirman que el nimero de dias
necesarios para estimar a nivel poblacional la ingesta habitual con relativa exactitud, sin
disminuir significativamente la participacién, no debe excederse de los tres dfas (Arija y

Fernandez-Ballart, 2000; Serra-Majem y Ribas, 2000).

Para minimizar el sesgo del observador, fue necesaria la estandarizacién de las dietistas
sobre la manera de conducir la entrevista, estimacién de los pesos, tamafios y
proporciones de alimentos e ingredientes en los platos. Ademas el uso de un amplio
archivo fotografico de platos habituales de la zona, tal y como describe Pekkarinen (1970),
permite disminuir el sesgo debido a los fallos de memoria y a orientarnos en los tamafios

de las porciones.

Para saber la composicién de la dieta en nutrientes, es necesario el uso de las tablas de
composicion de alimentos. La eleccion de las tablas condicionarfa los resultados, ya que
segun como se hayan analizado y el origen de los alimentos condiciona la composicién de
los alimentos. En nuestro estudio se ha utilizado como fuente principal la tabla de
composicion de alimentos francesa (Favier y col., 1995), ya que estd basada en un método
directo, donde los datos se obtienen a partir del analisis quimico de los alimentos y es de
un pafs con alimentos con composicion nutricional similares y productos alimentarios
semejantes cosa que no ocurre con otras tablas de composicion de alimentos de analisis
directo como las inglesas o americanas. Ademas los alimentos son similares a los de
Espafia y el método de analisis, hacen mas fiables los datos. Como fuente secundaria, se
ha utilizado la tabla de composicién de alimentos espafiola (Mataix, 1995) para completar

aquellos alimentos propios de nuestro pais.

Es muy importante tener en cuenta que los participantes sobrestimen o sobrevaloren la
ingesta. Para ello, se realiza la validez de la ingesta energética segun Goldberg y col (1991)
y las aclaraciones de Black (2000). Pero en nuestra muestra no hemos eliminado a estos
sujetos del estudio, debido a que el porcentaje es demasiado bajo y no repercute
significativamente en los resultados y debido a que creemos que la ingesta en los
adolescentes con riesgo de TCA es muy probable que los que infravaloren estan realmente

restringiendo.

125



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala DISCUSION
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

Métodos para la valoracion del sobrepeso v obesidad

Los puntos de corte del IMC de Cole y col (2000) es un buen criterio para la clasificacion
de exceso de grasa corporal en adolescentes debido a la alta sensibilidad y especificidad
observada por Rodriguez y col (2004). Sin embargo, hay un porcentaje de sujetos
clasificados con sobrepeso u obesidad que no se debe realmente a un exceso de
adiposidad. En términos de porcentaje de grasa en adolescentes, no hay unos valores de

referencia para definir el sobrepeso u obesidad.

Teniendo en cuenta las limitaciones respecto al uso del IMC, es el mejor método
facilmente evaluable, de bajo coste y con alta asociacién con el porcentaje de grasa y riesgo
de la salud (Wang, 2004). Pero en situaciones clinica, deberia utilizarse una medida exacta

de la grasa corporal (Moreno y col., 2000).
Un punto a destacar es que la valoracion de la delgadez en nuestra muestra se ha basado

en los puntos de corte propuestos por Cole y col (2007) de la delgadez leve ya que no se

hallan sujetos con delgadez moderada.

8.3 DISCUSION SOBRE L.OS RESULTADOS

Evoluciéon del mantenimiento del riesgo y diagnéstico de TCA

En este estudio se observa que el riesgo de TCA disminuye con la edad en ambos géneros,
un 13,5% en mujeres y un 65,2% en varones, mientras que los subclinicos aumentan. No
hay muchos estudios realizados donde se relacione el riesgo y la evolucion de la edad para
poder contrastar nuestros datos. En la actualidad hay otro estudio realizado en Espafia
(Vega y col., 2005) que apoya nuestra observacién aunque es transversal y utiliza sélo el
EAT-40. Se realiz6 en estudiantes de secundaria, agrupados en tres grupos de edad
(menores de 14 afios, entre 14-15 afios y los mayores de 15 afios) donde el riesgo de TCA

disminuye progresivamente la prevalencia con la edad del 14,5% al 11,3% en mujeres y del

4,4% al 2,1% en varones.
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El alto nimero de sujetos en nuestro estudio con TCANE de tipo 1 en la preadolescencia,
puede deberse a que el criterio A de la AN que propone el DICA-C tiene en cuenta a los
sujetos que quieren perder peso o habrian perdido peso y habfan estado a dieta. Esto se
debe a que es una etapa de crecimiento donde no se distingue entre el aumento de peso
que es inferior al 85% de lo esperado y la pérdida de peso; cosa que el DICA-A (en la

adolescencia) si se tiene en cuenta.

La evolucién del riesgo de TCA hacia una disminucién del riesgo con los afios podria ser
debido a que los adolescentes no dicen siempre la verdad o que el cuestionario ChEAT es
poco especifico. Ademas, la preadolescencia es una etapa donde los chicos y chicas son
mas vulnerables a las influencias socio-culturales, ademas de no tener una imagen definida.
Pero el riesgo irfa disminuyendo con la madurez de los adolescentes. Esto podria resultar
contradictorio a simple vista con los datos que determinan el mayor auge de los TCA
entre los 14 y 18 afios (Loweess y Tiggeman, 2003). Aunque se debe tener en cuenta que la
confirmacién de los TCA se incrementa con la edad ya que el tiempo de transicion entre el
riesgo y la enfermedad es largo. De esta manera se podria explicar las diferencias entre la
disminucién del riesgo por la edad y el aumento de los TCA encontrados entre
adolescentes en algunos estudios (Martinez y col., 1996); al igual que nuestros resultados

donde se hallan aumentados los diagnésticos subclinicos.

La influencia significativa del género sobre la evolucién del riesgo de TCA queda reflejada
en este estudio. El género femenino es mas vulnerable tanto en la preadolescencia como
en la adolescencia, que el masculino. En cambio los varones son mas vulnerables en la
preadolescencia que en la adolescencia. Esto se podtia justificar por los cambios
corporales experimentados en la pubertad (aumento del porcentaje de grasa) que pueden
suponer erroneamente para la adolescente un exceso de peso, al considerar que se
contrapone con el ideal de belleza de la sociedad actual. Estos cambios pueden ejercer en
ellas una influencia negativa provocando una baja satisfacciéon corporal (O’Dea y
Abraham, 1999; Mc Cabe y Ricciardelli, 2001; Babio y col., 2008). En el caso de los chicos,
generalmente experimentan sentimientos positivos hacia los cambios de la pubertad ya
que de esta manera se aproxima a su ideal, un cuerpo musculoso y de espaldas anchas

(O’Dea y Abraham, 1999; Mc Cabe y Ricciardelli, 2004). Pero con esta posible
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justificaciéon hace plantearse la importancia de conocer mejor en qué estado puberal se

encuentran los sujetos.

El inicio de la pubertad es muy importante en los nifios debido a los cambios hormonales
que influyen en el comportamiento y los estados mentales del individuo, ademas de la
transformacién del cuerpo (Mc Cabe y col,, 2001; Thompson & Chad, 2001; Hayward y
Sanborn, 2002; Michaud y col., 2006; Zehr y col., 2007).

La evolucion de la alimentacidon segun el mantenimiento del riesgo de TCA

El consumo alimentario de los controles es similar a otros estudios que valoran el
consumo en poblacion general espafiola de estas edades (Arija y col., 1996; Serra-Majem y

col., 2004).

Las ingestas energéticas en la preadolescencia de los que nunca han tenido riesgo de TCA,
tanto en mujeres (2359 Kcal/dfa) como en varones (2568 Kcal/dia) son ligeramente
superiores a las obtenidas por el estudio EnKid realizado en Espafia (2058 Kcal/dfa en
mujeres y 2475 Kcal/dfa en varones) (Setra-Majem y col., 2004) y el llevado a cabo por
Atija y col. (1996) en la poblacion de Reus (2070Kcal/dia en mujeres y 2314Kcal/dia en
varones). En el caso de la adolescencia, las ingestas energéticas en ambos sexos también
son algo supetiores (2402 Kcal/dfa en mujeres y 2922 Kcal/dia en varones) al resto de

estudios realizados en Espafia (Arija y col., 1996; Serra-Majem y col., 2004).

La distribucién porcentual energética de los macronutrientes, tanto en la preadolescencia
como en la adolescencia en ambos sexos no es la adecuada pero sigue en la linea de otros
estudios (Arija y col., 1996; Serra-Majem y col., 2004). Lo que si observamos es que con el
paso del tiempo, estos porcentajes tienden a equilibrarse, disminuyendo el consumo de

lipidos y aumentando el de glacidos.
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Respecto a los casos de riesgo de TCA es raro encontrar estudios que estimen el consumo
alimentario en esta poblacién de riesgo ya que la mayorfa de estudios sobre los TCA se

dirigen a mujeres con diagnésticos de TCA y no a la poblacion a riesgo de TCA.

Nuestros resultados no pueden estar contrastados con otros estudios similares ya que no
hay estudios longitudinales sobre el consumo alimentario en una poblacién susceptible de
padecer un TCA en ambos sexos. Ademas la gran mayorfa de estudios sobre los TCA se

dirigen a las mujeres ya que la prevalencia de TCA es mayor que en los varones.

