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en la misma tabla, puede realizarse con otras escalas como son la puntu

wion directa, la
asos con diferen-
on el grupo de pacientes
atrices Progresivas y el test
de Inteligencia) ofrecié asimismo en su valoracion en percentiles, diferencias
significativas ( 1X0.001), ; con unos valores medios de 52.6+/-19.5 y 9.60+/-13.80
para los grupos control y problema, respectivamente. Valores totalmente superponibles
a los que se obtuvieron con el Test Elemental de Inteligencia vanto para la puntucacion
directa, como en eneatipos y percentiles ( p£0.001).

puntuacion en eneatipos v el indice de madurez mental, en todos los ¢
clas altamente significativas entre ambos grupos ( p€0.001). 1
mayores, la utlizacion de los test pertinentes (test de M
Elemental

2 Resultados Antropométricos.-

El peso cor. pardmetro somatométrico de primer orden, se consideré un indicador
de gran importancia que ofrecié resultados altamente significativos tanto en valores
absolutos como en percentiles, existiendo entre el grupo control y el de pacientes insti-
tucionalizados diferencias significativas ( p€0.001), TABLA: 1.7

En relacién a la talla el grupo control ofrecié unas cifras en percentiles de 66.404 /-
30.50, claramente superior a los encontrados en el grupo de pacientes institucionalizados,
30.5+/-26.40, p€0.001, ( ", TABLA: 1.7 La relacién peso/talla como se indica en
:a TABLA 1.7 , ofreci6 los valores siguientes para cada uno de los grupos
23.104+/-5.20 y 18.704/-4.20 ( p<0.001).

V.ANTROPOMETRICA Y NUTRICIONAL

PERCENTILES

100 1|

P = GRUPO PROBLEMA
Q0 C - GRUPO CONTROL t = 8.59;p<0.001 -

t = 12.23;p<0.001
i )

t= 6.89;p‘0.001

-] c
c

Elreso NN 7aLLA (] % DE GRASA CORPORAL
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Tabla 1.5; INDICADORES ODONTOLOGICOS.

Nimero de pacientos explorados | 101 |
Nimero de pacientes COn caries 82

Indice CO 3.09
[ndice CAQ 1.90.

El indice de Masa Corporal (LM.C.), (Indice de Quetelec), obtenido mediante |a
relacion peso/talla al cuadrado. ofrecié en el grupo control unos valores en promedio
de 17.20+/-2.60 mientras que en el grupo de pacientes institucionalizados estos mismos
valores fueron significativamente inferiores, 14.20+/-2.20 ( p{0.001), TABLA: 1.7,

- La relacion peso/talla al cubo (indice antropométrico de gran interés), ofrecié en
el grupo empleado como referencia unos valores medios de 13.20+/-2.50, mientras que
en el grupo problema este indice fue claramente inferior, 12.104/-1.80, con diferen-
cias entre ambos altamente significaticas ( p{0.001), TABLA: 1.7 El indice
ponderal, obtenido mediante la relacién talla/raiz cibica del peso, ofrecié en el grupo
control unos valores medios “e 42.90+/-2.20, mientras que en el grupc de pacientes
institucionalizados estos valores fueron de 44.10+/-1.80 ( p{0.001), TABLA: 1.7,

RELACIONES ALOMETRICAS
GRUPOS:CONTROL/PROBLEMA

t = 4.13;p<0.001

t = 6.4;p<0.01t = 8.82;p<0.001 t = 3.54;p<0.01

T

2\ L

C

Y 1.MASA CORPORAL

PESO/TALLA
i /A \NDICE PONDERAL

[T] PESO/TALLA-3
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Tabla 1.6: PSICOMETRIA.

TEST APLICADO

G. CONTROL
X+/-DS

G. PROBLEMA
X+/-D.S.

t

BOEHM

P. DIRECTA

P. PERCENTILES
P. DIRECTA
P.E.D.

P. PERCENTILES
P. ENEATIPOS

I. DE MADUREZ
T.P.M. (RAVEN)
P. DIRECTA

P. PERCENTILES
’1 ,l':-l.

P. DIRECTA

P. PERCENTILES
P. ENEATIPOS

43.10+/-7.10
64.15+ /-27.80

42.60+/-7.12
113.30+/-14.20
70.50+ /-26.50

6.70+/-1.80

7.50+/-1.62

35.504/-6.50
52.6+/-19.5

24.54/-4.6
70.10+/-21.5

6.80+/-1.6

29.15+/-13.10
22.00+/-20.10

24.80+/-7.90

75.90+/-16.40

15.50+/-14.50
2.80-+/-1.60
4.80+/-1.60

18.90+/-10.50
9.60+/-13 80

11.50+/-3.40
5.20+/-6.60
1.70+/-0.75

146
12

16.33
7.55
17.70
16.25
12.27

13.17
17.50

22.41
28.20
28.33

E.M.M.= Escala de Madurez Mental de Columbia.
T.P.M.= Test de Matrices Progresivas de Raven.
T.E.L= Test elemental de Inteligencia.
P.E.D.= Puntuacién en edad de desviacion.
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esultados Antropométricos.-

Tabla 1.7: ANTROPOMETRIA E INDICES ANTROPOMETRICOS.-

INDICADORES

GRUPO CONTROL

GRUPO PROBLEMA

PESO
VALOR ABSOLUTO

VALOR RELATIVO
TALLA

VALOR ABSOLUTO
VALOR RELATIVO
PESO/TALLA

LM.C.

0.001

PESO/TALLAs
INDICE PONDERAL

Xii-is

30.95+/-11.40
59.30+/-30.70

133.00+/-14.5

66.40+/-30.5

23.10+/-5.20
17.20+/-

13.20+/-2.50

42.904/-2.20

Xv]-D§

23.16+/-7.20
20.75+/-21.40

123.60+/-12.50
30.50+/-26.40
18.70+/-4.20
2.60

12.10+/-1.80
44.104/-1.80

t

5.64
12.23

4.79

8.69

6.47
14.20+/-2.20

3.54
4.13

I.M.C.= Indice de masa corporal o indice de Quetelet.
VALOR RFTATIVO EXPRESADO EN PERCENTILES.
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Resultados Nutricionales.-

3.1 Pliegue Cutaneo Subescapular Derecho.-

In IPI grupo control, los valores correspondientes a este indicador nutricional fueron
H.. 16+/-3.35 (V.A.) y 53.39+4/-24.62 (V.R.), mientras que en el grupo problema estas
cifras fueron claramente inferiores, 5.97+4 /-2.20 (V.A)) y 434/-31.19 (V.R.) c;xisti(;nd(lj
entre a :_nhos diferencias estadisticamente significativas, con un valor de p(0.0(’H y pt0.01
respectivamente para los valores absolutos y relativos (TABLAS: 1.951.10. )‘. ‘

3.2 Pliegue Cutineo Subescapular Izquierdo.-

Los valores correspondientes a este hemicuerpo fueron superponibles a los encontrados
en el lado contralateral, con unas cifras medias de 8.26+/3.45 (V.A.) y 53.53+/-24.71
(V.R.) en el grupo control y de 6.02+/-2.29 (V.A.) y 43.37+/-29.81 (V.R.). Con dife-
rencias entre ambos estadisticamente significativas, p{0.001 y p{0.01, respectivamente
(TABLAS:1.9.1.10

3.3 Pliegue Cutédneo Tricipital Derecho.-

En el grupo control el pliegue tricipital arrojé unas cifras medias de 11.30+/-2.55(V.A.)
y 59.36+/-19.56 (V.R.), mientras que en el grup» problema sus equivalentes fueron
de 8.91+/-3.33 (V.A.) y de 34.77+/-30.13 (V.R.). Con diferencias entre ambos es-
tadisticamente significativas, p{0.001 para las dos comparaciones, TABLAS: 1.9, 10 -

3.4 Pliegue Cutaneo Tricipital Izquierdo.-

Las determinaciones obtenidas en la medicién del pliegue cutdneo tricipital izquierdo
en el grupo de pacientes institucionalizados fue de 8.58+/-3.10 (V..A.) y 31.63+/-26.59
(V.R.), valores aue en el grupo de pacienies tomados como r'eftj:reucm fueron clajra.ment‘e
superiores, 11.384+/-2.48 (V.A.)y 59.37+/-19.48 (V.R.). Existiendo entre los mismos di-
ferencias estadisticamente significativas, con un valor de p{0.001 para las comparaciones
correspondientes a los valores absolutos y relativos, TABLAS: 1.97 1..10

3.5 Pliegue Cutaneo Bicipital Derecho.-

con el compas de HOLTAIN en este pliegue

i -23.10
ofrecieron en valores medios las siguientes cifras 6'08+/i1'83 (VA) ¥ 422;12;:({033.:“
(V.R.), valores que se correspondieron el el grupo de pacientes mstxtuz:.c;n pesios
un;a,s ci’fraS medias de 4.26+/-1.38 (V.A.) y 26.12--/-24.76 (\;L'Sl){)l ;30011 iferen
ambos estadisticamente significativas ( p{0.001), TABLAS:1.9 L

En el grupo control, las determinaciones

E. Martin Medina
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3.6

e ; R .
Pliegue Cutédneo Bicipital Izquierdo.-

[.,us valores medios correspondientes a esta medicion de pliegues en el grupo control
fueron 6.014/-1.78 (V.A) y de 42.494/-22.36 (V.R.)
clentes pertenecientes a la Institucién, estas cifras fueron inferiores, 4.75+ /-3.56 (V.A )
y 27.704/-25.50 (V.R.). Con diferencias entre los mismos estadisticamente signficativas

( p{0.001), TABLAS: 1 .971 .10

, mientras que en el grupo d» pa-

3.7  Pliegue Cutdneo Suprailiaco Derecho.-

En valores absolutos las mediciones de este pliegue cutdneo fueron de 7.15+/-3.27 y
de 3.87+/-1.62 para los grupos control y problema respectivamente, existiendo entre
ambos diferencias significativas ( p(0.001). Diferencias que se mantuvieron en rangos
similares al realizar las correspondientes transformaciones en perc - les, 41.93+/-21.77
y 20.65+/-24.20 para ambos grupos (TABLAS: 1.931, .1¢

3.8 Pliegue Cutaneo Suprailiaco Izquierdo.-

Los valores medios correspondientes a los pacientes pertenecientes al grupo control fue-
ron de 7.134/-3.12 (V. A.) y 41.84/-21.54 (V.R.), cifras que en el grupo de pacientes
institucionalizados fueron claramente inferiores, 3.98+/-1.71 y 21.5+/-24.41, con dife-
rencias entre ambos estadisiicamente significativas ( p{0.001), TABLAS:1. 971 .10

3.9 Correlaciones entre Pliegues Derechos e Izquierdos.-

Como era de esperar, al llevor a cabo las correlaciones correspondientes a cada una
de estas variables entre ambos hemicuerpos, se encontraron correlaciones significativas,
ajustandose en todos los casos a una ecuacién de una recta definida por los siguientes

polinomios:

Tesis Doctoral
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Tabla 1.8: CORRELACIONES ENTRE PLIEGUES DERECHOS E IZQUIERDOS.

GRUPO CCNTROL

GRUPQ PROBLEMA:

SUBESCAPULAR Der. e Izq.:

y=0.0122+1.0109X (V.A.)
r=0.98

y= 0.5335+0.9926X (V.R.)
r=0.98

TRICIPITAL Der. e Izq.:
y=0.6665+0.9482X (V.A.)
r=0.97
y=1.9759+0.9668X (V.R.)
r=0.97

BICIPITAL Der. ¢ Izq.:
y=0.9887+0.8263X (V.A.)
r=0.85
y=2.3479+0.9505X (V.R.)
r=0.98

SUPRAILIACO Der. e Izq..:

y=0.5348+0.9228x (V.A)
r=0.96
y=0.7959+0.9786X (V.R.)
r=0.98

SUBESCAPULAR Der. e Izq.:

y=0.062+0.9739X (V.A.)
r=0.94
y=5.521540.8910X (V.R.)
r=0.94

TRICIPITAL Der. e Izq.:
y=-1.0254+0.9392X (V.R.)
r=0.96
y=0.7310+0.8800X (V.A.)
r=0.94

BICIPITAL Der. e Izq.:
y=0.0694+1.0239X (V.A.)
r=0.89
y=2.4889+0.9680X (V.R.)
r=0.94

SUPRAILIACO Der. e Izq.:

y=0.1212+1.0027X (V.A.)
r=0.92
y=0.6545+0.9999X (V.R.)
r=0.99

E. Martin Medina
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3.10  Correlaciones y Rectas de Regresién entre Vari

Bt ables Somatomaétri
y Nutricionales.- metricas

-

Como se puede comprobar en las TABLAS 1.28 v 1.29 fueron

, encontradas, entre c:
una de las variables S, sute duin

d analizadas, correlaciones estadisticamente significativas con unos
coeficientes de correlacion superiores a 0.34 en todos los casos.

3.11 Suma de los cuatro Pliegues Cutaneos. Hemicuerpo Derecho.-

En el grupo control los valores hallados respecto a este indicador fueron 32.544/-9.91
(V.A.) y 46.414/-24.32 (V.R.), en tanto que en el grupo problema estas cifras fueron
de 23.114/-7.56 (V.A.) Y 28.23+4/-28.20 (v.r.), con diferencias estadisticamente signifi-
cativas y un valor de p{0.001, en ambos casos; TABLAS: 1.30 y 1.31

3.12  Suma de los cuatro Pliegues Cutidneos. Hemicuerpo Izquierdo.-

Los wvalores medios obtenidos en este hemicucipo fueron de 32.70+/-9.79 (V.A.) y
46.67+/-24.43 (V.R.) para el grupo control, mientras que en el grupo problema las
cifras fueron claramente inferiores, 25.48+/-20.68 (V.A.) y 27.91+/-28.14 (V.R.), y un
valor de p(0.001; TABLAS: 132 v 1.33

3.13 Logaritmo de la Suma de los cuatro Pliegues Cutaneos Derechos.-

Obtuvimos como valores medios del logaritmo de la suma de los cuatro pliegues cutdneos
del hemicuerpo derecho, las cifras de 1.4962+/-0.1188 para el grupo control y 1.3555+/-
0.1294 para el grupo problema, existiendo entre ambos diferencias estadisticamente
significativas, ( p(0.001), TABLAS: 1.34

3.14 Logaritmo de la Suma de los cuatro Pliegues Cutéaneos Izquierdos.

Con respecto a este parametro nutricional hallamos los valores de 1.5008+/:0.107(! y
1.3433+/-0.1272, para el grupo control y problema respectivamente, con diferencias
estadisticamente significativas y un valor de p{0.001; TABLAS: 1.35

3.15 Densidad Corporal. Hemicuerpo Derecho.-

En el grupo control los valores obtenidos fueron de 1.0487+/- 0.0065 y en el grupoi
problema de 1.0616+ /-0.1081, valores con significacién estadistica y un valor de p{0.001;
TABLAS: 1.36

3.16 Densidad Corporal. Hemicuerpo Izquierdo.-

es medios de la densidad corporal del hemicuerpo

el »n a los valor
Las cifras que corresponden a los va. 0.0064 respecto al grupo control y de 1.0616+/-

izquierdo obtenidos son de 1.0487+/-

Tesis Noctoral
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_ Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-
0.0105 para el gru a, ¢ ignih
: srupo problema, con una significacion estadistica i ’
. ‘ sig ac stadistica igual a la e i
para parametros anteriores, de p{0.001; TABLAS: | 37 .

3.17  Porcentaje de Grasa Corporal Derecha.-

l'los;}rwm.a este indicador nutricional los resultados obtenidos come cifras medias fue-
ron los siguientes, 21.684-/-3.50 para el grupo control y 16.32+/-4.75 para el gru ;)
problema, con p{0.001; TABLAS: 1.38 ;

3.18 Porcentaje de Grasa Corporal Izquierda.-

Para los grupos coutrol y problema, obtuvimos los valores medios de 21.63+/-3.56 y

16.31+/-4.66 respectivamente, valores estadisticamente significativos, con p{0.001; TA-
BLAS: 1.39 ;

4 Resultados Oftalmolégicos.-

Como se indicaba anteriormente, la valoracién oftalmoldgica se hizo en el mismo habitat
de los pacientes y por parte de un oftalmélogo, valorindose en cada caso (si era fac-
tible) los signientes aspectos: Agudeza visual, cover-test, estereoagudeza, motilidad
ocular extrinseca y reflejo fotomotor. Obteniéndose como resultado de esta actividad
el conjunto de datos que se expresan en la TABLA: 1.40 cuyos resultados numéricos se
recogen en la TABLA 1.43 destacando como datos significativos:

4.1 Apgudeza Visual.-

Del total de pacientes en los que se pudo realizar una valoracién objetiva de la agudeza
visual, 78 (77.27%), en 7 se encontraron defectos o anomalias subsidiarias de correccion

y tratamiento (6.93%).

4.2 Cover Test.-

El niimero de pacientes a los que se les pudo realizar el COVER-TEST, 77.2% del total,
| caso de la agudeza visual, con solo 3

ofrecié menor nimero de anomalias que en e
pacientes con un test anormal (2.97%).

4.3 YFsterecagudeza.-

Entre los 87 nifios explorados, 77 99% del total de pacientes, se encontraron problemas

en relacién a la esteroagudeza en el 5.94% (6 casos).

4.4 Motilidad Ocular Extrinseca.-

Ia M.O.E. fue explorada en 95 pacientes (94.05% del total), no encontrandose altera-

ciones motoras en ningun caso.

E. Martin Medina
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4.5 Reflejo Fotomotor.-

l X | racio e clle 1o olo Ul eClo (l( I t COS resu lddnb que la ()
e 1) O« 11 ‘
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4.6  Exploracién de Pérpados y Conjuntivas.-
La exploracion de estas estructuras oculares se pudo re
la colaboracion o no del paciente en el 100% de
3.94% (6 casos).

alizar por su independencia de
los casos, detectindose anomalfas en el

5 Resultados Otolégicos.-

Como se explicaba en el Método, en relacién a la exploracién otolégica, y por sus pe-
culiaridades en el nifio empleamos la timpanometria como procedimiento para detectar
problemas auditivos, que en esencia consiste en someter al timpano a unas presiones de
aire variables y anotar las modificaciones simultneas de la compliance. Légicamente el
maximo de flexibilidad timpdnica se obtiene cuando las presiones endo y retrotimpénicas
estan equilibradas. El resultado de la prueba se traslada a una grifica en la cual la doble
abscisa lleva las presiones de aire positivas y negativas, mientras que en la ordenada, se
encuentran los valores crecientes de la compliance. Se necesitan una serie de requisitos
como son: integridad de la membrana timpanica, ajuste perfecto del molde auricular al
conducto auditivo externo y que este no se encuentre ocupado por la posible existencia
de tapones de cerumen, ya que nos daria un falso timpanograma tipo B.

El hallazgo de un timpanograma tipo A denota la existencia de un oido normal,
dihujando la curva correspondiente un pico agudo centrado en la presién de valor cero,
io que expresa una movilidad libre por parte de la membrana timpanica, encontrindose
en la muestra que se presenta un total de 37/202 oidos explorados con un patrén de este
tipo, 18.31%, (TA 31 A: 1.44 Ante la existencia de una curva tipo B, que representa la
ausencia de pico en ordenadas (como expresion de una compliance inadecuada) por una
aumentada rarefaccién aérea en el oido medio, que traduce en definitiva una inmovilidad
timpdnica muy pronunciada, y que puede también aparecer en presencia de un timpano
esclero-adhesivo rigido. Como se indica en la TABLA:1.4 4de los 202 oidos explorados,
en 36 (17.82%) se evidenciaron timpanogramas con esta morfologia. :

E. el timpanograma del tipo C, el pico de distensibilidad se despla,za,-ha.ma la: zona
de presiones negativas, denotndo una obstruccion tubdarica simple. Este tlpct de timpa-
ede verse en la otitis media secretora, oidos atelectdsicos y ocasionalmente
En nuestra experiencia, la mayoria de los oidos explorados
dos explorados, 41.08%).

diferenciadora entre los pacientes
, en la que se puede

nograma pu
en oidos asintomaticos. ‘ -
presentaban un patrén de este tipo (83 de los 202 oi
La consideracién del sexo como posible variable

estudiados, ofreci6 los resultades que se resumen
apreciar como:

(i) La curva del tipo A apareci6 en el 14.48% de los nifios y el 20.38% de las ninas
(p=N.5.}.
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(1) El timpanograma tipo B. estuv TERn 91 490U i 53
| 5 I ; estuvo presente en el 21.42% de los nifios y el 14.56%

de las nifias, 21/49 y 15/52 respectivamentoe Lp=N.5.).

it1) La curva i s e e L :
(111) irva del tipo C se encontrd en el 413.87% de los niiios y el 38,839

g ; 0 de las nifias
43/49 y 40/52, respectivamente (p=N.5.) 15

(iv) El resto de los patrones ofrecié los resultados que se resumen

(v) La consideracion de la edad como posible variable diferenciadora ofrecié en con-

junto los vi e eX iori
junto los valores que se expresan , con una clara superioridad de

oidos patoldgicos entre las nifias con edades inferiores a los 7 afios.

6 Resultados Medioambientales.-

La valoracién del entorno se realizé apliando el cuestionarin del entorno que difundié
la Junta de Andalucia para la elaboracion del Programa de Salud Escolar, en el que se
cumplimenta un cuestionario con los siguientes apartados:

(i) Ubicacién: Situacién préxima a via no sefializada.

(ii) Superficie: No se ha podido obtener la superficie exacta del Centro, pero como dato
orientativo hay que indicar que en la gufa de servicios sociales figura el "Hogar de
San José” con las siguientes caracteristicas: Capacidad= 22 nifios (ampliamente
superada como podemos comprobar).

Construccién: Segin se desprende del cuestionario del edificio se encuentra en
buen estado, pero la apariencia externa es la propia de una reliquia del Patrimonio
Artistico Nacional.

Saneamiento: En buenas condiciones.

Instalacin eléctrica: Cumple los requisitos nccesarios exigidos por la legislacion
vigente.

Calefaccion: Por estufas de gas butano.
Botiquin: Si, bien dotado.

Medidas de seguridad: las exigidas por la legislacion.
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Tabla 1.9: INDICADORES NUTRICIONALES. HEMICUERPO DERECHO -

CONTROL

PROBLEMA

X+ /-D.S.

L T ETE

PLIEGUES
CUTANEOS

SUBESCAPULAR

VALOR-A
V-RELATIVO
TRICIPITAL
VALOR-A
V-RELATIVO
BICIPITAL
VALOR-A
V-RELATIVO
SUPRAILIACO
VALOR-A
V-RELATIVO
DENSIDAD
GRASA %
SUMA
CUATRO
PLIEGUES
VALOR-A
V-RELATIVO
V-LOGARITMICO

8.16+/-3.35
53.39+/-24.63

11.30+/-2.52
59.36+/-19.51

6.08+/-1.82
42.23+/-23.16

7.15+4/-3.23
41.93+/-21.77
1.04+/-0.006
21.66+/-3.54

32.52+/-9.99
46.42+/-24.33
1.43+4/-0.12

5.97+/-2.20
43.004/-31.39

8.91+/-3.33
34.774/-30.13

4,26+/-1.38
26.12+/-24.76

3.674/-1.62
20.65+/-24.2
1.064/-0.01
16.3+/-4.74

23.114/-7.56
28.32+/-28.20
0.35+/-0.12

Tesis Doctoral




~Capitulo 1. RESU

![I':\l)()S CLINICOS .-

———

Tabla 1.10: INDICADORES NUTRICIONALES. HEMICUERPO IZQUIERDO.-

“CONTROL
X+'=DS

PROBLEMA
X+/-DS

|

PLIEGUES
CUTANEOS

SUBESCAPULAR:

V-ABSOLUTO
V-RELATIVO
TRICIPITAL:
V-ABSCLUTO
V-RELATIVO
BICIPITAL:
V-ABSOLUTO
V-RELATIVO
SUPRAILIACO:
V-ABSOLUTO
V-RELATIVO
DENSIDAD
CORPORAL:
GRASA

CORPORAL (%):

SUMA DE LOS
4 PLIEGUES
CUTANEOS:
V-ABSOLUTO
V-RELATIVO
v-LOGARITMICO

8.26+/-3.45
53.53+/-24.71

11.38+/-2.48
59.37+/-19.48

6.01+/-1.7
42.494 /-22.36

7.134/-3.12
41.83+/-21.54

1.0487+/-0.0064

21.63+/-3.56

32.704/-9.79
46.67+/-24.43
1.5008+/-0.1070

6.02+/-2.20
43.37+/-29.81

8.58+/-3.10
31.63+/.26.59

4.76+/-3.56
27.704/-25.25

3.98+/-1.71
21.50+/-24.41

1.0616+/-0.0105

16.31+/-4.66

25.48+/-20.68
27.914/-28.14
1.3433+/-0.1272

8.26
5.07
9.84

0.001
0.001
0.001

E. Martin Medina




6. Resultados Medioambientales -

Tabla 1.11:

PLIEGUE SUBESCAPULAR DERECHO.GRUPO CONTROL.-

= : i LL. ]I No ABS. REL
1 11.4 60 35 11.2 9 1 69 6.2 %
X 5.8 10 36 6.6 80 | 70 5.3 20
7.8 35 37 5.6 3 [n 6.3
18.6 90 38 4.4 10 || 72 12.3 75
6.4 25 39 44.1 60 73 4.3 30
16.4 80 40 5.5 15 || 74 114 65
6.2 60 41 75 0 |75 6.1 40
6.0 65 42 16.7 0 |76 7.2 50
9 11.0 43 6.8 45 | 77 13.4 90
10 20.0 44 13.7 80 || 78 5.5 30
11 5.8 25 45 6.7 50 |79 11.2 80
12 6.6 35 46 6.4 55 || 80 8.3 65
13 8.6 60 47 12.0 75 | 81 10.2
14 5.8 30 48 19.9 90 | 82 6.4 30
15 5.6 30 49 6.1 40 | 83 11.5 75
16 6.6 50 50 6.3 40 || 84 7.3 60
17 9.6 80 51 8.4 50 | 85 8.0 65
18 8.8 80 52 5.7 45 | 86 8.1 60
19 T2 80 53 6.6 50 || 87 10.2 75
20 5.4 30 54 6.7 60 | 88 6.3 60
21 6.4 55 55 9.5 75 || 89 5.4 35
22 11.6 92 56 7.7 70 |90 10.3 80
23 6.6 60 57 74 70 |91 11.2 80
24 13.4 97 58 5.3 20 |92 4.1 10
25 7.0 80 59 6.3 2 |93 4.6 10
26 6.2 75 60 75 | 94 5.2 15
27 6.6 80 61 6.7 15 |9 10.3 65
28 5.4 55 62 85 || 96 8.4 35
29 5.8 45 64 8.1 60 97 6.7 30
30 4.4 15 || 64 6.4 30 | 98 8.1 55
31 6.0 70 65 6.4 B |9 10.2 85
32 5.2 30 66 5.5 35 | 100 6.3 50
33 6.2 50 67 6.1 40 | 101 8.0 60
34 7.3 70 68 4.5 10
V.A.: VALOR ABSOLUTO
X(V.A.) =8.16
X(V.R.) = 53.39

V.R.: VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 335
D.S.(V.R.)= 24.62
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Tabla 1.12: PLIEGUE SUBESCAPULAR DERECHO. GRUPO PROBLEMA .-

CASO  VALOR  VALOR || CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR
No ABS.  REL. | No ABS.  REL. | No ABS.  REL.
7.2 95 |35 3.4 2 |69 4.2 10
4.0 8 36 4.0 6 70 8.2 97
5.1 30 37 6.3 71 4.3 10
1.2 80 | 38 5.3 25 |72 4.0 15
9.1 80 39 4.1 8 0 6.1 55
5.2 45 || 40 5.2 74 7.0 95
4.2 10 |1 5.1 20 |75 6.4 60
6.3 60 |l 42 8.3 95 | 76 9.1 90 -
5.2 45 | 43 7.2 80 || 77 7.2 50
5.2 45 || 44 4.3 10 |78 4.2 8
5.1 20 |45 3.4 2 79 5.4 30
6.3 65 | 46 7.3 50 | 80 4.3 8
5.0 20 | 47 1.1 50 | 81 5.4 15
3.4 2 48 3.4 2 |82 4.3 8
11 80 | 49 5.3 45 | 83 5.3 25
7.0 98 |l 50 4.3 10 |84 6.1 40
5.4 60 | 51 7.1 93 | 85 4.3 20
4.3 8 52 7.1 93 | 86 9.0 97
7.0 45 | 53 43 10 |87 7.2 80
4.3 1 | 54 6.2 60 | 88 5.4 75
5.1 24 || 55 13.3 89 6.2 60
3.2 22 | 56 5.0 20 | 90 7.1 20
4.0 7 57 5.1 2 |91 9.3 80
74 97 | 58 7.1 25 | 92 4.3 10
8.1 55 |l 59 8.2 80 | 93 6.0 85
5.2 12 | 60 6.1 30 94 7.0 75
8.1 80 | 61 6.0 30 |95 15.3 90
4.3 10 |62 14.0 80 | 96 6.1 32
6.0 80 | 63 5.3 20 | 97 6.1 4
30 4.4 10 64 6.1 55 || 98 5.1 20
. ' . 5.2 30
22 | 65 7.2 i
o 4 10.2 75 | 100 4.2 7
32 3.4 2 66 . 1 b b
33 6.0 30 |67 8.1 60

34 5.0 1 = = VIR VALOR RELATIVO
[ V.A.: VALOR ABSOLUTO oo (V.A)= 2.20

7(3('”((5 ﬁ))j 53;9070 D.S.(V.R.)= 31.39

E. Martin Medina
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Tabla 1.13: PLIEGUE SUBESCA PULAR IZQUIERDO. GRUPO CONTROL.-

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL.

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL.

11.4 60
5.8 10
8.0 35
18.6 90
6.4 25
17.6 85
6.2 60
6.2 60
12.0 90
20.0 92
6.0 30
6.4 35
8.4 60
5.8 30
5.2 20
6.8 50
9.8 80
9.8 85
8.8 90
5.4 30
6.8 60
123 93
6.6 60
13.4 97
6.8 80
6.2 75
5.8 70
5.4 55
6.0 50
4.8 15
6.0 70
5.8 45
33 6.6 60
34 74 i

26
o
28
29
30
31
32

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL.

35 13.4 97
36 6.4 75
37 5.8 40
38 4.4 10
39 11.1 60
40 5.6 15
41 7.6 40
42 16.2 85
43 6.7 45
44 13.5 80
45 6.0 50
46 6.1 99
47 13.0 85
48 19.5 90
49 6.0 40
50 6.3 40
51 8.4 40
52 5.7 40
53 6.5 50
54 6.2 55
55 9.5 75
56 7.9 70
57 7.6 70
58 5.5 20
59 6.5 20
60 %
61

62

64
65
66
67
68

69 6.0 25
70 d.5 20
71 6.1 30
72 12.0 70
3 4.3 3

74 11.3 65
75 6.0 40
76 7.1 50
77 13.1 90
78 5.5 30
79 11.2 80
80 8.1 60
81 164 70
82 6.4 30
83 113 75
84 7.9 6n
85 8.1 65
86 8.1 60
87 10.0 75
88 6.3 60
89 5.4 35
90 10.2 80
01 11.1 80
92 4.3 10
93 4.6 10
94 5.3 15
95 10.2 65
96 8.5 35
97 6.7 30
98 8.2 55
09 10.2 85
100 6.3 50
101 8.0 60

V.A.. VALOR ABSOLUTO
X(V.A.) = 8.26
X(V.R.) = 53.53

V.R.: VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 3.45
D.S.(V.R.)= 24.71
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__ Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS

Tabla 1.14: PLIECUF € A
LIEGUE SUBESCAPULAR IZQUIERDO. GRUPO PROBLEM

CASO VALOR VALO
AL JOR || CAS
No ans. im R e el bl o
1 6.4 70 3:1 — REL. No ABS REL
9 ; . 4.2 6 ) : ;
2 4.9 8 : 69 4.3
; . 36 4.0 - ' -
3 4.4 o s s 6 70 9.2 97
. s i S i B |u 4.1 10
5 4.3 60 | 39 ' e 4.2 20
: : : 44 10
6 5.2 45 | 40 5.1 . p -+
7 5.1 45 41 : e = s
% ? 5.1 2 |75
¢ 7.0 75 42 g »
s 8.1 95 |l 76
4.3 20 43 6.4 e e
10 5.0 30 : = s s
44 5.0 % 1m
11 4.5 10 |45 3 o .
- 3 4 2 79 ol 40
2 7.0 75 46 7.1 49 | 80
13 14 8 |47 8.2 60 5 .
14 3.4 2 | 48 40 8 - : .
15 6.3 70 49 5.4 45 §§ 23 .
16 6.5 98 50 4.4 10 | 84 5.1 .
17 6.4 70 51 6.3 90 || 85 40 fg
18 4.3 8 52 6.3 90 | 86 9.0 97
19 7.1 47 53 4.4 2 87 6.2 60
20 4.0 8 54 6.3 30 | 88 6.1 75
21 5.0 22 55 114 89 5.9 60
22 3.2 2 56 6.0 45 || 90 7.0 20
23 4.1 8 57 6.1 91 8.0 75
24 6.4 95 58 7.0 25 || 92 2 B
25 9.0 60 59 8.0 80 | 93 7.1 85
26 6.2 30 60 6.2 30 | 94 6.2 75
27 7.1 75 61 6.3 50 |3 17.0 92
28 5.3 30 62 15.4 96 5.4 30
29 6.2 82 63 6.4 30 | 97 5.3 47
30 4.4 10 64 5.4 50 | 98 4.4 25
31 5.0 20 65 72 99 4.4 20
32 4.2 8 66 11.0 80 100 4.2 y
33 6.2 30 67 8.0 70 101 5.2 60

| 34 5.1 24 |68 5.4 50
V.A.. VALOR ABSOLUTO V.R.. VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 2.29

X(V.A.) = 6.02
X(V.R.) = 43.37 D.S.(V.R.)= 29.81

E. Martin Medina
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Tabla 1.15

: PLIEGUE TRICIPIT '
IEGUE TRICIPITAL DERECHO. GRUPO CONTROL.