Unicamente hay un estudio que se asemeja al nuestro. Es un estudio transversal enfocado
hacia el riesgo de TCA y la composicién de la dieta realizado en mujeres adolescentes
brasilefias (Dunker y Philippi, 2005). En este estudio, se extrae que el grupo a riesgo de
TCA tiene una ingesta significativamente mas baja (1482Kcal/dfa; D'T: 426) que los de no
tiesgo (1776Kcal/dfa; DT: 426). Estos datos son mas bajos que nuestros tesultados,
aunque hay que destacar que la diferencia de kilocalotias es similar en los dos estudios,
rondando las 300 Kcal/dia. Al igual que nuestros resultados, no se hallan diferencias
significativas respecto a la composicién porcentual de energia aportado por los
macronutrientes entre los controles y las de riesgo de TCA. Estos datos van en la linea de
Affenito y col. (2002) cuyo estudio realizado un afio previo al diagndstico de anorexia
nerviosa en adolescentes, también evidencia la restriccion energética significativa respecto
a las controles, que ronda las 300 Kcal/dia, y sin cambios en la composiciéon de los
macronutrientes. Estas diferencias cuantitativas en la composiciéon de la dieta entre
Affenito y col (2002), Dunker y Philippi (2005) y nosotros puede ser debida a las
diferencias entre la metodologia utilizada, tipos de cuestionarios de cribado o de
valoracién del consumo, el uso de diferentes tablas de composiciéon de alimentos y

diferencias culturales entre los habitos alimentarios.
Pero en nuestras mujeres estudiadas, al analizar el contenido en nutrientes se observa que

la restriccién energética proviene mayoritariamente de la disminucién de la ingesta de

lipidos, la cual se diferencia significativamente respecto a las de no riesgo. Esto mismo
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ocurre en el estudio de Affenito y col. (2002) en el primer afio en que las adolescentes son
diagnosticadas de anorexia nerviosa; afirmando que una disminuciéon de la ingesta

energética y consumo de grasas podtia ser un indicador precoz de la anorexia nerviosa.

Un comportamiento restrictivo de la dieta se puede considerar una sefial del inicio de los
TCA, siguiendo con la teorfa de la continuidad de los TCA que plantean varios autores
(Vanderheyden y Boland, 1987; Stice y col., 1998; Franko y Omorti, 1999). Sin embargo,
este comportamiento no puede ser generalizado porque en algunos casos, los pacientes
comen algunos alimentos caléricos (como serfa el caso de las BN) o alimentos con
carbohidratos (French y col,, 1994; Vaz y col.,, 1998). Los individuos que no sufren TCA,
cuando realizan dieta, las restricciones alimentarias son bdsicamente a nivel de
catbohidratos, menos a nivel de alimentos ricos en grasas y minimo en proteinas
(reduccion de dulces, pasteles, grasas, aceites vegetales y cereales). En cambio, en el caso
de BN, evitan mayormente el consumo de derivados de cereales, productos que contengan
azucar y los tubérculos; ademds de grasas y aceites. En las personas con AN existe una
tendencia a rechazar alimentos con contenido en grasas y aceites vegetales, y después de
cereales, dulces y pasteles (Vaz y col,, 1998). Los adolescentes con un comportamiento
alimentario anémalo tienden a evitar alimentos como los aceites, grasas y azucares,
mayormente, ademas de pan y cereales (Martin y col., 1999). Esto mismo, nosotros lo
observamos en las mujeres que mantienen el riesgo de TCA desde la preadolescencia a la
adolescencia, quienes con el paso del tiempo son las que realizan un consumo alimentario
significativamente mas restrictivo en el consumo de lacteos, Cereales, tubérculos y aceite

de oliva.

En el caso de los varones que han mantenido el riesgo de TCA, no se observan diferencias
significativas a nivel de consumo de energfa, nutrientes y alimentos con respecto a los que
no han mantenido el riesgo de TCA; aunque se observa que las ingestas energéticas son
inferiores. Ademas se observa una tendencia a la disminucién del consumo de bebidas
azucaradas, aztcares, fruta y embutidos, junto con el aumento del consumo de leche con

menos contenido en materia grasa; unas actitudes similares a las de las mujeres. El hecho
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de no hallarse diferencias significativas, puede deberse a que hay pocos individuos en este
grupo (8 varones). Ademas los varones con el paso del tiempo tienden a no tener
conductas alimentarias anémalas (O’Dea y Abraham, 1999; Mc Cabe y Ricciardelli, 2004).

El habito de hacer dieta normalmente empieza en la preadolescencia, en respuesta a la
mala aceptacién de los cambios corporales, principalmente por el peso, asociado a otros
factores socioculturales que reclaman la delgadez, la cual puede predisponer el inicio de los

TCA (Patton y col., 1999).

En nuestro estudio, las mujeres en global, tanto controles como tiesgo, tienen mas de un
50% de probabilidad de ingesta inadecuada en calcio, hierro, vitamina A, vitamina D y
folatos, tanto en la preadolescencia como en la adolescencia. En el caso de los varones,
mas del 50% tienen probabilidad de ingesta inadecuada de calcio y vitamina D. Aunque en
la adolescencia es donde se agrava mas el problema, en parte podria ser debido al control
que adquieren sobre su alimentacién. Estas deficiencias también son observadas en otros
estudios de poblacién adolescente (Ortega y col., 1995; Kaplan y col., 2004; Serra-Majem y
col., 2004), debido en gran medida al bajo consumo en lacteos, fruta y verduras (Aranceta
y col., 2003; Striegel-Moore y col., 2006%). Es importante destacar que varios estudios
sugieren que los refrescos reemplazan el consumo de leche en nifios y adolescentes (Lytle
y Kubik, 2003; Striegel-Moore y col., 2006P). También nosotros hemos observado este
hecho tanto en mujetes como en varones, donde el consumo de leche va disminuyendo

cuando se acerca a la adolescencia y aumenta el de refrescos (bebidas azucaradas).

Es importante destacar que las elevadas ingestas inadecuadas de nutrientes pueden llevar a
una situaciéon patolégica como podria ser a priori una anemia ferropénica o megaloblastica
debido al bajo consumo de hierro y folatos respectivamente (Kaplan y col., 2004). Ademas
el consumo bajo de calcio puede llevar con el paso del tiempo a una osteoporosis ya que el
petiodo de la adolescencia es cuando se realiza el mayor almacenamiento de calcio en el
organismo (Johnston y col., 1992; Teegarden y col., 1998).

Pero en el caso de las mujeres y los varones que mantienen el riesgo de TCA desde la

preadolescencia a la adolescencia, estas probabilidades son mayores que las de los que no
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han mantenido el riesgo de TCA. Tal y como se observa en mujeres adolescentes con
riesgo de TCA cuyas ingestas de calcio y hierro son mas bajas que las controles (Dunker y
Philippi, 2005). Hay que destacar que nuestros resultados deberfan ser contrastados con
pruebas bioquimicas para conocer mejor el riesgo nutricional (Ribas y col., 2004), aunque
es dificil de llevar a cabo en poblacién escolar. La peticién de analisis de sangre a la
muestra posiblemente hubiera hecho disminuir en gran medida la participacién de los

sujetos, aspecto que nos parece importante en estudios poblacionales.

La evolucion de la antropometria v composicion corporal segun el mantenimiento

del riesgo de TCA

Las definiciones de sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes difieren entre estudios
epidemiolégicos, haciendo complicada la comparacion de datos. Por ello, se compara con
los estudios AVENA (Moteno y col., 2005) y EnKid (Serra-Majem y col., 2004) realizados

en poblaciéon espafiola que utilizan los puntos de corte como nuestro estudio.

En el caso de las mujeres de nuestra muestra hay una proporcién muy elevada con exceso
de peso, superior a otros resultados (Serra-Majem y col., 2004; Moreno y col., 2005). En
cambio para los varones, los resultados se asemejan. Es importante destacar que nuestra
frecuencia de sobrepeso como de obesidad disminuye con la edad en ambos sexos, tal y
como se observa en otros estudios (Serra-Majem y col., 2004; Moreno y col., 2005). Pero
al comparar unicamente las prevalencias de exceso de peso en el grupo control (los que
nunca han tenido riesgo de TCA desde la preadolescencia a la adolescencia) tanto de los
varones como de las mujeres, los resultados se asemejan (Serra-Majem y col.,, 2004;
Moreno y col., 2005); excepto en la adolescencia de las mujeres donde hay un incremento

del sobrepeso.

Hay que destacar que estas discrepancias pueden ser debidas a varios factores como son el

rango de edad y el hecho de que nuestra muestra esté sesgada debido a la seleccion de los
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nifios a riesgo de TCA, los cuales tienen una proporcion elevada de sujetos con exceso de
peso. Lo que nosotros observamos en este estudio es que tanto en las mujeres como en
los varones que se encuentran a riesgo de TCA, indistintamente de si estin en la
preadolescencia o adolescencia, gran parte tienen exceso de peso; cuya proporcion es mas
elevada en los que mantienen el riesgo de TCA llegando al 50% siendo superior en el caso
de los varones. Estos resultados van en la linea de otros estudios realizados en
adolescentes que encuentran una asociaciéon entre puntuaciones altas del EAT y el IMC
elevado (Canals y col.,, 1996; Martinez-Gonzalez y col., 2003; Yannakoulia y col., 2004).
Hsto podtia ser debido a que las adolescentes con sobrepeso se consideran menos
aceptadas socialmente y con mayor autoestima baja (O’Dea y Abraham, 1999). Ademas
Killen y col. (1996) hallaron que las adolescentes con altos niveles de preocupacién por el

peso tienen incrementado el riesgo de iniciar un TCA.