CASO VALOR VALOR | ¢ '
AL OR [ CASO VALC ,
No ABS. REL. | No AI}S)R L] G VAR AR
a 13.0 55 | 35 ey ABS.  REL
9.8 30 | 36 ; = o i
h 11.0 5
9.4 25 |37 . oA 105 60
. 8.6 2% |71 10.0 5
17.0 80 | 38 10 : i
; 4 50 72 10.6 '
00 . & 138 1. , : 55
. ‘ 3.5 60 | 73 1.5
12.8 60 | 40 1 . : 5
0.0 30 | 74 12.0
9.4 60 41 9.6 30 -
9.0 60 | 42 16.0 70 = 2y .
17.0 93 |l 43 12.5 60 ;(75 = =
20.0 95 | 44 12.5 60 || 78 % -
11.2 50 || 45 10 o L
0 55 | 79 9.5 55
10.8 45 |46 8.5 60 | 80 20.2 90
12.8 '
60 | 47 16.5 80 | 81 13.1 65
9.4 35 |48 18.5 95 | 82 9.3 30
9.2 30 | 49 12.5 55 |83 11.2 80
9.2 35 | 50 11.2 45 | 84 14.5 85
70 | 51 13.1 60 |85 10.5 75
70 |52 10.1 10 |86 8.5 55
1 85 | 53 8.5 30 |87 9.5 65
: 54 9.2 35 | 88 11.5 60
9.8 55 12.5 65 | 89 8.4 20
14.6 56 11.8 65 | 90 10.1 30
9.8 57 12.1 80 | 91 12.6 60
13.6 58 9.0 35 | 92 8.4 60
10.6 59 10.2 55 | 93 12.5 60
10.4 16.1 90 | 94 10.5 45
10.2 61 10.2 50 | 95 11.8 60
8.6 ' 62 14.5 05 | 96 9.2 40
11.8 : 63 8.9 97 11.1 50
6.6 64 10.5 75 | 98 10.6 65
31 9.6 65 10.2 70 |99 12.5 75
32 10.8 , | 66 8.5 55 | 100 10.8 55
33 9.6 67 12.1 8 | 101 11.4 65

34 10.4 68 7.3 15
V.A.: VALOR ABSOLUTO
E(VAJ = 11.30
X(V.R.) = 59.36

V.R.. VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 2.55
D.S.(V.R.)= 19.56
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Tabla 1.16: PLIEGUE TRICIPITAL DERECHO. GRUPO PROBLEMA .-

'ASO VALOR VALOR
ABS. REL

TH
15
-

80

31

32 5.

| 33 10
e 1 5
VA VALOR ABSOLUTO

l X(V.A.) = 891

No
35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48

62
63

65
66
67
68

gy

| xoym-uw |

—— S —

E. Marti

CASO VALOR VALOR

ABS. REL.

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL

6.2 4
6.0 3
7.4 28
8.2 :
6.4

3

6.4

8.4

10.1

10.0

|

12.0

8.4

7.0

6.2

6.3

10.2

10.3

6.2

9.3

16.4

5.3

5.4

8.2

15.0

16.0

15.0

210

11.0

10.2

8.3

17.4

12.0 45
8.0

69 7.3 7
70 12.1 97
71 8.4 10
72 44 1
73 9.2 30
i 10.2 90

11.2

12.3

12.0

7.0

7.0

6.2

8.1

44

5.3

9.0

9.2

8.1

8.1
9.0
8.1
152
fi.4
9.2
10.2
14.1
10.2
Yl 8.0
08 8.9
99 7.4
100 7.1
101 9.0

e e

n Medina

V.R. VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 3.33
D.S.(V.R.)= 30.13




6. Resultados Medioambientales -

I

‘abla 1.17: PLIEGUE TRICIPITAJ, IZQUIERDO. GRUPO CONTROL.-

CASO  VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR ] CASO VALOR VALOR |
No ABS. REL. | No ABS.  REL. [ No ABS.  REL.
1 12.0 45 35 12.6 8 |69 9.5 65
10.0 30 36 11.2 8 |70 10.0 55
8.6 20 37 8.8 3. s 10.1 50
17.0 80 38 15.5 50 | 72 10.5 55
11.8 55 39 13.] 5 {73 12.1 80
13.0 60 40 9.5 2% |74 12.2 80
9.6 60 41 9.5 30 |75 9.1 30
10.4 70 42 16.5 0 |76 10.5 45
17.4 93 43 11.8 55 || 77 13.1 55
19.6 95 44 13.2 65 | 78 16.2 75
11.0 45 45 9.5 50 |79 10.2 60
11.2 50 46 10.5 75 | 80 20.0 85
12.4 60 47 16.5 80 | 81 13.2 65
9.2 30 48 19.1 95 | 82 9.6 35
9.0 30 49 11.2 45 | 83 114 80
10.2 45 50 12.3 50 | 84 14.5 85
12.4 70 51 12.5 55 | 85 10.6 75
12.6 75 52 9.6 35 | 86 9.1 60
9.0 35 | 87 9.8 65
10.4 80 53 ! o
8.6 35 54 45 | 88 : -
9.6 55 65 | 89 8.7 e
15.0 90 56 70 |90 10.2 "
10.0 50 57 0 9 12.8 ¢
13.4 94 a8 . 40 | 92 182.?1 55
10.4 85 59 : 5 1193 . .
10.6 80 | 60 90 | 94 10. 55
5 75 61 50 |95 11.2 -
. 0 62 90 96 9.7
i ?, 63 ; 65 97 11.3 50
10.8 0 “ 75 98 108 65
e 0 : 70 | 99 12.3 75
10.2 75 65 60 100 1.1 55
11.2 70 23 ' g0 | 101 11.6 65
9.8 45

_ 15
e V.R. VALOR RELATIVO
V.A: VALOR ABSOLUTO DS. (V.A)= 248

X(V.A.) =11.38 D.S.(VR.)= 1948 |
X(V.R.) = 59.37

B Lo BN

3 S n
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Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.18: PLIEC UE TRICIPITAL IZQUIERDO. GRUPO CONTROL -

CASO  VALOR VALOR [[CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR

No ABS. REL. | No ABS.  REL. | No ABS.  REL.
120 45 35 12.6 85 |69 9.5 65
10.0 30 36 11.2 85 70 10.0 55
8.6 20 37 6.8 25 Ln 10.1 50
17.0 80 38 10.5 50 |72 10.5 55
11.8 55 39 13.1 5 |73 12.1 80
13.0 60 40 95 25 | 74 12.2 80
9.6 60 41 9.5 30 75 9.1 30
10.4 70 42 16.5 70 || 76 10.5 45
17.4 93 43 11.8 55 | 77 13.1 55
19.6 95 44 13.2 65 || 78 16.2 75
11.0 45 45 9.5 50 |79 10.2 60
11.2 50 46 10.5 75 || 80 20.0 85
12.4 60 47 16.5 80 | 81 13.2 65
9.2 30 48 19.1 95 Il 82 9.6 35
9.0 30 49 11.2 45 |l 83 11.4 80
10.2 45 50 12.3 50 | 84 14.5 85
12.4 70 51 12.5 55 | 85 10.6 73
12.6 75 52 9.6 35 | 86 9.1 25
10.4 80 53 9.0 35 || 87 9.8 .
8.6 35 54 10.5 gg 23 181.77 gs
9.6 45 55 12.5 1 =
0 90 56 12.5 70 || 90 10.
}{5).0 50 57 10.5 70 |91 182.78 gg
13.4 94 58 9.1 40 || 92 . .
10.4 85 59 9.7 gg gi = -
10.6 gg 2(11 % = 119 ii
= 2 R —
10.8 70 63 ;5 - 4 pod

30 7.2 15 64 ; 70 99 12.3 75

31 10.2 75 65 ks i 1 55

32 112 70 66 : s o i o5

67
33 9.86 f{g : 18
34 11

| V.R.. VALOR RELATIVO
V.A.: VALOR ABSOLUTO oo

X(V.A)=1138 D.S.(V.R.)= 19.48
X(V.R.) = 59.37

e
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lFabla 1.19: PLIEGUE TRICIPITAL 1ZQUIERDO. GRUPO PROBLEMA

CASO VALOR VAL

No ABS. VQIE?.R SASO YALSR VALOR  CASO VALOR WALOW

1 10.2 % AGBOS ' R];L' o AR REL

9 6.3 . 26 4:4 69 7.3 Vi
8.1 30 |37 8.0 % G -
10.3 70 |38 8.3 2% || 72 51 220
«3-'2 25 39 6.2 7 73 3:3 20
7.0 11 | 40 7.1 12 | 74 103 9%
7.3 20 |41 6.2 5 |5 9.4
9.3 8 |42 8.0 8 | 76 15.0

9 8.0 25 |43 02 5 |77 14.0

10 7.0 15 | a 9.9 45 |78 7.1

11 8.4 25 |45 5.1 2 | 7.0

12 8.0 28 | 46 s % |lm 6.3

13 8.3 25 | 47 9.0 25 | 81 7.1

14 5.0 2 |48 5.3 3 |82 42

15 75 | 49 6.2 2 | 83 6.0

16 97 | 50 32 2 | 84 6.0

17 8.0 50 |51 4.1 9 |85 8.4

18 5.1 2 104 9% |86 8.0

19 70 | 53 6.1 2 | 8

20 6.0 10 | 54 8.4 20 |88 8.0

21 6.2 g |55 61 52 |89 85

22 4.4 2 | s6 6.1 3 |90 7.1

23 6.2 g |57 6.2 s o 13.0

24 11.4 97 |58 7.2 8 |92 8.1

2 11.2 48 |59 i 6 e 10.1

2 8.2 2 60 143 55 |4 10.3

27 12.0 5 |61 i23 50 |95 14.0

28 6.4 10 |62 200 80 |96 8.0

29 10.3 80 |63 100 20 |97 8.1

30 8.1 25 | 64 8.0 1n | 7.2

31 5.3 3 |65 8.3 10 |99 7.0

32 5.0 2 | 66 55 | 100 6.2

33 7.4 10 |67 55 | 101 8.4

34 6.0 5 |68 8.2 20

V.A.: VALOR ABSOLUTO
X(V.A.) = 8.58
X(V.R.) = 31.63

V.R.. VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)=3.10
D.S.(V.R.)= 26.59

Tesis Doctoral




Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.20: PLIEGUE BICIPITAL DERECHO. GRUPO CONTROL.-

CASO VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR |
No ABS. REL. || No ABS. REL. || No ABS.  REL.
.5 50 35 7.0 75 |69 5.6 60
5.4 20 36 6.4 70 |70 5.6 60
4.8 11 37 3.6 27 (7 4.1 40
11.0 83 38 5.6 w | 6.2 65
4.2 10 |39 7.7 50 |73 6.8 70
6.4 30 |40 5.6 20 |74 6.6 60
6.4 38 | 41 5.2 15 |75 4.1 30
6.0 30 | 42 11.5 76 6.1 65
6.8 40 43 4.5 15 |7 7.5 50
11.4 85 || 44 6.6 30 |78 10.2 70
6.2 43 | 45 6.8 35 || 79 6.1 40
6.0 40 | 46 6.2 3 |80 11.0 75
6.8 40 47 7.1 45 |81 6.8 40
3.4 4 48 10.5 82 5.1 20
5.0 20 49 6.6 45 | 83 6.1 40
48 15 50 6.5 40 | 84 8.7 75
6.8 50 51 7.1 45 || 85 4.1 130
6.8 50 | 52 3.5 5 86 3.3 2
5.8 35 53 5.2 ?g g; 22 e
3.8 8 54 5.1 - s
5.2 30 55 7.3 50 | 89 o o
10.0 90 | 56 7.1 50 [ 90 o -
4 35 57 6.1 40 |91 ;
3.2 85 | 58 4.(15 ;g gg gg 32
; 8 59 4. ; .
' o 60 | 60 02 8 | w2
- 6.2 60 | 61 5.0 30 |95 ; .
. ! 1 e 91 80 |9 “w B
i 4 50 63 4.2 10 |97 5-2 .
29 5.6 > . " 1o &
3 1 = 55 | 99 6.1 60
- = 1 . 100 56 60
31 . 55 66 3.6 15 e "
. :g 42 67 6.1 60 | 101 :
33 :

34 6.0 0 |68 38 B R VALOR RELATIVO
VA VALOR ABSOLUTO D.S. (V.A)= 183

X(V.A.) = 6.08 D.S.(V.R.)= 23.10
X(V.R.) = 43.23

E. Martin Medina
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Tabla 1.21: PLIEGUE BICIPITAL DERECHO. GRUPO PROBLEMA -

CASO VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR |
No ABS. REL. | No ABS. REL. | No ABS.  REL.

5.2 25 35 3.0 2 69 5.0 25
33 5 36 2.3 2 70 5.3 97
4.3 25 37 4.3 B 71 4.1 10
5.2 50 38 4.1 14 72 2.2 2
3.4 50 39 3.4 8 73 4.2 25
3.3 12 40 4.0 15 74 4.1 60
4.0 15 41 3.4 5 75 5.0 45
4.2 25 42 4.3 60 76 6.1
4.4 22 43 5.2 60 77 5.1
3.4 8 44 4.0 20 78 3.4
4.1 15 45 2.4 2 79 4.0
4.2 25 46 5.2 30 80 3.4
4.0 47 5.4 30 81 3.4
3.0 48 4.2 25 82 2.3
51 49 3.4 10 83 3.0
5.3 50 3.2 3 84 3.3
5.1 51 4.1 60 85 5.2
3.1 4.2 60 86 5.4
6.3 53 3.1 2 87 5.1
3.2 54 4.3 45 88 4.2
3.1 55 7.4 30 89 4.2
2.2 56 3.0 2 90 4.9
3.3 57 3.1 3 91 71
5.4 58 4.0 10 92 3.4
53 59 5.3 25 93 5.2
3.3 60 6.4 30 94 4.1
97 8.0 61 5.3 25 95 5.2
28 3.4 62 10.4 " 4
29 4.4 63 5.0 20 97 5-(11
30 2.3 64 4.1 12 98 4.
31 11 65 5.4 25 99 3-3
32 3.0 66 6.4 30 100 3.2
33 34 67 5.4 25 101 .
34 2.4 68 ... £
V.A.: VALOR ABSOLUTO

X(V.A.) =426
Y(V.R.) = 26.12

00 -1 & O = & BN —

V.R.: VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 1.38
D.S.(V.R.)= 24.76

Tesis Doctoral




Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.22: PLIEGUE BICIPITAL IZQUIERDO. GRUPO CONTROL.-

CASO VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR
No ABS.  REL. | No ABS.  REL. | No ABS.  REL.
1 7.6 50 35 7.0 75 |69 5.7 60
5.0 15 36 6.6 3 {70 5.6 60
3.8 3 37 3.8 0 |n 4.3 40
10.6 80 5.6 0 |72 6.1 65
4.0 10 39 1.7 5 [ 73 6.6 70
6.6 40 40 5.5 20 |74 6.5 60
6.6 35 41 5.6 75 4.0 30
6.2 30 42 11.6 76 6.0 60
9 6.2 30 43 5.1 7 7.3 45
10 12.0 85 44 6.7 78 10.1 70
11 6.2 43 |45 7.1 79 6.3 40
12 6.2 43 46 6.1 80 10.5 70
13 6.6 35 47 7.0 81 6.3 35
14 3.2 3 48 10.5 82 5.5 25
15 4.8 15 49 6.4 83 6.2 :g
16 5.0 20 50 6.4 84 8.0 .
17 6.8 45 51 14 85 4.6 s
18 6.8 45 52 4.1 86 3.§ ¢
19 6.0 45 53 5.5 87 2.3 .
20 3.4 7 54 5.3 88 . .
21 5.4 45 55 7.5 89 . %
22 10.1 90 56 7.3 90 . -
23 5.4 45 57 6.3 91 i o
24 9.2 85 | 58 4.3 92 . o
25 4.1 9 59 4.7 93 o :
26 6.2 65 60 8.8 %4 - %
27 6.1 64 || 61 5.2 92 e e
28 3.0 7 62 8.7 9 g %
9 4.4 30 63 4.3 97 5 -
2 . - 64 6.2 98 ; i
30 3.8 3 : 99 6.1
31 5.4 50 65 6. 100 &5 60
5.8 60 66 4.1 - . o
§§ 4.4 45 67 6.0

34 62 . e 33 V.R.: VALOR RELATIVC
V.A.: VALOR ABSOLUTO D.S. (V.A)= 178

R DS.(V.R)= 2236 |
X(V.R.) = 424
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6. Resultados MA:diD&[Ilbi(‘IlUth::.—

1

‘abla 1.23: PLIEGUE BICIPITAL IZQUIERDO. GRUPO PROBLEMA .-

CASO  VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR
No ABS. REL. [ No ABS. REL. | No ABS.  REL.

5.1 25 35 2.4 1 69 3.3 3
3.0 3 36 3.0 3 70 5.0 97
6.0 55 37 4.0 25 | 71 4.0 10
6.0 55 38 4.0 12 In 2.3 2
3.2 50 39 3.4 8 73 5.2 40
4.0 22 40 43 2 |74 43 60
3.2 8 41 3.3 2 75 6.1 55
4.3 25 42 4.0 60 | 76 5.4 25
6.1 55 43 5.1 60 | 77 5.0 20
38 i 44 4.3 25 |78 3.4 2
4.2 15 45 38 8 79 4.1 10
4.0 25 46 5.4 30 | 80 4.1 8
13 4.1 12 47 5.3 30 |81 4.0 5
14 2.4 2 48 3.2 10 |82 2.2 1
15 5.2 60 49 3.4 10 |83 3.3 130
16 5.2 95 50 3.1 2 84 4.1 .
17 5.0 60 51 4.3 60 | 85 44 =
18 3.1 3 52 4.4 60 | 86 54

3 2 87 6.1 55
19 72 30 53 3.0 %
20 54 5.3 45 | 88 4.1

2l ;g 3 55 9.1 40 | 89 5.2 55
gé 2.3 2 56 3.0 2 90 gz :0
923 3.0 7 57 3.1 3 g; - :
24 5.3 95 58 3.2 8 s <
95 5.2 30 59 5.3 25 || 93 . o
26 3.3 3 60 8.4 55 || o4 & o
27 7.2 75 61 5.2 95 || 95 . =
28 4.0 20 62 11.1 72 || 96 - >

5.2 50 | 63 6.0 28 | o7 - .
s ' 2 64 6.1 45 | 98 ;
<0 . 4.2 10 99 3.1 2
o i = i ' a0 | 100 3.3 2

66 7.0

32 2.3 1 = 1 5 50
33 4.1 12 67 5.3

34 2.4 2 68 44 30
V.A.- VALOR ABSOLUTO D.S. (V.A.)= 3.56

X(V.A.)=4.75 D.S.(V.R.)=25.50 |
X(V.R.) = 21.70 ——

06 1 O en bl N

—— D
=

™7 R.: VALOR RELATIVO
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C;pitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.24: PLIEGUE SUPRAILIACO DERECHO. GRUPO CONTROL.

CASO VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR
No ABS. REL. | No ABS. REL. | No ABS. REL.
11.2 50 35 8.0 75 69 5.1 30
5.4 13 36 6.0 55 70 6.3 60
8.0 30 37 4.4 30 71 4.5 25
124 60 38 6.0 65 72 6.6 60
6.0 20 39 10.9 50 73 8.1 75
17.0 80 40 5.7 15 74 6.2 55
6.2 23 41 7.9 30 75 4.5 30
6.0 20 42 13.1 60 76 6.1 65
11.4 60 43 6.2 20 77 11.3 50
16.0 70 44 16.5 75 78 114 60
6.6 52 45 6.4 25 79 6.4 25
7.0 55 46 6.2 20 80 14.8 70
8.0 40 47 115 60 81 8.3 40
3.8 5 48 15.5 70 82 5.5 25
5.0 20 19 6.8 55 83 6.5 60
5.2 22 50 7.0 35 84 14.1 80
8.0 50 51 8.0 40 85 4.5 45
8.0 50 52 4.1 10 86 2.6 3
6.4 60 53 55 25 87 5.1 35
4.0 20 54 5.5 25 88 6.6 gg
5.4 35 55 1.5 45 89 4.5 “
14.0 85 56 1.7 gg gll) gfli .
5.8 40 BT 6.6 . 5
7 58 4.0 20 92 6.2
140;18 35 59 5.5 40 93 7.1 ?g
6-0 65 60 70 94 4.0 -
5'8 55 61 6.3 35 95 75 o
0 23 3 62 80 96 ;g a5
4 3-8 10 63 5.2 40 97 6.1 &
= : 64 6.2 60 98 .
30 3.8 10 60 99 4.0 10
31 4.8 30 65 6.1 : dh e 60
6.0 55 66 2.6 1 e 55
gg 4.4 27 67 4.1 10 10

e 28 @ L - VR VALOR RELATIVO
[V.A.. VALOR ABSOLUTO DS, (V.A)= 3.27

X(V.A)= 7.153 D.S.(V.R.)=2L77
X(V.R.) =419
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Tabla 1.25: PLIEGT

JE SUPRAILIACO DERECHO. GRUPO PROBLEMA.

ggbo Vi;;(qm VQIP:(ER 1(\l‘,ASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR
0 S. L. 0 ABS.  REL. [[ No ABS.  REL.
4.4 70 35 2.4 2 69 3.0 2
2.3 2 36 2.4 2 70 4.2 75
3.0 10 37 3.3 20 |7 3.2 3
5.2 45 38 4.2 % In 2.3 2
3.1 45 39 3.2 10 73 4.2 12
2.4 20 40 3.1 8 74 6.1 80
3.1 2 14 3.4 8 75 4.4 20
3.1 20 42 3.2 50 | 76 5.4 20
£ 10 43 5.0 70 |77 5.0 12
3.0 10 44 4.0 25 |78 3.0
4.2 25 45 2.3 2 79 3.3
3.3 20 46 4.1 2 | 80 3.2
4.1 20 47 4.0 10 | 81 4.3
2.3 2 48 2.2 3 82 2.4
4.4 80 49 3.0 10 |83 3.4
5.0 50 2.3 1 84 3.2
4.0 51 6.1 80 | 85 3.1
3.1 52 6.2 80 | 86 3.2
6.1 53 2.2 1 87 4.3
2.4 54 4.3 20 | 88 3.1
3.2 55 7.3 12 |89 5.0
2.3 56 3.0 2 90 4.1
29 57 3.1 2 91 7.2
14 58 4.2 2 0 o
70 59 6.0 12 93 3.2
33 60 5.2 10 94 6.1
6.1 61 6.0 12 95 6.3
3.9 62 132 96 3.2
30 3.3 64 32 A Y o —
31 3.1 65 4.2 10 |99 2.3
32 2.3 66 o it Lo .
33 3.1 67 5.0 15 || 101 38
a4 9.3 68 4.2 20

V.A.: VALOR ABSOLUTO
X(V.A.) = 3.87
X(V.R.) = 20.65

=1 S O a OB
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V.R.: VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= 1.62
DS.(VR)=2420 |
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Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.26: PLIEGUE SUPRAILIACO IZQUIERDO. GRUPO CONTROL.

CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR
No ABS.  REL. || No ABS.  REL. | No ABS.  REL.
1 11.4 52 | 35 8.2 T |69 5.3 30
5.2 12 | 36 6.2 55 | 70 6.4 60
7.6 30 |37 4.6 2 in 43 25
13.4 60 | 38 6.2 66 | 72 6.4 60
5.8 19 | 39 111 50 || 73 i W
17.0 80 |40 5.6 15 | 74 6.4 55
6.0 20 |41 8.1 30 |75 4.4 30
6.2 22 | 42 13.1 60 | 76 6.0 60
9 10.4 5 | 43 6.2 20 |77 10.4 40
10 16.0 0 |44 16.4 5 || 78 10.3 50
11 6.8 54 | 45 6.1 25 |l 79 6.5 25
12 74 60 | 46 6.4 25 |l 80 13.5 65
13 7.8 35 |47 11.6 65 | 81 9.1 45
14 3.6 3 |48 15.3 70 | 82 5.5 25
15 5.2 20 |49 7.1 55 | 83 6.5 60
55 || 84 14.2 80
16 5.4 22 | 50 7.2 g
17 8.2 52 | 51 8.2 40 |85 4.7
86 2.8 3
18 8.2 52 |52 3.9 10 . g
19 7.0 40 | 53 5.6 25 || 87 5.6 o
20 4.4 23 |l 54 5.6 25 | 88 2.6 .
21 5.6 35 7.3 45 | 89 o -
22 14.2 56 7.9 45 |l 90 e #
23 6.0 57 6.3 e = =
24 10.8 85 |l 58 4.2 20 |92 > .
25 5.0 47 |59 6.1 45 || 93 & e
6.2 67 | 60 0 |94 1 s
.- 5.8 55 | 61 6.5 40 |95 - .
= : 5 62 80 96 4.1 o
> gg 10 63 5.5 40 |1 97 63 -t
~ ' 64 6.4 60 | 98 6.
30 3.8 10 60 99 4.4 15
65 6.4
31 48 * 5 | 100 6.1 60
5.8 48 | 66 2.8 5 6.0 55
gi 4.4 27 | 67 3.9 i §

- 10

34 = 6 12 e VR VALOR RELATIVO

V.A: VALOR ABSOLUTO 58 (VA= 313
X(V.A.) =713 D.S.(VR)=21.5¢ |
':X-(VR) = 41.80
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Tabla 1.2
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7: PLIEGUE SU. RAILIACO IZQUIERDO: GRUPO PROBLEMA

CASO VALCR VALOR
No ABS. REL.

CASO VAT™R VALOR

No

REL.

CASO VALOR VALOR |
No ABS. REL.

4.4 70
2.3 2
3.1 10
5.2 55
3.1 45
2.4 20
31 5
3.1 20
3.2 10
3.0 10
4.2 25
3.3 20
4.1 20
23 2
4.4 80
5.0 85
4.0 52
3.3 10
7.0 45
3.0 8
3.2 8
2.4 2
2.2 2
5.0 85
7.0 48
3.4 4
7.1 78
3.2 10
3.2 40
3.2 10
3.1

3.0 4
3.2 5
24 2

35
36
37
38
39
40
41
42
43
44
45
46
47
48
49
50
51
52
53
54
55
56
57
58
59
60
61
62
63
64
65
66
67
68

2.3
23
3.4
4.0
3.2
3.1
3.4
4.0
4.4
4.0
2.2
3.1
4.0
2.3
3.0
24
6.0
6.0
2.3
4.2
9.2
3.0
3.1
4.3
4.4
6.0
7.0
13.0
5.1
3.4
44
6.3
5.1
4.4

2
2
20
25
10
8
8
50
70
25
2
15
10
3
10
1
80
80
1
20
15
2
2
2
2
15
20

12
8
10
20
16
20

69 3.0
70 5.2 75
71 4.1
72 3.0
73 4.1
74 6.0
75 34
76 6.3
77 4.2
78 3.0
79 3.2
80 3.2
81 4.3
82 2.2
83 4.0
84 3.2
85 3.1
86 4.0
87 5.1
88 3.2
89 4.2
90 4.2
91 6.1
92 4.2
93 3.1
94 6.0
95 7.0
96 3.4
97 4.1
98 3.4
99 2.4
100 3.2
101 4.3

V.A.: VALOR ABSOLUTO
X(V.A.) = 3.98
X(V.R.) = 21.50

V.R.. VALOR RELATIVO
D.S. (V.A.)= L.71
D.S.(V.R.)= 24.41
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Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS -

Tabla 1.28: CORRELACIONES Y RECTAS DE REGRES
‘ AC ¥ ION ENTRE VARIABLES
SOMATOMETRICAS Y NUTRICIONALES (GRUPO CONTROL)

VARIABLES
SOMATOMETRICAS | A | B |~ | ¢
PESO-T.D. (1) 7.35 | 0.13 | 0.65 | 3.80
PESO-T.L (2) 7.50 | 0.12 | 0.51 | 3.10
PESO-SE.D.(3) 1.20 | 0.19 | 0.62 | 3.60
PESO-SE 1. (4) 1.50 | 0.20 | 0.59 | 3.40
PESO-B.D. (5) 3.30 | 0.07 | 0.45 | 3.10
PESO-RI. (6) 3.35 | 0.08 | 0.43 | 2.90
PESO-5..D. (7) 0.35 | 022 |0.77 | 6.50
PESO-SLL (8) 020 | 0.71 | 0.74 | 6.40
PESO-S.P.D. (9) 11.06 | 0.60 | 0.65 | 5.10
PESO-S.P.L (10) 11.80 | 0.70 | 0.68 | 4.90
TALLA-S.P.D. -6.10 | 26.40 | 0.50 | 2.67
TALLA-S.P.L -3.80 | 25.20 | 0.37 | 2.53
S.P.D.-S.P.L 0.20 | 1.10 | 0.99 | 40.20
PESO-TALLA 34.80 | 051 |0.53 | 3.72

(1) T.D.= pliegue cuténeo tricipital derecho.
(2) T.I.= pliegue cuténeo tricipital izquierdo.
(3) SE.D.= Plicgue cutineo subescapular derecho.
(4) SE.L.= Pliegue cutdneo subescapular izquierdo.
(5) B.D.= Pliegue cutdneo bicipital derecho.

(6) B.IL.= Pliegue cutdneo bicipital izquierdo.
(7) SI.D.= Pliegue cutaneo suprailiaco derecho.
(8) SL.I.= Pliegue cutdneo suprailfaco izquierdo.
(9) S.P.D.= Suma de los cuatro pliegues derechos.
(10) S.P.1.= Suma de los cuatro pliegues izquierdos.

E. Martin Medina
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Tabla 1.29: CORRELACIONES Y RECTAS DE REGRESION EN
: i L TRE VARIABLES
SOMATOMETRICAS Y NUTRICIONALES (GRUPO PROBLEMA.

VARIABLES
SOMATOMETRICAS | A | B |7 | p
PESO-T.D. (1) 4.60 | 0.15 | 0.50 | 3.60 | 0.001
PESO-T.L (2) 470 | 0.14 | 0.51 | 3.50 | 0.001
PESO-SE.D. (3) 0.31 | 0.24 | 0.75 | 6.08 | 0.001
PESO-SE.L (4) 0.44 | 018 | 0.71 | 6.20 | 0.001
PESO-B.D. (5) 2.35 | 0.06 | 0.60 | 3.75 | 0.001
PESO-B.L (6) 2.60 | 0.07 | 048 | 2.84 | 0.02
PESO-SL.D. (7) 0.04 | 0.19 | 0.65| 4.70 | 0.001
PESO-SLL (8) -0.24 | 0.22 | 0.62 | 4.60 | 0.001
PESO-S.P.D. (9) 7.60 | 0.80 | 0.69 | 5.60 |0.001
PESO-S.P.L (10) 7.80 | 0.64 | 0.64 | 512 | 0.001
TALLA-S.P.D. 0.67 | 18.40 | 0.34 | 2.16 | 0.05
TALLA-S.PL. -0.06 | 17.30 | 0.35 | 2.09 | 0.05
S.P.D.-S.P.L -0.16 | 1.10 | 0.9 | 41.80 | 0.001
PESO-TALLA 13.80 | 0.80 | 0.66 | 4.86 | 0.001

(1) T.D.= Pliegue cutaneo tricipital derecho.
(2) T.L= Pliegue cutdneo tricipital izquierdo.
(3) SE.D.= Pliegue cutineo subescapular derecho.
(4) SE.L.= Pliegue cuténeo subescapular izquierdo.
(5) B.D.= Pliesue cuténeo bicipital derecho.

(6) B.1.= Pliegue cutdneo bicipital izquierdo.
(7) SI.D.= Plieguc cutaneo suprailiaco derecho.
(8) SL.I.= Pliegue cutdaneo suprailfaco izquierdo.
(9) S.P.D.= Suma de los cuatro pliegues dert.achos.
(10) S.P.I.= Suma de los cuatro pliegues i7quierdos.
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_.A,,,v( ‘,apiullu 1. RESULTADOS CLINICOS .-

Tabla 1.30: SUMA DE LOS CUATRO PLIEGUES CUTANEOS: HEMICUERPO DE-
RECHO. GRUPO CONTROL.

CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR
oAl EFL W ABS. REL. | No ABS.  REL.
43.1 60 35 37.8 80 | 69 26.4 %5
26.4 14 36 30.0 70 70 27.7 70
30.0 24 N 22.2 2 In 24.9 20
60.0 85 38 26.4 38 72 35.7 75
28.6 23 39 43.2 80 73 30.7 55
52.6 70 40 26.8 40 74 36.1 85
28.2 2 41 30.2 45 75 23.2 20
27.0 20 42 57.3 97 76 29.6 30
46.2 67 43 30.0 70 77 45.2 60
67.4 80 44 49.3 92 78 43.6 55
29.8 48 45 29.5 52 79 33.2 40
30.4 51 46 27.3 27 80 54.3 80
36.2 47 47 47.1 76 81 38.4 45
22.4 8 48 64.4 97 82 26.3 20
24.8 15 49 320 72 83 35.3 55
25.8 19 50 31.0 70 84 44.6 75
36.8 59 51 36.6 85 85 27.1 39
35.6 52 52 234 50 86 22.5 25
31.0 65 53 25.8 40 87 30.4 52
22.8 13 54 26.5 55 88 30.6 75
5 6 89 224 25
26.8 30 55 36.8 50 =
50.2 56 34.3 45 90 31.8 s
23 27.6 : 57 32.2 T 33.; 0
2 47.0 22.4 10 |92 §0.9 =
| 25 %o 26.6 15 s -
926 28 .8 5! 5 50.7 65 94 i i
- o9 8 : * 98.2 25 36.9
- T 6 A7.8 55 || 96 26.1 30
£5 ij 96.4 20 97 29.2 50
29 27.0 ‘ : < i xf 2 30
30 18.4 : . o 2 ¢ 4
31 25.8 == 7 90.2 3 100 28.9 E4
. 3§ jzf; g(’) - 98 4 30 | 101 32.4 75
3

34 30.6 71 5 1987 V.R.: VALOR RELATIVO
V.A.: VALOR ABSOLUTO DS. (V.A.)= 991

Ll | psive)-sta

0D =] O Cn da CO BY b= |

e — e ped e b e et s = D
Egﬁz-’l\‘lcﬁu|-ﬁhwr\;-‘o

e
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Tabla 1.31: SUMA DE LOS CUATRO PLIEGUES CUTA

NEOS: HEMICUERPO DE-
RECHO. GRUPQ PROBLEMA.

[ CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR
e ABS. REL. || Ne ABS. REL. || No ABS. %FL
27.5 60 35 15.0 3 69 19.5 3
16.8 4 36 14.7 3 29.8 97
19.8 20 37 21.3 30 20.0 3
28.8 5 38 21.8 20 2 12.9 3
17.9 39 17.1 5 23.7 20
18.0 40 19.6 10 27.4 80
18.8 § 41 18.3 5 27.0 45
23.8 2 42 24.2 80 32.9 45
19.9 43 27.5 80 29.5
19.2 44 22.3 30 17.6
22.4 45 13.2 3 19.7
921.2 46 28.6 30 17.1
22.0 47 24.9 22 21.2
11.0 48 16.8 15 13.4
27.2 : 49 17.9 6 17.0
22.9 50 16.1 3 21.6
22.0 51 27.5 82 21.8
15.7 52 27.8 80 25.7
34.7 53 15.8 3 28.7
16.3 54 24.1 25 20.8
17.8 ? 55 44.3 45 244
11.1 56 16.3 3 23.2
16.7 LW 16.7 3 ??5
2.1 . 58 23.5 5 -
26 21.8 60 . 33 ;0-9
i et 61 32.3 ,
Zf fgf 62 59.0 60 222
. 93.1 63 25.7 - ;13
30 17.4 | 64 23.6 15 ‘8.8
31 17.3 65 4 - 156
/ 66 48 100 i
32 13.9 - 30.5 40 101 94.4
23 }22 ; 68 23.5 20

V.A.. VALOR ABSOLUTO

V.R.. VALOR RELATIVO !