Con el paso del tiempo observamos como el grupo que mantiene el riesgo de TCA en
ambos sexos, disminuye la proporcién de sujetos con exceso de peso (sobrepeso +
obesidad), pero hay un ligero aumento del porcentaje de obesidad (entre un 9 -12 % en
mujeres y varones, respectivamente). Una posible explicacion serfa la que sugiere
Neumark-Sztainer y col. (2006) donde la realizacién de dietas y particularmente el control
de peso de manera poco saludable, causan una ganancia de peso, desordenes en la
alimentaciéon o TCA. Esto mismo es lo que nosotros observamos ya que los que
mantienen el riesgo de TCA son los que consumen menos energia y tienen mayor
proporcién de sobrepeso que los que nunca han estado a riesgo de TCA. Ademas en el
caso de las mujeres, con el tiempo realizan una restriccién energética que podtia hacer que

aumente el porcentaje de obesidad, cosa que en el resto de mujeres no se obsetva.

Esta ganancia de peso puede deberse a los atracones de alimentos, tal y como se detect6
en un porcentaje relativamente alto en niflos y adolescentes obesos que tenfan un
tratamiento para reducir de peso (Lourenco y col.,, 2008). Esto también se observa en
adolescentes donde la dieta predice los atracones tanto en hombres como en mujeres

donde todo ello se asocia con el incremento de del IMC (Neumark-Sztainer y col., 2007).
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Los medios de comunicacién pueden incrementar el riesgo de comportamientos poco
saludables para el control de peso a través del efecto negativo de la imagen corporal (Utter
y col, 2003; Van der Berg y col., 2007). Serra-Majem y col (2000) junto con Vicente-
Rodriguez y col. (2008) confirman el efecto negativo de ver la television sobre el riesgo de
obesidad en adolescentes espafioles. Este incremento se producirfa a través del
comportamiento sedentario y promocion de alimentos con alto contenido calérico (Dwyer

y col., 1998; Gortmaker y col., 1999; Robinson, 1999).

Pero hay que tener en cuenta las limitaciones del IMC para clasificar a los individuos en
sobrepeso u obesidad (Wang, 2004). Aunque es un buen criterio para la clasificacién de
exceso de grasa corporal en adolescentes debido a la alta sensibilidad y especificidad
observada por Rodriguez y col (2004); hay un porcentaje de sujetos clasificados con
sobrepeso u obesidad que no se debe realmente a un exceso de adiposidad (Wang, 2004).

Pero en nuestro estudio, al analizar el porcentaje de grasa corporal y los pliegues
subcutdneos, se observa que dicha limitacién no se encuentra ya que el IMC mayormente
tiene una relacién directamente proporcional al porcentaje de grasa corporal. En el caso de
las mujeres que han mantenido el riesgo de TCA desde la preadolescencia hasta la
adolescencia, tienen un porcentaje mas elevado de masa grasa que el grupo control, con su
consecuente elevado IMC que va progresivamente aumentando hasta la adolescencia. Si se
compara por las edades, se observan diferencias significativas entre los controles y las que
mantienen el riesgo tanto en la preadolescencia como en la adolescencia. Las que
mantienen el riesgo tienen aumentado el peso, el IMC (pr1=0,001/p2=0,005), el
porcentaje de masa grasa (acorde con el tamafio mayor de los pliegues tricipital, bicipital,
subescapular y suprailiaco) y los petimetros de cadera, de cintura y de pecho. En el caso
de los varones se observa que el grupo que mantiene el riesgo de TCA, en los inicios ya
eran corpulentos, aunque no se hallan diferencias con los controles a nivel del contenido
en materia grasa, sino Unicamente en la distribuciéon (mayor pliegue tricipital y suprailiaco,

acorde con un mayor perimetro de brazo, pecho y cadera). Pero al llegar a la adolescencia,
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continuan siendo mas corpulentos que los controles (No—No) observandose un mayor
porcentaje en materia grasa.

La adolescencia es un periodo en el que hay unos cambios importantes en la composicion
corporal debido a la pubertad y por lo tanto, la cantidad de grasa corporal y de la
distribucién pueden ser mas fuertemente relacionados con el género y el desarrollo del

estado puberal (Rodriguez y col., 2004).

La evolucidn del ejercicio fisico segun el mantenimiento del riesgo de TCA

En general con el paso del tiempo, no encontramos diferencias significativas sobre un
aumento o disminucion del ejercicio fisico en ambos sexos al igual que Roman y col.
(2006). En cambio hay estudios que si lo demuestran e incluso observan diferencias entre
géneros (Armstrong y col., 2000; van Mechelen y col., 2000; Lasheras y col., 2001; WHO,
2002), siendo las mujeres quienes disminuyen mas la actividad fisica que los varones
(Armstrong y col., 2000). Aunque el rango de edad exacto donde se produce el declive no
se conoce bien, siendo entre los 11-13 afios (Armstrong y col., 2000) o a los 15 afios (van

Mechelen y col., 2000).

Nosotros corroboramos que son los varones los que realizan mas ejercicio fisico fuera del
ambito escolar que las mujeres siguiendo con la linea de varios estudios (WHO, 2002;

Armstrong y col., 2006; Roman y col., 20006).

No se hallan diferencias significativas en la realizacién de deporte extraescolar segun el
tipo de mantenimiento del riesgo de TCA desde la preadolescencia a la adolescencia en
ambos sexos. Pero hay que destacar que casi el 75% de las mujeres que mantienen el
riesgo de TCA desde la preadolescencia a la adolescencia realizan algin deporte en la
preadolescencia, algo mas elevado que el resto los cuales rondan el 60%. En cambio, son a

las que se les observa una tendencia a la baja de la practica deportiva con el paso del
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tiempo, cosa que en el resto de grupos no se observa. Todo esto también ocurre con los

varones que mantienen el riesgo de TCA.

Referente al grado de actividad fisica se observa que con el tiempo se pasa de realizar una
actividad intensa a ligera en ambos sexos. Mientras que el grupo control (que nunca han
tenido riesgo de TCA) mantiene el mismo grado de actividad fisica con el paso del tiempo,
cabe destacar que el grupo que no tiene riesgo en la preadolescencia pero en la
adolescencia tiene riesgo de TCA, presenta una tendencia al aumento del grado de

intensidad de la actividad fisica en las mujeres y un aumento del ejercicio fisico.

En un estudio donde se compara la actividad fisica en el tiempo libre y el sobrepeso y
obesidad en poblacién infantil-juvenil espafiola (Serra-Majem y col., 2000), se observa que
hay una relaciéon con la obesidad en varones entre los 14 y 24 afios. Pero no se encuentra
ninguna relaciéon en las mujeres. En nuestro caso, no se observa dicha relacién ya que el
grupo que contiene mayor porcentaje de sobrepeso y obesidad se halla en los que
mantienen el riesgo de TCA. Pero en un estudio transversal se ha observado una relacion

inversa entre el nivel de actividad fisica y la prevalencia de obesidad (Pérez y col., 2001)

Nosotros hemos observado longitudinalmente que una mayor actividad fisica es un factor

predictor en la preadolescencia para mantener el riesgo e incluso el diagndstico de TCA.

El polimorfismo y el estado nutricional en el mantenimiento del riesgo de TCA

Nuestro estudio es pionero en analizar un componente genético, el polimorfismo G196A
(Val66Met) del gen del BDNF, en una muestra escolar susceptible de desarrollar algin
trastorno del comportamiento alimentario. El disefno longitudinal ha permitido observar la
evolucién del riesgo de TCA considerando la asociacion de los genotipos del

polimorfismo. Asi mismo, la prevalencia del polimorfismo en nuestra muestra, resulta un

136



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala DISCUSION
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

dato descriptivo que contribuye a la variabilidad intrapoblacional del Val66Met en
poblacién caucisica. Segin Shimizu y col. (2004), la distribucién de genotipos varia segin
las poblaciones siendo los de origen asidtico quienes tienen mas elevado porcentaje de

alelo Met66 que los de origen caucasico.

Con los resultados obtenidos no detectamos ninguna asociacién entre el polimorfismo
G196A del gen BDNF y los distintos grados de severidad del riesgo de TCA, al igual que
en la evolucién del riesgo y de los diagndsticos de TCA. Estos resultados apoyan los
obtenidos en poblacién clinica, en sujetos con diagnésticos de Bulimia Nerviosa (BN)
(Friedel y col., 2005; Monteleone y col., 2006) y de Anorexia Nerviosa (AN) (Friedel y col.,
2005; Dardennes y col., 2007). En cambio, contradice los resultados positivos obtenidos

por Ribasés y col. (2003; 2004; 2005) y Koizumi y col. (2004) en cualquier tipo de TCA.