D.S. (V.A.)= 7.56
Ta 23'}); D.S.(V.R.)= 28.20
X(V.R.) =282
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o Capltele 1. RESULTADOS CLINICOS .

Tabla 1.32: SUMA DE LOS CUATRO PLIEGUES CUTANEOS: HEMICUERPO 12Z-
QUIERDO. GRUPO CONTROL.

| CA°0 VALOR VALOR [ CASO VALOR VALOR || CASO VALOR VALOR
No ABS.  REL. | No ABS.  REL. || No ABS.  REL.
1 42.4 62 35 41.2 85 69 26.5 25 |
‘ 26.0 g 1% 30.4 70 70 97.5 70
28.0 N w 23.0 2% | 24.8 20
59.6 8 |l 38 26.6 39 | 72 35.0 75
28.0 21 | 39 43.0 80 |73 31.3 58
54.2 77 | 40 26.2 40 |74 36.4 85
28.4 » 4 25.7 15 |75 23.5 20
29.0 5y 4 57.4 97 | 76 206 30
46.0 67 | 43 29.8 0 |77 43.9 57
67.6 80 | 44 49.8 92 | 78 42.1 50
30.0 49 | 45 28.7 50 |79 34.2 45
31.2 53 || 46 29.1 30 |80 52.1 78
35.2 45 || 47 48.1 n s 44.0 52
21.8 7 48 64.4 o7 | 82 27.0 20
24.2 14 | 49 30.7 70 | 83 35.4 55
27.4 22 | 50 32.2 72 |84 34.7 50
36.2 54 |l 51 36.4 85 |85 28.0 45
37.4 54 || 52 23.3 50 | 86 23.8 25
32.2 68 | 53 26.6 35 | 87 30.4 52
21.8 8 54 27.6 60 | 88 30.9 ;2
27.4 33 |5 36.8 23 gg gg; .
51.5 93 || 56 35.6 e 7
28.0 B (W 30.7 45 [ 91 5 4
6.8 91 || 58 23.1 10 |92 .
;6.3 50 || 59 27.0 2 | 93 2g$1) ;g
29.2 60 || 60 49.5 62 | 94 o #
27.9 54 | 61 28.3 25 || 95 o .
2.0 7 |62 68 53 |9 =
25.0 o 63 926.9 20 97 31-6 5
6 6 64 29.3 40 |98 ; -
- 65 28.9 27 || 99 33.0
26.4 60 : 15 o 4
28.6 50 | 66 21.5 - e S
33 25.2 30 67 27.9 25

> , 20.1 9
| 34 32.0 B L VR.. VALOR RELATIVO
V.A. VALOR ABSOLUTO DS, (V.A)= 0.79

X(V.A.) = 3270 DS(V.R)=2443 |
R"(L’.R.) = 46.67

= Lo

-1 S D
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Tabla 1.33: SUMA DE LOS CUATRO PLIEGUES CU
QUIERDO. GRUPO PROBLEMA.

TANEOS: HEMICUERPO 12-

CASO  VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR

No _ABS. REL. || No ABS.  REL. | N ABS. REL
26.1 55 35 14.9 3 69 17.9 3
15.8 3 36 13.7 3 70 31.8 97
21.6 25 37 22.4 32 71 21.6 5
2.7 60 38 24.6 28 72 14.6 3
15.8 50 39 17.2 5 73 23.8 20

6 18.6 1 40 19.6 10 74 26.8 80

7 18.7 8 41 18.1 5 75 24.3 43

8 23.7 23 42 24.1 3 |76 34.9 47

9 21.6 12 43 26.1 80 |77 30.6

10 18.3 10 44 22.3 30 78 18.5

11 21.3 12 45 13.9 3 79 20.4

12 22.3 35 46 26.9 28 80 17.9

13 20.9 18 47 26.5 3 |81 21.5

14 12.7 3 48 14.8 3 82 12.0

15 26.0 75 49 18.0 8 83 18.3

16 27.8 95 50 15.9 3 84 18.4

17 23.4 62 51 26.9 80 |85 9.0

18 15.7 3 52 27.1 80 86 22.4

19 36.3 60 53 15.8 3 87 27.8

20 17.0 5 24.2 25 88 21.4

21 178 7 55 45.8 46 | 89 23.;

22 123 3 56 18.1 3 90 ?1.5

23 15.5 3 57 18.5 3 91 ;gs

24 28.1 95 58 21.7 3 92 =

25 32.4 45 59 31.7 35 93 g

26 312 12 60 34.9 31 94 s

27 33.4 77 61 238 ég 52- o4
18.9 10 62 59.5

gg 24.9 62 63 27.5 20 || 97 fég

: " 64 922.9 10 |l 98 -

30 18.0 6 ‘ il T i

5 65 24.1 z

31 17.4 55 & ik 100 16.9

32 14.5 30 gg e i 101 23.1 48

33 20.9 1 ,

=
34 15.9 3 68 221 2

V.R.. VALOR RELATIVO
V.A.. VALOR ABSOLUTO Sgeges o

X(V.A.) = 2548 D.S.(V.R.)= 28.14
'j(’(v_jz,) =27.91
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Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS .-

Tabla 1.34: LOGARITMO DE LA SUMA DE LOS

CUATRO PLIEGUES: HEMI-
CUERPO DERECHO.

CASO  VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR
No ABS. REL. | No ABS.  REL. | No ABS. REL.
1.6344  1.4393 | 35 1.5774  1.1960 | 69 1.4216  1.2900
14216 1.2253 | 36 1470 11673 | 10 14424  1.4742
14771 1.2966 | 37 1.3463  1.3283 | 71 1.3961  1.3010
1.7781  1.4593 | 38 14216  1.3384 | 72 1.5526  1.1105
1.4563  1.2528 1.6354  1.2329 | 73 14871  1.3747
1.7209  1.2552 | 40 1.4281  1.2022 | 74 1.5575  1.4377
1.4502 12741 |41 1.4800 1.2624 | 75 1.3654  1.4313
14313 1.3765 | 42 1.7581  1.3838 | 76 14712 15171
1.6646  1.2988 | 43 14771 14393 | 77 1.6551  1.4696
1.8286  1.2833 | 44 1.6928  1.3483 | 78 1.6394  1.2455
1.4742  1.3502 |45 1.4698  1.1205 | 79 15211  1.2944
1.4828  1.3263 | 46 14361  1.4563 | 80 1.7347  1.2322
1.5587  1.3424 | 47 1.6730  1.3961 |81 1.5843  1.3263
1.3502  1.0413 | 48 1.8088  1.2253 | 82 14149 11271
1.3944  1.4345 |49 1.5051  1.2528 | 83 1.5477  1.2304
1.4116  1.4265 | 50 1.4913  1.2068 | 84 1.6493  1.3344
1.5658  1.3598 | 51 1.5634  1.4393 |85 1.4329  1.3384
1.5514  1.1958 | 52 1.3692  1.4440 | 86 1.3521  1.4099
1.4913  1.5403 | 53 1.4116  1.1986 | 87 1.4828  1.4578
1.3579 1.2121 |54 1.4232 1.3820 |88 1.4857 1.3133
1.4281  1.2504 | 55 1.5658  1.6464 | 89 1.3502 1.?3:273
1.7007  1.0453 | 56 1.5352 1552}" g(ll iggzg 1.5888
1.4409  1.2227 | 57 1.5078 1. porndil
1.6720  1.4329 | 58 1.3502  1.3710 | 92 1.3 e
4149  1.5132 | 59 1.4248  1.5378 | 93 1.484 :
1.:;93 1.3384 | 60 1.7050  1.5276 | 94 igg?g i;ﬁ:
1.4593  1.5587 | 61 1.4502  1.5092 | 95 i i
1.2855  1.2576 | 62 1.6794  1.7708 gg 5 i
1.4313 13636 | 63 1.4216 1.4099 M
64 1.4683  1.3729 | 98
1.2648  1.2405 . LaE | Lam
1.4116  1.2380 | 65 1.4503 1L . st
g et Hggg igggg 101 15101  1.3873
1.3873  1.2988 | 67 ; :

1.4857 11958 | 68 1.2966  1.3710

G.C.: GRUPO CONTROL
X(G.C.)= 14952

X(G.P.) = 1.3555 E

p—

W 0o ~1 O W o LD

G.P.. GRUPO PROBLEMA
D.S. (G.C.)= 0.1188
D.S. (G.P.)= 0.1294

E. Martin Medina
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Tabla 1.35: LOGARITMO DE
CUERPO IZQUIERDO.

LA SUMA DE LOS CUATRO PLIEGUES. HEMI-

‘CASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR | CASO VAIOR VALOR |
Ng ABS. BEL. | Ng AW B3 | W 48 0
1.6273 14166 | 35 16148 1.1731 | 68 14232 123
14149  1.1986 | 36 14828 11367 | 70  1.4393  1.50%
14471 1834 | 31 1am7 1303 | M 1MG i
17752 14424 | 38 14248 10009 | 72 15440  1.1643
14471 1.1986 | 39  1.6334 12355 | 73 14055  1.3765
1.7339 12695 | 40  1.4183 12022 | 74 15611 14281
14533 12718 | 41 14009 12552 | 75 13710  1.38%56
8 14623 13747 | 42 17589 13820 | 76 14712  1.54%8
9 16627 13344 | 43 14742 14166 | 77 16494 14880
10 1.8299 12624 | 44 16972 13483 | 78 16242 1.267
11 14771 13283 | 45 14578 11430 | 7@ 1530 1309
12 14941 1.3483 | 46  1.4638 14297 | 80 17168  1.25%8
13 15465 13201 | 47 16821 14932 | 81 16434 . 133
14 13384 1.1038 | 48  1.8088 1.1702 | 82 14313  1.079
15 13838 14140 | 49 17871 19552 | 83 15400 1.36M
16 14377 14440 | 50 15078 1.2013 | 84 15403  1.2648
17 15705 1.3692 | 51  1.5611 14207 | 85 14471  1.2088
18 15798 11958 | 52 13673 14329 | 86 13765  1.4216
19 15078 1.5599 | 53  1.4248 1.1986 | 87  1.4828  1.4440
90 13384 12304 | 54  1.4400 13838 | 88 14899  1.3304
9] 14377 12430 | 55  1.5658 1.6608 | 89 13636  1.3636
3 ' 576 | 90 15092  1.33%
a3 17118 10890 | 56 15504 12 o e e
7 4871 1.2671 . .
5 i?%; 1:1132?: 58 1 3236 13364 | 92 14014 13117
24 .670: . ; : \ i
19 a0 ) 83  1aWs 1
95 14190 15105 | 58 143
‘ 653 13242 | 60  1.6946 15428 | 94 13783  1.4281
= 59 L4517 14885 | 95 15599  1.6374
97 14458 15371 | © 45 ! ¥ =
19764 | 62 16702 17745 .
. : 93 | 97 14668  1.33%4
v 13961 | 63 14207 143
5 19 L 98  1.4996  1.2787
f 19552 | 64  1.4668  1.3598 -
6 e - , o0 | o9 15185 12787
0405 | 65 14608 138
i1 e L3324 15865 | 100 14623 12278
99 14583 1.1613 fﬁsg B L W e
33 1.4010  1.3201 ; -

3015051 12018 | 68 LWL LB o pROBLEMA

X(G 'C'i = i;ggi DS. (G.P.)= 0.1272
X(G.P) = 1.
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. U,,,f ‘apitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.36: DENSIDAD CORPORAL: HEMICUERPO DERECHO.-

CAS0 VALOR VALOR
ABS. REL.

CAS0 VALOR VALOR
No ABS. REL.

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL.

1.0392 1.0607
1.0519 1.0745
1.0486 1.0699
1.0306 1.0594
1.0499 1.0727
1.0340 1.0725
1.0601 1.0713
1.0613 1.0647
1.0538 1.0697
1.0276 1.0707
1.0488 1.0664
1.0483 1.0680
1.0437 1.0669
1.0562 1.0863
1.0536 1.0610
1.0525 1.0615
1.0433 1.0658
1.0442 1.0764
1.0575 1.0542
1.0557 1.0753
1.0515 1.0728
1.0352 1.0860
1.0508 1.0746
1.0458 1.0611
1.0624 1.0560
1.0595 1.0672
1.0595 1.0530
1.0707 1.0724
1.0514 1.0656
1.0613 1.0735
1.0626 1.0736
32 1.0508 1.0798
33 1.0540 1.0697
34 1.0481 1.0764

31

35 1.0426 10776
36 1.0583  1.0782
- g 1.0564  1.0678
38 1.0519  1.0672
39 1.0481  1.0740
40 1.0614  1.0702
41 1.0581  1.0721
42 1.0402  1.0643
43 1.0583  1.0607
44 1.0444  1.0666
45  LOSST 14812
46 1.0609  1.0596
47 1.0457  1.0635
48 1.0369  1.0745
49 1.0565  1.0727
50 1.0477  1.0647
51 1.0434  1.0508
52 1.0550  1.0505
53 1.0524  1.0652
54 1.0527  1.0542
55 1.0432 1.0384
56 1.0450  1.0644
57 1.0467  1.0637
58 1.0561  1.0549
59 1.0516 1.0449
60 1.0349  1.0455
61 1.0501  1.0466
62 1.0364  1.0310
63 1.0518  1.0525
64 1.0490  1.0548
65 1.0496  1.0532
66 1.0588  1.0408
67 1.0499  1.0481

1.0593  1.0549

69 1.0518  1.0597
70 1.0506  1.0487
71 1.0534  1.0591
72 10440 10704
73 1.0479  1.0546
74 1.0437  1.0509
75 1.0552  1.0513
76 1.0489  1.0461
77 1.0379  1.0490
78 1.0388  1.0624
79 1.0459  1.0594
80 1.0331  1.0631
81 1.0421  1.0575
82 1.0519  1.0694
83 1.0443  1.0633
84 1.0382  1.0571
85 1.0512  1.0560
86 1.0560  1.0525
87 1.0482  1.0497
88 1.0480  1.0580
89 1.0561  1.0539
90 1.0470  1.0551
91 1.0450  1.0588
92 1.0534  1.0625
93 1.0478  1.0548
94 1.0552  1.0509
95 1.0431  1.0405
96 1.0521  1.0548
97 1.0492  1.0551
98 1.0475  1.0574
99 1.0463  1.0607
100  1.0495  1.0624
101  1.0465  1.0539

G.C.. GRUPC CONTROL
X(G.C.) = 1.0487
X(G.P.) = 1.0616

G.P.. GRUPO PROBLEMA
D.S. (G.C.)= 0.0065
D.S. (G.P.)= 0.1081

E. Martin Medina




6. Resultados Medioambientales -

e e

e

Tabla 1.37: DENSIDAD CORPORAL: HEMICUERPO IZQUIERDG.-

VALOR VALOR
ABS. REL.

CASO
No

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL.

CASO VALOR VALOR
No ABS. REL.

1.0396  1.0622
1.0522 1.0762
1.0504 1.0674
1.0308 1.0605
1.0504 1.0762
1.0333 1.0716
1.0599 1.0715
1.0593 1.0694
1.0464 1.0674
1.0275 1.0722
1.0486 1.0678
1.0476 1.0666
1.0445 1.0684
1.0569 1.0823
1.0542 1.0623
1.0510 1.0604
1.0430 1.0652
1.0429 1.0764
1.0564 1.0529
1.0569 1.0741
1.0510 1.0733
1.0346 1.0832
1.0504 1.0767
1.0460 1.0601
1.0621 1.0561
1.0591 1.0681
1.0604 1.0553
1.0697 1.0712
1.0534 1.0635
1.0597 1.0725
1.0663 1.0735
1.0499 1.0786
1.0531 1.0684
34 1.0469 1.0760

et e el el i
O':CJ\.&«;.:M,_.OLDOO*JO‘:C:!.L“N_-

B BN = = =
— O W 0 =

GO QO L0 S RN RN DN DN NN
LN~ C © 0o =D, s o

35 1.0404  1.0778
36 1.0580  1.0802
37 1.0555  1.0664
38 1.0517  1.0638
39 1.0482  1.0738
40 1.0621  1.0702
41 1.0626  1.0725
42 1.0402  1.0644
43 1.0585  1.0622
44 1.0441  1.0666
45 1.0595  1.0798
46 1.0591  1.0613
47 1.0451  1.0617
48 1.0369  1.0780
49 1.0576  1.0725
50 1.0467  1.0650
51 1.0435  1.0514
52 1.0551  1.0512
1.0516  1.0652
1.0507  1.0541
1.0432  1.0375
1.0441  1.0616
1.0479  1.0611
1.0553  1.0569
1.0513  1.0474
1.0346  1.0446
1.0500  1.0478
1.0370  1.0307
1.0514  1.0508
1.0491  1.0555
1.0495  1.0542
1.0572  1.0420
1.0504  1.0473
1.0589  1.0561

54
55
56
57

59
60
61
62
63
64
65
66
67
68

69 10517  1.0619
70 1.0508  1.0470
71 1.0535 1.0571
72 1.0445  1.0672
73 1.0474  1.0545
74 1.0435  1.0514
75 1.0549  1.0540
76 1.0489  1.0446
7 1.0386  1.0480
78 1.0397  1.0611
79 1.0451  1.0585
80 1.0342  1.0619
81 1.0386  1.0572
82 1.0513  1.0723
83 1.0442  1.0614
84 1.0447  1.0612
85 1.0503  1.0592
86 1.0545 1.0518
87 1.0482  1.0505
88 1.0478  1.0573
89 1.0553  1.0553
90 1.0466  1.0572
91 1.0444  1.0457
92 1.0530  1.0584
93 1.0484  1.0528
94 1.0544  1.0514
95 1.0436  1.0389
96 1.0514  1.0555
97 1.0491 1.0568
98 1.0472  1.0604
99 1.0460  1.0604
100 1.0494  1.0634
101 1.0466  1.0553

G.C.: GRUPO CONTROL
X(G.C.) = 1.0487
X(G.P) = 1.0816

G.P.: GRUPO PROBLEMA
D.S. (G.C.)= 0.0064
D.S. (G.P.)= 0.105
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Tal

la 1.38: PORCENTAJE DE GRASA CORPORAL: HEMICUERPO DERECHO.-

: CASO0 VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR
No ABS. REL Ne ABS. REL | Ne  ABS REL.
1 26.32  16.67 35 24.77 9.35 69 20.62 711
2 20.57  10.67 36 17.73 9.09 70 9115 2301
3 22.05 1266 37 1857 1358 71 19.90 17.37
4 3030  17.24 38 20.57  13.83 72 24.13 12.44
5 2147 1145 39 2228  10.89 7 22.37 19.37
2 s 40 1636  12.53 7 24.27 21.02
1693  12.05 41 R 75 19.10  20.84
1640 1491 42 2587  15.09 76 2192  23.18
.72 1Bu 43 1773 1887 7 069 N
10 3w R 44 23.95  14.09 78 26.51 15.92
11 2196  14.17 45 17.55 7.82 79 23.27 17.24
12 22.19 1348 46 16.58  17.15 80  29.14 15.61
13 2427 13.96 47 23.36  15.44 81 25.00 18.08
14 18.66 5.67 48 27.38  10.67 82 24.00 12.87
15 19.81 16.54 49 18.52 1145 83 24.00 15.52
16 2030  16.32 50 2246 1491 84 26.78 18.26
17 2445 1443 51 2441  21.06 85 20.89 18.75
18 24.04 9.86 52 1919  21.20 86 18.74  20.30
19 18.08  19.55 53 20.35  14.70 87 22.23  21.56
20 18.88  10.33 54 2066 1955 | 88 2232 1786
21 20.75 1140 55 24.50  26.69 89 18.70 19.68
22 28.16 5.80 56 23.68  15.05 90 22.77 19.14
23 21.06  10.63 57 2291 1535 91 23.68  25.13
24 23.32  16.49 58 18.70  19.23 92 19.90 15.88
25 1592 18.75 59 w7 2w 93 22.41 19.28
26 17.20 13.83 60 28.30 23.45 94 19.10 21.02
27 17.20  20.08 61 9138 2206 95 u5¢ 2603
28 12.31 11.58 62 9761 3011 96 s, 19.23
29 20.80 14.52 63 20.62 2030 97 2;?2 ;212
30 1640  11.10 64 218 19.28 gg g3:09 i
31 15.83  11.06 65 21.60  19.99 :
19 91.06 8 41 66 1751 2559 | 100 2163 15.92
:'553 19.63  12.74 67 9147 2228 | 101 23.00 19.68

23 |
G3é : GRS%SCON'I?:(I)L = R 2 G.P.: GRUPO PROBIE]EMA
" XG.C ) = 21.68 D.S. (G.C.).-_z 2?5
:)‘(\;((G.P') = 16.32 D.S. (G.P.)= 4.
L——

E. Martin Medina
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Tabla 1.39: PORCENTAJE DE G RASA CORPORAL: HEMICUERPO [ZQUIERDO .-

[ CASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR | CASO VALOR VALOR |
No ABS. REL. No ABS. REL. No ABS. REL.

1 26.14 16.01 35 25.77 9.26 N 20.66 16.14
2 20.39 9.95 36 17.86 8.24 70 21.06 22.77
3 21.24 13.74 37 18.97 14.17 71 19.86 18.26
4 30.20 16.76 38 20.66 15.31 72 23.91 13.83
5 21.24 9.95 39 22.23 10.97 73 22.59 19.41
6 29.04 11.92 40 16.05 12.53 74 24.36 20.80
7

1702 119 | 41 1583 US| B nm o
8 1728 1483 | @8 %er BB | B UL D
9 206 1BH | 8 s BR | P %u BN
10 3B 0 166 | M4 W 40| M W e
11 2206 1386 | & 17w 8 | B =g G E
12 B9 e | & 113 e | 8 B 1
13 1835 1330 | 47 2363 1623 | 81 260 18291
14 19055 738 48 2738 918 | 82 2084  11.62
15 288 1597 | 4 B nsslw us o e
16 2429 1680 | 50 2291 1478 | 84 2383 1645
17 %83 Ml m w3 wwm | & @ uwm o e
18 1857  9.86 52 19.14 2089 | 8 1941  20.62
19 1835 2013 | 53 2071 1470 | 87 2223  21.20
50 0de w085 | s o mu wm & D4y N ég
31 W4 nis ) 5 WM ww &  Aw ;9.21
922 214 697 S5 o400 1837 | w0 2986 8.
§7 9937 1649 | 1 wH  BWw
e 92 2008  17.68
24 16.05 1693 | 58 ;ggg ;332 el
17.37 1870 | 59 : . s
22 16.80 13.43 60 28.44 23.86 94 ;ggfli ;g-gg
27 1974 1906 | 61 2142 2241 | 95 it .
28 886 1260 | &8 TR WE B un &
29 1711 1544 | 63 2080 21.33 gg n.
30 1939 1153 | e 8 18.55 R B
i Ba B PR B 12'04 100 2169 1548
= = gg ;z}sgl 32.64 101 2296  19.06
33 20.04 1330 - :

4 me wmi 8 UE 7 GP- GRUPO PROBLEMA
G.C.. GRUPO C?(:I\;;‘ROL D.S. %G.CP.)): 3;2
X{G.C.)=12L D.S. (G.P.)= 4.
Y\(G.P.g = 16.31

Tesis Doct



- Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

Tabla 1.40: EXPLORACION OFTALMOLOGICA.

[[CASO  AGUDEZA

2

e

VISUAL

COVER
TEST

ESTEREO
AGUDEZA M.O.E.

0.D.

0.1

o0 =1 O O b D D

T e e i =
da LD N = O

—t e
-1 O O

5/5
5/5
5/5
5/5
5/5
5/7.5
5/5
5/10

|

5/5
5/5
5/5
5/5
5/5
5/5
5/5
5/7.5

ol e AR e

IMPOSIBLE VALORAR.

5/7.5
5/5
5/5
5/5

5/5 N
5/5 N
5/5 N
5/5 N

IMPOSIBLE VALORAR.

5/5
5/5
5/5
5/10
5/5
5/5
5/5
5/5

5/5
5/5
5/5
5/15
5/5
5/5
5/5
5/5

IMPOSIBLE VALORAR.

5/5
5/5
5/5

5/5

4/5
5/5
5/5
5/5
5/5

MPOSIBL

5/5 N
5/5 N
5/5 N
5/5 N
E VALORAR.
4/5
5/5
5/5
5/5
5/5

200"
100
100
100
100"
400
400”
100”

ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
400” N N
100" N N
100" N N
100" N N

ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
100
100"

100"
100"
100"
100"
200”
100" }

ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
100” N N
100" N N
100" N N
100" N N _

ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
200”
400
100
100"
100"

Sl
ZZ2=Z2=22Z222 2

E. Martin Mediza
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Tabla 1.41: EXPLORACION OFTALMOLOGICA 11.-

g :b() A \(‘1[;55\{;\ COVER ESTEREQ
¥ AL TEST AGUDEZA
s 0.D. 0.
T e 100°
36 85 5 1 y
/ 8 100
3 §6 55 - W 200"
gg : IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
5/\) 5/5 N 100”
42 5/5 5/5 N 100”
43 IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
44 4/5 4/5 100"
45 5/5 5/5 100”
5/1.5 §/5 100”
47 5/5 5/5 100”
5/5 5/5 100”
5/5 5/5 ' 100"
5/20 5/40 100"
5/5 5/5 100”
5/5 5/5 100” N
5/5 5/5 400" N
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE N
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
5/5 5/5 N 100"
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
5/5 5[5 N 100
4/5 4/5 N 100”
5/5 5/5 N 100”
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE
5/5 5/5 N 100”
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE

gy se 100"

Z2Z22 =2

ZzEE222Z2 =22

2R
ZHA BB AT R R

I
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Capitulo 1. RESULTADOS CLINICOS.-

labla 1.42: EXPLORACION OFTALMOLOGICA.ILL-

CASO AGUDEZA COVER

No

ESTEREO

VISUAL TEST AGUDEZA

o, Ol

67
66

70
71
72
73
74
5
76
71
78

-
i

80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
Y0
92
93
04

96
97

99

5/5 5/5 N 100”
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE

5/5
5/5
5/5
5/5
7.5/4
5/5
5/5
5/7.5

IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLAbURACION DEL PACIENTE
IMPOSIBLE VALORAR. ESCASA COLABORACION DEL PACIENTE.

5/5
5/5
5/10
4/5
10/4
5/5
4f5

5/5

5/5
5/5
5/5
5/5

5/5
5/5
5/5

5/5

5/5

5/20

5/5
5/5

7.5/4
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Tabla 1.43: RESUMEN DE LAS EXPLORACIONES OFTALMOLOGICAS.-

INDICADORES NINOS ANOMALIAS
i | EXPLORADOS | DETECTADAS
VA, % VA, %
AGUDEZA VISUAL R | 77.2% 6.93%
COVER-TEST T 2.97%
ESTEREOAGUDEZA | 78 | 772% | 2.97%
M.O.E. 94.05% 0.00%
R.F.M. 94.05% 0.00%
EXPL. PARPADOS
| Y CONJUNTIVA3 100% 5.94%

Tabla  1.44: VALORACION GLOBAL DE LA EXPLORACION
TIMPANOMETRICA .-

TIPO DE CURVA | No DE OIDOS | PORCENTAJES

A 37 18.31%

36 17.83%

83 41.08%

| M 11.88%
1.98%

Q% 8.91%

No DE OIDOS
EXPLORADOS. - ———
“ 91 91.42%
- - 43.87%
Cl 16.32%
: 2.04%
f;f% 2.04%

No DE NINOS:
No DE OIDOS:

Tesis Noctoral
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Tabla 1.45: EXPLORACION TIMPANOMETRICA: NINAS.

| TIPO DE CURVA | No DE OIDOS | PORCENTATES ]

A 23 20.38%

B 15 14.56%

( 40 38.83%

‘ C1 8 7.76%

L AQ 2 1.94%

‘ LT C 16 15.53%
\ | No DE NINAS: 52
. | No DE 0IDOS: 104

EXPLORACION TIMPANOMETRICA
VALORACION GLOBAL

PORCENTAJES

T

Bl CUuRVA TIPO A SN curva TIPO B [_} cuRrva TIPO C
FHEE EN
Y/ curva TIPO C1 FEE Aq (] TAPON DE CERUM

F. Martin Medina
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Estadistica Descriptiva.-

Por su propia definicion, la estadistica se considera ligada

i b e o a los Métodos Cientificos
en la toma, organizacion, recopilacion, presentacion y

analisis de los datos, tanto para
ones razonables de acuerdo con
La parte de estos resultados, sencillamente, describir y analizar una

atos sin sacar conclusiones o hacer inferencias sobre un grupo mayor, se llama

la deduccion de conclusiones como para tomar decisi
tales analisis.

serie de d

Estadistica Descriptiva o Deductiva”, considerada como aspecto basico para desarrollar

postenormente inferencias sobre los valores de las variables pertenecientes a la muestra
v traspolarlas a la poblacidn.

2 Tablas de Frecuencias.

En este tipo de tablas se recogen en la primera columna los valores pertenccientes a
cada uno de los elemen.>s de cada variable ordenadas, indicindose la frecuencia con la
que aparece cada valor y la acumulacién de la misma. Igualmente, se especifican los
porcentajes relativos de cada una de las marcas de clase y la frecuencia porcentual acu-
mulada. Finalmente se recogen los valores correspondientes a las variables normalizadas
o tipificadas.

3 Estadistica Basica.

Entre las Medidas de Tendencia Central se incluyeron: a) la Media Muestral,
b) el Rango (definido como la diferencia entre el mayor y el menor representante de
una distribucién), ¢) Desviacién Tipica (Muestral y Poblacional). De todas las medi-
das de dispersion, este es el Estadigrafo que mas se utiliza en la practica, aparecierlldo
incluso en la definicion de otros, d) la Varianza, o cuadrado de la desviacién tipica,
estadizrafo de gran utilidad de cuyo andlisis fueron obtenidas en esta: experiencia im-
portan es conclusiones, y e) Coeficiente de Variacién. Entre las Medidas de For‘ma:
fueron analizados a) los Momentos, b) la Asimetria y ¢) la Curtosis, que va a definir el
perfil de la curva en relacién a un eje de coordenadas.

E. Martin Medina
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Tabla 2.1.  VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPO
CONTROL: PESO.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
15.00 9 9 6.5 6.5 -1.76757
20.00 1 3 3.2 9.7 -1.54786
25.00 9 5 6.5 16.1 -1.32816
30.00 1 6 3.2 19.4 -1.10845
40.00 5 11 16.1 35.5 -0.669039
50.00 3 14 9.7 45.2 -0.229628
55.00 1 15 3.2 48.4 -0.00992219
60.00 5 20 16.1 64.5 0.209783
70.00 9 22 6.5 71.0 0.649195
75.00 9 24 6.5 77.4 0.862900
80.00 5 29 16.1 93.5 1.08861
90.00 1 30 332 96.8 1.52802
97.00 1 31 3.2 100.0 1.83561

"TOTAL 31 31 100.0 100.0

Tesis Doctoral
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'}‘a.hl;-t 2.2:  VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICICNALES. GRUPO
CONTROL: TALLA.

VALOR | FRECUENCIA I FRECUENCIA % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
6.5 -1.96343
12.9 -1.47689
19.4 -1.23362
22.6 -0.747076
32.3 -0.503805
41.9 -0.260535
48.4 -0.0172643
51.6 0.0800438
58.1 0.226006
64.5 0.323314
71.0 0.469276
77.4 0.712547
80.6 0.955817
93.5 1.19909
96.8 1.44236
100.0 1.68563
100.0

20.00
30.00
35.00
45.00
50.00
55.00
60.00
62.00
65.00
67.00
7000
75.00
80.00
85.00
90.00
95.00
TOTAL

— e B = B OB B OBD B W~ NN

T
—_
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Tabla 2.2: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICICNALES. GRUPO
CONTROL: PLIEGUE BICIPITAL DERECHO.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA | ACUMULADO | SCORE
i3 3.2 -1.52612
39 6.5 -1.40805
3.2 9.7 -1.125061
3.2 12.9 -1.13253
9.7 22.6 -0.935735
9.7 32.2 -0.738939
12.9 45.2 -0.542142
19.4 64.5 0.048268
3.2 67.7 0.245043
3.2 71.0 0.441840
6.5 77.4 0.638636
3.2 80.6 0.835433
9.7 90.3 1.22903
3.2 93.5 1.62262
3.2 96.8 2.01621
3.2 100.0 2.09494
[ 1000 100.0

5.00

8.00

12.00
15.00
20.00
25.00
30.00
45.00
50.00
55.00
60.00
65.00
75.00
£5.00
95.00
47.00

TOTAL

PO — = O s I GO e e e
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Tabla 2.4: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPO
CONTROL: PLIEGUE BICIPITAL IZQUIERDO.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA [ % % 7

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
3.00 : 9 6.5 6.5 -1.50771
7.00 : 3.2 9.7 -1.33821
9.00 12.9 -1.25346
10.00 G 3.2 16.1 -1.21109
15.00 ¥ 6.5 22.6 -0.999217
20.00 : 9.7 32.3 -0.787345
30.00 | : : 9.7 41.9 -0.363600
35.00 | 3.2 45.2 -0.151728
40.00 3.2 48 4 0.0601444
43.00 ; 6.5 54.8 0.187268
45.00 : 71.0 0.272017
50.0 : : 9.7 80.6 0.483889
60.00 26 3.2 83.9 0.907634
65.00 ' : 3.2 87.1 1.11951
73.00 3.2 90.3 1.45850
75.00 2 93.5 1.54325
85.00 : 3.2 96.8 1.96700
90.00 | : 339 100.0 2.17887

——I:(*)—IX]:‘ 100.0

L.
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7. Estadistica Descriptiva

Tabla 2.5: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPQ
CONTROL: PLIEGUE TRICIPITAL DERECHO.

FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
3.2 -2.39601
6.5 -1.61261
12.9 -1.36779
19.4 -1.12298
25.8 -0.633355
38.7 -0.388542
41.9 -0.143729
64.5 0.101084
67.7 0.345897
77.4 0.590711
83.9 0.835524
93.5 1.32515
96.8 1.71685
100.0 1.76581
100.0

el T o R R B S S o T S T e R

-
—

TOTAL
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Tabla 2.6: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPO
CONTROL: PLIEGUE TRICIPITAL IZQUIERDO.

| VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
3.2 3.2 -2.07181
3.2 6.5 -1.59500
9.7 16.1 -1.35660
43 | 19.4 -1.11819
12.9 | 32.3 -0.641386
9.7 | 41.9 -0.402981
3.2 45.2 -0.164576
12.9 58.1 0.0738285
16.1 74.2 0.550638
6.5 80.6 0.789043
3.2 83.9 1.02745
9.7 93.5 1.26585
3.2 96.8 1.644730
3.2 100.0 1.69498
100.0 100.0 A

15.00
25.00
30.00
35.00
45.00
5000
55.0
60.00
70.00
75.00
80.00
85.00
93.00
94.00
TOTAL

B = L0 e = G e

LD = N O

—

Lo
—
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i, Estadistica Descriptiva -

'I:;;l)lfi"J.T: \'AR!AHLI‘JS ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES, GRUPO
CONTROL: PLIEGUE SUPRAILIACO DERECHO.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 - 3.2 -1.67457
' 6.5 -1.58561
9.7 -1.36319
12.9 -1.22974
16.1 -1.14078
922.6 -0.918361
925.8 -0.829395
29.00 -0.784912
32.3 -0.606979
45.2 -0.473530
48.4 -0.251114
51.6 -0.0286987
54.8 0.193717
64.5 0.416132
67.7 0.505099
77.4 0.638548
83.9 0.860964
87.1 1.08338
90.3 1.30580
93.5 1.52821
96.8 1.75063
100.0 1.97304

3.00
5.00
10.00
13.00
15.00
20.00
22.00
23.00
27.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
52.00
55.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
§5.00

]

o =3 O Lo

|
i B :
[ TOTAL | : & e

-
P
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Tabla 2.8:

i VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPO
CONTROL: PLIEGUE SUPRAILIACO IZQUIERDO.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
42 3.2 -1.64467
3.2 6.5 -1.55607
3.2 9.7 -1.33459
3.2 12.9 -1.24600
3.2 16.1 -1.11311
3.2 19.4 -0.935931
6.5 25.8 -0.891635
3.2 29.00 -0.803043
6.5 35.5 -0.581563
6.5 41.9 -0.448675
3.2 45.2 -0.360083
3.2 48.4 -0.227195
3.2 51.6 0.00751560
33 54.8 0.215764
39 58.1 0.304356
3.9 61.3 0.348652
3.2 64.5 0.437244
6.5 71.0 0.525836
74.2 0.614428
80.6 0.658724
83.9 0.880204
87.1 1.19028
90.3 1.32316
93.5 1.63324
96.8 1.76612

80.00 100.0 L
8500 | S BT 100.0
FTORAL ;- &t ' ' .

3.00
5.00
10.00
12.00
15.00
19.00
20.00
22.00
27.00
30.00
32.00
35.00
40.00
45.00
47.00
48.00
50.00
52.00
54.00
55.00
60.00
67.00
70.00
77.00

— b e e

H.—_A._am-_aws_-[\:»-a»—-p—»-ar—lr-dr—‘r\:cl\br—'wh-
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Tabla 2.9: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPO
CONTROL: PLIEGUE SUBESCAPULAR DFRFCHO.

VALOR [ FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
6.5 6.5 -1.72545
3.2 9.7 -1.72894
6.5 16.1 -1.13543
29.0 -0.939425
6.5 35.5 -0.742919
3.2 38.7 -0.349907
6.5 45.2 -0.153401
6.5 51.6 0.0431045
9.7 61.3 0.239610
3.2 64.5 0.436116
6.5 71.00 0.632622
90.3 1.02563
3.2 93.5 1.2221
3.2 96.8 1.57585
3.2 100.0 1.69375
100.0

10.00
15.00
25.00
30 00
35.00
45.00
50.00
55.00
60.00
65.00
70.00
80.00
85.00
94.00
97.00
TOTAL

SR e O e

N e o

= ek W

)
focd
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Tabla 2.10: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES. GRUPO
CONTROL: PLIEGUE SUBESCAPULAR IZQUIERDO.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
9 6.5 6.5 [1.74642
3 3.2 9.7 -1.55565
4 39 12.9 -1.36489
5 3.2 16.1 -1.17413
8 9.7 25.8 -0.983361
9 3.2 29.0 -0.792596
10 $3 32.3 -0.601831
11 3.2 35.5 -0.411067
13 6.5 41.9 -0.220302
14 3.2 45.2 -0.0295377
20 : 64.5 0.161227
21 3.2 67.7 0.542756
93 6.5 74.2 0.733521
25 6.5 80.6 0.924285
97 6.5 87.1 1.11505
29 6.5 93.5 1.30581
31 5 100.0 1.57288

31 ; 100.0

10.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
55.00
60.00
70.00
75.00
80.00
85.00
90.00
§7.00
TOTAL

—

WO o hO B 1O B = O = B e e e GO e D
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Estadistica Descriptiva

Tabla 2.11: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y N

e j UTRICIONATES. GRUP
CONTROL: PERIMETRO BRAQUIAL DERECHO. i

i:.‘_:‘.“i‘,:::: e e e oo
VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | & | & 0
| ACUMULADA ' ACUMULADO | $CO

| 3ai e

;'
r

RE
] 3.2 3.2 516742 |
' 39 6.5 -1.17673
3.2 9.7 -1.04835
16.1 -0.982952
3.2 19.4 -0.854574

3.2 { 22.6 -0.835196

16.40
16.93
17.20
17.73
17.81
18.57 3.2 25.8 0.651108
18.66 ( 39 | 29.0 -0.629308
18.88 ; 32.3 0.576019
19.63 1 35.5 0.394353
19.72 ' 33 38.7 -0.372553
19.81 41.9 -0.350753
20.30 45.2 -0.2320° 4
20.57 51.6 0.166664
20.80 54.8 -0.110953
21.06 58.1 -0.0479755
21.47 61.3 0.0513353
21.96 64.5 " 170024

22.05 67.7 91824

22.19 71.0 0.225735

22.28 74.2 0.247535

23.32 77.4 0.499446

24.45 80.6 0.773156
25.87 #3.9 111711

26.32 87.1 1.22611

26.36 90.3 1.23580

nQ 1A 93.5 1.67180

| ‘2&:1? 96.8 1.80744

| 3170 100.0 2.52926 |
100.0

_-’I—() 'l ‘4"\ L - — —— —

Pt e et e BD ]

ey

Youik

1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
1
]
1
1
1
1
l
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Tabla 2.12: VARIABLES ANTRO~ZOMETRIC ;
e . ES ANTROCOMETRICAS Y NUTRICIONA
CONTROL: PERIMETRO BRAQUIAL IZQUIERDO. g v

| VALOR ‘ F"RECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

- ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
}
!

14.22
15.83
16.05
16.80
17.02
17- 11
1737
17 .86
18.35
18.97
19.55
19.90
20.04
20.39
20.98
21.24
21.47

22.05

3.2 3.2 -1.71391
3.2 6.5 -1.32392
3.2 9.7 -1.27063
3.2 12.9 -1.08895
6 16.1 -1.03566
32 19.4 -1.01386
3.2 22.6 -0.950881
33 25.8 -0.832187
3.2 29.0 -0.713493
3.2 32.3 -0.563308
3.2 35.5 -0.422813
3.2 38.7 -0.338032
3.2 41.9 -0.304119
3.2 45.2 -0.219338
3.2 48.4 -0.0764205
9.7 58.1 -0.0134400
3.2 61.3 0.0422735
32 64.5 0.182769
3.2 67.7 0.226370
3.2 71.0 0.425001
74.2 0.468603
3.2 77.4 0.633322
3.2 80.6 0.725370
3.2 33.9 0.80 3
33 87.1 1.08387
32 90.3 1.17350
3.9 03.5 1.73064
3.2 96.8 1.87598
. 3.9 100.0 2.53243
e - I 100.0

B e

——

\._A.._'._‘,_-.-np_a._a.....a._a._-,._a._.;_-c.;,..oy.—-»_-p..-n.—-._-..—;,_n._‘m._ap_a...._._.
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Tabla 2.13: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y T
LES | 2 NUTE "
CONTROL: VITAMINA E. g

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % ] 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

3 : 9.7 -1.11807

4 : 12.9 -0.928152

6 > 19.4 -0.833193

9 ; 29.0 -0.643274

10 ; 32.3 -0.586398

13 ; 41.9 -0.548314

15 : 48.4 -0.453355

16 3. 51.6 -0.396379

17 : 54.8 -0.358395

3. 58.1 -0.263436

19 : 61.3 -0.168476

20 : 64.5 -0.0735169
21 . 67.7 0.0404343
23 : 74.2 0.116402
24 . 77.4 0.496240
25 : 80.6 0.686159
1.75 26 . 83.9 1.44583
1.80 27 . 87.1 1.54079
1.95 29 . 93.5 1.82567
1.98 30 . 96.8 1.88265
2.20 31 3. 100.0 2.30047

TOTAL : 31 100.0

0.40
0.50
0.55
0.65
0.68
0.70
0.75
0.78
0.80
0.85
0.90
0.95
1.01
1.05
1.25
1.35
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Tabla 2.14: VARIABLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRIC
g ARIABLE STRICAS Y NUTRICIONALES.
CONTROL: ACIDO3 GI. ASOS. ALRS BR

VALOR } FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
3.2 -1.37832
6.5 -1.33908
9.7 -1.22137
16.1 -1.14290
19.4 -1.06443
323 -0.750543
35.5 -0.632836
38.7 - -0.554364
41.9 0.436657
45.2 -0.358185
48.4 -0.162006
516 -0.0050626
54.8 0.0341731
58.1 0.0734089
61.3 0.151881
64.5 0.230352
67.7 0.308824
71.0 0.387296
774 0.622710
80.6 0.701182
83.9 0.858125
90.3 1.21125
93.5 1.52513
96.8 2.11367
100.0 2.38832

100.0

0.09
0.10
0.13
0.15
0.17
0.25
0.28
0.30
0.33
0.35
0.40
0.44
0.45
0.46
0.48
0.50
0.52
0.54
0.60
0.62
0.66
0.75
0.83
0.98
1.05
TOTAL

C'J._.,._.,_.MH._M,_.._.-H,_..,._._‘._‘,....,_a,_.._......_':.._.w._n._..,_a
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. Estadistica Descriptiva,

Tabla 2.15

: GRUPO PROBLEMA: PLIEGUE SUBESCAPULAR IZQUIERDO.-

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
¢ CUMULADA

2.00
3.00
4.00
5.00
7.00
10.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
85.00
95.00

3

r
—

o L0 QO B = B LN W NN =] YO =]

%

%
ACUMULADO

—
SCORE

3

7
8
15
21
26
27
3+
36
38
41
43
46
47
51
52
96
59
62
63
64

4.7
6.2
1.6

9.4
7.8
1.6

3.1
3.1
4.7
3.1
4.7
1.6
6.2
1.6
6.2
4.7
4.7
1.6
1.6

4.7
10.9
12.5
234
32.8
40.6
42.2
53.1
56.2
59.4
64.1
67.2
71.9
73.4
79.7
81.2
87.5
92.2
90.9
98.4
100.0

-1.04887
-1.01328
-0.977688
-0.942095
-0.870910
-0.764131
-0.586168
-0.408204
-0.230240
-0.0522768
0.125687
0.303650
0.481614
0.659578
1.01551
1.19347
1.37143
1.54940
1.72736
1.90532
2.26125

TOTAL

[=>]
=

64

100.G
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Tabla 2.16: GRUPO PROBLEMA: PERIMETRC BRAQUIAL DERECHO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
4 6.2 6.2 -1.53256
5 1.6 7.8 -1.45665
7 3.1 10.9 -1.38073
10 4.7 15.6 -1.26685
12 3.1 18.8 -1.07706
17 7.8 26.6 -0.887272
21 6.2 32.8 -0.697482
25 6.2 39.1 -0.507691
21 3.1 42.2 -0.317900
31 6.2 48.4 -0.128109
35 6.2 54.7 0.0616820
44 68.7 0.251473
47 4.7 73.4 0.631065
48 1.6 75.0 0.820846
54 9.4 84.4 1.01064
57 4.7 89.1 1.20043
60 4.7 93.7 1.39022
61 1.6 95.3 1.76980
64 4.7 100.0 1.95959
64 100.0

3.00
5.00
7.00
10.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
60.00
65.00
70.00
75.00
£0.00
90.00
95.00
TOTAL

Do rm 0o 0o O e DR BN R B O N e
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. Estadistica Deseriptiva,

labla 2.17: GRUPO PROBLEMA: PERIMETRO BRAQUIAL [ZQUIERDO.-

[VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

o7

ACUMULADO

Z
SCORE

3.00 l
5.00
7.00
10.00
15.00
17.00
20.C0
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
90.c0
95.00

L]

N N e L I ST~ RSO SO S e

3

4

6

10
13
14
19
21
25
26
30
32
41
45
47
94
58
60

64

4.7
1.6
3.1
6.2
4.7
1.6
7.8
3.1
6.2
1.6
6.2
3.1

6.2
3.1

6.2
3.1
3.1
3.1

4.7
6.2

9.4
15.6
20.3
21.9
29.7
32.8
39.1
40.6
46.9
50.0
64.1
70.3
73.4
84.4
90.6
93.7
96.9
100.0

-1.54724
-1.47202
-1.39631
-1.28398
-1.09594
-1.02072
-0.907894
-0.719851
-0.531809
-0.343766
-0.155723
0.0323198
0.220363
0.596448
0.784491
0.972534
1.16058
1.34862
1.72471
1.91275

TOTAL

=
—

64

100.0
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Tabla 2.18: GRUPO PROBLEMA: VITAMINA E.-

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA | %
ACUMULADA

%

ACUMULADO | SCORE

Z

0.09
0.38
0.45
0.52
0.55
0.57
0.59
0.62
0.65
0.67
0.69
0.71
0.72
0.73
0.76
0.79
0.80
0.82
0.83
0.85
0.90
0.91
0.92

S e e e

1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
3.1
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
3.1

16 |

1.6
3.1
4.7
6.2
7.8
9.4
10.9
12.5
14.1
15.6
17.2
18.8
20.3
23.4
25.0
26.6
28.1
29.7
31.3
32.8
35.9
37.5
39.1

-2.85868
-1.94390
-1.72309
-1.50228
-1.40765
-1.34456
-1.28148
-1.18684
-1.09221
-1.02912
-0.966035
-0.902947
-0.871403
-0.839859
-0.745227
-0.650595
-0.619051
-0.555963
-0.524419
-0.461331
-0.303611
-0.272067

-0.240523 |

E. Martin Medina




7 l|.j;:?l:ll|!‘5li\'Il Descriptiva.-

Tabla 2.19: GRUPO PROBLEMA: VITAMINA E. I.-

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

Z
SCORE

26
28
29
32
33
35
36

-~

i
38
41
42
43
44
48
49
50
51
52
54
56
57
58
59
61

63
64

1.6
3.1
1.6
47
1.6
3.1
1.6
1.6
1.6
4.7
1.6
1.6
1.6
6.2
1.6
1.6
1.6
1.6
3.1
3.1
1.6
1.6
1.6
3.1
1.6
1.6
1.6

40.6
43.7
45.3
50.0
51.6
54.7
56.2
57.8
59.4
64.1
65.6
67.2
68.7
75.0
76.6
78.1
19.7
81.2
84.4
87.5
89.1
90.6
92.2
95.3
96.9
98.4
100.0

-0.145891
-0.0828030
-0.0512590
0.0433730
C.1u3461
0.169549
0.201093
0.232637
0.264181
0.295725
0.390357
0.453445
0.484989
0.516533
0.548077
0.611165
0.642709
0.674253
0.863517
0.926605
1.11587
1.17896
1.43131
1.58903
1.71521
2.03065
2.56689

|
2
1
3
1
2
1
1
i
3
1
1
1
4
1
1
1
1
2
2
1
i
1
2
1
1
1
64

64

100.0

B
pr——
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Tabla 2.20: GRUPO PROBLEMA: ACIDOS GRASOS.-

FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 1.6 1.6 -1.46541
1.6 3.1 -1.44079
3.1 6.2 -1.16995
1.6 7.8 -1.14532
1.6 9.4 -1.12070
1.6 10.9 -1.07146
1.6 12.5 -1.02221
1.6 14.1 -0.997589
1.6 15.6 -0.874477
4.7 20.3 -0.825233
1.6 21.9 -0.775988
1.6 23.4 -0.726743
1.6 25.0 -0.677499
3.1 28.1 -0.652876
1.6 29.7 -0.628254
4.7 34.4 -0.603632
3.1 37.5 -0.579009
1 40.6 -0.505142
1.6 42.2 -0.480520
1.6 43.7 -0.283541
1.6 45.3 -0.258919 |

1
1
2
1
1
1
1
1
1
3
1
1
1
2
1
3
2
2
1
1
1
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1. Estadistica Descripriva.-
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i
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Tabla 2.21: GRUPO PROBLEMA: ACIDOS GRASOS.-

VALOR | FRECUENCIA FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
31 3.1 48.4 -0.135808
92 1.6 50.0 -0.0619405
33 1.6 51.6 -0.0373182
35 3.1 54.7 -0.0126958
36 1.6 56.2 0.0857934
40 6.2 62.5 0.110416
41 1.6 64.1 0.135038
42 1.6 65.6 0.208905
43 1.6 67.2 0.233527
46 4.7 71.9 0.258150
47 1.6 73.4 0.356639
48 1.6 75.0 0.430506
49 1.6 76.6 0.479751
o1 3.1 79.7 0.553618
52 1.6 81.2 0.602862
54 3.1 84.4 0.676729
55 1.6 85.9 0.701352
56 1.6 87.5 0.873708
7 1.6 89.1 0.972197
58 1.6 90.6 0.996820
59 1.6 92.2 1.08521
60 1.6 93.7 1.80936
61 1.6 95.3 1.95709
62 1.6 96.9 1.98171
63 1.6 98.4 3.18821
64 1.6 100.0 3.68065
64 100.0

0.75
0.78
0.79
0.80
0.84
0.85
0.86
0.89
0.90
0.91
0.95
0.98
1.00
1.03
1.05
1.08
1.09
1.16
1.20
1.21
1.25
1.54
1.60
1.61
2.10
2.30
TOTAL

v-d—-r—-r—Ar—-n—Hmwr—-Mhﬂl\DHHr—-Cdb—»—it—-.&s—-Mwh—-m

(=7
=

Tesis Doctoral




342 (__'zl'zl'tuin 2.
MANTENIDO.

Tabla 2.22: GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PESO.-

METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

Z
SCORE

2.00
3.00
4.00
5.00
9.00
10.00
12.00
18.00
20.00
25.00
35.00
38.00
50.0

— -
o B

I T T o T I e I

2

12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23

8.7

4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3

8.7
52.2
56.5
60.9
65.2
69.6
73.9
78.3
82.6
87.0
91.3
95.7
100.0

-0.686361
-0.612593
-0.538825
-0.465057
-0.169987
-0.096118
0.0513166
0.493923
0.641459
1.01030
1.74797
1.96928
2.85449

TOTAL

o
(V5]

23

100.0

Tabla 2.23: GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: TALLA.-

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

Z
SCORE

1.00

2.00

3.00
5.0

1
3
22
23

4.3
8.7

4.3

4.3
13.0
95.7
100.0

-2.86250
-1.36619
0.130114
3.12273

TOTAL

100.0

E. Martin Medina




7 Estadistica Descriptiva -

Tabla 2.24: GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE BICIPITAL
DERECHO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1.60 1 : 4.3 -0.635756
2.00 5 21.7 -0.481836
3.00 : 18 78.3 -0.327916
5.00 20 : 87.0 -0.0200765

10.00 21 . 91.3 0.749523
25.00 23 . 100.0 3.05832

TOTAL 23 100.0
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T e e e i

Tabla 2.25:  GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE BICIPITAL

[ZQUIERDO.-

VALUR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%
ACUMULADO

Z
SCORE

1.00

2.00

3.00

4.00

5.00

10.00
25.00

1
8
17
19
21
22
23

4.3
34.8
73.9
82.6
91.3
95.7
100.0

-0.0267103

-0.641059
-0.43¢277
-0.2314%4

0.178072
1.20199
4.27373

TOTAL

23

100.0

Tabla 2.26:

DERECHO.-

GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE TRICIPITAL

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%
ACUMULADO

Z
SCORE

2.00
3.00
5.00
7.00
10.00
20.00
30.00
50.00
55.00

R ST PR N (G T G JORR -

4

8

11
15
17
19
20
22
23

17.4
34.8
47.8
65.2
73.9
82.6
87.0
95.7
100.0

-0.682788
-0.622848
-0.502970
-0.383091
-0.203273
0.396121
0.995515
2.19430
2.49400

TOTAL

o
w

23

100.0

E. Martin Medina




7.

scriptiva. -

Tabla 2.27:  GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE TRICIPITAL
IZQUIERDO -

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 = 4.3 -0.696283
6 26.1 -0.637188
10 43.5 -0.519000
15 65.2 -0.400812
17 : 73.9 -0.223530
18 : 78.3 -0.0719406
19 . 82.6 0.367411
20 ; 87.0 0.958352

. 91.3 2.14023

23 : 100.0 2.43570

23 100.0

2.00
3.00
5.00
7.00
10.00
15.00
20.00
30.00
50.00
55.00
TOTAL

B = = = = R O B O

[x]
w
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Tabla 2.28: GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: P. SUPRAILIACO DERECHO.-

METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION

PINEAL Y ESTRES

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

ACUMULADO

Z
SCORE

2.00
3.00
5.00
7.00
10.00
20.00
30.00
35.00

6
8

16
18

22
23

26.1
34.8
52.2
69.6
78.3
91.3
95.7
100.0

-0.766465
-0.655024
-0.445%43
-0.232262
0.882596
1.15667
2.22507
2.75927

TOTAL

23

100.0

Tabla 2.29:

GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE SUPRAILIACO

IZQUIERDO -

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%
ACUMULADO

Z
SCORE

2.00
3.00
5.00
7.00
20.00
25.00
30.0C
35.00

EoN

N = i JC I RS T ) ]

4

9

14
17
20
21
22

17.4
a.7
21.7
13.0
13.0
4.3
4.3
4.3

-0.752561
-0.652509
-0.452406
-0.252304
1.04836
1.54862
2.04888
2.54914

TOTAL

]
(9%

23

100.0
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1. BEstadistica Descriptiva.-

Tabla 2.30: GRUPO M ENOR PI

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

SRCENTIL TRES: . TRICIPITAL IZQUIERDO.-

%
ACUMULADO

7

SCORE

L 30D
5.00
7.00
10.00
20.00
25.00
40.00
45.00
50.00
55.00
75.00

2

8

11
15
17
18
19
20
21
22
23

8.7

8.7
P8
4.3
65.2
73.9
78.3
82.6
87.0
91.3
95.7
100.0

-0.770093
-0.671143
-0.572192
-0.423766
0.0709862
0.318363
1.06049
1.30787
1.556524
1.30262
2.79213

TOTAL

23

Tabla 2.31:

IZQUIERDO.-

100.0

GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: P. SUBESCAPULAR

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

ACJUMULADO

Z
SCORE

3.00
4.00
5.00
7.00
10.00
15.00
20.00
45.00
50.00
55.00
75.00

s = D B LD LD U e e

1
2
7
10
13
14
18
20
21
22
23

4.3
8.7
30.4
43.5
56.5
60.9
78.3
87.0
91.3
95.7
100.0

-0.819467
-0.769737
-0.720007
-0.€20547
-0.471356
-0.222705
0.0259462
1.26920
1.51785
1.76850
2.76111

TOTAL

&
[

23

100.0
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Tabla 2.32:

GRUPO MENOR PERCENTIL

DERECHO.-

TRES: PERIMETRO

BRAQUIAL

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%
ACUMULADO

Z
SCORE

3.00
5.00
7.00
10.09
15.00
20.00
25.00
40.00
45.00
50.00
70.00
75.00

N O T I e T

4
3
6
9
10
12
13
14
17
21
22
23

17.4
21T
26.1
39.1
43.5
52.2
56.5
60.9
73.9
91.3
95.7
100.0

-1.10464
-1.01778
-0.930922
0.800632
-0.583478
-0.366326
-0.149174
0.502282
0.719434
0.936587
1.80519
2.02235

TOTAL

=
(%]

23

100.0

Tabla 2.33:

IZQUIERDO -

GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: PERIMETRO BRAQUIAL

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%
ACUMULADO

Z
SCORE

3.00
5.00
7.00
10.00
15.00
20.00
40.00
45.00
50.00
60.00
65.00
70.00
75.00

N e T

3

4
6
9

11
13
14
15
19
20
21
22
23

13.0
174
26.1
39.1
47.8
56.5
60.9
65.2
82.6
87.00
91.3
95.7
100.0

-1.08197
-1.00091
-0.919850
-0.798261
-0.595612
-0.392963
0.417633
0.620282
0.822931
1.22823
1.43088
1.63353

1.83618 |

| TOTAL

B
oo

23

100.0

e

e —
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Tabla 2.34: GRUPO MENOR DEL PERCENTIL TRES: VITAMINA E.

VALOR

FRECULE:CIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

Z
SCORE

0.09
0.38
0.62
0.71
0.72
0.73
0.80
0.92
0.95
0.97
0.98
1.03
1.05
1.06
1.07
1.08
1.09
1.50
1.81

P DD DD e b b DD b et DD e b e e e e ek b

1

4.3
4.3
43
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
4.3
8.7
43
4.3
8.7
43
4.3
4.3
8.7
8.7
4.3

4.3

8.7
13.0
17.4
21.7
26.1
30.4
34.8
39.1
47.8
52.2
56.5
65.2
69.6
73.9
78.3
87.0
95.7
100.0

-2.44677
1.63483
-0.962884
-0.710903
-0.682905
-0.654907
-0.458922
-0.122947
-0.0389535
0.0170421
0.0450400
0.185029
0.241025
0.269023
0.297021
0.325019
0.353017
1.50093
2.36886

TOTAL

)
(V%]

100.0
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Tabla 2.35: GRUPO MENOR PERCENTIL TRES: ACIDOS GRASOS.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

43 4.3 -1.37203
4.3 8.7 -1.34284
8.7 17.4 -1.02173
4.3 217 -0.992535
4.3 26.1 -0.963343
4.3 30.4 -0.554652
4.3 34.8 -0.437883
8.7 43.5 -0.408691
4.3 47.8 -0.379499
4.3 52.2 -0.350306
4.3 56.5 -0.233538
4.3 60.9 0.0583844
4.3 65.2 0.321114
4.3 69.6 0.642228
8.7 78.3 0.671421
4.3 82.6 0.934150
4.3 87.0 1.08011

4.3 91.3 1.10688

4.3 95.7 1.40123

4.3 100.0 2.511053

100.0 ‘

0.21
0.22
0.33
0.34
0.35
0.49
0.53
0.54
0.55
0.56
0.60
0.70
0.79
0.90
0.91
1.00
1.05
1.09
1.16
1.54
TOTAL

HMHHHMHP‘HHHHMHF‘HHMD—"—‘
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Tabla 2.36: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: PESO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 3
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
2.4 2.4 -1.47713
2.4 49 -1.372M1
9.4 7.3 -1.33791
2.4 9.8 -1.26830
2.4 12.2 -1.19868
2.4 14.6 -1.16388
2.4 17.1 -1.09427
29.3 -0.920236
4.9 34.1 -0.746206
4.9 39.0 -0.572176
49 43.9 -0.398147
4.9 48.8 -0.224117
7.3 56.1 -0.0500866
49 61.0 0.123943
9.4 63.4 0.193555
9.4 65.9 0.472003
2.4 8.3 0.646033
80.5 0.820063
82.9 1.09851
85.4 1.16812
92.7 1.51618
95.1 1.62060
97.6 1.69021
100.0 1.75082

100.0

4.00

7.00
8.00
10.00
12.00
13.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
52.00
60.00
65.00
70.00
78.00
80.00
90.00
93.00
95.00
97.00

TOTAL
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MANTENIDO . METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.37: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: TALLA.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z 4
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
3 7.3 7.3 -1.36438
4 9.8 -1.33180
7 7.3 17.1 -1.26664
8 24 19.5 -1.10374
10 4.9 244 -0.940843
13 7.3 31.7 -0.777944
14 2.4 34.1 -0.712784
15 2.4 36.6 -0.615044
16 24 39.0 -0.452145
17 2.4 41.5 -0.386985
18 2.4 43.9 -0.289246
22 9.8 53.7 -0.126346
25 7.3 61.0 0.0365530
27 49 65.9 0.362352
30 7.3 73.2 0.688150
31 2.4 75.6 0.851050
2.4 78.0 1.01395
33 2.4 80.5 1.17685
37 9.8 90.2 1.33975
38 2.4 92.7 1.50265
41 7.3 100.0 1.56781
41 100.0

7.00
8.00
10.00
15.00
20.00
25.00
27.00
30.00
35.00
37.00
40.00
45.00
50.00
60.00
70.00
75.00
80.00
85.00
90.00
95.00
97.00
TOTAL

3
1
3
1
2
3
1
1
1
1
1
4
3
2
3
1
1
1
4
1
3
4

1
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7. Estadistica Descriptiva.-

Pelie Sl R 353
—_— 48

Tabla 238: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE

DERECHO .- BICIPITAL

[ VALOR FRECUENCIA | FRECUENCIA - % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

2.00 7 7 17.1 -0.347677
3.00 21 65.9 -0.328696
4.00 28 ; 68.3 -0.309715
10.00 29 . 70.7 -0.195829
15.00 30 . 73.2 -0.1009924
20.00 32 i 78.0 -0.00601837
25.00 33 . 80.5 0.0888867
30.00 34 : 82.9 0.183792
35.00 35 : 854 0.278697
45.00 36 . 87.8 0.468507
50.00 38 : 92.7 0.563413
55.00 39 . 95.1 0.658318
70.00 40 . 97.6 0.943033

330.00 41 ; 100.0 5.87810

TOTAL 41 100.0

[
o
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Tabla 2.39: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: PLIEGUE BICIPITAL
IZQUIERDO -

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
2.00 12 12 293 10.619563
3.00 14 2 63.4 -0.566752
5.00 27 2. 65.9 -0.461130
7.00 28 . 68.3 -0.355508
10.00 29 : 70.7 -0.197075
20.00 32 . 78.0 0.331035
25.00 33 ; 80.5 0505090
30.00 34 . 82.9 0.859145
45.00 37 . 90.2 165131
)0 39 : 95.1 191536
y 40 . 97.6 2.17942
;388 a1 . 100.0 2.97158

T a1 100.0
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354 Capitulo 2. ST £ ) T i
M\!}_\Jﬁ() METARBOLIZACION DEL I'RIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.40: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: P. TRICIPITAL DERECHO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
2 ! 4.9 -1.28706
5 ; 12.2 -1.24840
7 ! 17.1 -1.09377
10 : 24.4 -0.677790
13 : 31.7 -0.784495
17 : 41.5 -0.591200
19 : 46.3 -0.397905
22 ‘ 53.7 -0.0113148
24 : 58.5 0.181980
29 70.7 0.375275
33 3 80.5 0.568570
35 : 85.4 0.955160
37 ; 90.2 1.34175
38 ; 92.7 1.72834
40 . 97.6 1.92163
41 ! 100.0 2.30872

A 100.0

2.00
3.00
7.00
10.00
15.00
20.00
25.00
35.00
40.00
45.00
50.00
60.00
70.00
80.00
55.00
95.00
TOTAL
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ke Estadistica Descriptiva.

Tabla 2.41: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: P. TRICIPITAL IZQUIERDO .-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % f s
ACUM'ILADA ACUMULADO | SCORE

\ 49 49 -1.31439
24 12.2 -1.27539
73 19.5 -1.11942
2.4 22.0 -1.00243
34.1 -0.807463
2.4 36.6 -0.612492
4.9 415 -0.417522
4.9 46.3 -0.22252
58.5 -0.0275811
4.9 63.4 0.167389
7.3 70.7 0.362360
2.4 73.2 0.557330
2.4 75.6 0.752300
73 82.9 0.947271
2.4 85.4 1.14224
9.4 87.8 1.33721
9.4 90.2 1.53218
4.9 95.1 1.72715
4.9 100.0 1.92212
100.0

2.00

3.00

7.00

10.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
55.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
85.00

TOTAL
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356 Capitulo 2. MET! o PR e e sl :
MANTENIDO - IETABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.42: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: P. SUPRAILIACO DERECHO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
2 4.9 49 -1.29574
4 4.9 9.8 -1.25053
9 22.0 -1.06968
11 49 26.8 -0.934039 -
18 43.9 -0.481907
19 24 46.3 -0.391480
24 58.5 -0.255841
25 2.4 61.0 0.196292
28 7.3 68.3 0.422358
33 80.5 0.648424
34 24 82.9 0.874490
35 85.4 1.10056
37 4.9 90.2 1.55269
40 7.3 97.6 1.77875
41 24 100.0 2.23089
41 100.0

2.00
3.00
7.00
10.00
20.00
22.00
25.00
35.00
40.00
45.00
50.00
55.00
65.00
70.00
80.00
| TOTAL
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7. Estadistica Descriptiva.-
B o MBS B
e M

Tabla 2.43: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: P. SUPRAILIACO IZQUIERDO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
5 12.2 12.2 -1.26933
8 7.3 19.5 -1.07782
11 7.3 26.8 -0.934190
12 2.4 29.3 -0.694804
18 14.6 43.9 -0.455418
19 24 46.3 -0.359663
23 9.8 56.1 -0.216032
25 4.9 61.0 0.0233547
27 4.9 65.9 0.262741
28 24 68.3 0.502127
33 12.2 80.5 0.741514
34 24 82.9 0.837268
35 24 85.4 0.980900
36 2.4 87.8 1.22029
37 24 90.2 1.45967
39 4.9 95.1 1.69906
40 24 97.6 1.93844
41 2.4 100.0 2.41722
41 100.0 100.0

3.00
7.00
10.00
15.00
20.00
22.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
47.00
50.00
55.00
60.00
65.00
70.00
80.00
TOTAL
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358(‘“ it l( 2. AET/ i M A B o T :
MANTFR 15 MPTABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNGION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.44: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: P. SUBESCAPULAR DERECHO.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
8 19.5 -1.09529
10 : 24.4 -1.02837
13 : 31.7 -0.961442
15 : 36.6 -0.693740
18 ; 43.9 -0.526426
21 . 51.2 -0.359113
22 ; 53.7 -0.191799
24 4 58.5 -0.0244849
25 . 61.0 0.142829
27 : 65.9 0.310143
28 : 68.3 0.644770
31 ; 75.6 0.812084
32 : 78.0 0.979398
33 80.5 1.14671
36 : 87.8 1.31403
39 ;i 95.1 1.48134
40 ; 97.6 1.64865
41 : 100.0 1.98328
41 100.0

3.00
5.00
7.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
55.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
85.00
95.00
| TOTAL
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7. Istadistica Descriptiva.