Segun diversos estudios, en la AN, la prevalencia de heterocigotos (Val/Met) ronda el
35,8%, con valores comprendidos entre 24,4 y 45,9% mientras que para los homocigotos
(Met/Met) es del 3,6% (2,3-4,9%) (Ribasés y col., 2004; Friedel y col., 2005). En la BN, la
media de heterocigotos es del 34,8% (26,9-42,4%) y para los homocigotos es del 5,2%
(2,2-10,3%) (Ribasés y col., 2004; Friedel y col., 2005; Monteleone y col., 2006). En el caso
de los controles utilizados en dichos estudios los heterocigotos y homocigotos suelen
oscilar entre el 31,9% (28,4-34,4%) y el 3,0% (1,0-4,9%) respectivamente (Ribasés y col,,
2004; Friedel y col., 2005; Monteleone y col., 2006). En nuestro caso, no se observa que
haya mas porcentaje de alelo Met en cuanto mayor es el grado de severidad del riesgo de
TCA. Cabe destacar que aunque no se hayan hallado diferencias significativas, los
escolares que han evolucionado del no riesgo al riesgo de TCA tienen un mayor
porcentaje del alelo Met sugiriendo una susceptibilidad para los TCA (Ribasés y col., 2003;
2004; 2005; Gratacos y col., 2007). En este sentido, es importante la asociacién hallada
entre los individuos portadores del alelo Met que han persistido con el riesgo de TCA y la

elevada restriccion de la ingesta energética (546 Kcal/dia) que realizan.
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De esta manera, aunque no hemos hallado relacién entre el Val66Met y el IMC al igual
que otros estudios de TCA (Friedel y col., 2005; Monteleone y col., 2006; Dardennes y
col., 2007), la disminucién energética en los sujetos a tiesgo puede conllevar mas a largo
plazo a una disminucién del alto IMC. En cambio, se ha encontrado una asociacién entre
el alelo Met y el bajo IMC en poblacién clinica de TCA adulta (Ribasés y col., 2003) y mds
concretamente en la Anorexia Nerviosa Restrictiva (Ribasés y col., 2005), al igual que en
poblacién sana adulta, donde se asocia el genotipo Met/Met con el IMC bajo (Gunstad y
col., 20006). Con todo esto se puede hipotetizar que la falta de asociacién significativa en
nuestro estudio sea debido a varios factores, entre ellos la edad, la poca muestra en los
diferentes grupos creados segun la evolucion y severidad de los TCA y la poca severidad
de nuestros casos en poblacién general. El sexo de los participantes también es
importante, debido a que la mayoria de los casos clinicos son mujeres y en nuestro estudio
se evalian ambos sexos. Es por ello, que igual el polimorfismo no haya actuado en la edad
estudiada al no haber conseguido una madurez neuroevolutiva. También la existencia de
interacciones del Val66Met con otros factores genéticos no estudiados, es un punto a
tener en cuenta. Kapplan y col. (2008) han observado que la interaccion entre el alelo
Met66 del gen BDNF vy el alelo 7R del gen receptor de la dopamina-4 (DRD4) se asocia
con un IMC mas elevado en pacientes con bulimia nerviosa. Pero en cuanto se analizaba
unicamente el efecto del Val66Met no influia sobre el IMC. La hipétesis que sustentan
estos autores es la interaccion de alelos hipofuncionales que promoverian el aumento de la
ingesta, ya sea por el aumento de dopamina circulante como por los niveles bajos de
BDNF, que culminarfan con un IMC elevado. Pero en nuestros resultados no se observa
que los sujetos portadores del alelo Met66 que persisten con el riesgo de TCA en el
seguimiento, los cuales tienen un IMC elevado, ingieren mds energia. Esto puede sugerir
que el IMC puede ser el desencadenante del inicio de los TCA, repercutiendo en la ingesta
energética y en mayor medida a los que son portadores del polimorfismo Val66Met.

Si bien no observamos un efecto directo del polimorfismo Val66Met en nuestros escolares
con algin tipo de TCA, cabe destacar que hay estudios (Sen y col., 2003; Itoh y col., 2004)
que relacionan el Val66Met de manera indirecta con los TCA a través de los rasgos de
personalidad. Sen y col. (2003) han asociado, en sujetos caucasicos, el genotipo Val/Val

con el neuroticismo, y mas concretamente en las facetas de ansiedad, depresién, auto-
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conciencia, vulnerabilidad y sentimientos. En cambio, en mujeres japonesas se asoci6 el
genotipo Met/Met con puntaciones mids altas en el cuestionatio lamado Temperament and
Character Inventory (TCI) y en la faceta de extroversion del inventario de personalidad NEO
(Itoh y col., 2004). Tanto una como otras caracteristicas de personalidad pueden estar
asociadas a los TCA, pero mientras los primeros lo pueden estar mas a la AN, los
segundos mas a la BN. Cabe destacar que nosotros ya evaluamos los rasgos de
personalidad en esta misma muestra y se observé como los sujetos con un sindrome no
auténtico (non full-blown syndrome) tienen caracteristicas similares de temperamento que
los sujetos libres de TCA (Sancho y col., 2008). Una limitacién de nuestro estudio es que
tanto la poblacién denominada de riesgo como los valorados con diagndsticos parciales,

no han podido ser divididos en subpoblaciones diferenciando manifestaciones bulimicas o

anoréxicas.

Los factores asociados con el mantenimiento del riesgo v del diagndstico de TCA

Al comparar los grupos extremos de evolucion del riesgo de TCA, el grupo control (No-
No) y el que mantiene el riesgo (Si-Si), observamos que los dos grupos intermedios son
confusos (No-S{ y Si-No). En estos dltimos, resulta dificil la interpretacion del efecto del
cambio ya que en algin sentido se parecen a los controles y en otros al del mantenimiento
del riesgo de TCA. Hay que destacar que en el grupo No-Si no se conoce como

evolucionara el riesgo con el paso del tiempo.

Nosotros tratamos de conocer los factores que hacen que se mantenga el riesgo de TCA
desde la preadolescencia a la adolescencia realizando un estudio longitudinal que estima
los factores de riesgo mas relacionados con la aparicién y mantenimiento de este
trastorno: el polimorfismo Val66Met del BDNF, la ingesta energética, el IMC, el
porcentaje de grasa corporal, la actividad fisica, el estadio puberal, la satisfaccion corporal
y la alteracién emocional. Para ello analizamos mediante varios analisis estadisticos

avanzados el efecto de estos factores sobre el mantenimiento o la solucién del riesgo de
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TCA en este periodo de la vida. Estos analisis se realizan sélo en mujeres, ya que en el

caso de los varones unicamente hay ocho individuos que mantienen el riesgo de TCA.

Observamos que, en la preadolescencia, el aumento del IMC y mas bien el aumento del
porcentaje de grasa corporal, junto con el desarrollo puberal avanzado, la disminucién de
la ingesta energética y el hecho de realizar una mayor actividad fisica son los factores que
predisponen al mantenimiento del riesgo de TCA. Nuestros resultados van en la linea de
diversos autores quienes observan como el desarrollo precoz de la pubertad, que permite
la maduracién antes que el resto de compafieros, se relaciona con los desordenes
alimentarios (Keel y col., 1997; Kaltiala-Heino y col., 2001; Zehr y col., 2007). Nuestro
equipo de trabajo en estudios previos, asi como otros autores también han observado que
estos cambios fisicos producidos en la pubertad, hacen que se aumente el contenido de
grasa corporal que junto con el riesgo de TCA, aumenta la probabilidad de padecer
insatisfaccion corporal en las jovenes. Esto se debe a que esta figura corporal mas
redondeada contradice el ideal de la delgadez de la sociedad (O’Dea y Abraham, 1999; Mc
Cabe y Ricciardelli, 2001; Beato-Fernandez y col., 2004, Jonson y Wardle, 2005; Babio y
col.,, 2008). En nuestro estudio longitudinal hemos podido observar que no es hasta la
adolescencia que se constata la implicacion de los factores psicolégicos como la
insatisfaccion corporal o las alteraciones emocionales (distimia, depresiéon mayor o
ansiedad generalizada) como factores de riesgo potenciadotes del riesgo de TCA. Ademas,
en esta edad es cuando se ratifica la implicacién del aumento del porcentaje de grasa
corporal y no el IMC. De esta manera se contradice el hecho de que los factores
psicopatolégicos como la distimia, depresién (Patton y col., 2003; Berkman y col., 2007) y
ansiedad (Patton y col., 2003; Fairburn y Harrison, 2003; Klein y Walsh, 2004; Berkman y
col.,, 2007) sean el inicio de los TCA, tal como consideran Godart y col. (2007). Con
nuestro disefio longitudinal éstos factores han contribuido al mantenimiento del riesgo sin
haber participado en el inicio del riesgo de TCA. La disminucién del consumo de energia
que observamos en nuestro estudio como un factor que predispone al mantenimiento de
actitudes de riesgo de TCA corrobora los resultados de otros autores (Patton y col., 1999;

Rojo y col., 2003; McKnight investigators, 2003; Lopez-Guimera y col., 2008).
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Hay que destacar que en la preadolescencia el aumento de la actividad fisica en mujeres a
riesgo de TCA implica un aumento de la probabilidad de mantener el riesgo y el
diagnostico de TCA en la adolescencia. El ejercicio fisico utilizado con el fin de cambiar la
figura corporal o perder peso, junto con un intenso sentimiento de culpa, se ha asociado
con los TCA (Mond y col., 2008). Son varios los autores que asocian la realizacién del
ejercicio fisico en exceso o de manera compulsivamente con los TCA (Solenberger, 2001;
Adkins y Keel, 2005; Shroff y col., 20006). Esta relacién no contradecirfa el beneficio de la
realizacion del ejercicio fisico como estilo de vida promotor de salud, sino que indica que
el aumento de la actividad fisica en las preadolescentes con riesgo de TCA contribuye al
mantenimiento de este riesgo en la adolescencia. En la actualidad, todavia no existe una
definicion clara para evaluar el ejercicio fisico excesivo/compulsivo (APA, 1994; Mond y

col., 2000).

En el caso de los sujetos que solucionan el riesgo de TCA en la adolescencia observamos
como en la preadolescencia el aumento de la grasa corporal es un factor de tiesgo de TCA.
Sin embargo, en la adolescencia persiste el aumento del porcentaje de grasa junto a los
problemas emocionales como factores que solucionan el riesgo de TCA. La evolucién
hacia la solucién del riesgo de TCA puede ser debida a la no implicacién de la
insatisfaccion corporal en el sentimiento de estas adolescentes. Pero al comparar este
grupo con los que mantienen el riesgo se observa que las diferencias se deben a que estan

mas satisfechas con su cuerpo ya que tienen una puntuacion similar a la de las controles.

En la adolescencia la insatisfaccion corporal y la alteracion emocional son factores
asociados al riesgo de TCA independientemente del estado del riesgo en la
preadolescencia. También estos factores se asocian en el mantenimiento del diagnéstico
de TCA en la adolescencia, al igual que otros autores, tal y como hemos mencionado

anteriormente.

En el mantenimiento del diagnéstico de TCA se observa que en la preadolescencia el

factor de riesgo mas importante serfa el aumento de la actividad fisica. Si bien los factores
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tanto de la preadolescencia como de la adolescencia son similares a los que mantienen el
riesgo de TCA, lo que observamos en la comparacién de la evolucion del riesgo respecto a

la evolucién del diagnéstico es que se reduce el nimero de factores de riesgo.

Nuestros resultados se asemejan a los obtenidos por otros estudios que valoran los
factores de riesgo de TCA de forma trasversal, pero al estudiarlos de forma longitudinal
se contribuye a formular con mayor criterio la teorfa de la continuidad, habiendo
observado factores de riesgo comunes entre diagnésticos clinicos, subclinicos y conductas
de riesgo de TCA. Esta observacién sefiala la importancia de detectar y tratar en la
preadolescencia a los sujetos con sobrepeso y obesidad, de forma que el principal objetivo
terapéutico sea la promocién de los estilos de vida saludables, realizando actividad fisica

de forma habitual e integrada en la vida cuotidiana.

8.4 LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Nuestro trabajo de investigacion, aunque se han extraido conclusiones relevantes, hay que
tener en cuenta una serie de limitaciones. La limitacién principal es la pérdida de variables
del consumo alimentario en la segunda fase del estudio, disminuyendo el nimero de
sujetos con la alimentacién completada en la preadolescencia y la adolescencia. Ademas el
numero limitado de sujetos diagnosticados de TCA (AN, BN, TCANE, subclinicos) no ha
permitido observar la evolucién del estado nutricional segun la diferente tipologia de estos

trastornos, ni en los varones.

Otro punto a tener en cuenta es el analisis genético. La extracciéon del ADN a partir de un
método no invasivo, nos ha limitado el analisis de otros polimorfismos debido a las

dificultades al extraer suficiente ADN.
El tiempo de seguimiento del estudio puede resultar corto para conocer toda la evolucion

de esta patologia, sobretodo el grupo que inicia el riesgo de TCA en la adolescencia, en los

cuales no hemos podido observar su evolucion.
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1. Caracteristicas de los sujetos que se mantienen sin riesgo de TCA.

1.1.

1.2.

1.3.

El grupo de mujeres y varones controles realiza una evolucion esperada en su
desarrollo corporal similar a la de otros estudios. La actividad fisica y el
patrén alimentario permanecen estables durante este periodo, a excepcion de
la disminucién del aceite de oliva y del aumento del aceite de semillas,

evidenciando un patrén de consumo de alimentos fuera del dmbito familiar.

Las mujeres controles cambian el IMC de 18,7 a 20,8 puntos (19,2% a 25,9%
de exceso de peso) sin apenas modificar su patrén alimentario ni su ingesta
energética, situada alrededor de 2.400Kcal/dia (del 5,7% al 19,0 % de
probabilidad de ingesta inadecuada: PII). El riesgo nutricional aumenta en la
adolescencia, donde encontramos cifras de PII >50% para el hierro, el calcio,

la vitamina A, la vitamina D y los folatos en ambos tiempos.

Los varones incrementan significativamente el IMC de 18,6 a 21,0 puntos
(23,3% a 26,6% de exceso de peso) realizando una disminuciéon del consumo
de leche y un aumento del consumo de pan y bebidas azucaradas. Hsto
conlleva en la adolescencia a un aumento de 354Kcal/dia (2568Kcal/dia a
2922Kcal/dia; PII: 5,5% a 18,7%) procedentes principalmente de los
glicidos. Encontramos cifras de PII por encima del 70% en calcio y vitamina

D.

2. Caracteristicas de los sujetos que solucionan el riesgo de TCA en la

adolescencia.

2.1.

2.2.

Las mujeres que solucionan el riesgo de TCA en la adolescencia, tienen al
inicio de la evolucién un desarrollo puberal y un IMC superior al de las
controles. El IMC evoluciona de 21,5 a 22,9 puntos (41,6 a 33,4% de exceso
de peso). Sin embargo, la ingesta disminuye de 2273 a 1945 Kcal/dia (del
17,6% al 45,2% de PII), principalmente debido a la disminucién de proteinas
e hidratos de carbono. El riesgo nutricional en la adolescencia es superior que
en las controles, aumentando la PII alrededor del 80% para el hierro, el

calcio, la vitamina A, la vitamina D, los folatos, el magnesio y la vitamina C.

Los varones que solucionan el riesgo de TCA en la adolescencia tienen una

evoluciéon de las caracteristicas antropométricas similar a los controles, a
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excepcion del desarrollo puberal que se relantiza. Sin embargo, en el inicio
presentan un IMC mas elevado (19,8 puntos) y mayor exceso de peso
(43,2%) que evoluciona sin cambios significativos (IMC de 20,9 puntos y
35,1% de exceso de peso). Esto se relaciona con un cambio no significativo
de energia (2528Kcal/dia a 2630Kcal/dia; PII: 10,9 a 25,8%) y una la
disminucién del consumo de leche y tubérculos. La PII aumenta en diversos
micronutrientes llegando a superar el 80% en calcio y vitamina D. El tiempo

invertido en la realizaciéon de deporte aumenta significativamente.

3. Caracteristicas de los sujetos que mantienen el riesgo de TCA.

3.1.

3.2.

3.3.

Las mujeres que mantienen el riesgo de TCA de la preadolescencia a la
adolescencia, tienen un desarrollo puberal y un IMC superior a las controles y
al grupo de nifas que solucionan el riesgo. El IMC evoluciona de 23,3 a 25,0
puntos (65,7% a 48,6% de exceso de peso). Solamente en este grupo
disminuye la actividad fisica y realiza cambios en el patréon de consumo
alimentario, con disminucién de leche, cereales, tubérculos y aceite. Realizan
una ingesta energética inferior al resto de grupos, que evoluciona de 2077 a
1796Kcal/dia (del 22,2 al 582% de PII). La disminucién se debe
principalmente a las proteinas y los lipidos. El riesgo nutricional en la
adolescencia es similar al de las mujeres que solucionan el riesgo; por tanto, el
iniciar en la preadolescencia el riesgo mantiene deficiencias nutricionales con
mayor probabilidad en la adolescencia, independientemente de que se
solucione o no dicho riesgo. La actividad fisica disminuye a lo largo de la

adolescencia.

Se describen 3 factores en la preadolescencia predictores del mantenimiento
del riesgo de TCA: desarrollo puberal avanzado, IMC elevado (mayor
porcentaje de grasa corporal), menor ingesta energética y mayor actividad
fisica. Y para el mantenimiento de los diagnosticos subclinicos de TCA

unicamente se ha descrito la actividad fisica.

En la adolescencia, las mujeres con mayor porcentaje de grasa corporal,

mayor insatisfacciéon corporal y presencia de trastornos emocionales
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3.4.

mantienen el riesgo de TCA. Solo estos dos ultimos factores se relacionan
con el mantenimiento del diagnéstico subclinico de TCA.

A pesar del bajo numero de varones que mantienen el riesgo de TCA, se
observa al inicio un menor desatrollo puberal y un IMC superior al resto. El
IMC aumenta del 22,3 al 24,5 puntos (87,5% a 75,0% de exceso de peso). La
ingesta energética es menor que en los otros grupos (2330Kcal/dia a
2233Kcal/dia; PII: 23,8 a 43,9%), existiendo una tendencia a la disminuciéon

del consumo de alimentos.

4. Prevalencia de la alteracion genética y del riesgo de TCA

4.1.

4.2.

La prevalencia de alteracién genética Val66Met del BDNF en nifias y nifios
controles, en riesgo de TCA y con diagnésticos subclinicos de TCA no difiere
significativamente. La alteracién heterocigota de controles/en riesgo/
diagnésticos es del 29,3/25,3/33,3%, y la homocigota del 8,0/2,4/5,1%
respectivamente. Tampoco se han desarrollado diferencias significativas de
esta alteracion genética segin la evolucién del riesgo de TCA ni del

diagnéstico subclinico de TCA.

El polimorfismo Val66Met del gen BDNF, en ambos sexos, agrava la
restriccién energética en aquellos sujetos que han mantenido el riesgo de

TCA desde su preadolescencia.

Conclusion general

El sexo femenino es una variable de riesgo en el mantenimiento del TCA. Estas

preadolescentes presentan un desarrollo puberal mas avanzado junto a un IMC elevado.

Esto provoca un cambio alimentario y una restriccién energética progresiva que conduce a

un riesgo nutricional. El riesgo de TCA se mantiene cuando se afladen en la adolescencia

aspectos psicolégicos como, la insatisfaccién corporal y las alteraciones emocionales.
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Las observaciones de este estudio plantean la implicaciéon de un adecuado consejo o
tratamiento nutricional que ayude a instaurar habitos saludables en la poblacién desde la
preadolescencia, evaluando as{ mismo aspectos psicoldgicos a lo largo de su desarrollo.
Ademis, el riesgo de TCA en la preadolescencia aumenta la probabilidad de riesgo
nutricional en la adolescencia, tanto cuando se soluciona o cuando se mantiene el riesgo
de TCA. Es por ello, que nosotros recalcamos la importancia de una deteccién precoz de
los sujetos con conductas de riesgo de TCA; pudiendo solventar la causa principal
observada en el estudio, a través de la instauracion de habitos saludables que permitan
reducir el exceso de peso y asi evitar conductas andémalas en la ingesta alimentaria que

repercuten en la salud del adolescente a corto y largo plazo.