—

Tabla 2.45: sRUFO MAYOR PERCENTIL TRES: P. SUBESC
CE s P JAPUL
IZQUIERDO.- %

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % W o
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 . 2.4 -1.21543
6 14.6 -1.18166
8 ; 19.5 -1.11414
11 : 26.8 -1.04662
13 : 31.7 -0.945331
16 . 39.0 -0.607713
18 : 43.9 -0.438904
20 . 48.8 -0.270095
23 : 56.1 -0.101285
25 : 61.0 0.0675236
26 ; 63.4 0.236333
30 : 73.2 0.742760
34 . 82.9 1.08038
36 ; 87.8 1.24919
39 . 95.1 1.41800
40 . 97.6 158681
41 : 2.4 1.92442

41 100.0

2.00
3.00
5.00
7.00
10.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.0J
60.00
70.00
75.00
80.00
85.00
95.00
TOTAL
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360 ( 'n} itulo 2.
MANTE

METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION

NIDO .- PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.46: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: PERIMETRO BRAQUIAL
DERECHO -

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % A

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 A 2.4 -1.80990
2 ; 4.9 -1.49497
5 : 12.2 -1.29814
8 19.5 -0.0110130
12 ; 29.3 -0.904471
14 : 34.1 -0.707638
17 ; 41.5 -0.510805
22 53.7 -0.117140
25 : 61.0 0.276526
26 ; 63.4 0.473359
31 75.6 0.670192
33 . §0.5 0.867025
36 . 87.8 1.06386
37 ; 90.2 1.45752
41 a 100.0 1.65436

i 100.0

7.00
15.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
50.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
90.00
§5.00

TOTAL
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Tabla 2.47: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: PERI
e : ME
IZQUIERDO.- TRO (BRAQUIAL

VALOR [ FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % e
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 2.4 2.4 -1.73704
2 2.4 49 -1.53144
3 2.4 7.3 -1.44920
6 7.3 14.6 -1.32584
8 4.9 19.5 -1.12025
12 9.8 29.3 -0.914652
13 2.4 31.7 -0.709056
16 7.3 39.0 -0.503460
17 2.4 415 -0.207864
22 53.7 -0.0922675
25 7.3 61.0 0.318925
26 2.4 63.4 0.524521
\ 78.0 0.730117
35 7.3 85.4 0.935713
37 4.9 90.2 1.14131
39 49 95.1 1.55250
41 4.9 100.0 1.75810
41 100.0

10.00
15.00
17.00
20.00
25.00
30.00
35.00
40.00
45.00
50.00
60.00
65.00
70.00
75.00
80.00
90.00
95.00
TOTAL
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362 Capitulo 2
MANTENIDO

METAPOLIZACION DEL TRIPTOF

ANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.48: GRUPO MAYOR DEL PERCENTIL TRES: VITAMINA E..

FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

] 2.4 2.4 -1.91143
: 24 4.9 -1.67436
24 73 -1.57276
24 9.8 -1.50502
24 12.2 -1.43729
24 14.6 -1.23409
24 17.1 -1.16635
2.4 19.5 -1.09862
2.4 22.0 -0.963148
2.4 244 -0.861547
24 26.8 -0.759946
24 29.3 -0.658344
24 31.7 -0.624477
24 34.1 -0.556743
4.9 39.0 -0.387407
2.4 415 -0.353540
7.3 48.8 -0.0148685
24 53.7 0.357670
2.4 58.5 0.459271
9.8 68.3 0.493139
2.4 70.7 0.527006
9.4 73.2 0.594740
2.4 75.6 0.628607
2.4 78.0 0.662474
4.9 82.9 0.865677
4.9 87.8 0.933411
2.4 90.2 1.13661
2.4 92.7 1.20435
2.4 95.1 1.47529
9.4 §7.6 1.78009
2.4 100.0 2.11876
100.0

0.65
0.67
0.69
0.73
0.76
0.79
0.82
0.83
0.85
0.90
0.91
1.01
1.09
1.12
1.14
1.15
1.16
1.17
1.19
1.20
1.21
L2%
1.29
1.35
1.37
1.45
1.54
1.64
TOTAL
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1. _Eh:t;uh'st,ic':t Descriptiva.-

a Descr e RS D 363

e

Tabla 2.49: GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES: ACIDOS GRASOS.-

VALOR | FRECUENCIA [ FRECUENCIA % % y/
ACUMULADA ACUMULADO [ SCORE

1 2.4 2.4 -1.18640
24 4.9 -1.13927
2.4 7.3 -1.11570
24 9.8 -0.997865
7.3 17.1 -0.950731
24 19.5 -0.856462
4.9 24.4 -0.738627
4.9 29.3 -0.715060
2.4 3.1 -0.644358
2.4 34.1 -0.620791
24 36.6 -0.432255
4.9 41.5 -0.290852
2.4 43.9 -0.220151
4.9 48.8 -0.173017
2.4 51.2 -0.0787485
9.8 61.0 -0.0551814
2.4 63.4 -0.0316143
2.4 65.9 0.0390868
2.4 68.3 0.0862210
2.4 70.7 0.180489
2.4 73.2 0.251191
4.9 78.0 0.369026
4.9 82.9 0.486861
2.4 85.4 0.581130
2.4 87.8 0.793233
2.4 90.2 0.887502
2.4 92.7 1.71235
2.4 95.1 1.73592
2.4 97.6 2.89070
2.4 100.0 3.36205

100.0

0.37
0.39
0.40
0.45
0.47
0.51
0.56
0.57
0.60
0.61
0.69
0.75
0.78
0.80
0.84
0.85
0.86
0.89
0.91
0.95
0.98
1.03
1.08
142
1.21
1.25
1.60
1.61
2.10
2.30
TOTAL
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364 Capitulo 2. MET ZAC b R
MANTENIDG . METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, PUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.50: GRUPQO CONTROL: KYNURENINA, DIA -

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

3.2 3.2 -1.51557
3.2 6.5 -1.19611
3.2 9.7 -1.12470
3.2 12.9 -1.12095
3.2 16.1 -0.835314
3.2 19.4 -0.733840
6.5 25.8 -0.598541
3.2 29.0 -0.575991
3.2 32.3 -0.497067
6.5 38.7 -0.444450
3.2 41.9 -0.421900
3.2 45.2 -0.406867

1.10
1.95
2.14
2.15
291
3.18
3.54
3.60
3.81
3.95
4.01
4.05

3.2 51.6 -0.380559
3.2 54.8 -0.320426
3.2 58.1 -0.0047281
6.5 64.5 0.0065467
3.2 67.7 0.269628
3.2 71.0 0.288420
3.2 74.2 0.382378
32 774 0.389894
3.2 80.6 0.393652
3.2 83.9 0.626668
3.2 87.1 0.761967
90.3 1.64141
3.2 93.5 1.97966
3.2 96.8 2.24274
3.2 100.0 2.61857 |
100.0

l —_—

4.12
4.28
5.12
5.15
5.85
5.90
6.15
6.17
6.18
6.80
7.16
9.50
10.40
11.10
12.10
TOTAL

1
1
1

1
1
1
1
1
1
2
1
1
2
1
1
4.10 1 3.2 48.4 -0.388076
1
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
3
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7. Fatadistica Descriptiva.-

Tabla 2.51: GRUPO CONTROL: 3-0H-KYNURENINA, DIA .-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 3.2 3.2 -1.41398
3.2 6.5 -1.39040
33 9.7 -1.22401
13 12.9 -0.916186
3.2 16.1 -0.900933
3.2 19.4 -0.845469
3.2 22.6 -0.820510
3.2 25.8 -0.748407
3.2 29.0 -0.630546
3.2 32.3 -0.611133
3.2 35.5 -0.605587
3.2 38.7 -0.487726
3.2 41.9 -0.486339
6.5 48.4 -0.417009
3.2 51.6 0.0807807
33 54.8 0.0835539
3.2 58.1 0.0891003
3.2 61.3 0.105740
3.2 64.5 0.180616
3.2 67.7 0.191709
3.2 71.0 0.202802
3.2 74.2 0.356714
3.2 77.4 0.424658
3.2 80.6 0.563318
3.2 83.9 0.776855
3.2 87.1 0.779628
3.2 90.3 1.31763
- 93.5 2.15930
3.2 96.8 2.16207
3.2 100.0 2.44078

100.0

4.35

4.52

5.72

7.94

8.05

8.45

8.63

9.15

10.00
10.14
10.18
11.03
11.04
11.54
15.13
15.15
15.19
15.31
15.85
15.93
16.01
17.12
17.61
18.61
20.15
20.17
24.05
30.12
30.14
32.15

TOTAL
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366 Capitulo 2. ME’ TAC TR :
L‘Nll‘?( . ETABOLIZACION DEL TRIPTOFANQ, FUNCION PINEAL Y ESTRES

MANT

Tabla 2.52: GRUPO CONTROL: ACIDO KYNURENICO, DIA .-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA| % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 3.2 3.2 -1.27352
1 3.2 6.5 -1.18993
1 3.2 9.7 -1.11736
1 3.2 12.9 -1.10082
1 3.2 16.1 -1.06224
1 3.2 19.4 -0.822483
1 3.2 22.6 -0.816052
1 3.2 25.8 -0.655295
1 3.2 29.0 -0.640598
1 3.2 32.3 -0.638770
1 3.2 35.5 -0.274072
1 3.2 38.7 -0.211606
1 3.2 419 -0.208851
13.15 1 3.2 45.2 -0.207013
13.25 1 3.2 48.4 -0.197827
13.50 1 3.2 51.6 -0.174862

1

1

1

1

2

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1.54

2.45

3.24

3.42

3.84

6.45

6.52

8.27

8.43

8.45

12.42
13.10
13.12

13.54 54.8 -0.171188
15.40 3.2 58.1 -0.0003259
16.15 3.2 61.3 0.0685698
16.20 3.2 64.5 0.0731629
16.25 6.5 71.0 0.0777559
18.40 3.2 74.2 0.275257
19.24 32 774 0.352421
22.12 3.2 80.6 0.616981
23.15 3.2 83.9 0.711597
24.00 3.2 87.1 0.789679
27.00 3.2 90.3 1.06526
30.15 3.2 93.5 1.35463
34.12 3.2 96.8 1.71931
54.38 100.0 3.58042

TOTAL 31 100.0
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_Lwl‘,st.:ulist‘ica Descriptiva.-

Tabla 2.53: GRUPO CONTROL: ACIDO XANTURENICO, DIA .-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

3.2 3.2 -1.41663
33 6.5 -1.34558
3.2 9.7 -1.26552
3.2 12.9 -1.23249
3.2 16.1 -1.15644
32 19.4 -1.13942
3.2 22.6 -1.12641
3.2 25.8 -0.960290
3.2 29.0 -0.774153
3.2 32.3 -0.439906
& 35.5 -0.375858
3.2 38.7 -0.261774
32 41.9 -0.241759
3.2 45.2 -0.239758
3.2 48.4 -0.236756
3.2 51.6 -0.0255995
3.2 54.8 0.0584625
3.2 - 881 0.0924877
3.9 61.3 0.123511
3.2 64.5 0.170545
3.9 67.7 0.350679
3.2 71.0 0.360686
3.9 74.2 0.535815
3.2 77.4 0.633888
3.9 80.6 0.838039
3.2 83.9 0.933109
3.2 87.1 1.13426
39 90.3 1.33641
3.2 93.5 1.53656
3.2 96.8 1.56157
3.2 100.0 2.57252

100.0

0.64
1.35
2.15
2.48
3.24
3.41
3.54
5.20
7.06
10.40
11.04
12.18
12.38
12.40
12.43
14.54
15.38
15.72
16.03
16.50
18.30
18.40
20.15
21.13
23.17
24.12
26.13
28.15
30.15
30.40
40.59
TOTAL
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Tabla 2.54: GRUPO CONTROL: ACIDO 3-OH-ANT RANILICO, DIA .-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

3.2 3.2 -1.60547
3.2 6.5 -1.55995
3.2 9.7 -1.22312
3.2 12.9 -1.20491
3.2 16.1 -1.02284
3.2 19.4 -0.968217
3.2 22.6 -0.831662
6.5 29.0 -0.804351
3.2 32.3 -0.467516
3.2 35.5 -0.421998
3.2 38.7 -0.403791
3.2 41.9 -0.394687
3.2 45.2 -0.326480
3.2 48.4 -0.112474
3.2 51.6 -0.0214376
6.5 58.1 -0.0123339
3.2 61.3 0.115117
3.2 64.5 0.133324
32 67.7 0.251672
3.2 71.0 0.433745
3.2 74.2 0.470159
3.2 77.4 0.533885
32 80.6 0.797890
3.2 83.9 1.02548
3.2 87.1 1.41694
3.2 90.3 1.48477
3.2 93.5 1.59901
12 96.8 1.89943
3.2 100.0 2.08150

100.0

0.10
0.15
0.52
0.54
0.74
0.80
0.95
0.98
1.35
1.40
1.42
1.43
1.45
1.74
1.84
1.85
1.899
2.01
2.14
2.34
2.38
2.45
2.74
2.99
3.42
3.50
3.52
3.95
4.15
TOTAL
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Tabla 2.55: GRUPO CONTROL: MELATONINA .-

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

———

Z
SCORE

b bt et DD G b= b GO B o GO = DD = RS

1

3

4

6

7
10
14
18
21
22
23
26
28
29
30
31

3.2
6.5
3.2
6.5
3.2
9.7

3.2
9.7
12.9
194
22.6
32.3
45.2
58.1
67.7
71.0
74.2
83.9
90.3
93.5
96.8
100.0

-2.01299
-1.76103
-1.42508
-0.753178
-0.669191
-0.417228
-0.249253
-0.0812782
0.0866967
0.422647
0.590622
0.926572
1.26252
1.43050
1.59847
2.10240

(%]
—

31

100.0
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MANT

Tabla 2.56: CRUPO PROBLEMA: MELATONINA .-

FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 1.6 1.6 -1.50531
1.6 3.1 -1.46691
1.6 4.7 -1.36450
1.6 6.2 -1.33890
3.1 9.4 -1.23649
1.6 10.9 -1.19809
1.6 125 -1.10848
3.1 15.6 -1.09568
1.6 17.2 -1.05728
1.6 18.8 -0.993275
6.2 25.0 -0.980474
1.6 26.6 -0.967673
1.6 28.1 -0.954872
1.6 29.7 -0.903668
1.6 31.3 -0.814061
1.6 32.8 -0.788460
1.6 34.4 -0.762858
1.6 35.9 -0.686052
1.6 37.5 -0.660450
3.1 40.6 -0.583644
1.6 422 -0.558042
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Tabla 2.57: GRUPO PROB isMA- MEALTONINA. 1I.-

| VALOR | FRECUENCIA FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
28 1.6 43.7 -0.366028
29 1.6 45.3 -0.238018
30 1.6 46.9 -0.148411
32 3.1 50.0 -0.0844063
33 1.6 51.6 -0.0588044
34 1.6 53.1 -0.0332025
35 1.6 54.7 -0.0204015
36 1.6 56.2 0.133210
37 1.6 57.8 0.184414
38 1.6 59.4 0.274021
9 1.6 60.9 0.299623
40 1.6 62.5 0.350826
41 1.6 64.1 0.414831
42 1.6 65.6 0.491637
45 4.7 70.3 0.555642
46 1.6 71.9 0.709254
47 1.6 73.4 0.747656
48 1.6 75.0 0.875666
49 1.6 76.6 0.939671
50 1.6 78.1 0.990875
51 1.6 79.7 1.01648
52 1.6 81.2 1.06768
54 3.1 84.4 1.19569
55 1.6 85.9 1.36210
57 3.1 89.1 1.38770
58 1.6 90.6 1.49011
59 1.6 92.2 1.50291
63 1.6 08.4 1.65653
64 1.6 100.0 1.63574
64 100.0

22.80
23.80
24.50
25.00
25.20
25.40
25.50
26.70
27.10
27.80
28.00
28.40
28.90
29.50
30.00
31.20
31.50
32.50
33.00
33.40
33.60
34.00
35.00
36.30
36.50
37.30
37.40
38.00
38.60
40.00
TOTAL
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T e

1

‘abla 2.58: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: MELATONINA .-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

2.4 2.4 -1.490577
2.4 4.9 -1.452966
2.4 7.3 -1.352700
24 9.8 -1.327633
2.4 12.2 -1.227366
2.4 14.6 -1.189766
4.9 19.5 -1.089499
2.4 22.0 -0.989227
2.4 24.4 -0.976693
2.4 26.8 -0.901492
2.4 29.3 -0.813758
2.4 3.7 -0.788691
2.4 34.1 -0.763624
2.4 36.6 -0.688423
24 39.0 -0.563089
2.4 41.5 -0.375087
2.4 43.9 -0.249752
4.9 48.8 -0.099352
2.4 51.2 -0.074282
2.4 53.7 -0.049212
2.4 56.1 0.113718
2.4 58.5 0.251586
2.4 61.0 0.276653
2.4 63.4 0.326787
2.4 65.9 0.389454
2.4 68.3 0.464655
2.4 70.7 0.715325
24 73.2 0.840659
2.4 75.6 0.903327
2.4 78.0 0.953460
2.4 80.5 1.02866

2.4 82.9 1.15400

2.4 85.4 1.21666

2.4 87.8 1.31693

2.4 90.2 1.34200

2.4 92.7 1.44227

9.4 95.1 1.53000

24 97.6 1.60520

9.4 100.0 1.78067
100.0 -

13.9
14.2
15.0
15.2
16.0
16.3
1T
17.9
18.0
18.6
19.3
19.5
19.7
20.3
21.3
22.8
23.8
25.0
25.2
25.4
26.7
27.8
28.0
28.4
28.9
29.5
31.5
32.5
33.0
33.4
34.0
35.0
35.5
36.3
36.5
37.3
38.0
38.6
40.0
\iTOTAL
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Tabla 2.59: GRUI

'O MAYOR TERCER PERCENTIL: KYNURENINA, NOCHE.-

VALOR | FRECUENCIA FRECUENCIA % % Z
S ACUMULADA | ACUMULADO SCORE

31(1) : 3-4 2.4 | -0.523919
1.06 4 49 1 -0.511379
1.09 2.4 7.3 | -0.429864
1.31 24 9.8 | -0.425161
24 -0.390674
e 24 0.338944
:“;'05 2.4 -0.274672
ot i 0.265267
= 4 -0.263999
215 2.4 -0.258996
2.22 2.4 -0.248023
2.25 2.4 -0.243321
2.26 2.4 -0.241753
9.47 49 -0.208834
2.50 4.9 -0.204131
2.51 2.4 -0.202563
9.62 2.4 -0.185320
2.67 2.4 -0.177482
2.7 2.4 -0.171211
2.73 2.4 -0.168076
2.81 2.4 -0.155536
2.88 2.4 -0.144562
193 2.4 -0.091264
3.23 2.4 -0.089696
3.28 2.4 -0.081858
3.55 2.4 -0.039533
3.58 2.4 -0.034831
3.61 2.4 -0.030128
3.62 2.4 -0.028560
4.95 94 0.072%11997;
- 0.128'
- 32 0.129766
:i’j 2.4 0.131333
e . 0.132901
= ;: 0.311606
o 2.4 0.380580
6.23

2.4 6.12266
42.86
S 00.0 i
TOTAL 1
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Tabla 2 80

GRUPO MAYOR TERCER PFRCENTII. - ,
ol ERCER PERCENTIL: 3 OH-KYNURENINA,

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % | Z

| 1 . ’

o ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 ¥ 2.4 111505

=
|

\

\

|

.

| |
| i
.

7.3 -1.04032

'i 24 49 -1.07652
1 9.8 -1.03098
12.2 -0.949251
17.1 -0.725073
19.5 -0.719235
24.4 -0.707559
26.8 -0.659688
29.3 -0.642174
31.7 -0.636236
34.1 -0.632834
36.6 -0.616487
39.0 -0.603644
4.5 -0.572119
43.9 -0.512572
46.3 -0.506734
48.8 -0.472874

6.60
6.75
6.80
6.83
6.97

.08

7

749
7.86
.91
8.20

53.7 -0.422668
56.1 -0.389975
58.5 -0.373629
61.0 -0.137776
63.4 0.0373628
. 68.3 0.0291897
2.4 70.7 0.1207%2
2.4 73.2 0.150619
2.4 75.6 0.262708
2.4 78.0 0.572119
2.4 80.5 118277
2.4 82.9 1.49802
2.4 85.4 1.51670
2.4 87.8 1.54589
4.9 92.7 1.64046
2.4 95.1 1.74788

7 2.4 97.6 1.81677
St 2.4 100.0 2.70531 |
35.42 a0 3

i Lo WS P s 100.0 | 1000

8.63

8.91

9.05

11.07
11.93
1250
13.28
13.54
14.50
17.15

22.38

25.08
25.24
25.49
26.30
20,22

1
l
]
]
1
2
1
2
1
1
]
1
1
1
1
1
1
1 :
8.44 1 2 51.2 -0.444852

1
1
1
]
1
2
]
1
1
1
1
1
]
]
2
1
]
1
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Tabla 2.61:
NOCHE.-

GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: ACIDO KYNURENICO

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA 7 E
iz | ACUMULADA ___| ACUMULADO | SCORE
6.1 gj 2.4 -0.887972
5 0 = 1.9 -0.869019
s : 7.3 -0.852436

E 2.4 9.8 -0.845180
11.97 2.4 12.2 -0.796762
13.14 2.4 14.6 -0.776773
15.20 2.4 17.1 -0.746271
16.10 2.4 19.5 -0.732945
16.57 2.4 22.0 -0.725986
16.89 2.4 24.4 -0.721248
17.53 2.4 26.8 -0.711772
20.81 2.4 29.3 -0.663205
21.98 2.4 31.7 -0.645881
23.86 2.4 34.1 -0.618045
24.55 2.4 36.6 -0.607828
24.66 2.4 39.0 -0.606199
26.90 2.4 41.5 -0.573032
27.80 2.4 43.9 -0.559706
29.00 2.4 46.3 -0.541938
38.98 2.4 48.8 -0.394167
55.55 2.4 51.2 -0.148819
56.14 2.4 53.7 -0.140083
57.00 2.4 56.1 -0.127349
58.54 2.4 58.5 -0.104547
61.35 2.4 £1.0 -6.0629395
61.92 2.4 63.4 -0.0544996
65.61 2.4 65.9 0.0001372
7217 28 2.4 68.3 0.0972695
79.52 2 2.4 70.7 0.206099
80 .40 30 2.4 73.2 0.219129
82.96 31 2.4 75.6 0.257034
23,35 39 2.4 78.0 0.292423
90.35 33 2.4 80.5 0.366456
06,66 34 2.4 82.9 0.459887
”:;( 35 9.4 85.4 0.483578
- 16 9.4 87.8 0.820283
121.00 - . ek | 38294
183.00 38 &

990.0( 40 4.9 97.6 9.98615
o i]J Tgsis Doctdral, 4 100.0 3.61876

: ___4____”___._-—’_____-_—!"——*-__’ ]
A 100.0 100.0
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DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.62: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: A. XANTURENICO, NOCHE.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

24 -1.03784
4.9 -0.991535
7.3 -0.881521
9.8 -0.856923
12.2 -0.852302
14.6 -0.813141
17.1 -0.777667
19.5 -0.762311
22.0 -0.745741
24.4 -0.694211
29.3 -0.666206
31.7 -0.661538
34.1 -0.610195
36.6 -0.600860
39.0 -0.596192
41.5 -0.591525
43.9 -0.516843
46.3 -0.493506
488 -0.432220
51.2 -0.423492
53.7 -0.409489
58.5 -0.404822
61.0 -0.376816
63.4 -0.330141
65.9 0.225300
68.3 0.253306

10.38
20.30
43.87
49.14
50.13
58.52
66.12
69.41
72.96
- 84.00
90.00
91.00
102.00
104.00
105.00
106.00
122.00
127.00
140.13
142.00
145.00
146.00
152.00
162.00
281.00
287.00

[
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Tabla 2.63: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: A. XANTURENICO, NOCHE.
[-

FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
29 ; 70.7 0.332654
30 ; 73.2 0.491352
31 : 75.6 0.757403
32 : 78.0 0.780741
33 : 80.5 0.813414
34 : 82.9 0.869425
35 ! 85.4 0.953441
36 : 87.8 1.13548
37 : 90.2 1.20082
38 ; 92.7 1.34085
39 : 95.1 1.50421
40 : 97.6 2.86714
41 : 100.0 3.07252
41 100.0
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METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAT. Y ESTRES

Tabla 2.64: GRUPO MAYOR TERCER PERCENT )
Sy RCER PERCENTIL: ACIDO 3-0H-ANTRANILICO,

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % 7
. ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

2.4 -1.78433

4.9 -1.46055

7.3 -1.38990

9.8 -1.18386

12.2 -0.924832
14.6 -0.883623
174 -0.854188
19.5 -0.801205
22.0 -0.730561
24.4 -0.712900
26.8 -0.659917
29.3 -0.624595
31.7 -0.601047
34.1 -0.495081
36.6 -0.477421
39.0 -0.465647
43.9 -0.436212
46.3 -0.400890
48.8 -0.324359
51.2 -0.318472
53.7 -0.077105
56.1 -0.030009
58.5 0.017086
63.4 0.058295
65.9 0.181922
68.3 0.252566
70.7 0.299662
73.2 0.340871
75.6 0.393854
9.4 78.0 0.535142
2.4 80.5 0.900135
94 82.9 1.05908

85.4 1.12973

9.4 87.8 1.17094

2.4 90.2 1.57714

9.4 92.7 1.67722

9.4 95.1 1.74197

9.4 97.6 2.17172

24 100.0 2.50728
1130.0 100.0
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Tabla 2.65: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: A. XANTURENICO, DIA.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % y/
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

2.4 2.4 -1.13773
2.4 4.9 -1.10653
2.4 7.3 -1.03463
2.4 9.8 -1.00649
2.4 12.2 -1.00287
2.4 14.6 -0.998358
2.4 17.1 -0.975302
2.4 19.5 -0.936188
2.4 22.0 -0.850642
2.4 24.4 -0.835579
2.4 26.8 -0.825702
2.4 29.3 -0.825276
2.4 31.7 -0.812878
34.1 -0.811386
2.4 36.6 -0.779519
2.4 39.0 -0.701362
2.4 415 -0.669389
2.4 43.9 -0.577021
2.4 46.3 -0.563415
2.4 48.8 -0.484654
2.4 51.2 -0.395839
2.4 53.7 -0.264393
2.4 56.1 -0.228867
2.4 58.5 0.122839
2.4 61.0 0.161918
2.4 63.4 0.193891
340 65.9 0.240074
2.4 68.3 0.343100

217
10.95
31.19
39.11
40.13
41.40
47.98
58.90
82.98
87.22
90.00
90.12
93.61
94.03
103.00
125.00
134.00
160.00
163.83
186.00
211.00
248.00
258.00
357.00
368.00
477.00
390.00
419.00

e
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MAN I‘l Jl{llllh)ol METABOLIZACION DEL FRIPTOFANO, I

INCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.66: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: A, XANTURENICO. DIA. I-

VALOR |

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

Z
SCORE

523.00
224.00
588.00
598.00
639.00
640.00
654.00
655.80
725.00
729.00
765.00
837.00
1032.00

— e s e b e et b e b e e

29
30
31
32
33
34
35
36
37
38
39
40
41

ACUMULADRC

L
73.2
75.6
78.0
80.5
82.9
85.4
87.8
90.2
92.7
95.1
97.6
100.0

0.712569
0.716122
0.943487
0.979013
1.12467
1.12822
1.17796
1.18435
1.43019
1.44440
1.57230
1.82808
2.52084

TOTAL

=9
b

41

100.0

Tabla 2.67: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: KYNURENINA, DIA.-

VALOR

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

Z
SCORE

0.78
0.79
1.54
1.86
1.88
2.09
2.10
2.23
2.24
2.26
2.30
2.31
2.39
2.40

i fd e ek ek ek ek e e

24
2.4
24
24
2.4
2.4

2.4

24
24
2.4
2.4
2.4

24

4.9

7.3

9.8

12.2
14.6
17.1
19.5
22.0
24.4
26.8
29.3
31.7
34.1

e —————)

pr————————
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—_——

-1.05122
-1.04824
-0.824551
-0.729111
-0.723146
-0.660514
-0.657531
-0.618759
-0.615776
-0.609811
-0.597881
-0.594889
-0.571039

| -0.568036 |

s ————




(. Estadistica Descriptiva. -

Tabla 2.68: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: KYNURENINA, DIA. L. -

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
15 24 36.6 -0.565074
16 24 39.0 -0.541214
17 24 41.5 -0.490512
18 2.4 43.9 -0.436827
20 49 48.8 -0.329457
21 2.4 51.2 -0.311562
22 2.4 53.7 -0.165419
23 24 56.1 -0.147524
24 24 58.5 -0.141559
25 24 61.0 -0.120682
26 2.4 63.4 -0.105770
27 2.4 65.9 -0.0968220
28 24 68.3 -0.0640145
29 24 70.7 -0.0162946
30 24 73.2 0.0433553
31 24 75.6 0.201428
32 24 78.0 0.234235
33 2.4 80.5 0.287920
34 2.4 82.9 0.410202
35 2.4 85.4 0.487747
36 2.4 87.7 0.657750
37 2.4 90.2 0.687575
2.4 92.7 2.11917
39 2.4 95.1 2.41444
40 24 97.6 9.72760
41 2.4 100.0 3.46130
41 100.0

2.41
2.49
2.66
2.84
3.20
3.26
3.75
3.81
3.83
3.90
3.95
3.98
4.09
4.25
4.45
4.98
5.09
5.27
5.68
5.94
6.51
6.61
11.41
12.40
13.45
15.91
TOTAL
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Tabla 2.69: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: 3-OH-KYNURENINA DIA.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
2.4 2.4 -0.945476
2.4 4.9 -0.939341
2.4 7.3 -0.773780
24 9.8 -0.71465
2.4 12.2 -0.706377
2.4 14.6 -0.702451
2.4 17.1 -0.699833
2.4 19.5 -0.697870
2.4 22.0 -0.696561
2.4 24.4 -0.669077
24 26.8 -0.667114
2.4 29.3 -0.618689
24 31.7 -0.614108
2.4 34.1 -0.604946
2.4 36.6 -0.586623
2.4 39.0 -0.566337
2.4 41.5 -0.509405
2.4 43.9 -0.508096
24 46.3 -0.387688
9.4 48.8 -0.379181
2.4 51.2 -0.377218
2.4 53.7 -0.368056
56.1 -0.333373
2.4 58.5 -0.329447
2.4 61.0 -0.288875
2.4 63.4 -0.284948
2.4 65.9 -0.187444

2.16
2.24
4.77
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1
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1
1
1
1
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7. stadistica Descriptiva.-

Tabla 2.70: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: A. XANTURENICO, NOCHE.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

2.4 2.4 -1.03784

2.4 4.9 -0.991535
24 7.3 -0.881521
24 9.8 -0.856923
24 12.2 -0.852302
24 14.6 -0.813141
24 17.1 -0.777667
24 19.5 -0.762311
24 22.0 -0.745741
2.4 244 -0.694211
491 283 -0.666206
2.4 L1 -0.661538
24 34.1 -0.610195
Z. 36.6 -0.600860
2.4 39.0 -0.596192
24 41.5 -0.591525
2.4 43.9 -0.516843
2.4 46.3 -0.493506
24 48.8 -0.432220
2.4 51.2 -0.423492
2.4 53.7 -0.409489
4.9 58.5 -0.404822
2.4 61.0 -0.376816
9.4 63.4 -0.330141
2.4 65.9 0.225300
2.4 68.3 0.253306

10.38
20.30
43.87
49.14
50.13
58.52
66.12
69.41
72.96
84.00
90.00
91.00
102.00
104.00
105.00
106.00
122.00
127.00
140.13
142.00
145.00
146.00
152.00
162.00
281.00
287.00
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Tabla 2.71: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: A. XANTURENICO, NOCHE.
L.-

| VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
29 : 70.7 0.332654
30 ; 73.2 0.491352
31 ; 75.6 0.757403
32 . 78.0 0.780741
33 ¢ 80.5 0.813414
34 . 82.9 0.869425
35 ; 85.4 0.953441
36 - 87.8 1.13548
37 : 90.2 1.20082
38 . 92.7 1.34085
39 2. 95.1 1.5G421
40 ” 97.6 2.86714
41 5 100.0 3.07252
41 : 100.0

304.00
338.00
395.00
400.00
407.00
419.00
437.00
476.00
490.00
520.00
555.00
847.00
891.00
TOTAL
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7. PFstadistica Descriptiva.-

Tabla 2.72: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: 3-OH-ANTRANILICO, DIA.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % /
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 2.4 2.4 -1.07324
2.4 4.9 -1.06587
24 7.3 -0.893819
2.4 9.8 -0.756180
24 12.2 -0.731601
24 14.6 -0.689818
24 17.1 -0.660323
2.4 19.5 -0.655408
4.9 24.4 -0.645576
24 26.8 -0.601335
24 29.3 -0.598877
24 3L.7 -0.589046
2.4 34.1 -0.471069
2.4 36.6 -0.424369
2.4 39.0 -0.412080
2.4 41.5 -0.399791
2.4 43.9 -0.382586
2.4 46.3 -0.375212
2.4 48.8 -0 318682
2.4 51.2 -1.308850
2.4 53.7 -0.208078
2.4 56.1 -0.188515
2.4 58.5 -0.151548
2.4 61.0 -0.129427

0.91
0.94
1.64
2.20
2.30
247
2.59
2.61
2.65
2.83
2.84
2.88
3.36
3.55
3.60
3.65
3.72
3.75
3.98
4.02
4.43
4.51
4.66
4.75
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Tabla 2.73: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: 3-OH-ANTRANILICO, DIA.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENC.A| % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
26 63.4 -0.087643
27 : 65.9 -0.082727
28 : 68.3 -0.013907
29 : 70.7 0.136021
31 : 75.6 0.163058
32 : 78.0 0.170431
33 J 80.5 0.263830
34 - 82.9 0.335107
35 . 85.4 0.389180
36 87.8 0.403927
37 : 90.2 1.43767
38 : 92.7 1.80982
39 : 95.1 1.93517
40 . 97.6 2.26698
41 . 100.0 4.02680

41 100.0

4.92

4.94

5.22

5.83

5.94

5.97

6.35

6.64

6.86

6.92

11.37
12.64
13.15
14.50
21.66

TOTAL
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T_ Estadistica Descriptiva.-

Tabla 2.74: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: ACIDO KYNURENICO, DIA.-

| VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
& ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
233 2.4 24 -0.705510
5.88 2.4 4.9 -0.660550
6.72 24 7.3 -0.649911
6.81 2.4 9.8 -0.648771
8.38 2.4 12.2 -0.628888
9.12 14.6 -0.619516
10.12 24 17.1 -0.606851
11.50 2.4 19.5 -0.589373
13.37 2.4 22.0 -0.565690
13.49 2.4 24.4 -0.564170
15.93 2.4 26.8 -0.533268
16.68 2.4 29.3 -0.523769
18.42 2.4 31.7 -0.501732
18.64 2.4 341 -0.498946
18.65 36.6 -0.498820
19.63 39.0 -0.486408
20.86 41.5 -0.470830
21.80 43.9 -0.458925
46.3 -0.229691
3922 48.8 -0.133692
50.12 51.2 -0.100256
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388 Capitulo 2. METY ’ TON SRt A kR

Tabla 2.75: GRUPO MAYOR TERCER PERCENTIL: ACIDO KYNURENICO, DIA
ks ? .

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % £
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
292 : 53.7 -0.0964568
23 9.4 56.1 -0.0855650
24 3 58.5 -0.0687207
: 61.0 £ 7814
63.4 -0.0324992
65.9 -0.0245204
68.3 -0.0375003
70.7 0.0291786
789 0.0300651
75.6 0.0438698
78.0 0.182550
80.5 0.184830
82.9 0.264238
85.4 0.369230
87.8 0.370497
90.2 0.454591
92.7 0.473082
95.1 0.556 197
97.6 3.81167
396.00 100.0 4.280217

Yol H e 100.0

50.42
51.28
52.61
53.00
55.47
56.10
57.74
60.34
60.41
61.50
72.45
72.63
78.90
| 87.19
| 87.29
| 03.93
l 95.39
|
[
|
1

102.00
359.00
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7. Ystadistica Descriptiva.-

Tabla 2.7

‘ 'li:' VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: KYNURENINA, DIA.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

1.6 1.6 -0.992017
1.6 3.1 -0.989519
1.6 4.7 -0.899587
1.6 6.2 -0.827143
1.6 7.8 -0.822146
1.6 9.4 -0.819648
1.6 10.9 -0.802162
1.6 12.5 -0.784675
1.6 14.1 -0.767188
1.6 15.6 -0.722223
1.6 17.2 -0.717226
1.6 18.8 -0.709732
1.6 20.3 -0.704736
1.6 21.9 -0.664766
% 25.0 -0.662268
1.6 26.6 -0.629793
1.6 28.1 -0.627295
1.6 29.7 -0.622299
1.6 31.3 -0.612306
1.6 32.8 -0.609808
1.6 34.4 -0.589824
1.6 35.9 -0.587326
1.6 37.5 -0.584827
1.6 39.1 -0.564843
1.6 40.6 -0.557348
1.6 42.2 -0.522375
1.6 43.7 -0.519877
1.6 45.3 -0.499842

0.78
0.79
1.15
1.44
1.46
1.47
1.54
1.61
1.68
1.86
1.88
1.91
1.93
2.09
2.10
2.23
2.24
2.26
2.30
2.31
2.39
2.40
2.41
2.49
2.52
2.66
2.67
2.75
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ON PINEAL Y ESTRES

)

::,!!'n '__.‘.'.'J':. \‘;‘!\IH‘.-\'IH.I",H BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
I LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: KYNURENINA, DIA. 1.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA [ % %

[ Z
i[ e BN MR ACUMULADO | SCORE
L

284 | 30 46.9 -0.477409
3%

P N
| 342
3.61
3.81
3.83
3.90
3.94
3.95
3.98
4.09
4.25
4.31
4.45
4.98
5.00

32 3. 50.0 -0.387478
33 ! 51.6 -0.372489
34 .6 53.1 -0.332520
35 .6 94.7 -0.285056
36 . 56.2 -0.235094
37 : 57.8 -0.230098
38 6 59.4 -0.212611

) 60.9 -0.202619
40 6 62.5 -0.200121
4] 6 64.1 -0.192627
42 : 65.6 -0.165147
43 : 67.2 -0.125178
44 . 68 7 -0.110189
45 : 70.3 -0.0752160
46 . 71.9 0.0571829
47 6 73.4 0.0846620

49 ; 76.6 0.232050
50 78.1 0.297000
51 . 97.7 0.439391
. 81.2 0.464372
53 ; 82.8 0.961493
54 i 84.4 1.04143
55 6 85.9 1.04393
56 6 87.5 1.05542
57 j 89.1 1.66346
58 £ 90.6 1.91077
59 6 92.2 9.17307
60 . 93.7 9.24052
61 . 95.3 2.36043
62 6 96.9 953779
98.4 9.58526

15.10 100.0 2.7876

15.91
TOTAL| 64 e —

5.68
5.94
6.51
6.61
8.60
8.92
8.93
8.98
11.41
12.40
13.45
13.72
14.20
14.91

1
2
]
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
5.27 1 48 ] 75.0 0.129628
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
]
]
1
1
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7

'l‘aE;l;L ‘2.7..\‘: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO V
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: 3-OH-KYNURENINA, DIA.

IA

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % T oo
ACUMULALA ACUMULADO | SCORE
1.6 -0.623607
3.1 -0.568979
4.7 -0.566837
6.2 -0.523723
7.8 -0.504443
9.4 -0.499087
10.9 -0.490250
12.5 -0.481681
14.1 -0.479003
15.6 -0.477932
171.2 -0.476861
18.8 -0.471505
20.3 -0.469899
219 | -0.468828
23.4 -0.468024
25.0 -0.467489
26.6 -0.465079
28.1 -0.457045
29.7 -0.456242
313 -0.455438
32.8 -0.435622
344 -0.433748
35.9 0.4299999
37.5 -0.422501
30.1 -0.414200
40.6 -0.390902
42.2 -0.390367
43.7 -0.357162
45.3 -0.341095
46.9 -1.337613
48.4 -0.336810
50.0 -0.333061
51.6 -0.325563

0.12
2.16
2.24
3.85
4.57

A 77

&
5.10
5.42
5.52
5.56
5.60
5.80
5.86
5.90
5.93
5.95
6.04
6.34
6.37
6.40
7.14
7.21
7.35
7.63
7.94
8.81
8.83
10.07
10.67
10.80
10.83
10.97
11.25
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392 Capitulo 2
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'!‘:\I‘aln Q.T'H:' \I-'Al{ l‘A'llLl']S BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: 3-OH-KYNURENINA, DIA. L

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % VA
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

1 34 1.6 53.1 -0.317797

1 35 1.6 54.7 -0.317262

1 36 1.6 56.2 -0.300659

1 37 1.6 57.8 -0.299052

1 38 1.6 59.4 -0.266650

1 39 1.6 60.9 -0.259152

1 40 1.6 62.5 -0.243621

1 41 1.6 64.1 -0.213094

1 42 1.6 65.6 -0.184441

1 43 1.6 67.2 -0.119369

1 44 1.6 68.7 -0.0805403

1 45 1.6 70.3 -0.0792014
21.30 2 47 1.6 73.4 -0.0564397
2..73 1 48 1.6 75.0 -0.0449250
24.05 1 49 1.6 76.6 0.0172009

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

11.54
11.56
12.18
12.24
13.45
13.73
14.31
15.45
16.52
18.95
20.40
20.45

24.50 50 1.6 78.1 0.0292512
25.28 51 1.6 97.7 0.0501334
27.61 52 1.6 81.2 0.112532
27.70 53 1.6 82.8 0.114942
40.06 54 1.6 84.4 0.445924
40.55 55 1.6 85.9 0.459045
42.34 596 1.6 87.5 0.506979
42.47 57 1.6 89.1 0.510460
45.13 58 1.6 90.6 0.581690
46.13 1.6 92.2 0.608469
47.27 60 1.6 93.7 0.6$?96
67.72 61 ] 95 " 1.18562

150.84 (oo 3.41244

17%13
102.20
TOTAL

98.44 4.46456
100.0 4.51999

F. Martin Medina




(. Estadistica Descriptiva,

Tabla 2.80: VARIABLES BIOQUIMICAS: ME
DE LA KYNURENINA. GRUPO P

TABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
ROBLEMA: ACIDO KYNURENICO, DIA.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % | % 7

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
' 1.6 1.6 0.776552
1.6 3.1 -0.775737
1.6 4.7 -0.744397
1.6 6.2 -0.736788
1.6 7.8 -0.735973
1.6 9.4 -0.721752
1.6 10.9 -0.715050
1.6 12.5 -0.705992
1.6 14.1 -0.693492
1.6 15.6 -0.681626
1. 17.2 -0.676554
1.6 18.8 -0.654271
1.6 20.3 -0.653366
1.6 21.9 -0.646572
1.6 23.4 -0.630812
3.1 25.0 -0.628319
1.6 26.6 -0.628728
1.6 28.1 -0.619852
1.6 29.7 -0.608710
1.6 31.3 -0.600196
1.6 32.8 -0.594852
1.6 34.4 -0.579363
1.6 35.9 -0.561972
1.6 37.5 -0.494581
1.6 39.1 -0.459437
1.6 40.6 -0.435615
1.6 42.2 -0.367590
1.6 43.7 -0.361522
1.6 453 0.343678
1.6 46.9 -0.341051
1.6 48.4 -0.33317
3 50.0 -0.321124 |

2.33
2.42
5.88
6.72
6.81
828
9.12
10.12
11.50
12.81
13.37
15.83
15.93
16.68
18.42
18.64
18.65
19.63
20.86
21.80
22.39
24.10
26.02
33.46
37.34
39.79
47.48
48.15
50.12
50.4]
51,28
52.61
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"l)‘;;f)ln. 2.8'1 :, \IA' R.I‘A BLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
> LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO KYNURENICO, DIA. .-

VALCK | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADC | SCORE
33 1.6 51.6 -0.317591
34 1.6 53.1 -0.295218
35 1.6 54.7 -0.289512
36 1.6 56.2 -0.274657
37 1.6 57.8 -0.251106
38 1.6 59.4 -0.250472
39 1.6 60.9 -0.246306
40 1.6 62.5 -0.240146
41 1.6 64.1 -0.201198
42 1.6 65.6 -0.141416
43 1.6 67.2 -0.139785
44 1.6 68.7 -0.119677
45 1.6 70.3 -0.0827208
46 1.6 71.9 -0.0731195
47 1.6 73.4 -0.0790297
48 1.6 75.0 -0.0699719
49 1.6 76.6 0.0521469
50 1.6 78.1 0.0663714
51 1.6 97.7 0.121262
52 1.6 81.2 0.222257
53 1.6 82.8 0.339828
54 1.6 84.4 0.420533
55 1.6 85.9 0.752594
16 | 87.5 0.791090
57 1.6 89.1 0.966541
58 1.6 90.6 1.95774
1.6 92.2 2.15158
1.6 93.7 2.20113
1.6 95.3 2.46082
1.6 96.9 2.79242
1.6 98.4 3.19052
1.6 100.0 3.27919

100.0

53.00
55.47
56.10
57.74
- 60.34
60.41
60.87
61.55
65.85
72.45
72.63
74.35
78.93
79.99
87.19
87.29
93.93
95.39
101.45
112.60
125.58
134.49
171.15
175.40
194.77
304.20
325.60
331.07
359.74
396.35
440.3
450.09 |
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‘. .lfsl:ull‘sllr.: Descriptiva.

ll);;‘l‘\lla \_’\_’ \A RI‘A'BI_,ES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
- LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO XANTURENICO. DIA

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % /
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

1.6 1.6 -0.954696
1.6 3.1 -0.952588
1.6 4.7 -0.948613
1.6 6.2 -0.928257
1.6 7.8 -0.867309
1.6 9.4 -0.856318
1.6 10.9 -0.853578
1.6 12.5 -0.843460
1.6 14.1 -0.840388
1.6 15.6 -0.836474
1.6 17.2 -0.817021
1.6 18.8 -0.804795
1.6 20.3 -0.783747
1.6 21.9 -0.719456
1.6 23.4 -0.717921
3.1 25.0 -0.711356
1.6 26.6 -0.710633
1.6 28.1 -0.698588
1.6 29.7 -0.689856
1.6 31.3 -0.689013
1.6 32.8 -0.679346
1.6 344 -0.678082
1.6 35.9 -0.652877
1.6 37.5 -0.648270
1.6 39.1 -0.634900
1.6 40.6 -0.583408
1.6 42.2 -0.528211
1.6 43.7 -0.481477
1.6 45.3 -0.47753
1.6 46.9 -0.467896
1.6 48.4 -0.400113
& 50 -0.358377

51.6 | -0.325674 |

| BT e SRR

217 1
2.87 1
4.19 1
10.95 1
31.19 1
34.84 1
35.75 1
39.11 1
40.13 1
41.43 1
47.89 1
51.95 1
58.94 g
80.2¢ 1
80.80 1
82.98 1
83.22 1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

:Ecooo—acnot.hwm—-

—_
[ I ]

87.22
90.12
90.40
93.61
94.03
102.40
103.93
108.37
125.47
143.20
159.32
160.15
163.83
186.34
200.20
211.06
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396 Capitulo 2. META R( 9 e ‘ i =
DoSCRRls FABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

'I‘a}w]a E.h"l{:' VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO XANTURENICO, DIA. I.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % z
L ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
;;igg 34 L6 53.1 -0.288214
e 35 1.6 54.7 -0.244551
448.15 36 1.6 56.2 -0.213987
258.31 37 1.6 57.8 -0.183392
270.35 38 16 59.4 -0.147137
301.40 39 1.6 60.9 -0.0536374
309.14 40 1.6 62.5 -0.0303303
323.34 41 1.6 64.1 0.0124295
334.49 42 1.6 65.6 0.0460050
357.37 I 43 1.6 67.2 0.114903
368.99 44 1.6 68.7 0.149893
377.74 45 1.6 70.3 0.176242
390.40 46 1.6 71.9 0.214364
390.60 47 1.6 73.4 0.214967
419.48 48 1.6 75.0 0.301932
523.40 49 1.6 76.6 0-614862
524.30 50 1.6 78.1 0.617572
588.72 51 1.6 97.7 0.811557
598.40 ‘ 59 1.6 §1.2 0.840706
639.01 53 1.6 82.8 0.962993
640.10 1.6 84.4 0.966275
654.20 : 1.6 85.9 100873
655.83 ; 1.6 87.5 1.01364
725.30 1.6 89.1 1.22283
729.85 1.6 90.6 1L.aen
s = 16 93.7 1.56151

3.25 ) 1.6 95.3 1.75869
1900;22(;)7 i 96.9 214b40
1423.00 6 98.4 ;i.d2379
598,37 € ey | 3.64108
1528.37 | G o

TOTAL 4 _ - :
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(. Estadistica Descriptiva.-

'I'aijln ‘2.‘\’:1:' }f’;\ RIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO 3-OH-ANTRANILICO, DIA.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z

ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1.6 1.6 -0.772651
1.6 3.1 -0.708713
1.6 4.7 -0.738517
1.6 6.2 -0.680752
1.6 7.8 -0.769439
1.6 9.4 -0.676814
1.6 10.9 -0.672875
1.6 12.5 -0.658434
1.6 14.1 -0.620361
1.6 15.6 -0.616423
1.6 17.2 -0.609858
1.6 18.8 -0.603294
1.6 20.3 -0.590166
1.6 21.9 -0.567847
1.6 23.4 -0.552093
1.6 25.0 -0.549467
3.1 28.1 -0.544216
1.6 29.7 -0.520585
1.6 31.3 -0.519272
1.6 32.8 -0.517959
1.6 34.4 -0.514021
1.6 35.9 -0.469384
1.6 37.5 -0.451004
1.6 39.1 -0.426060
1.6 40.6 -0.419496
1.6 43.7 -0.412931
1.6 45.3 -0.403741
1.6 46.9 -0.399803
1.6 48 .4 -0.391926
1.6 50.0 -0.373546
3.1 51.6 -0.369607
1.6 53.1 -0.364356

0.91
0.94
J.AT
1.61
1.62
1.64
1.67
1.78
2.07
2.10
2.15
2.20
2.30
2.47
2.59
2.61
2.65
2.83
2.84
2.85
2.88
3.22
3.36
3.55
3.60
3.65
s B
3.75
2.81
3.95
3.98

EEEEEEREBeeoaawe -
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398 Capitulo 2. MET i e
MANTENIDG . METABOLIZAGION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.85: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO

VIA DE LA KYNURENINA. GRUPO PRO}
SNINA. OBLEMA: 3-OH-
DIA I1.. A: ACIDO 3-OH-ANTRANILICO,

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % | Z
E ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
4.[]"S i 34 : 54.7 -0.356479
4.43 1 35 : 56.2 -0.310529
4. 5 1 1 36 . 59.4 -0.300027
4.65 1 37 ; 60.9 -0.281647
4.66 2 39 ‘ 62.5 -0.280334
4.92 1 4 : 64.1 -0.246200
4.94 1 41 ¢ 65.6 -0.243574
5.22 1 42 ; 67.2 -0.206814
5.49 1 43 : 68.. -0.171368
5.83 1 44 : 70.3 -0.126713
5.94 2 47 : 73.4 -0.112289
5.97 1 48 : 75.0 -0.108351
6.35 1 49 ) 76.6 -0.058462
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

6.64 50 . 78.1 -0.0302901
6.86 51 . 97.7 0.00849247
6.92 52 . 81.2 0.0163695
10.42 53 ; 82.8 0.475866
11.37 54 . 84 4 0.600586
12.64 55 . 85.9 0.767318
13.15 56 . 87.5 0.834273
14.50 57 ; 89.1 101151
20.44 58 ! 90.6 1.79134
91.6 92.2 1.95151
232 03.7 2.02503
24.20 95.3 228497
30.26 96.9 3.07268
31.92 98.4 3.29849
) 100.0 3.49148

100.0 o

33.39
TOTAL | 64
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T Estadistica Descriptiva.-

’l‘a_hlzx 2.86: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRICTOFANO VIA
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: KYNURENINA, NOCHE.

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

1.6 -1.35936

3.1 -1.23390

4.7 -1.19529

6.2 -0.944367
7.8 -0.929890
9.4 -0.915414
10.9 -0.871984
12.5 -0.823729
14.1 -0.732044
17.2 -0.664487
18.8 -0.659662
20.3 -0.606581
21.9 -0.592105
23.4 -0.495595
25.0 -0.485944
26.6 -0.466642
28.1 -0.442514
29.7 -0.437688
31.3 -0.432863
32.8 -0.418386
34.4 -0.384608
35.9 -0.370131
37.5 -0.365306
39.1 -0.297749
40.6 -0.292923
422 -0.263970
453 -0.249494
46.9 -0.244668
48.4 -0.191588
50.0 -0.167460

0.20
0.46
0.54
1.06
1.09
1.12
1.21
1.31
1.50
1.64
1.65
1.76
1.79
1.99
2.01
2.05
2.10
2.11
2.12
2.15
2.23
2.25
2.26
2.40
241
247
2.50
2.51
2.62
2.67

e —
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400 Capitulo 2 7 A il o S
\1\_\11 )l\l‘lllll)() METABOLIZACION DEL IRIPTOFANO, F1

INCION PINEAL Y ESTRES

'l‘a.l\xla 2.8'7:’ VARIALLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: KYNURENINA, NOCHE. L.-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
34 3.1 53.1 -0.148158
35 1.6 54.7 -0.138507
37 3.1 57.8 -0.124031
39 3.1 60.9 -0.0999030
40 1.6 62.5 -0.0661245
41 1.6 64.1 -0.0516479
42 1.6 65.6 -0.0468224
43 1.6 67.2 0.0255601
44 1.6 68.7 0.0979426
46 3.1 71.9 0.102768
47 1.6 | 73.4 0.126896
48 1.6 75.0 0.257184
49 1.6 76.6 0.271661
50 1.6 78.1 0.286137
51 1.6 97.7 0.290963
52 1.6 81.2 0.585319
53 1.6 82.8 0.594970
54 1.6 84.4 0.609446
55 1.6 85.9 0.643225
56 1.6 87.5 0.773514
57 1.6 89.1 0.778339
58 1.6 90.6 0.783165
59 1.6 92.2 1.32845
60 1.6 93.7 1.33810
61 1.6 95.3 1.36705
62 1.6 96.9 1.55042
63 1.6 98.4 1.68553
64 1.6 100.0 5.89820
64 100.0

2.71
213
2.76
2.81
2.88
2.91
2.92
3.07
3.22
3.23
3.28
3.55
3.58
3.61
3.62
4.23
4.25
4.28
4.35
4.62
4.63
4.64
BTT
5.79
5.85
6.23
6.51
15.24
TOTAL
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T Estadistica Descriptiva -

Tabl: 2.88: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA

?:‘il!..‘\ KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO 3-OH-KYNURENINA, NO-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % 7
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
2.70 ; 1.6 -0.844543
3.03 ; 3.1 -0.820481
3.10 ' : 4.7 -0.808814
3.49 ¢ 6.2 -0.797877
3.42 ; 7.8 -0.792043
3.73 i 9.1 -0.769439
4.12 . 10.9 -0.741002
4.49 ] 12.5 -0.714023
6.04 ! 15.6 -0.601002
6.09 : 17.2 -0.597356
6.19 ; %3 -0.590065
6.35 ; 21.9 -0.578389
6.60 ; 23.4 -0.560269
6.5 : 25.0 -0.557252
6.75 ' . 26.5 -0.549252

6.80 . j 28.1 -0.545586
6.83 6 29.7 -0.543398
6.97 4 31.3 -0.533190
7.08 .6 32.8 -0.525169
7.35 : 34.4 -0.505482
7.75 - . 35.9 -0.476315

7.86 : . 37.5 -0.468294
7.89 0% . 39.1 0.646107
7.91 40.6 0.464648
8.90 42.2 10.443503
8'44 43.7 -0.426003
3 6 45.3 0.412149
e 46.9 0.400482
T 48.4 10.391732
e 3 3 50.0 .0.381524

516 | -0.361107 |
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402 Capitulo 2. METABOLIZACION Geb
4\_!_-;\.\,1‘1-:"\('11'}.“ 2 METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, F

UNCION PINEAL Y ESTRES

Fabla 2.89: VARTABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA

DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO J-OH-KYNURENINA, NO-
CHE. 1. :

[ VA FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z
ACUMULADA | ACUMULADO | SCORE

9.52
10.20
10.42
11.07
11.57
11.93
12.21
12.50
13.28
13.54
14.50
15.91
15.97

1 34 ) 53.1 -0.347253
1 35 _ 54.7 -0.297670
1 36 . 56.2 -0.281628
1 37 ] 57.8 -0.234233
1 38 i 59.4 -0.197774
1 39 j 60.9 .0.171524
1 40 6 62.5 -0.151108
2 42 5 65.6 -0.129962
1 43 ; 67.2 -0.0730873
1 44 ; 68.7 -0.0541290
1 45 . 70.3 0.0158707
] 46 . 71.9 0.118683
1 47 ; 73.4 0.123058
17.15 1 48 . 75.0 0.209099
17.34 1 49 : 76.6 0.222953
18.17 1 50 j 78.1 0.283474
21.21 1 51 . 97.7 0.505140
29.38 1 81.2 0.590452
22.45 1 82.8 0.595556
25.94 1 84.4 0.798993
95 49 ) 8.9 0.817222
26.30 2 89.1 0.8760-
57 i | 92.2 .986388
13.45 1 93.7 1.39764
e ; 95.3 1.51649
',3'?'0'?’ 1 96.9 ; 54128
98.4 3.15346
s i 100.0 5.35408

87.81
4 = .0 |
AT - (1000 100

R e e

e
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T Estadistica l)nm‘ripi,i\-‘zl.-

'l‘a!‘)la ‘J.U.U:, \:'AR.IAHLRS BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPT
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO KYNUR]

OFANO VIA
“NICO, NOCHE.

TVALOR

R

FRECUENCIA

FRECUENCIA
ACUMULADA

%

%
ACUMULADO

Z
SCORE

3.70
4.92
5.58
5.63
6.46
6.91
8.03
8.52
10.19
11.18
11.51
11.79
13.14
15.20
16.21
16.57
16.89
17.53
20.81
21.98
23.86
24.55
24.66
26.92
27.80
28.11
29.67
31.89
38.98
44.36
54.28
55.55
56.14

Pt et ek ek ek e ek b b ek pd ek bk pd et pmk ped e et b ek b et e b e

P e ke

B B B B bt bt b b e b b b b ¢ >
el e N S SO TR = = e e B A

]
i

1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
3.1
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
1.6
3.1
1.6

6
3.1
4.7
6.2
7.8
9.4
10.9
12.5
14.1
15.6
17.2
18.8
20.3
21.9
23.4
25.0
26.6
28.1
29.7
31.3
32.8
34.4
35.9
37.5
39.1
40.6
42.2
43.7
45.3
46.9
48.4
50.0
51.6

-0.967482
-0.948982
-0.938974
-0.938215
-0.925629
-0.918805
-0.901821
-0.894391
-0.869067
-0.854054
-0.849050
-0.844804
-0.824333
-0.793094
-0.777779
-0.772320
-0.767467
-0.757762
-0.708024
-0.690282
-0.661773
-0.651310
-0.649642
-0.615371
-0.602026
-0.597325
-0.573669
-0.540005
-0.432491
-0.350908
-0.200480
-0.181221
-0.172274
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404 Capitulo 2 . . : e
M“J\_lii\ﬁh{{(f METABOLIZACION DEL FRIPTOFANO, FUNC

ION PINEAL Y ESTRES

'i‘:x%)!u. 2.91: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITO
DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEM

S DEL TRIPTOFANOQ VIA
A: ACIDO KYNURENICO, NOCHE. [.-

VALOR [ FRECUENCIA | FRECUENCIA % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

34 1.6 53.1 -0.151803
35 1.6 54.7 -0.149376
36 1.6 96.2 -0.135880
37 1.6 57.8 -0.0932689
38 1.6 59.4 -0.0846254
39 1.6 60.9 -0.0286697
40 1.6 62.5 -0.0238171
41 1.6 64.1 0.0708071
42 1.6 65.6 0.182264
43 1.6 67.2 0.195608
44 1.6 68.7 0.196366
45 1.6 70.3 r 232305
46 1.6 71.9 v 14428
47 1.6 73.4 0.270671
48 1.6 75.0 0.338606
49 1.6 76.6 0.346491
1.6 78.1 0.442177
51 1.6 97.7 0.466440
52 1.6 81.2 0.506473
53 1.6 82.8 0.689959
54 1.6 84.4 0.736968
55 1.6 85.9 0.771846
56 1.6 87.5 0.818551
57 1.6 89.1 1.40192
58 1.6 90.6 1.48517
59 1.5 92.2 1.74281
60 1.6 93.7 1.76085
61 1.6 95.3 2.31480
62 1.6 96.9 2.32011
&3 1.6 98.4 2.62779
64 1.6 100.0 3.68488
64 100.0

57.29
57.65
58.54
61.35
61.92
65.61
65.93
1217
79.52
80.40
80.45
82.82
82.96
85.35
89.83
90.35
96.66
98.26
100.90
113.00
116.10
118.40
121.48
159.95
165.44
182.43
183.62
220.15
220.50
240.79
310.50
TOTAL
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4006 Capitulo 2. MET TAC o P
.\h\_:\"l'f{N[[)]n ETABOLIZACION DEL I'RIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

S

'll;al)ln ‘3.5)_2:' \} R IwABI,ES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOYANO VIA
LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO XANTURENICO, NOCHE

VALOR FRECUENCIA | FRECUENCIA | % % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

1 1.6 16 ~0.800538
1.6 3! -0.782166
1.6 4.7 -0.754910
1.6 6.2 -0.719655
1.6 7.8 -0.702286
1.6 9.4 -0.701873
1.6 10.9 -0.672752
1.6 12.5 -0.654591
1.6 14.1 -0.651179
1.6 15.6 -0.648388
1.6 172 -0.532328
1.6 18.8 -0.622265
1.6 20.3 -0.607998
1.6 21.9 -0.596074
1.6 23.4 -0.584736
3.1 25.0 -0.572502
1.6 26.6 -0.543416
1.6 28.1 -0.539660
1.6 29.7 -0.534387
1.6 31.3 -0.521430
1.6 32.8 -0.513090
1.6 34.4 -0.510402
1.6 35.9 -0.508851
1.6 37.5 -0.503337
1.6 39.1 -0.475492
1.6 40.6 -0.470736
1.6 42.2 -0.463809
1.6 43.7 -0.460707
1.6 45.3 -0.455607
1.6 46.9 -0.454229
1.6 48.4 -0.452540
3.1 50.0 -0.401398
1.6 51.6 -0.385752

6.79
10.38
20.03
30.26
35.30
35.42
43.87
49.14
50.13
50.94
55.60
58.52
62.66
66.12
69.41
72.96
81.40
82.49
84.02
87.78
90.20
90.98
91.43
93.03
101.11
102.49
104.50
105.40
106.88
107.28
107.77
122.61
127.15
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1. Estadistica Descriptiva,.-

Tabla 2.93: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA

DE LA KYNURENINA. G g CMA: g
: GRUPO PROBLEMA: ACIDO XANT URENICO, NOCHE.

VALOR | FRECUENCIA [ FRECUENCIA % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE

34 ‘ 53.1 -0.341365
35 . 54.7 -0.340435
36 ; 56.2 -0.333818
37 § 57.8 -0.322308
38 ; 59.4 -0.318035
39 - 60.9 -0.317690
40 ; 62.5 -0.297530
41 ; 04.1 -0.262344
42 J 65.9 -0.156166
43 J 67.2 -0.120257
44 J 68.7 0.112913
45 : 70.3 0.146066
46 ] 71.9 0.166329
47 ] 734 0.252140
48 . 75.0 0.322718
49 J 76.6 0.341707
50 3 78.1 0.540656
51 i 97.7 0.555578
52 ; 81.2 0.622951
53 ; 82.8 0.684294
54 : 84.4 0.752494
55 ; 85.9 0.780305
56 ; 87.5 0.818351
57 X 89.1 0.865737
58 . 90.6 0.969123
59 . 92.2 1.08919

60 : 93.7 1.33294

61 ; 95.3 1.43912

62 ; 96.9 2.09576

63 : 98.4 2.24966

64 ; 100.0 5.57701

64 100.0

140.03
140.30
142.22
145.56
146.80
146.90
152.75
162.96
193.77
204.19
271.85
281.47
287.35
312.25
332.73
338.24
395.97
400.30
419.85
437.65
457.44
465.51
476.55
430.30
520.30
555.14
625.87
656.68
847.22
891.88
1857.39
TOTAL

L T T e T T e e e . T i e I

h
=
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Tabla 2.94: VARIABLES BIOQUIMICAS: METABOLITOS DEL TRIPTOFANO VIA

DE LA KYNURENINA. GRUPO PROBLEMA: ACIDO 3-OH-ANTRANILICO, NO-
CHE. :

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA ) % Z
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
1 ; 1.6 -1.72106
2 4 3.1 -1.42420
3 ; 4.7 -1.38102
4 . 6.2 -1.35943
7.8 -1.20829
9.4 -1.17051
10.9 -1.02478
12.5 -0.966007
14.1 -0.933019
15.6 -0.895236
18.8 -0.873646
21.9 -0.868249
234 -0.819670
25.0 -0.754900
26.6 -0.738707

0.71
1.26
1.34
1.38
1.66
1.73
2.00
2.12
2.17
2.24
2.28
2.29
2.38
2.50
2.53

29.7 -0.657744
31.3 -0.636153
32.8 -0.538997
34.4 -0.522805
35.9 -0.512009
39.1 -0.485022
40.6 -0.452636
42.2 -0.447239
43.7 -0.382468
45.3 -0.377070
46.9 -0.285312
48.4 -0.252926
50.0 -0.193553
51.6 -0.155770 |

2.68
2.72
2.90
2.93
2.95
3.00
3.06
3.07
3.19
3.20
3.37
3.43
3.54
3.61

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
2
2
1
1
1 ]
2.62 1 i 28.1 -0.690129
1
1
1
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
1
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Tabla 2.95: VARIABLES BIOQUIMICAS: METAB
DE LA KYNURENINA. GRUPQ PROBLE
CHE. L.

OLITOS DEL TRIPTOFANO VIA
MA: ACIDO 3-OH-ANTRANILICO, NO-

VALOR | FRECUENCIA | FRECUENCIA % Z |
ACUMULADA ACUMULADO | SCORE
35 ; 54.7 -0.123385
36 ; 56.2 -0.112590
37 : 57.8 -0.0316263
38 : 59.4 -0.01547.76
39 ] 60.9 0.0223492
40 : 62.5 0.0817224
41 ; 64.1 0.0925175
42 - 65.6 I 0.146493
43 : 67.2 | 0.189674
44 3 68.7 0.227457
45 i 70.3 0.259842
46 J 71.9 0.276035
47 ! 73.4 0.389384
48 : 75.0 0.405576
49 ; 76.6 0.648467
50 ; 78.1 0.740225
51 : 97.7 0.885959
52 ; 81.2 0.950730
53 : 82.8 0.988513
54 ; 84.4 1.05868
55 : 85.9 1.06408
56 ) 87.5 1.36094
57 89.1 1.45270
58 ; 90.6 1.52827
59 6 92.2 1.72258
60 - : 93.7 1.77116
61 ; 95.3 1.90610
62 : 96.9 2.21376
63 . 08.4 2.21916
64 i 100.0 2.6176 |
64 100.0 o]

3.67
3.69
3.84
3.87
3.94
4.05
4.07
4.17
4.25
4.32
4.38
441
4.62
4.65
5.10
5.27
5.54
5.66
5.73
5.86
5.87
6.42
6.59
6.73
7.09
7.18
7.43
8.00
8.01
8.83
TOTAL

PSS CUGRC T LG SUN T G e T W T e X

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

(=2
=
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s s e

8 Analisis de la Varianza.-

Analizadas las caracteristicas de cada uno de los estadigrafos correspondientes al grupo
de variables analizadas, y para dar cumplimiento a la hipétesis ¢) indicada en el disefio
experimental (pag.- 206) fue necesario recurrir a la Inferencia Estadistica para buscar
diferencias entre los distintos grupos en que la muestra fue distribuida en atencién a las
caracteristicas de peso y/o talla, quedando esta agrupada en los siguientes apartados: 1)
Grupo Control, en el que solamente se incluyeron para el analisis inferencial 31 pacientes;
2) Grupo Inferior al Percentil Tres, en el que quedaron incluidos 23 pacientes recluidos
en la Institucion, y 3) Grupo Superior al Percentil Tres, formado por 41 pacientes
institucionalizados.

Definidas las caracteisticas previas de aleatoriedad, mormalidad y hemogeneidad de
varianzas, se procede en cada una de las variables a realizar una Tabla de ANOVA las
cuales se situan en la parte superior correspordiente a cada una de las paginas que
incluye este apartado. En ellas se puede leer, finalmente, el valor de Fezp y la existencia
o no de significacion estadistica. En la parte inferior se van representando mediante
histogramas una vision relativa de los valores correspondientes a cada variable y cada

grupo.

E. Martin Medina
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Fabla 2.96: ANALISIS DE LA VARIANZA: P. SUPRAILIACO DERECHO.-

| GRUPOS | TAMANO | MEDIAS | D.ESTANDAR
CONTROL 31 40.6452 22.4804

MENOR-P3 23 9.17391 9.35974
MAYOR-P3 41 30.6585 - 22.1174

| FUENTE Gl SUMA DE MEDIA DE | F(TEST)

| CUADRADOS | CUADRADOS |
ENTRE G. 2 13349.7 6674.85 16.7529
DENTRO G. 92 36655.6 398.431 F=7.30
TOTAL 94 50005.3 (p)<0.001

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE SUPRA!LIACO DERECHO

PERCENTILES

100
Q0 ;
80
70 -
60
50 -
40
30 -
20 -
10

0- . i
--1=6.04;p¢0001-—-1t=22;p=NS-—1t= 4.46 ; p < 0.01 -

Il control «p-3 [_1rpP-3

GRUPOS DE ESTUDIO

Figura 2.1: La valoracion mediante el conpds de HOLTAIN del pliegue supm:ltaciz
defechr) .co.mo un indicador nutricional, ofrecid los resultados que se m_:ams_ent;; f;i:ms
g jarse diferencias estadisticamente siqnrijicati

TABLA y Figura, dor.de pueden apreciarse : . ‘ -

entre el qs;upo control y el grupo de pacientes por debajo del percentil ]t;es ﬁ(ﬂt ?: ,};d -
m;- enire ambos grupos de pacientes institucionalizados (?(0.01 ). No v:'m_cos o

;"} .rz'as entre el grupo control y el de pacientes con pardmetros somatome

iferenc : .

primer orden superior al percentil tres.