La atencién profesional de los aspectos nutricionales y psicologicos de los nifios podtia
prevenir el mantenimiento de conductas de riesgo que pueden llevar a un TCA, ademas de
prevenir la obesidad y las enfermedades producidas por el exceso de peso en la infancia y

en la edad adulta.
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ANEXO I- Consentimiento informado

de la existencia del proyecto de Investigacién sobre el seguimiento de adolescentes y el riesgo de problemas de
la conducta alimentaria, los cudles fueron evaluados en 5° y 6° de primatia, y le pide su participacién en el
estudio de seguimiento en escolates preadolescentes con alteraciones de la conducta alimentaria:
Determinantes genéticos y patrones de riesgo psicosociales.

Mediante un disefio de casos de riesgo y controles, este proyecto tiene por objetivo estudiar la incidencia y la
persistencia de problemas en la conducta alimentaria, asi como la influencia de factores familiares,
nutricionales, psicolégicos y sociales sobre las diferentes conductas alimentarias. Vamos a observar la
evolucién del estado nutricional y de los habitos alimentarios en este periodo de la adolescencia y a determinar
si el riesgo de los problemas de la conducta alimentaria puede ser debido también a una base genética.

Para alcanzar este objetivo se van a entrevistar a los adolescentes individualmente, se valorara su consumo de
alimentos y se recogeran algunos datos antropométricos (peso, talla, composicién corporal). Sera necesatio
que los adolescentes rellenen unos test y que recojan, a través de una torunda de algoddn, saliva para
determinar los marcadores genéticos. También los padres rellenaran un test sobre actitudes alimentarfas.

La participacién en el estudio no supone ningin riesgo para la salud.

El beneficio del estudio es encontrar factores precoces en el estilo de vida del nifio/a que le sitien a riesgo de
alteraciones de la conducta alimentaria, muy frecuentes y de consecuencias severas en la salud del adolescente.
Asimismo se va a profundizar en el conocimiento de base genética.

Los padres seran avisados si se observa cualquier alteracion en el estado nutricional o la conducta alimentaria
de sus hijos. Asimismo, si ellos lo desean, podran recibir informacién de su hijo/a poniéndose en contacto con
nosotros. A largo plazo, los resultados globales del estudié pretenden dar un beneficio en general a la
poblacion.

Los investigadores de la Facultad de Ciencias de la Educacién y Psicologfa y la Facultad de Medicina y
Ciencias de la Salud de la URV son los responsables del estudio, y por tanto de los datos y muestras obtenidas,
pero pueden establecer colaboraciones cientificas con otras instituciones académicas. No habra cesion de los
datos ni de las muestras a empresas privadas con el fin de obtener beneficios econémicos.

El equipo investigador garantiza la confidencialidad respecto a la identidad del participante y por otra parte
garantiza que la muestra y los resultados derivados de la investigacion serdn utilizados para la finalidad descrita

y no para otros.

Como padre/madte del patticipante hemos sido informados de la naturaleza del estudio que se resume en esta
hoja, hemos podido hacer preguntas para aclarar mis dudas y hemos podido tomar libremente la decisién de

que mi hijo participe y se pueda retirar del estudio en cualquier momento.

Tarragona, .
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ANEXO II- ChEAT

NOM 1 COZNOMIS: ..ot Data: ..o
ESCOla: ... Curs: ...

Sis plau, marca amb una creu (X) el quadrat que millor descrigui el que el passi o pensis de cascuna de les
frases:

1.  Em fa por pesar massa:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades Mot poques vegades — Mai
[ 0 L [ [ [
2.  Evito menjar quan tinc gana:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades — Molt pogues vegades ~ Mai
[ 0 L [ [ [
3. Passo molt de temps pensant en el menjar:
Sempre  Moltes vegades Bastants vegades Algunes vegades Mot pogues vegades — Mai
[ [ L O [ 0
4. Menjo i menjo, i m’és dificil de parar:
Sempre  Moltes vegades — Bastants vegades Algunes vegades Mot pogues vegades  Mai
[ [ L O [ 0
5.  Em fixo amb Penergia (calories) que tenen els aliments que menjo:
Selﬁflpre Mo/z‘leizl)egadef deﬂ% vegades A/gﬂnﬁegadex Molt pol%ef vegades Zl%i
6. Intento no menjar aliments com el pa, les patates, 'arros, la pasta (macarrons,...):
Sempre  Moltes vegades — Bastants vegades Algunes vegades Mot poques vegades — Mai
[l 1 L [ [ [
7.  Crec que als altres els agradaria que jo mengés més:
Sempre  Moltes vegades — Bastants vegades Algunes vegades Mot poques vegades — Mai
[l 1 L [ ] [
8. Em sento molt culpable després de menjar:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades — Molt pogues vegades  Mai

[ [ ] O [ [

9.  Penso molt que m’agradatia ser més ptim/a:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades  Molt pogues vegades  Mai

[ [ ] O [ [

10. Quan faig exercici penso en 'energia (calories) que perdo greix del meu cos:
Sempre  Moltes vegades Bastants vegades Algunes vegades  Molt poques vegades  Mai

[ [ L
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11.

16.

17.

18.

19.

20.

Altres persones pensen que estic massa prim/a:
Sempre  Moltes vegades — Bastants vegades Algunes vegades

[ [ [ [

Em preocupa tenir greix al meu cos:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades

[ L [ L

A T’hora de dinar o sopar acabo I'altim:

Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades
Procuro no menjar aliments amb sucte:

Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades
Menjo aliments de régim:

Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades

[ [ [ [

Puc controlar-me amb el que menjo:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades

L L [

Noto que els altres em pressionen perque mengi:
Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades

Algunes vegades

Algunes vegades

Passo massa temps pensant i ocupant-me del menjar:

Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades
Em sento incomode després de menjar dolgos:

Sempre  Moltes vegades  Bastants vegades Algunes vegades
He estat fent regim:

Sempre  Moltes vegades — Bastants vegades Algunes vegades

[ [ [ [

Molt poques vegades

[

Molt poques vegades

[

Molt pogues vegades

Molt poques vegades

Molt poques vegades

[

Molt poques vegades

Molt poques vegades

Molt poques vegades

Molt poques vegades

Molt poques vegades

[

Mai

Mai

Mai

Mai

Mai

Mai

Mai

Mai

Mai

Mai

[
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ANEXO III- EAT

ANEXOS

Edad:

Puntuacion:

COMO .. .v v v mmmnccssssannna

muchos hidratos de carbono

(= 600008 0008050006 S ohanoC

Nombre.
Fecha: N.° Hist.2:
1. Me gusta comer COn OTras Personas . . . ......
2. Preparo comidas para otros, pero yo no me las
3. Me pongo nervioso/a cuando se acerca la horadelascomidas .. ... ... ...
4, Me da mucho miedo pesar demasiado......
5. Procuro no comer aunque tenga hambre ....
+ 6. Me preocupo mucho por la comida ........
7. A wveces me he “‘atracado’’ de comida, sintiendo que era incapaz de parar
G8 COMEBE - . ... e msaaatinueweae e
8. Corto mis alimentos en trozos pequefios .. ..
9. Tengo en cuenta las calorias que tienen los alimentos que c.ornr:
10. Evito, especialmente, comer alimentos con
(p. €]., pan, arroz, patatas, etC.) ...........
11. Me siento lleno/a después de las comidas ....
12. Moto que los demnas preferirian que yo comiese mas
13. Vomito después de haber comido . .. ... ....
14. Me siento muy culpable después de comer ...
-15. Me preocupa el deseo de estar mas delgado/a .
16. Hago mucho ejercicio para quemar.calorias . .
17. Mepesovariasvecesaldia ...............
18. Me gusta gue la ropa me queds ajustada ... ..
19. Disfruto comiendocarng ......vueeeuuann
20. Me levanto pronto por las mafianas ........
21. Cada dia como los mismos alimentos .......
22. Pienso en quemar calorias cuando hago ejercici
23. Tengo la menstruacidn regular ... ... el
24. Los demds piensan que estoy demasiado delgado/a .. ... o iii e
25. Me preocupa la idea de tener grasa en el cuerpo
26. Tardo en comer mas que las otras personas . .
27. Disfruto comiendo en restaurantes . ........
28. Tomo laxantes (purgantes) . ..............
29. Procuro no comer alimentos con azlear ... ..
30. Comoalimentosde régimen ..............
31. Siento que los alimentos controlan mi vida ..
32. Mecontroloen las comidas . .............
33. Noto que los demas me presionan para qUE ComMa . . . . .
34. Paso demasiado tiempo pensando y ocupéndomes de la comida
35, Tengoestrefimiento ... .................
38. Me siento incdmodo/a después de comer dulces
37. Me comprometo a hacer régimen ..........
38. Me= gusta sentir gl estomago vacio . ... .. .. ..
39. Disfruto probando comidas nuevas y sabrosas
40.
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Tengo ganas de vomitar despuds de las comidas
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ANEXO IV- Registro alimentario

ESTUDI SOBRE HABITS ALIMENTARIS I ESTAT NUTRICIONAL EN EDUCACIO
PRIMARIA

UNITAT DE PSICOLOGIA INFANTIL I JUVENIL

Facultat de ciencies de ’Educacié i Psicologia

UNITAT DE MEDICINA PREVENTIVA I SALUT PUBLICA

Facultat de Medicina i Ciéncies de la Salut

QUESTIONARI D’ALIMENTACIO

INSTRUCCIONS PELS PARES

Benvolguts pares, us demanem que amb ’ajuda del vostre fill/a empleneu aquest quiestionari explicant EL
QUE ELL/ELLA MENJA dutant els 3 dies que s’indiquen a la capgalera dels folis segiients. Només
necessitareu uns minuts al dia i la vostra col laboracié ens sera molt util.