" .sis Doctoral
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abla 2.97: ANALISIS DE LA VARIA NZA: PLIEGUE SUPRAILIACO IZQUIERDO.-

| GRUPOS | TAMARO

~ MEDIAS

D.ESTANDAR

CONTROL,
MENOR-P3
MAYOR-P3

32
24
41

41.5313
9.52174
29.5122

23.5824
9.99486
20.8867

FUENTE

G.L.

SUMA DE
CUADRADOS

MEDIA DE
CUADRADOS

—_—

F(TEST)

ENTRE G.
DENTRO G.

13755.0
36888.0

6877.50
396.645

17.3392

50643.0

TOTAL

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE SUPRAILIACO IZQUIERDO

PERCENTILES

100 -
90 +
80
70 A
60
50 A
40
30 A
20

iy

--t=6.15;p<0.001-— t=27;p<005----t=41;p<0.01--

T

B controtr NWcp-3 s p-3

GRUPOS DE ESTUDIO

. o e e
ieque suprailiaco izquierdo ofrecid diferencias signific

Figura 2.2: La medicidn del pl ndlisis de la varianza con “nos

1 ] la
entre cada una de las comparaciones realizadas tras €

] t paglna.
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wabla 2.98:  ANALISIS DE LA ZA: PLIECUR QURE
DERECHO .- : VARIANZA: PLIEGUE SUBESCAPULAR

| GRUPOS TAMANO | MEDIAS | D.ESTANDAR

CONTROL 31 53.9032 25.4445
MENOR-P3 23 18.5652 20.2121

MAYOR-P3 41 35.7317 29.8840

FUENTE G.L. SUMA DE MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 16715.3 8357.67 11.9893
DENTRO G. 92 64132.4 697.091

TOTAL 94 R0847.7 ;

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE SUBESCAPULAR DERECHO

PERCENTILES

100
90 -
80
70
60 -
50 A
40 -
30 -
20

10 , e
—t=51;p<001-- --t=3.08;p¢0.01-—-t=268;p <005

El Control cp-3 [>p-3

/

GRUPOS DE ESTUDIO

icion del pliegue subescapular entre
ofrecio importantes diferencias en

Figura 2.3: Como se representa en esta figura, la med

cada uno de los individuos de la muestra estudiada, o iy
ron tras la obtencion en el analisis de

cada una de las comparaciones que Se€ realiza
la varianza de un valor de Fezp estadisticamen
contrastes posteriores de p (menor de)(0.01;{0.01 y
obeerva en la TABLA y Figura.

te significativo, y unos valores para los
0.01, respectivamente; como Sé

Tesis Doctoral
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Tabla 2.99: ANALISIS DE LA VARIANZA: P. SUBESCAPULAR IZQUIERDO.-

GRUPOS

TAMANO

MEDIAS

D.ESTANDAR

]

CONTROL,
MENOR-P3
| MAYOR-P3

31
23
41

55.7742
19.4783
38.0000

26.2103
20.1085
29.6193

FUENTE

G.L.

SUMA DE
CUADRADOS

MEDIA DE
CUADRADOS

F(TEST)

ENTRE G.
DENTRO G.

2
92

17519.4
64597.2

8759.68
702.143

12.4756

TOTAL 94 82116.5

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE SUBESCAPULAR IZQUIERDO

PERCENTILES
¢

—

--te5%p<001t- --t=3;p<0.06---t= 2.9; p < 0.05--

I Control «p-3 [_]+pP-3

GRUPOS DE ESTUDIO

[ 2.4: Como se ha descrito en el pliegue homérmimg, la va!o@f:z:_n dc: ::J:s i‘:.
gt id la medicion del pliegue subescapular tzqmerdo-ofrgc:w ifere st
. 'Ob'temdos‘ . aiﬁmtivas con unos valores de p (tras la api'zcac:on de los cr;a a5
tadzsncfﬁ? E?ZL:Z(‘;;?"Z de p (n;enor de)(0.01;{0.05 y(0.05, respect:m‘m_:ente para ca
ZZ fzsocompamciones realizadas. Ver TABLA y Figura de esta pagina.
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Tabla 2.100: ANALISIS DE LA VARIANZA: P. BICIPITAL DERECHO.-

GRUPOS | TAMANO [ MEDIAS | D.ESTANDAR
CONTROL 31 43.7742 25.4070

MENOR-P3 23 5.13043 6.49688

MAYOR-P3 41 20.3171 52.66842 |
FUENTE G.L. SUMA DE | MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 20858.8 10429.4 7.30669
DENTRO G. 92 1.31318E+005 1427.38 | (pX0.001
TOTAL 94 1.52177E+005

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE BICIPITAL DERECHO

PERCENTILES

--t . 3'7; p (0-01—‘ R t - 216; 0.05—- -"'t L 1‘55; p = N_S.__
Bl controt NS:p-3 [ 1>pP-3

GRUPOS DE ESTUDIO

T I

Figura 2.5: La medicién del pliegue bicipital derecho en h; zan; medu;[ z:g_ie::f; f:d
0 indi jci 1sen ymental que desarroiia
mo indicador nutricional del diseno ezperimer e :

f”‘e?;'“ :e‘:z’.ls:zcién del correspondirnte estudio estawistico dzfe.renmfzs ssgmj‘c;tzovfs eén;.::
cr(;arfa araciones entre grupo control / grupo por debajo del percen_t:! ;r:-s 1(2),51 t.ra stz i
. trol y grupo por encima del percentil tres, (p)(0.05. Siendo e

e ' ] onsiguiente sin
b pos de pacientes institucionalizados muy homogeneo y por ¢ g

ambos gru
diferencias estadisticas.
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Figura 2.5:
mente superponibles a
con nos valores de p co

METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.101: ANALISIS DE LA VARIANZA: P. BICIPITAL IZQUIERDO.-

GRUPOS
CONTROL
MENOR-P3
MAYOR-P3

TAMANO
31
23
41

MEDIAS
48.5806
4.13053
13.7317

D.ESTANDAR
23.5991
4.88322
18.9354

FUENTE

G.L.

SUMA DE
CUADRADOS

MEDIA DE
CUADRADOS

F(TEST)

ENTRE G.
DENTRO G.

2
92

18083.5
31574.2

9041.76
343.198

26.3456

TOTAL

94

49657.7

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE BICIPITAL IZQUIERDO

PERCENTILES

--t = 6.7; p ¢« 0.001--

B Control

--t=56;p¢<001-——-1t= 19 ; p = NS.—-

S« p-3

C>p-3

GRUPOS DE ESTUDIO

En relacion al pliegue bicipital izquierdo fuero
los referidos en relacion al
rrespendientes a cada una

mismo

n encontrados resultados total-
pliegue del lado coniralateral,
de las comparaciones de (p{0.01;(0.01

Yy p= N. S.

E. Martin Medina
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Tabla 2.102: ANALISIS DE LA VARIANZA: PLIEGUE TRICIPITAL DERECHO.

GRUPOS TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR

CONTROL 31 57.9355 20.4237
MENOR-P3 23 13.3913 16.683%

MAYOR-P3 41 35.2927 25.867 ¢

FUENTE G.L. SUMA DE MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 26512.5 13256.3 26.8618
DENTRO G. 92 45401.8 493.498

TOTAL 94 719144

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE TRICIPITAL DERECHO

PERCENTILES

100 -
90 -
80
70
60
50 A
40 -
30
20 1 |

10 - T i
-- t = 7.68; p ¢ 0.001 ---t = 8.99; p < 0.001-—t = 4.05; p < 0.01--

Bl controLt N «<cp-3 [I>P-3

GRUPOS DE ESTUDIO

Figura 2.7: En relacion a la valoracion del plieque tricipital derecho como indicador nu-

: ; i
tricional entre la yoblacion de pacientes objeto de estudio, se puede comprobar tras la lec

tura e interpretacion de la TABLA y Figura, cémo ezisten diferencias estadtst:ioar;;en;e
u . - 'Y B v i
significativas entre cada una de las comparaciones realizadas tras el andlisis de la

rianza, (p)(0.001.
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Tabla 2.103: ANALISIS DE LA VARIANZA: PLIEGUE TRICIPITAL [ZQUIERDO.-

GRUPOS TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR
CONTROL 31 58.4516 20.9727
MENOR-P3 23 13.7826 16.9222
MAYOR-P3 41 35.7773 25.6449

FUENTE G.L. SUMA DE MEDIA DE [ F(TEST)

CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 26667.9 13333.9 26 7831
DENTRO G. 92 45802.1 497.849
B e 94 [ 724700

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PLIEGUE TRICIPITAL IZQUIERDO

PERCENTILES

100 +
90 A
80 1
70 1
60
50
40
30 A
20 -

10 - T ‘ .
-t = 7.7; p¢ 0.001-- --t = 4.55; p ¢ 0.01—---t = 4.07; p : 0.01

Bl contrors NNcp-3 [Tirp-3

GRUPOS DE ESTUDIO

tal izqus homdnimo
Figura 2.8: La valoracion del pliegue tricipital izquierdo, como sucede con 5u

€ ?

tres. asimismo con un nivel de significacién de (p)(0.01

E. Martin Medina
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Tabla 2.104: ANALISIS DE LA VARIANZA: PERIME1

‘RO BRAQUIAL DERECHO..

ﬂl’os TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR
CONTROL 31 21.5410 3.78083
MENOR-P3 23 98.4348 23.0253
MAYOR-P3 4] 52.9756 25.4023 o
FUENTE G.L SUMA DE MEDIA DE [ F(TEST) |
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. ) 19555.1 9777.73 23.7322
DENTRO G. 92 37903.5 411.994
TOTAL 94 57458.5

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PERIMETRO BRAQUIAL DERECHO

PERCENTILES

= =

--t =13 ;p=NS-- -t - 6.9;p ¢ 0.01-- —t=5;p«0.01-
B contror S<p-3 [C1>pP-3

10 -

GRUPOS DE ESTUDIO

10 ] ial
22.9: Resultados similares a los encontrados en la valoracion del perimetro braqu

S perimetro braquial izquierdo, con unos valores deH

derecho fueren encontrados en el
p=N.S.;(0.01 y(0.01

Tesis Doctoral
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{ Vitel e ] 4 " A. [ I.JR.,I 4

GRUPOS TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR
CONTROL 31 21.2955 4.12826
MENOR-P3 23 29.6957 24.6732
MAYOR-P3 41 52.2439 24.3195

FUENTE G.L. SUMA DE MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 18390.8 9195.39 22.5223
DENTRO G. 92 97561.7 408.279
TOTAL 94 55952.5

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
PERIMETRO BRAQUIAL IZQUIERDO

PERCENTILES

—

—~t=158;:p=NS-- --t=68;p¢0.00-—-1t= 457 ; p < 0.01--
Bl Control «P-3 > P-3

GRUPOS DE ESTUDIO

como indicador de la masa magra ofrecid diferencias

lizadas entre el grupo control y el grupo por encima
til tres (p (0.01.

=N.S.).

Figura 2.10: El perimetro braquial
significativas en las comparaciones rea : upo ct |
de% percentil tres (p{0.01, y entre los grupos supertor ¢ mfe.rtor ;ul pemev:ﬂ i
Mostrando valores muy similares los grupos control e inferior al percen

E. Martin Medina




8. Analisis de la Varianza.

Tabla 2.106: ANALISIS DE LA VARIANZA: VITAMINA E.-

GRUPOS

CONTROL
MENOR-P3
MAYOR-P3

TTAMANO
31
23
4]

MEDIAS

0.988710

0.963913
1.01439

D.ESTANDAR
0.526541
0.357170
0.295271

FUENTE

ENTRE G.

G.L.

2

SUMA DE
CUADRADOS
3.87298E-002

MEDIA DE
CUAMRADOS
1.52649E-002

F(TEST)

0.121931

DENTRO G.
TOTAL

92
94

14.6113
14.6500

0.158819

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
VITAMINA E

VIT. E (mg %)

-t=02 p=NS-- --t=0.37;p=NS----t=055p-* N.S.--

Bl contror NS(p-3 [1:p-3

] ] ion de
Figura 2.11: Como queda claramente reflejado en la TAPLA y thu;q, la m;io:r:::d %
Iasg tasas plasmdticas de vitamina E en cada uno de losl grupos fie estudio que comp
el diserio de esta ezperiencia no ofrecid diferencias significativas.
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MANTRRNSE METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION

PINEAL Y ESTRES

Tabla 2.107: ANALISIS DE LA VARIANZA: ACIDOS GRASOS (AA.GG.).-

GRUPOS TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR
CONTROL 31 0.438677 0.258973
MENOR-P3 23 0.68000 0.342557
MAYOR-P3 41 0.873415 0.424321

FUENTE G.L. SUMA DE MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 3.33699 1.66850 13.0135
DENTRO G. 92 11.7955 0.128212
TOTAL 94 15.1325

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
AA.GG.

AA.GG.(mEq./1.)

3
2.8 A
2.6
2.4 1
2.2 1

2 4
1.8
1.6
1.4
12

14
0.8
0.6
0.4 -
0.2~

-t = 277:;p < 0.05-—-t = 6.28 ; p ¢ 0.01----t = 237 ; p= NS.--
Bl controd W(p-3 [J>P-8

GRUPOS DE ESTUDIO

e o .

los valores plasmdticos de dcidos grasos e:cpresado.st e
] n:

del andlisis de la varianza los valores que se refleja

control y el grupo inferior al percentil_tnes. Y (p¢
percentil superior al tres.

Figura 2.12: La cuantificacion de
mE‘q/!. ofrecid tras la realizacion
[ grupo

{0.05 en el contraste entrc e
DI.JUI en el contraste entre el grupo control y el grupo con un

E. Martin Medina
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Tabla 2.108: ANALISIS DE LA VARIANZA: KYNURENINA -

GRUPOS TAMANO [ MEDIAS | D.ESTANDAR
CONTROL 31 5.13258 2.66077
MENOR-P3 23 5.59087 4.92062
MAYOR-P3 a1 4.30463 3.35290
FUENTE Gl SUMADE [ MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 27.1696 135848 1.0469
DENTRO G. 92 1194.74 12.9863
TOTAL 94 122191

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
KYNURENINA

KYNURENINA (ug./ml.)

T T

--t = 0.49 ;p= NS ----t=1;p-* N.S.-—- --t= 1.67 :p = N.S.--
- Control < P-3 E:] » P-3

GRUPOS DE ESTUDIO

Figura 2.13: La valoracion del principal metabolito del triptofano por la via de la kynu-

renina (KYNURENINA), tal como queda expresado en ia_TA BLA y Figura, no ;ﬁr’:‘c,::
diferencias estadisticamente significativas en las comparaciones realizadas con ca

de los grupos de estudio.
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labla 2.109: ANALISIS DE LA VARIANZA: 3-OH-KYNURENINA .-

E:gg}"os TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR -

NTROL 3N 14.5474 7.21188
MENOR-P3 23 35.5539 57.6848
MAYOR-P3 a1 16.5944 15.9813

FUENTE G.L. SUMA DE MEDIA DE | F(TEST)
CUADRADOS | CUADRADOS

ENTRE G. 2 6936.08
? : 3468.04 3.79350
DENTROQ G. 92 844106.9 914.205

TOTAL 94 91043.0

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
3-OH-KYNURENINA

3-OH-KYNURENINA (ug./ml.)

30 1

20 A

—

10 - [ \ L
--t = 2.65:p < 0.05-- -t = 0.29; p = N.S.-- --t = 2.56; p < 0.05--

B control <« P-3 1> p-3
GRUPOS DE ESTUDIO

Figura 2.14: A4 ezcepcion de la coraparacion entre los valores de la 3-OH-K YN_URENII}’A
en los grupos control y por encima del percentil tres, en la que los valores medios ofrecian
en términos numéricos datos muy homogéneos (p=N.5), en el resto de las compara-
¢ la varianza (ANOVA), se encontraron diferencias es-
{0.05 para el contraste grupo control - grupo por deb'ago
bos grupos de pacientes institu-

ciones posteriores al andlisis d

tadisticamente significativas p
del percentil tres y p< 0.05 para el contraste enire 4™

cionalizados. Ver TABLA y Figura

E. Martin Medina




8. _Anilisis de la arianza.-

labla 2.110: ANALISIS DE I.A VARIANZA: AC. KYNURENICO

GRUPOS

TAMANO

MEDIAS

D.ESTANDAR

| CONTROL
MENOR-P3
MAYOR-P3

31
23
41

15.4358
123.204
58.0361

10.8901
1222.979
78.9586

FUENTE

G.L.

SUMA DE
CUADRADOS

MEDIA DE
CUADRADOS

ENTRE G.
DENTRO G.

2
92

1.53661E+005
5.85659E4005

76800.06
6365.87

TOTAL 04

7.39260E+005

CONTRASTES POST"RIORES (BONFERRONI)
AC. K“ NURENICO

AC.KYNURENICO(ug./ml.)

82

62

42 -

22 - . \
2 CHEA
-~t = 5; p < 0.01'- -t = 2.39; p*= N_S,-—-—t = 3_3; p ¢ 0.01__
- Control «P-3 C:] » P-3

GRUPOS DE ESTUDIO

OH-kynurenina, con el ACIDO KYNURENICO fue-
lares, con diferencias significativas entre los grupos
01, y entre ambos grupos de pacientes reclui-

Ofreciendo unos valores medios, aunque diferenciados
de 6365), sin significacion

Figura 2.15: Como sucede con la 8-
ron encontrados resultados muy simi
control y por debajo del percentil tres p (0.
dos en la institucion p{0.01 .
por la gran variabilidad de la distribucion (varianza dentro

estadistica.
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Tabla 2.111: ANALISIS DE LA VARIANZA: AC XANTURENICO.-

GRUPOS TAMANO MEDIAS D.ESTANDAR
CONTROL 31 14.7958 9.99261
MENOR-P3 23 304.302 415.802
MAYOR-P3 41 322.423 281.485

FUENTE G.L. SUMADE | MEDIA DE | F(TEST)

CUADRADOS | CUADRADOS
ENTRE G. 2 1.89841E+006 | 9.49206E+005 | 12.5183
DENTROG.| 92 | 6.97595E+006 |  75825.6
TOTAL 94 | 8.87436E+006

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
AC. XANTURENICO

AC.XANTURENICO(uq./ml.)

AN \\
.

.

-t =4.p¢001-- --t=49;pc001-—-—t= 0.26; p = N.S.--
Hl Control «p-3 [1>P-8

GRUPOS DE ESTUDIO

6: La valoracion del ACIDO XAN TURENICO aporté ig;allmente.ar::;u?;:{z-
: - Fx ) . 8'1 c
cias entre algunas de las comparaciones posteriores al andlisis de la v

ren

)’

1 ara el contraste
traste grupo control - grupo por debajo del peme_nhl :irels, y m: ,ftﬁv?,tsp
;i:po por debajo del percentil tres - grupo por encima del pe

Figura 21
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Tabla 2.112: ANALISIS DE LA VARIANZA: A(

GRUPOS

3. Analisis de la Varianza -

TAMANO

MEDIAS

D.ESTANDAR

2. 3-OH-ANTRANILICO -

CONTROL
MENOR-P3
MAYOR-P3

31
24
gl

1.82645
9.19875
5.27659

1.06010
10.9939
4.06859

FUENTE

G.L.

SUMA DE
CUADRADOS

MEDIA DE
CUADRADOS

ENTRE G.
DENTRO G.

l’)

&~

93

736.495
3475.79

368.247
37.3741

TOTAL

95

4212.29

L)

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERRONI)
AC. 3-OH-ANTRANILICO

AC.3-OH-ANTRANILICO (ug./ml.)

'. /7
--t = 49; p<0.00----t= 0.26; p = N.S.--
N§cp3 [>p-3

-t = 4; p ¢ 0.01--
El cControl

GRUPOS DE ESTUDIO

La determinacion y andlisis del Acido 3—0H—A1\{ TEANILICQ en catt{a :’anz ':z:
grupos de ninos estudiados mostro diferencias estadisticamente s:gn:}fii: -::M:M i
valores medios de 1.82 pg./ml (grupo conirol), 9.19ug Jml ( gruptc'» pc:;‘e :te _;M g
tres) y unos valores de p (menor de)(0.01,(0.05 y(0.05, respectiva U

de las comparaciones posteriores al andlisis de la varianza.-
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Tabla 2.113: ANALISIS DE LA VARIANZA: aMT.-

GRUPOS

CONTROL
MENOw-P3
MAYOR-P3

428 Capitulo 2. MET ZAC E T
N \;\:l'f'ff\'[l()‘() : ETABOLIZACION DEL TRIPTOF

ANO, FUNCION PINEAL Y ESTRES

TAMANO
31
23
41

MEDIAS
39.4839
25.8565
25.7927

D.ESTANDAR
5.95327
397.766
7.97864

FUENTE

G.L.

SUMA DE
CUADRADOS

MEDIA DE
CUADRADOS

F(TEST) |

ENTRE G.
DENTRO G.

2
92

3901.67
5003.07

1950.83
54.3812

35.8733

(p£0.001

TOTAL 94

8904.73

CONTRASTES POSTERIORES (BONFERROE;)
N-ACETIL-5-METOXI-TRIPTAMINA

aMT (pg./ml)

60 ‘/l
|
'
!
:

50 -

40 A

30 A

20 A

10 - \ T
--t = 18.37; p < 0.0001--t = 22.8; p ¢ 0.0001----t = 0.1; p = N.S.—-

Bl contro. NScp-3 [CJ>p-3

GRUPOS DE ESTUDIO

Como se puede ver en la TABLA y Figura de «:ta pagina tras la realizacién inicial de un

analisis de la varianza de una via (grupos de estudio: control. por deba._):) d:alt.percent;ll
i id es 18t1C o)
i til tres) y la obtencion de un valor de . exp ;
tres y por encima del percen : 1 d Fr s sa,(’ : am J]l e,
igni i : liZaCiéﬂ pOStGHO!‘ de todas las comparacion P p
SlgﬂlﬁC&thO, S€ paso a la rea ; l0 el [0} a.xferas‘
A dos en la Flgura, donde destacan las claras diferen
encontrandose los resulta.dos expresa =
cias (p{U 01, entre la tasa correspondie'.nte al grupo COI]tI‘Ol Yy los otros dos grupos, on
ot |

un descenso marcado entre los ninos institucionalizados.
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9. Estudi . O : .
. Ull(_l'i)il_‘ Correlacion y Regresion entre las Variables -
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9 Estudio de Correlacién Y Regresion entre las Variables.-

9.1 Interpretaciéon del Coeficiente de Correlacién.-

El cceficiente de acio i
’ Lf.hﬂ(,nu de correlacion es una medida de la relacion entre dos variables En la
practica un coeficiente de correlacién igual o su :

. perior a 0.80 se considera ;
coeficiente de correlacién de g i

. conSideraO;O o moderado, y un c?eﬁciente de correlacién igual
L quenio. Se ha de considerar que este coeficiente de
corre'}'fa.cmn no es una medida de causalidad, aunque pueda existir en ciertos casos una
relacion causal entre ambas variables, por lo que se debe ser cauto en su interpretacion.

En este apartado de los resultados se han buscado relaciones entre variables con una

cierta relacion, obviando las que en principio carecerian de significado, para lo cual se
han hecho dos grandes bloques de variables:

(1) Somatométricos y nutricionales. Entre las que se han incluido el peso, la talla, los
pliegues cutdneos, el perimetro braguial, la tasa de acidos grasos y vitamina E.

(ii) Metabolitos del triptéfano. En el que se incluyeron todos los metabolitos analiza-
dos: kynurenina, hidroxi-kynurenina, acido kynurenico, acido xanturénico y acido
3-hidroxi-antranilico por parte de la via de la kynurenina, y n-acetil-5-metoxi-
triptamina por parte de la via de los metoxi-indoles.

Conceptualmente hablando, lo mds importante en la interpretacion del coeficiente
de correlacic 1 es situar y entender el fin para el que se utiliza, porque en ciertos casos se
espera obtener un coeficiente de correlacién elevado y no se encuentra, pero en cambio
su tienen interés valores mas pequefios. ;Cudl seria pues el valor mds pequefio del
coeficiente de correlacién que atin es significativo?. En un contraste de este tipo, se
determina la probabilidad de que el coeficiente de estudio proceda de una poblacién
en que el valor del pardmetro es distinto de cero; o lo que es mas sencillo, se halla la
probabilidad de que el citado coeficiente sea distinto del que podia esperarse por azar 0
si no existiera correlacién alguna entre las variables. En sentido inverso volvemos a hacer

hincapié en que aunque un coeficiente de correlacién fuese significativo estadisticamente,

puede tener poca o ninguna importancia practica. :
Como sabemos, el coeficiente de correlacién de Pearson es un valor compl:endjdo
entre +1 y -1. Por ello, su distribucién no suele ser normal, de manera q‘ue a medida que
aumenta 1" la distribucién es mas asimétrica y el grado de esta asimetria de;?ende’entre
otros factores del tamaic de la muestra: a menor tamaiio, mayor grado de a,sxme’tua.. El
contraste de hip6tesis se realiza mediante el estadigrafo "t” (definido como la razén er’:tf’e
una desviacién y una desviacion tipica; la desviacién en este caso es el c.oeﬁmente i
i jacién tipi ipico de "r"). El valor obtenido finalmente
mientras que la desviacion tipica es el error tipico ”ca” ! e
con (n-2) grados de libertad se contrasta con una ”t” teérica de la distri

Student.
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G 9 Frela..ta ) : 3
9.2  Evaluacién de la Consistencia de la Relacion Lineal.-

La utilid: a regresion pi i
tidad de la regresion parte del supuesto de que la "linealidad sea apropiada”

lo que surge la necesidad de i

. acudir a un método analitico para determinar la bondad
del ajuste de la linea a los datos puntuales.

En este trabajo hemos seleccionado dos, de los que comentamos su interpretacion:

Coeficiente de Determinacion.-

Viene determinado mediante el estadistico (r?), que en la prictica se expresa como el
cociente entre la variacion de Y debida a la linealidad y la variacién total de Y. Si
multiplicamos (r?) por 100 cbtendremos el porcentaje de la variacién de Y que puede
atribuirse a la relacion lineal entre X e Y. Si el coeficiente de determinacién es grande,
se concluird que hay una asociacion lineal fuerte entre X e Y, y que las producciones
obtenidas utilizando la ecuacion de regresion ajustada seran bastante buenas.

Analisis de la Varianza para la Regresion.-

Se utiliza para comprobar si una linea recta muestra una cantidad significativa de la
variabilidad observada de Y. Como en cualquier proceso de andlisis de la varianza la
idea es dividir la variabilidad total de Y, Sy, en componentes que puedan ser atribuidos
a origenes reconocibles, lo que se puede hacer ficilmente ya que se ha establecido que
la variabilidad aleatoria en torno a la linea de regresién ajustada puede escribirse en la
forma (85, = §545 — b.523) Resolviendo la ecuacién en Sy, vemos que:

§S,y = b.Sy + SSE

. SSE # suma de cuadrados de los errores o residuales es una medida de la variabilidad
de Y aleaioria o inexplicable. .

La primera componente de la derecha, b.5,y en la suma de cuadrados de la regresion,
mide la variabilidad de ¥ atribuible a la asociacién lineal entre X e Y.

La suma de cuadrados de la regresién se designa por SSg, de esta manera hemos
dividido S,, en dos componentes.

Légicamente si el supuesto de reg
l]a mayor parte de la variabilidad de Y,
cantidad pequeiia. De manera que estaremos i
relativos de SSgr vy SSg para predecir de aiguna
lineal es razonable.

En les TABLAS que siguen los asteriscos

correspondencia estadistica:

resion lineal es valido, entonces $Sgr explicard
siendo aleatoria o inexplicable solamente una
condicionas de utilizar los tamaiios
manera si el supuesto de regresion

(*) y los signos (-) tienen la siguiente

3 A £l N N B,
sxe==p<0.001" »xx=p<0.01; «s=p<0.02; «=p<0.05;(=)=p:/
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Y. Estudio de Correlacid i
I tudio ds Correlacion y Regresion entre las Variables.-

Tabla 2.114: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO CONTROL)

PESO | 1.000
31
TALLA | 0.973 1.000
%k ok 31
PBD -0.141 | -0.127 | 1.000

. : 31
PBI -0.016 | -0.085 | 0.187

T
D

PTD 0.757 0.700 | -0.206

Ak ¥k ¥ * ok ok ok

0.792 0.734 | -0.230

* Aok * k%

-0.017 | -0.055 | -0.014
-0.026 | -0.054 | 0.003

0.982 0.944 | -0.118
| kEE *kkk i

0.008 1.000
- 31
0.966 0.916 | -0.138 | 0.053

KKk T

0.054 0.983 | 1.000
¥k k% 31

-0.246 | -0.306 | 0.237 | 0.440

* * k¥

0.440 -0.218 | -0.201 | 1.0G0
Ak 31

0.022 0.018 | 0.135| 0.318

0.491 0.083 | 0.062 | 0.581

kK L : %Kk
0.109 0.064 | 0.077 | 0.219
0.121 0.151 | 0.165 | 0.335
*

0.171 0.150 | 0.245 | 0.070

-0.039 0.199 | 0.210 | 0.207

PFSO | TALLA | PBD | PBI
psi| SED| SEI| PBD
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Tabla 2.115: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO CONTROL). II.-

KYN | 1.000
31
OHK | 0.882

ok k

AK 0.851

* KoKk

AX 0.833

k%

0.504
Rk

-0.881

Pt T

KYN
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Fabla 2.116: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO PROBLEMA). I-

[ PESO 1.000
31
TALLA | 0.738 1.000
Kk kk 31

PBD 0.085 0.223

PBI 0.107 0.244

*

PTD 0.213 0.268
: *
PTI 0.278 0.314
* *%

PSD 0.600 0.465

*kkk kK

PSI 0.613 0.394

*kkx *EEk

SED 0.530 0.287

Rk *

0.815 1.000

kK 64

0.499 0.255 | 0.352

REEk * ek

0.744 0.940 | 1.000
P *Rkk 64

0.768 0.515 | 0.085 | 0.127
*KKK *hkk

0.603 0.658 | 0.668 | 1.000

e *kkk KEEE 64

0.760 0.493 | 0.071 | 0.109

* k% *kkk

0.579 0.638 | 0.656 | 0.981

*okokk kAR ok Kok k

0.0,9 0.027 | -0.058 | -0.036
0.077 | -0.083 | -0.062 | 0.025

0.147 0.290 | 0.037 | 0.069

*

0.040 0.117 | 0.071 | 0.103

PESO | TALLA | PBD PBI
PSI SED SEI | PBD

b
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Tabla 2.117: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO PROBLEMA). II.-

KYN-D | 1.000
64
OHK-D | 0.732

Xk R

AK-D | 0.367

ok k

AX-D | 0.142

OHA-D | 0.702

*kokh

KYN-N | 0.324

* %

OHK-N | -0.182
AK-N | -0.183

1.000
64

0.312
%

-0.029
0.071

0.431

* %k

0.049

-0.039

KYN
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e 800

Tabla 2.118: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO MENOR PERCE

NTIL TRES).-

PESO 1.000
93
TALLA | 0831

*h ok

PBD 0.605 1.000
*kk¥ ) 23
PBI 0.340 0.395 | 1.000

- r 23
PTD 0.713 0.747 | 0.205

*okokk T

PTI 0.420 0.332 | 0.424

* *

PSD -0.278 -0.253 | -0.124
PSI -0.199 -0.122 | -0.117

SED 0.373 0.419 | 0.451

* %

0.069

0.148 0.025 | -0.121

0.452 1.000
*% 23
0.005 0.034 | -0.216

-0.148 -0.154 | 1.000 |
; 1 =
-0.059 -0.145 | -0.037

-0.326 -0.268 | 0.417
*

-0.003 0.105 | 0.323

-0.286 -0.389 | -0.136

* i
-0.067 -0.058 | 0.160

-0.014 0.058 | -0.853

kK

' ) I
PESO PBD | PB
pal SEI | PBD
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Tabla 2.119: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO POR DEBAJO DEL PERCEN.
TIL TRES).-

KYN-D | 1.000
23
OHK-D | 0.831

* kR

AK-D 0.605

R
AX-D 0.340
OHA-D | 0.713

Kok %

KYN-N 0.422
OHK-N | -0.278
AK-N -0.195.3
AX-N 0.3?1;.

0.069

0.147

0.452

sk

-0.067

-0.014
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437

Tabla 2.120:

CORRELACION "RIC :
TRES). MATRICIAL. (GRUPO MAYOR PERCENTIL

PESO 1.000
41
TALLA 0.600

*kkok

PBD -0.144
PBI -0.0R£
PTD -0.(]4';'
PTI 0.05‘5

PSD 0.431

*k*

PSI 0.455

Xk

SED 0.415

K

0.809

*k kK

0.353 0.078

*k

0.724 1.000
Kk Ek 41

0.692 -0.098 | 0.007

*kk* 5

0.492 0.524 | 1.000

*kk * kK 41

0.731 -0.093 | 0.022

* k%

0.529 0.610 | 0.967

*ok kK * 4k K *ok ok K

0.083 0.051 | -0.085

-0.186 -0.082 | 0.071

0.081 -0.019 | 0.014

-0.011 0.184 | 0.068
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Tabla 2.121: CORRELACION MATRICIAL (GRUPO MAYOR PERCENTIL TRES).-

KYN-D | 1.000

41
OHK-D | 0.649

*k kK

AK-D 0.008
AX-D -0.074

OHA-D | 0.743

* % ok %k

KYN-N | 0.023

OHK-N | -0.101
AK-N -0.202

1.000
41
0.207

-0.117
-0.036
0.422

K

0.124

-0.079
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9. Es : i i
: I,a.tmiio de Correlacién Y Regresion entre las Variables .
Co 2 I: 5.