CADA DIA HEU D’APUNTAR:
A.- TOTS ELS ALIMENTS, INGREDIENTS I BEGUDES QUE HA PRES EL VOSTRE FILL/A:

Durant els APATS:
- Indicant també els ingredients que s’han fet servir per cuinar-los (oli, mantega, ceba, pa ratllat...) o
per acompanyar-los (sucre, cacau, cereals...).
- Indicant la forma de cuinar (per exemple: ous passats per aigua, patates bullides, carn rostida al
forn).

- Les begudes, llevat de 'aigua, que ha pres durant I'apat (refresc, suc, llet...).

ENTRE HORES:
Recordeu-vos de preguntar al vostre fill/a el que ha consumit entre hores (el que ha picat, els caramels o altres
lepolies, etc.) i apuntar-les.

B.- QUANTITAT CONSUMIDA
Indicar en mesures casolanes la quantitat presa de cada aliment, ingredient o beguda. Per exemple:

e En tasses (grans o de café): la llet, %2 tassa de maduixes, "4 de pésols

e Enllesques: el pa

e  En unitats: els ous, el iogurt, la fruita i la verdura (1 taronja, %2 tomaquet)
e  Enplats: 1, Y2... de sopa, puré, arros, macarrons, llegums...

e En cullerades soperes (grans), de postres (mitjanes), i de cafe (petites).

Si necessiteu més informacio6 o alguna explicacié addicional, no dubteu en trucar-nos al teléfon
977 759334 preguntant per les dietistes de ’estudi.

Quan acabeu d’omplir els 3 dies del registre, si us plau, poseu el qiiestionari dins el sobre, tanqueu-lo
i feu-lo arribar, lo més rapid possible, al tutor del nen.
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DIA DE LA SETMANA [ Ji

ESMORZAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

ESMORZAR A MIG MATI
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

DINAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

BERENAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

SOPAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

ALTRES
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

= Avui ha menjat: - com sempre [
- estava malalta []
- altres [ ] especificar

181



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala ANEXOS
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

DIA DE LA SETMANA [ Ji

ESMORZAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

ESMORZAR A MIG MATI
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

DINAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

BERENAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

SOPAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

ALTRES
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

= Avui ha menjat: - com sempre [
- estava malalta []
- altres [ ] especificar
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DIA DE LA SETMANA [ Diumenge ]

ESMORZAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

ESMORZAR A MIG MATI
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

DINAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

BERENAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

SOPAR
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

ALTRES
Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT Aliments/Ingredients/begudes QUANTITAT

= Avui ha menjat: - com sempre [
- estava malalta [
- altres [ 1 especificar

[S—
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ANEXO V- Estadio puberal

Desarrollo puberal en mujeres

Desarrollo de los pechos Desarrollo del vello pubico
N e
Estadio 1 & . /\ Estadio 1
i . s p
Estadio 2 Estadio 2 W

Estadio 3 gi :ﬂ A \? Estadio 3
L
Estadio 4 5 i& \@/h\ {\ Estadio 4 ? ‘
Estadio 5 ﬁ/ \-ﬂ J Estadio 5
@ &
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Desarrollo puberal en varones

Desarrollo de los genitales Desarrollo del vello pubico

Estadio 2 Estadio 2
Estadio 3 Estadio 3
Estadio 4 Estadio 4
Estadio 5 Estadio 5
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ANEXO VI- Cuestionario de ejercicio fisico

Marca amb una cren (X) la casella amb la resposta correcta:

.
1. A part de Iassignatura d’esport que fas a I’escola, fas més esport? |%| E
Si ho fas:
Quin esport €s el qUE PLACHQUES?  ....vuvvervirvieiieiiieiieietees sttt sa s a s snaen
Quantes hores a la setmana?
1 hora 1-2 hores 2-3 hores 34 hores 4 hores més de 4 hores

[ L [ ] [

Quants mesos a any?

1 mes 1-2 mesos 2-3 mesos 34 mesos 4 mesos més de 4 mesos
Si No
2. Fas un altre esport? ] ]
QU ettt ettt ekt R ke ee ket eaeb et a et eeaen
Quantes hores a la setmana?
1 hora 1-2 hores 2-3 hores 34 hores 4 hores més de 4 hores

[ L [ ] [ [

Quants mesos a 'any?
1 mes 1-2 mesos 2-3 mesos 34 mesos 4 mesos més de 4 mesos

[ [ [ ] [l

3. En comparacié amb altres nens de la teva edat, penses que fas més exercici?

Molt més Més E/ mateix Menys Molt menys

[ L [ Ll [

4. Durant el teu temps de lleure (pati, vacances, caps de setmana.....) sues?

M oI/:ll sovint S Io:winf A ”ﬁdw Ocasionalment Mai

5. Durant el teu temps de lleure, practiques esport?

Mai Ocasionalment A wl_flzdex Molt sovint Sovint

[l

6. Durant el teu temps de lleure mires la televisié?

Mai Ocasionalment A yﬁﬂdw Molt sovint Sovint

0 0

7. Durant el teu temps de lleure vas a passejar?

Mai Ofasz'alilea/mml A Wﬁdw Molt sovint Sovint

8. Durant el teu temps de lleure vas en bicicleta?

Mai Ocasionalpent A Wlﬁldw Molt sovint Sovint

9.  Camines, vas en bicicleta... per anar a I’escola o per la tarda?

Mai Omﬂ‘ol;ila/mmt A Wﬁzdm Molt sovint Sovint

[ L

186



UNIVERSITAT ROVIRA I VIRGILI

ESTUDIO DE SEGUIMIENTO A ESCOLARES PREADOLESCENTES CON ALTERACIONES

DE LA CONDUCTA ALIMENTARIA:EVOLUCION DEL ESTADO NUTRICIONAL E IMPLICACION
DEL POLIMORFISMO VAL66MET DEL GEN BDNF

Marta Ferrer Barcala ANEXOS
ISBN:978-84-691-9484-3/DL:T-2209-2008

ANEXO VII- Extracciéon ADN del epitelio bucal

:===“==== Institut de Recerca Cliéancies de la Salut
e

(111
[TT1]
[ T1T]

BioBanc

Extraccion de ADN a partir del epitelio bucal recogido en papel. Kit
Puregene.

1. Fundamento y objetivo de la prueba

1.1. Fundamento: Se basa en la obtencién de ADN a partir de las células nucleadas presentes en el
epitelio bucal.

1.2. Objetivo: Obtener ADN gendémico a partir de una pequefia cantidad de muestra recogida en
papel.

1.3. Utilidad: Permite obtener ADN genémico aislado para posteriores analisis genéticos.

2. Espécimen

Se parte de una muestra de epitelio bucal recogida en papel y conservada a temperatura ambiente

en un sobre y con desecante hasta el momento de su procedimiento.

3. Reactivos, controles y otros materiales

- Cell Lysis Solution, Gentra Systems, Cat No. D-50K2

- Proteinasa K, Gentra Systems, Cat No. D-5005.

- Protein Precipitation Solution, Gentra Systems, Cat No. D-50K3
ADN Hydration Solution, Gentra Systems, Cat No. D-50K4

- Isopropanol, Fluka, Cat No. 59304

- Glicégeno 20 mg/mlL, Roche, Ref. 901393

- Etanol, Merk, Cat No. 983.2500

- Tubos eppendorf 1,5 mL.

4. Instrumentos

- Tijeras
- Pinzas

- Centrifuga Jouan BR4i.
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- Vortex

- Estufa

5. Control de calidad

Comprobar la calidad del ADN obtenido haciendo una electroforesis en un gel de agarosa 1% (E-
geles).

6. Procedimiento

Material estéril y guantes siempre.

6.1. Lisis celular

6.1.1.  Esterilizar las pinzas y las tijeras con isopropanol.

6.1.2.  Cortar una de las 4 redondas que contiene la muestra en trozos de 3-5 mm vy
ponerlos en un tubo eppendorf de 1,5 mL.

6.1.3. Afadir 600 pl de solucioén de Cel/ Lysis Solution'y 3 ul de Proteinase K Solution.

6.1.4.  Remover los tubos por inversion e incubar a 55°C durante toda la noche. Remover
el tubo por inversion periédicamente si es posible.

6.2. Precipitacién de proteinas

6.2.1.  Afadir 200 pl de Protein Precipitation Solution a las células lisadas.

6.2.2.  Agitar con el vortex a maxima velocidad durante 20 segundos o hasta que la mezcla
sea totalmente homogénea.

6.2.3.  Centrifugar a 12000-14000 rpm durante 3 minutos. Las proteinas precipitadas junto

con el papel forman un precipitado de color blanco.

6.3. Precipitacion de ADN

6.3.1.  Aspirar el sobrenadante (que contiene el ADN) con mucho cuidado de no llevarse el
botén de proteinas y papel; y dispensarlo en un tubo de 1,5 mL que contenga 600 pl
de isopropanol 100%.

6.3.2.  Afadir 1 pl de glicogeno (ayuda a precipitar el ADN).

6.3.3.  Mezclar suavemente por inversion 50 veces.

6.3.4.  Colocar la muestra en un bafio de gel durante 15 minutos.

6.3.5.  Centrifugar a 12000-14000 rpm durante 5 minutos.

6.3.6.  Eliminar el sobrenadante decantando o bien aspirando. Secar el tubo sobre papel
absorbente.

6.3.7.  Afadir 600 pl de Etanol 70% e invertir varias veces para limpiar el botén.

6.3.8.  Centrifugar a 12000-14000 rpm durante 1 minuto.

6.3.9.  Eliminar el sobrenadante con mucho cuidado: se puede perder el botén de ADN.
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6.3.10.  Secar el tubo sobre papel absorbente y dejar secar a temperatura ambiente durante

15 minutos.

6.4. Hidratacion del ADN

6.4.1.  Anadir 20 ul de ADN Hydration Solution.
6.4.2. Dejar que el ADN se rehidrate durante toda la noche o bien 1 hora a 65°C.

6.4.3. Conservar entre 2-8°C.
7. Informe de los resultados
Etiquetar correctamente los tubos con el n® de muestra.
8. Anotaciones y limitaciones del procedimiento

8.1. El isopropanol 100% vy el etanol 70% se tienen que conservar en frio (4°C) ya que asi se

favorecen la precipitacion del ADN.

9. Bibliografia

Kit Puregene de Gentra.
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ANEXO VIII- Amplificacién del ADN

,M: Institut de Recerca Ciéancies de la Salut
e

T

BioBanc

Amplificaciéon del ADN genémico entero. Kit Genomiphi

1. Fundamento y objetivo de la prueba

1.1. Fundamento:
Es una técnica que nos permite amplificar 7z vifro la cadena entera de ADN, de forma similar a la

replicacion. En la reaccion intervienen los elementos siguientes:

a) ADN molde de cadena sencilla, ssADN [ss, del inglés single strand].
b) Tampén de muestra.
¢) Tampdn de reaccion.

d) Enzima.
La reaccién consta de tres etapas:

- 1. Desnaturalizacién del ADN, para obtener el ssADN.
- 2. Amplificacion.

- 3. Inactivacién de la amplificacion.

1.2. Obyetivo:

Amplificar 7n vitro el ADN genémico de muestras bioldgicas.

1.3. Utilidad:

Para poder obtener una cantidad de ADN supetior (2x10%) a la muestra inicial. Por ejemplo de una

gota de sangre o de una alicuota de ADN que se acaba.

2. Espécimen

- ADN obtenido de acuerdo con los protocolos de extraccioén a partir de leucocitos o sangte total y
que serd el ADN molde (ver el protocolo adecuado).

- Sangte en strip, saliva, bloc de parafina etc.
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3. Reactivos, controles y otros materiales

- ADN molde

- Sample buffer (1 x 250 uL)) Ref. 420986

- Reaction buffer (1 x 250 uL)) Ref. 420985

- Engyme mix (1 x 25 pll)  Ref. 420983

- Control ADN, 10 pg/mL (1 x 20 uI.) Ref. 414895

- Agua estéril embotellada.

- Tubos para la PCR, Applied Biosystems, ref. N801-0540, placas para la PCR, Applied
Biosystems, ref. N801-0560

- Tubos eppendorf, 0,5-2.0 mL.

- Puntas azules, amarillas y blancas de 1000 pL, 100 pL y 10 pL, respectivamente.

Todos los reactivos del Kit GenomiPhi se tienen que guardar a =70°C.
El ADN se guarda a 4°C.

4. Instrumentacion
- ADN thermal cycler 2400 o 9700, Applied Biosystems
- Pipetas manuales y electrénicas

- Bandeja de acero

5. Control de calidad
El ADN control que va con el Kit GenomiPhi.

6. Procedimiento

Material estéril y guantes. Trabajar sobre bafio gel-agua. !I!!

ADN molde
El ADN se obtendra de acuerdo con los protocolos de extraccion a partir de leucocitos, sangre

total, sangre recogida en tarjeta o papel, saliva recogida en papel.

Concentracién

Hace falta que el ADN esté cuantificado. La reaccién parte de una cantidad inicial de 10 ng en 20-
40 pL de volumen de reaccion que es la cantidad inicial fijada por nuestro laboratorio.

Es muy importante que mientras se trabaje los reactivos estén siempre dentro de un bafio
de gel-agua; y que el enzima no se saque del congelador (-70°C) hasta el momento de

dispensarlo.
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6.1. Desnaturalizaciéon del ADN
6.1.1. Dispensat en un tubo/placa 1uL de ADN molde a 10 ng/uL
6.1.2.  Afadir 9 uL de Sample buffer (tapén verde).
6.1.3. Ponetlo en el termociclador adecuado durante 3 minutos a 95°C (9600: user Lidia;
programa genomiphi)
6.1.4.  Ponetlo 1 minuto a 4°C (en bafio de gel-agua).
6.2. Amplificacién
6.2.1.  Hacer una mix con 9ul. de Reaction buffer (tapon azul) y 1ul. de Engyme mix (tapon
amarillo) por muestra.
6.2.2.  Dispensar 10 uL. de la mix en los tubos/placa antetior.
6.2.3.  Colocar los tubos o la placa en el termociclador a 30°C durante toda la noche (entre
16 y 18 horas)
6.3. Inactivacion de la amplificacién
6.3.1. Subir la temperatura del termociclador a 65°C durante 10 minutos.

6.3.2. Ponerlo 1 minuto a 4°C (en bafio de gel-agua)

7. Informe de los resultados

Etiquetar correctamente los tubos con el n® de muestra.

8. Anotaciones y limitaciones del procedimiento

- Cuando el ADN molde esta muy degradado, se puede amplificar mas un alelo que otro y al hacer
la PCR puede dar falsos resultados.

- En un principio estd demostrado que el ADN obtenido va bien para muchas técnicas de
genotipado y secuenciacién pero aun no esta internacionalmente reconocido como vialido.

- La electroforesis en gel de agarosa puede mostrar la presencia de producto de amplificacion en

ausencia de ADN molde, que es el producto de la amplificacién de los hexameros en la reaccion.
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ANEXO IX- Genotipado del G196A del gen BDNF

,M: Institut de Recerca Ciéancies de la Salut
e

UniLab Area de Genotipatge i Seqiienciacié

Genotipo de la variante 196G/A del gen BDNF

1.- Fundamento y objetivo de la prueba

1.1. Fundamento:

Asociacion del polimorfismo Val66Met con alteraciones del comportamiento alimentario.
1.2. Objetivo:

Encontrar los polimorfismos en poblacién general adolescente.

1.3. Utilidad:

Conocer la prevalencia de los polimorfismos.

2.- Control de calidad
El DNA n° 23 de la Semana de la Ciencia como control homocigoto mutado y el n° 24 de la misma

coleccién como control heterocigoto.

3.- Bibliografia
1.- M.Ribasés, M. Gratacos, F.Fernindez-Aranda, I.. Bellodi, C. Boni, M. Andetluh et al. Association of
BDNF with anorexia, bulimia and age of onset of weight loss in six European populations. Human

Molecular Genetics. 2004; 13: 1205-1212.

2.- M.Ribasés, M. Gratacos, L. Armengol, R de Cid, A. Badia, L. Jiménez et al. Met66 in the Brain-
derived nurotrophic factor (BDNF) precursor is associated with anorexia nervosa restrictive type.

Molecular Psychiatry. 2003; 8: 745-751.

4.- Anexos

Preparacion de las alicotas de trabajo de los primers:
- Primer BDNF-F [5pmols/pL]: 5- AGG TGA GAA GAG TGA TGA CC -3' (BDNF-F

en los tubos de los primers).
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La dilucién se prepara con 207,47ul. de primer madre 24,1nM + 792,53ul. de HO estéril

embotellada.

- Primer BDNF-R [5pmols/pL]: 5- CTG GAC GTG TAC AAG TCT GC -3 (BDNF-R

en los tubos de los primers).

- La dilucién se prepara con 131,58ul. de primer madre 38,0nM + 868,42 ul. de H,O

estéril embotellada.

Ficha técnica: 196 G/A

MIX PCR [final] X1 I(n;jstm XIOO(m;z)estms Programa
H H termociclador
H20 4.15 415
10x Gold Buffer 1x 1 100 94°C o
----- min
25 mM MgCI2 1.5mM 0.6 60 32 ciclos de:
10 mM dNTPs 0.2mM 0.2 20 94°C oo 30 seg.
5 uM BDNF-F 0.5uM 1 100 58°C ----- 30 seg.
5 uM BDNF-R 0.5uM 1 100 72°C ----- 30 seg.
AmphTaq Gold 0.025mM 0.05 5 72°C ——oee 7 min
5U/uL
DNA 10 ng/pL 2 2
BDNF -196G/A (enzimas Fermentas)
) ., X 1 muestra X 103 muestras )
MIX digestion [final] L) L) Temperatura Tiempo
H20 1.75 180.25
10x NE Buffer 4 1x 0.2 20.6 37°C 1h 15 min
Nla III 5U/uL 10 0.05 5.15
* Bl tampon estd 1X respecto al volumen de mix que preparemos
~ Tamafio producto .
Tamaiio producto PCR . Alelos Genotipos
digerido
G 83+77+59+58+15
292 160+83+77+59+58+15

z98
N - o

A 160+59+58+15
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