Tabla 2.122: ANALISIS DE REGRESION LINEAL
BLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONAL

SIMPLE ENTRE LAS VARIA-
ES DEL GRUPO CONTROL.].-

VARIABLES COEFICIENTE DE | ANOVA PARA ECUACION DE
DETERM&NACION LA REGRESION | REGRESION.
r F
PESO/TALLA 0.94 521; 0.001 y=-9.8+1.07x
PESO/PBD 0.019 0.58; N.S. y=60.7-0.12x
PESO/PBI 0.0002 0.008; N.S. y=55.8-0.001x
PESO/PTD 0.57 39.04; 0.001 y=6.3240.8x
PESO/PTI 0.62 48.99; 0.001 y=4.95+0.86x
PESO/PSD 0.0003 0.009; N.S. y=55.9-0.001x
PESO/PSI 0.06 0.0019; N.S. y=>56.2-0.002x
PESO/SED 0.96 790.5; 0.001 y=7.87+0.87x
PESQ/SEI 0.93 417.3; 0.001 y=8.394+0.83x
?ESO/PBD 0.06 1.88; N.S. y=84.16-1.36x
PESO/PBI 0.0004 0.01; N.S. y=52.6+0.12x
PESO/VIT-E 0.01 0.350; N.S. y=50.5+4.72x
PESO/AA.GG 0.02 0.87; N.S. y=48.4+15.31x
TALLA/PBD 0.01 0.48; N.S. y=64.8-0.10x
TALLA/PBI 0.007 0.21; N.S. y=63.2-0.007x
TALLA/PTD 0.49 27.98; 0.001 y=19.5+0.70x
TALLA/PTI 0.53 34.03; 0.001 y=18.240.72x
TALLA/PSD 0.003 0.08; N.S. y=62.4-0.05x
TALLA/PSI 0.002 0.08; N.S. y=62.3-0.004x
TALLA/SED 0.89 240.9; N.S. y=19.240.76x
TALLA/SEI 0.83 151.5; N.S. y=20.240.71x
TALLA/PBD 0.09 2.99; N.S. y=92.7-1.5x
TALLA/PBI 0.0004 0.01; N.S. y=58.04+0.10x
TALLA/VIT-E 0.004 0.12; N.S. y=57.8+2.5125x
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'I‘ahl;i 2.123: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LAS VARIA-
BLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DEL GRUPO CONTROL.IL.-

VARIABLES | COEFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DE
DETERMINACION | LA REGRESION | REGRESION.
= F (p)
VIT.-E/PBD 0.006 0.17; N.S. y=0.91+0.001x
VIT.-E/PBI 0.048 1.47; N.S. y=0.79+0.0004x
VIT.-E/PTD 0.136 4.25; 0.05 y=0.44+0.009x
VIT.-E/PTI 0.126 4.21; 0.05 y=0.46+0.0008x
VIT.-E/PSD 0.020 0.62; N.S. y=0.85+0.003x
VIT.-E/PSI 0.014 0.43; N.S. y=0.87+0.002x
VIT.-E/SED 0.023 0.068; N.S. y=0.81+0.003x
VIT.-E/SEI 0.027 0.81; N.S. y=0.80-+0.003x
VIT.-E/PBD 0.112 3.67; N.S. y=0.007+0.004x
VIT.-E/PBI 0.063 1.97; N.S. =0.30+0.003x
VIT.-E/AA.GG. 0.811 125.1; 0 101 y=" 16+1 86x
AA.GG./PBD 0.060 1.86; N.S. y=0.33+0.002x
AA.GG./PBI 0.049 0.144; N.S. | y=0.41+0.0007x
AA.GG./PTD 0.144 4.85; 0.05 y=0.16+0.004x
AA.GG./PTI 0.099 3.16; N.S. y=0.21+0.003x
AA.GG./PSD 0.0002 0.006; N.S. y=0.44-0.0001x
AA.GG./PSI 0.001 0.045; N.S. =0.45-0.004x
AA.GG./SED 0.039 1.20; N.S. y=0.33+0.002x
AA.GG./SEI 0.044 1.33; N.S. y=0.32+0.002x
AA.GG./PBD 0.043 1.30; N.S. y=0.16+0.001v
AA.GG./PBI 0.027 0.81; N.S. y=0.22+0.001x
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Tabla 2.124: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LAS VARIA-
BLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DEL GRUPO PROBLEMA.I.-

VARIABLES T COEFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DB
DETERMINACION | LA REGRESION | REGRESION,
: F (p)
PESO/TALLA 0.545 74.3; 0.001 y=12.4+0.66x
PESO/PBD 0.007 0.45; N S. y=32.05+0.15x
PESO/PBI 0.011 0.72; N.S. y=31.5+0.20x
PESO/PTD 0.045 2.96; N.S. y=26.740.25x
PESO/PTI 0.077 5.22; 0.05 y=24.5+0.32x
PESO/PSD 0.361 35.030.001 | y=14.2640.84x
PESOQ/PSI 0.376 37.45;0.001 | y=13.54+0.90x
PESO/SED 0.281 24.47;0.001 | y=17.04+0.56x
PESO/SEI 0.249 20.61; 0.001 | y=17.02+0.52
PESO/PBD 0.590 89.27;0.001 | y=-3.94+0.86x
PESO/PBI 0.578 85.06; 0.001 | y=-3.87+0.85x
PESO/VIT-E 0.006 0.39; N.S. y=26.2+7.46x
PESO/AA.GG 0.002 1.38; N.S. y=24.9+10.8x
TALLA/PBD 0.049 3.25;N.S. | y=27.45+0.45x
TALLA/PBI 0.059 3.94; 0.05 y=26+0.51x
TALLA/PTD 0.072 481,005 | y=22.42+0.35x
TALLA/PTI 0.098 6.78; 0.01 y=20.6+0.41x
TALLA/PSD 0.216 17.1; 0.001 y=15.3+0.72x
TALLA/PSI 0156 | 1146;0.001 | y=17.6+0.65x
TALLA/SED 0.082 5.59; 0.01 y=22+0.34x
TALLA/SEI 0.065 4.33;0.05 y=22.6+0.30x
TALLA/PBD 0.261 4.68; 0.05 y=4.18+0.64x
TALLA/PBI 0.243 19.96; 0.001 y=i 98-S
TALLA/VIT-E 0.0007 0.047; N.S. y=29-2-;§-311(
TALLA/AA.GG. 0.084 5.71; 0.05 y=losahin -
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’l‘ab_i‘a’ ‘2.12}5: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LAS VARIA-
BLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DEL GRUPO PROBLEMA.II.-

VARIABLES | COEFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DE
DETERMINACION | LA REGRESION | REGRESION.
r F
VIT.-E/PBD 0.003 0.21; N.S. y=1-0.001x
VIT.-E/PBI 0.001 0.008; N.S. y=1-0.0007x
VIT.-E/PTD 0.0006 0.04; N.S. y=1-0.003x
VIT.-E/PTi 0.0003 0.18; N.S. y=1-0.0006x
VIT.-E/PSD 0.002 1.28; N.S. y=1-0.002x
VIT.-E/PSI 0.006 0.37; N.S. y=1-0.001x
VIT.-E/SED 0.006 0.43; N.S. y=1.02-0.0009x
VIT.-E/SEI 0.0003 0.24; N.S. y=1.01-0.0007x
VIT.-E/PBD 0.0006 0.004; N.S. y=0.98-0.0003x
VIT.-E/PBI 0.0007 0.04; N.S. y=0.98+0.003x
VIT.-B/AA.GG. 0.0004 0.02; N.S. y=1-0.001x
AA.GG./PBD 0.001 0.008; N.S. y=0.79+40.009x
AA.GG./PBI 0.004 0.30; N.S. y=0.78+0.001x
AA.GG./PTD 0.009 6.68; 0.01 y=0.66+0.005x
AA.GG./PTI 0.008 5.68; 0.01 y=0.67+40.004x
AA.GG./PSD 0.001 0.008; N.S. y=0.79+0.0002x
AA.GG./PSI 0.001 0.10; N.S. y=0.78+0.0008x
AA.GG./SED 0.001 0.86; N.S. y=0.75+0.001x
AA.GG./SEI 0.002 1.88; N.S. y=0.72+0.002)(
AA.GG./PBD 0.001 0.67; N.S. y=0.73+0.0011x
AAGG/PBI 0.001 1.04; N.S. y=0.71+0.00hx
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Tabla 2.126: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE l']NTliE LAS VARIA-

BLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DE
. JA o 5L GRUP
DEL PERCENTIL TRES.I.- e

VARIABLES COLFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DE
DETERMgNACION LA REGRESION | REGRESION.
: F (p)
PESO/TALLA 0.36 21.9; 0.001 y=18.9+0.56x
PESO/PBD 0.002 0.83; N.S. y=48-0.007x
PESO/PBI 0.0006 0.26; N.S. y=48.1-0.12x
PESO/PTD 0.0002 0.008; N.S. y=48.3-0.005x
PESO/PTI 0.0003 0.13; N.S. y=44+0.006x
PESO/PSD 0.180 8.91; 0.001 ¥=29.240.56x
PESO/PSI 0.200 10.1; 0.001 y=27.940.62x
PESO/SED 0.170 8.14; 0.001 y=32.140.39x
PESO/SEI 0.120 5.57; 0.01 y=33.340.34x
PESO/PBD 0.470 35.8; 0.0001 y=4.96+0.78x
PESO/PBI 0.530 44.8; 0.0001 y=1.30+0.86x
PESO/VIT-E 0.0007 0.27; N.S. y=38.14+8.16x
PESO/AA.GG 0.0006 0.26; N.S. y=41.6+5.51x
TALLA/PBD 0.0001 0.004; N.S. y=48.440.001x
TALLA/PBI 0.0001 0.16; N.S. y=47.4+0.10x
TALLA/PTD 0.0004 0.001; N.S. y=49.8-0.002x
TALLA/PTI 0.0002 0.009; N.S. y=46.740.005x
TALLA/PSD 0.004 1.74; N.S. y=40+0.28x
TALLA/PSI 0.001 0.52; N.S. v=43.840.16x
TALLA/SED 0.002 0.80; N.S. y=43.640.14x
TALLA/SEI 0.0005 0.20; N.S. y=46+0.007x
TALLA/PBD 0.140 6.47; 0.001 y=24.7+0.45x
TALLA/PBI 0.160 7.60; 0.001 y=22.24+0.50x
TALLA/VIT-E 0.0002 0.10; N.. y=54-5-4;
TALLA/AA.GG. 0.005 0.05;NS. | y=34.7tl6x

Tesis Doctoral




444 Capitulo 2. MET! TAC Wom o
\1\\] NIDO. TETABOLIZACION DEL TRIP1 OFANO, FUNCION PINFAL Y ESTRES

']1;;;!;1;1 2127 ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LAS VARIA-
S ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DEL GRUPO ‘

: ‘ ' JTR B ' P )
DEL PERCENTIL TRES.II.- : R

F VARIABLES COEFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DE
DETERMIJACION | LA REGRESION | REGRESION.
, 2 .
VIT.-E/PBD 0.0002 0.10; N.S. y=1+0.00002x
VIT.-E/PBI 0.0007 0.28; N.S. y=1.03-0.0001x
VIT.-E/PTD 0.0007 0.02; N.S. y=1.02-0.0003x
VIT . -E/PTI 0.0002 0.008; N.S. y=1.3-0.00005x
| VIT.-E/PSD 0.08 3.62; 0.05 y=1.13-0.003x
VIT.-E/PSI 5.003 1.40; N.S. y=1.09-0.002x
| VIT-E/SED | 0.002 0.96; N.S. y=1.06-0.001x
VIT.-E/SEI 0.0006 0.26; N.S. y=1.04-0.0008
VIT.-E/PBD 0.005 0.20; N.S. y=0.97+0.008x
VIT.-E/PBI 0.002 0.008; N.S. y=0.98+0.005x
VIT.-E/AA.GG. 0.003 0.12; N.S. y=0.98+0.003x
AA.GG./PBD 0.003 0.001; N.S. y=0.87-0.001x
AA.GG./PBI 0.0002 0.008; N.S. y=0.86+0.0003x
AA.GG./PTD 0.005 2.35; N.S. y=0.73+0.003x
AA.GG./PTI 0.004 1.68; N.S. =0.75+0.003x
AL GG./PSD 0.007 0.28; N.S. y=0.92-0.001x
AA.GG./PSI 0.0001 0.005; N.S. y=0.88-0.002x
AA.GG./SED 0.002 0.99; N.S. y=0.79+0.002x
AA.GG./SEl 0.003 1.36; N.S. y:0.77+0.00?x
AA.GG./PBD 0.004 0.18; N.S. y=0.81+0.001x
| AA.GG./PBT | 0.001 0.71; N.S. y=0.75+0.002x

e
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l\Ir{LLlIUII y I{tgrfwtul_l 11”1.[‘0 las Variables.-

Tabla 2.128: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LAS VARIA-

BLES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DEL G

DEL PERCENTIL TRES.I.-

RUPO POR DEBAIJ?D

VARIABLES

COEFICIENTE DE

DETERMINACION
2
r

ANOVA PARA

LA REGRESION

F (p)

ECUACION DE
REGRESION.

PESO/TALLA
PESO/PBD
PESO/PBI
PESO/PTD
PESO/PTI
PESO/PSD
PESO/PSI
PESO/SED
PESO/SEI
PESO/PBD
PESO/PBI
PESO/VIT-E
PESO/AA.GG
TALLA/PBD
TALLA/PBI
TALLA/PTD
TALLA/PTI
TALLA/PSD
TALLA/PSI
TALLA/SED
TALLA/SEI
TALLA/PBD
TALLA/PBI
TALLA/VIT-E
TALLA/AA.GG.

0.01
0.005
0.005

0.00007
0.0005

0.23

0.30

0.62

0.65

0.54

(.30
0.002
0.007
0.001

0.0003
0.004
0.005
0.150
0.009
0.005
0.006
0.002
0.003

0.0005
0.001

0.46; N.S.
1.17; N.S.
1.17; N.S.
0.001; N.S.
0.001; N.S.
6.27; 0.01
9.23; 0.001
35.6; 0.001
39.12; 0.001
24.69; 0.001
26.7; 0.001
0.004; N.S.
1.64; N.S.
0.004; N.S.
0.006; N.S.
0.91; N.S.
1.31: N.5.
3.93; 0.05
2.16; N.S.
1.15; N.5.
1.57; N.5.
0.49; N.S.
0.66; N.S.
0.003; N.S.
0.002; N.S.

y=20-2.91x
y=13.7-0.4x
y=13.9-0.6x
y=11.3-0.006x
y=11.05-0.01x
y=4.9340.69x
y=4.140.74x
y=1.4249.53x
y=0.71+40.54x
y:»1+0.43x
y=-0.9+0.41x
y=13-1.78x
y=18.5-10.6x
y=2.88+0.004x
y=2.9+40.002x
y:302-0008)(
y=3.04-0.009x
y=3.18-0.002x
y=3.10-0.002x
7=3.05-0.007x
y-=3.08-0.008x
y=3.13-0.004x
y=3.05-0.004x
y=2.90+0.001x
y:Q.SﬁJ,-O.OGX
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MALTENIDO.-

Iebla 2.129: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LAS VARIA-
ELES ANTROPOMETRICAS Y NUTRICIONALES DEL GRUPO POR DEBAJO

METABOLIZACION DEL TRIPTOFANO, FUNCION PINE

OEL PERCENTIL TRES.IL.-

' VARIABLES

COEFICIENTE DE
DETERMINACION

Tz

ANOVA PARA
LA REGRESION
F (p)

ECUACION DE
REGRESION.

VIT-E/PBD
VIT.-E/PBI
VIT.-E/PTD
VIT.-E/PTI
VIT.-E/PSD
VIT.-E/PSI
VIT.-E/SED
VIT.-E/SEI
VIT.-E/PBD
VIT.-E/PBI

AA.GG./PBD
AA.GG./PBI
AA.GG./PTD
AA.GG./PTI
AA.GG./PSD
AA.GG./PSI
AA.GG./SED
AA.GG./SEI
AA.GG./PBD

VIT.-E/AA.GG.

0.001
9E-005
- 0.002
0.004
0.0001
8.65E-007
0.0007
0.001
0.0004
0.0006
0.005
0.007
0.001
0.006
0.007
0.009
0.14
0.008
0.003
0.004
0.003

0.29; N.S.
0.002; N.S.
0.60; N.S.
1.01; N.S.
0.003; N.S.
1.8E-005
0.001; N.S.
0.31; N.S.
0.10; N.S.
0.14; N.5.
1.11; N.S.
1.71; N.5.
0.24; N.S.
1.50; N.S.
1.75; N.S.
2.09; N.S.
3.70; 0.05
1.91; N.S.
0.65;; N.S.
| 1.01; N.S.

|  emm¥S

y=1.99-0.006x
y=0.96+0.0007x
y=1.01-0.0003x
y=1.02-0.0004x
y=19.96-0.0005x
y=0.97-0.0004x
y:l-0.00ZX
y=0.99-0.0601x
y=0.99-0.0001x
y:088-021x
y=0.75-0.001x
y=0.71-0.007x
y=0.60+0.0005x
y=0.60+0.0005x
y=0.78-0.001x
y=0.80-0.001x
y=0.77-0.0004x
y=0.73-0.0002x
y=0.77-0.0003x

y=0.75-0.0002x |

AA.GG./PBI

E. Martin Medina
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Tabla 2.130: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LOS METABO-

LITOS DEL TRIPTOFANO (VIAS DE LA KYNURENINA Y METOXI- INDOLES
EN EL GRUPO CONTROL.-

VARIABLES | COEFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DE
DETERMINACION | LA REGRESION | REGRESION.
r F (p)
KYN/OHK 0.770 102.1; 0.0001 y=0.39+0.32x
KYN/AK 0.720 76.4; 0.0001 y=1.92+40.20x
KYN/AX 0.690 66; 0.0001 y=1.8440.22x
KYN/OHA 0.250 9.89; 0.0001 y=2.85+1.22x
KYN/aMT 0.770 100.7; 0.0001 y=20.6-0.39x
OHK/AK 0.840 162.9; 0.0001 y=5.144-0.61x
OHK/AX 0.790 11..4; 0.0001 y=5.0140.64x
OHK/OHA 0.21 7.99; 0.001 y=8.8+3.05x
OHK /aMT 0.67 60.7; 0.0001 y=53.9-0.99x
AK/AX 0.820 140.2: 0.0001 | y=0.73+0.99x
AK/OHA 0.170 6.31; 0.001 y=7.53+419x
AK/aMT 0.610 46.82; 0.0001 y=72.1-1.43x
AX/aMT 0.600 44.10; 0.0001 y=66.2-1.30x
AX/OHA 0.210 7.87; 0.0001 y=6.96+4.20x
OHA/aMT 0.120 4.13; 0.05 y=4.43-0.006x
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MANTENIDO.-

Tabla 2.131: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LOS METABO-

LITOS DEL TRIPTOFANG (VIAS DE LA KYNUREN '
vl s S DE L SNINA Y METOXI-
N EL GRUPO PROBLEMA.- e

VARIABLES

COEFICIENTE DE
DETERMINACION

r?

ANOVA PARA
LA REGRESION

F (p)

ECUACION DE
REGRESION.

KYN-D/OHK-D
KYN-D/AK-D
KYN-D/AX-D
KYN-D/OHA-D
KYN-D/aMT
OHK-D/AK-D
OHK-D/AX-D
OHK-D/OHA-D
OHK-D/aMT
AK-D/AX-D
AX-D/OHA-D
AK-D/aMT
AX-D/OHA-D
AX-D/aMT
OHA-D/aMT
KYN-N/OHK-N
KYN-N/AK-N
KYN-N/AX-N
KYN-N/OHA-N
OHK-N/AK-N
OHK-N/AX-N
OHK-N/OHA N
AK-N/AX-N
AK-N/OHA-N
AX-N/OHA-N

0.530
0.130
0.002
0.490
0.002
0.150
0.080
0.200
0.009
0.010
0.560
0.001
0.001
0.030
0.002
0.06
0.050
0.350
0.310
0.080
0.002
0.110
0.008
0.180
0.030

71.6; 0.0001
9.67; 0.001
1.2; N.S.
60.3; 0.0001
0.15; N.5.
11.76; 0.001
6.06; 0.001
16.2; 0.0001
0.58; N.S.
1.08; N.S.
81: 0.0001
0.007; N.S.
1; N.S.
2.02; N.S.
0.12; N.S.
4.24; 0.05
3.05; 0.05
34.5; 0.0001
28.9; 0.0001
5.68; 0.05
0.17; N.S.
8.25: 0.01
0.005; N.S.
14.2; 0.0001
2.55; N.S.

y=2.940.07x
y=3.5+0.01x
y=4.2040.001x
y=2.2440.36x
y=4.104+0.02x
y=11.540.13x
y=12.64+0.03x
y=8.24+2.2x
y=35.2-0.46x
y=74.140.04x
y=13.9+10.9x
y=100.7-0.49x
y_—_-2818+5.5x
y= 125+75X
y=5.640.004x
y=2.44+0.003x
y=2.52+0.007x
y=1.99+0.004x
y=0.55+0.63x
y=10.24+0.06x
y=14.8-0.002x
y=4.39+2.53x
y=69-0.006x
y=7.58+15.3x

y=117.5+3L1x
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Tabla 2.132: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE
] % § i V] WA I ANTY ]4 b[h‘d ) o ﬁ m A =
LITOS DEL PLE ENTRE LOS METABO-

TRIPTOFANO (VIAS DE LA KYNURENINA Y METOXI- INDOLES

EN EL GRUPO POR ENCIMA DEL PERCENTIL TRES.-

[ VARIABLES

COEFICIENTE DE
DETERMINACION

ri

ANOVA PARA
LA REGRESION
F (p)

ECUACION DE
REGRESION.

KYN-D/OHK-D
KYN-D/AK-D
KYN-D/AX-D
KYN-D/OHA-D
KYN-D/aMT
OHK-D/AK-D
OHK-D/AX-D
OHK-D/OHA-D
OHK-D/aMT
AK-D/AX-D
AK-D/OHA-D
AK-D/aMT
AX-D/OHA-D
AX-D/aMT
OHA-D/aMT
KYN-N/OHK-N
KYN-N/AK-N
KYN-N/AX-N
KYN-N/OHA-N
OHK-N/AK-N
OHK-N/AX-N
OHK-N/OHA-N
AK-N/AX-N
AK-N/OHA-N
AX-N/OHA-N

0.420
0.005
0.005
0.550
0.010
0.005
0.020
0.230
0.020
0.010
0.220
0.010
0.006
0.030
0.005
0.010
0.0008
0.004
0.15
0.290
0.005
0.280
0.010
0.170
0.030

28.5; 0.001
0.002; N.S.
0.21; N.S.
48; 0.001

0.61; N.S.
0.20; N.S.
0.83; N.S.
11.7; 0.001
0.10; N.S.
0.52; N.S.
11.2; 0.001
0.56; N.S.
0.02; N.S.
1.21: N5,
0.02; N.S.
0.59; N.S.
0.003; N.S.
0.i7; N.S.
7.38; 0.01

16.4; 0.001
0.20; N.S.
15.6; 0.001
0.54; N.S.
8.49; 0.01

0.13; N.S.

y=1.93+0.14x
y=4.28+0.03x
y=4.59-0.008x
y=140.61x
y=2.9+0.05x
y=15+0.01x
y=14+0.007x
y=T+1.80x
y=19.1-0.10x
y=68-0.03x
y=9.57+9.1x
y=88.4-1.1x
y=313+1.7x
y:164+6.1x
y=5.5'0.01x
y=2.68+0.09x
y=3.740.08x
y=4.2-0.01x
y=- 1 .8+1.4J(
y= 129-002)(
y=20142.6x
y:74 1-003)(
y=2.68+16.8x
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Tabla 2.133: ANALISIS DE REGRESION LINEAL SIMPLE ENTRE LOS METABO-
LITOS DEL TRIPTOFANO (VIAS DE LA KYNURENINA Y METOXI-INDOLES
EN EL GRUPO POR DEBAJO DEL PERCENTIL TRES.-

VARIABLES COEFICIENTE DE | ANOVA PARA | ECUACION DE
DETERMINACION | LA REGRESION | REGRESION.
oo E F (p)

KYN-D/OHK-D 0.690 47; 0.0001 y=3.06+0.07x
KYN-D/AK-D 0.360 12.1; 0.001 y=2.6+0.02x
KYN-D/AX-D 0110 2.75: N.S. v=4.36+0.004x
KYN-D/OHA-D 0.500 21.8; 0.0001 y-2.59+0.31x
KYN-D/aMT 0.004 0.009; N.S. y=6.6-0.04x
OHK-D/AK-D 0.280 8.21: 0.01 y=4.940.24x
OHK-D/AX-D 0.160 : 4.26; 0.05 y=18.8+0.05x
OHK-D/CHA-D 0.160 4.21; 0.05 y=15.442.1x
OHK-D/aMT 0.020 0.61: N.S. y=67.2-1.22x
AK-D/AX-D 0.150 3.89; 0.05 y=87.5+0.11x
AK-D/OHA-D 0.550 96.5; 0.001 y=44.7+8.25x
AK-D/aMT 0.003 0.07; N.S. y=146.6-0.9x
AX-D/OHA-D 0.040 0.92; N.S. y=23147.67x
AX-D/aMT 0.020 0.55; N.S. y=87.148.3x
OHA-D/aMT 0.006 0.13; N.S. y=6.59+0.11x
KYN-N/OHK-N 0.010 0.23; N.S. y=340.01x
KYN-N/AK-N 0.050 1.14; N.S. y=2.5+0.01x
KYN-N/AX-N 0.580 5.4; 0.01 y=1.79+0.05x
KYN-N/OHA-N 0.280 8.44; 0.001 y=0.08+0.77x
OHK-N/AK-N 0.010 0.29; N.S. y=14.9+0.03),{
OHK-N/AX-N 0.007 0.01; N.S. y:l?s.s-g.géx
OHK-N/OHA-N 0.050 01.110;.1‘11\7.80. yy_=687- 6-:(5 mxx
AK-N/AX-N 0.940 i {-)~1>- e
AK-N/OHA-N 0.200 5.4; 0. _

. . 2: N.S. y=23+56.5x |

AX-N/OHA-N | 0.080 :

F. Martin Medina




9 Es
¢ stud : C 10
5, _ '”,d_( Correlacion y Regresion entre |

S i . SVERRGIOR COLES e ¥

CORRELACION
ACION Y REGRES
GRUPO CONTROL fidel

b 'IML,L;\ (percentiles)
;

90 1

80

LR
= ;— 4
Q 80 70 80 9G 100

PESO (percentiles)

CORRELACION Y REGRES
10
GRUPOQ < PERCENTIL TRES -

T_ALLA (percentiles)
]

4.5 1

3
T

20.0

4
t

14.0

+ + }
38.0 440 600

4——it
2860 320

8.0

PESO (percentiles)

En una primera y répida lectura de las figuras que sé
una conclusién inmediata, en

ll’iill)lt!.\;,-
——— e

CORRELACION Y RE
oy Y REGR
GRUPO PROBLEMA Firi

2 I.v\_!_l..f\ l’,‘_“.”_?,"‘f”,ile‘r‘)

PESO (percentiles)

CORRELACION Y REGRESION
GRUPQ > PERCENTIL TRES

. TALLA (percentiles)

50 60 70 80 90

PESO (percentiles)

presentan en esta pdgina se puede obtener
la primera de ellas se puede observar como la nube de puntos se en-

cuentra bien ajustada a la recta que hace minimo sus cuadrados (grupo control), en cambio ya en

la segunda figura -superior derecha- atin existiendo un
persion de los valores, lo que hace que la funcion sea
te inferior derecha- se mantiene el mismo p
y persistencia de una funcién significativa,

cionalizados con mayor tiempo recluido (grupo con un peso ylo
manera que no
riamente deben ser interpretados en el contex-

produce una dispersion total de los valores, de tal
minimamente significativao. Resultados que necesa
to global que se analiza, y del que s puede deducir la
tre los pardmetros antropométricos
vienen expresadas mediante los siguien
metros somatométricos fue encontrado un co
coeficiente de determinacion de 0.94, un test
experimental de 521(p< 0.0001)yuna ecuacion

ma.- Coeficiente de correlacién de 0. 73 (p< 0.001), coefi
74.3: p< 0.001)y ecuacién de regresion y
ién “r" = 0.
= N.S.)Y ecuacién de regresiony =

para la regresion (F =
rior al percentil tres.- coeficiente de correlac
0.02, anova para la regresion (F = 0.46; p
po superior al percentil tres.- Coeficiente
terminacion 0.36, anova para la regresion (F =
0.6x La transformacion ‘' de Fisher pa
ofrecid los datos siguientes: Control/Problema:
6.71(p < 0.001) Contrell> percentil tres: Z =

z=203(p< 0.05).

21.9;p

de primer orden pesoy talla. Ideas que
tes cons’deraciones: 1) Grupo Control.- Entre ambos paré-

eficiente de correlacior 'r* de Pearson
global de linealidad (anova pa
de regresiény

ra contrastar 108 respectivos coe
z=55{p<
5.78 (p< 0.001). <

cierto ajuste, se ha producido una clara dis-
menos representativa, en tercer lugar, - par-

atrén del caso anterior, mayor dispersion de los valores
y por uftimo en el caso del grupo de pacientes institu-

talla inferior al percentil tres) se
hay un ajuste funcional que sea

discoordinacién en-

xistencia de una clara
términos numéricos

en

de 0.97, un
ra la regresién) de I
7 x. 2) Grupo Proble-
de determinacion de 0.54, anovad
- 4.36 + 0.82x 3) Grupo infe-
te de determina cién
2 .9-0.007 x. 4) Gru-
.001), coeficiente de de-

=118+ 08
ciente

14(p = N.S), coeficien

< 0.00

0.001). Control/ < percentil tres:Z =
percentil tres/> Percentil tres:
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En la misma linea de los resultados comentados anteriormente en relacién a las variables antro-
pométricas peso y talla, &l considerar las variables nutricionales bioquimicas: vitamina E y cuantifi-
cacién plasmatica de acidos grasos, fueron encontrados resultados simifares demostrdndose en
el caso del Grupo Control un buen ajuste lineal entre las determinaciones de acidos grasos y Vita-
mina E, y una dispersién paulatina de la nube de puntos en el resto de las agrupaciones de la mues-
tra, no encontréndose significacion estad/stica en ninguna de las restantes correlaciones { Grupo
Problema, Grupo inferior al percentil tres y Grupo superior al percentil tres). En el estudio de corre-
lacién y regresién correspondiente a cada uno de los grupos de estudio, fueron encontrados los
siguientes valores: 1) Grupo Control: coeficiente de correlacion " = 0.90 (p < 0.001), coeficien-
te de determinacion = 0.81, anova para la regresion (F = 125.1; p< 0.001) y ecuacién de regre-
siény = 0.01 + 0.43x.2) Grupo Problema: coeficiente de correlacién = 0.01(p = N.S.), coefr'f:ienre
de deerminacion = 0.0004 (p = N.S.), anova para la regresién (F = 0.02;p = NS) y'ecuacrén de
regresiény = 0.83 - 0.02 x 3) Grupo inferior al pecentil tres: coeficiente de corf:elacrdn =0.22 (p
= N.S.), coeficiente de determinacion = 0.05 (p = N.S.), anova para la regresion (F = .1. 1 p=
N.S.), y ecuacion de regresiony = 0.88-0.21x. 4) Grupo supetior al percentil tres: coeficient? df"_
correlacién = 0.05 (p = N.S.), coeficiente de determinacioén = 0.00_3, anova para la regresf'glr'l cgr
= 0.12; p = N.S)) y ecuacion de regresiony = 0.79 + 0.07 x. Mediante fa transformacion e

Fisher se desarroll6 un contraste para comprobar si l0s coeficientes de correlacion obtenidos pro-
cedian de poblaciones diferentes, obteniéndose los siguientes resultacios: Controi/Problema: 'z

= 6.63 (p< 0.001). Controllinferior al percentil tres: “wio— 431 (p_< 2.001). anrro!/ﬁy?.eirior 237!
percentil tres: = 591 (p< 0.001). Inferior al percentil tres/superior al percentil tres: 'Z° = 0.

(p = N.S.).
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Las hipGtesis planteadas en relacién al posible papel de la gléndula pineal en situaciones de es-
trés como las seleccionadas en el material objeto de estudio, as/ como las variaciones que se pro-
ducen en la metabolizacién del triptéfano quedan claramente reflejadas en las gréficas
correspondientes a cada uno de los grupos de estudio descritos, como se puede apreciar en ni- .
fios normales existe una clara relacién entre aMT y Kynurenina (resultados aportados en la literatu-
ra por nuestro propio grupo), con un coeficiente de correlacién relativamente elevado y negativo (r

= -0.88,; p< 0.001), un coeficiente de determinacién de 0.77 (p < 0.001), un anova para la regre-
sién ( F experimental de 100.761; p< 0.00 1) y una ecuacién de regresiény = 49.6 - 1.97 x, capaz
de predecir con bastante precisién las modificaciones de una variable en funcién de la otra. En el

Grupo Problema los valores correspondientes al estudio de correlacién y regresién fueron los si-

guientes: 'r' = 0.04 (p = N.S.), coeficiente de determinaciéin = 0.03 (p = N.S.), anova para la re-
gresién (F = 0.15;p = N.S.) y ecuacion de regresiony = 25.2 + 0.009 x. Grupo Inferior al percentil
tres: coeficiente de correlaciéon = 0.06 (p = N.S.), coeficiente de determinacién = 0. 004 (p =
N.S.), anova para la regresion (F = 0.09,p = N.S.) y ecuacién de regresion y = 26.4- 0.10 x.Gru-

po superior al percentil tres: coeficiente de correlacién=0.12 (p =N.S_), coeficfenrg de determina-
cién 0.01 (p=N.S.),anova para la regresién (F=0.67,p=N.5) y ecuaf:rén dg regresiony = 2{.§ +
0.29x. Tras la transformacién 'z" de Fisher para comg ‘osibles diferencias entr.e"los coeficien-
tes de correlacién tueron encontrados los siguientes  .ures: Control/Problema.-'z" = 6.04 (p <

0.007). Controlfinferior percentil tres.- 2" = 4.51 p < 0.91). ColnrfoﬂSuperior percentil tres.- 'Z" =
5.20 (p < 0.007). Inferior percentil tres/Superior percentil tres.- 'Z" = 0.22 (p= N.5.).
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ANALISIS COMPARATIVO
VARIABLES NUTRICIONALES

PERCENTILES
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80

70 1

e
SN

PBI PSII PSEI PEBI
(t=3.00) (t=581 (t=384) (t=3899) (t=470)

Bl conTroL N PrOBLEMA

En la presente figura se representan graficamente las variables
nutricionales obtenidas directamente de la exploracion del pacien-
te mediante el compds de presion constante de Holtain y una cinta
métrica para el perimetro braquial. Obteniéndose para los cuatro
pliegues cutdneos analizados diferencias altamente significativas
entre los valores medios de los pacientes institucionalizados y el gru-
po tomado como referencia, evidencidndose un peor estado nutriti-
vo entre los nifios sometidos a un esIres crénico
(institucionalizacion), con unos valores de "t" experimental en cada
unos de los casos referidos de : 3.01;p < 0.01 (pliegue bicipital iz-
quierdo). 5.81; p < 0.001 (pliegue tricipital izquierdo). 3.84; p <
0.601 (pliegue suprailiaco izquierdo). 3.99; p < 0.001 ( pliegue su-
bescapular izquierdo). En cambio al realizar el analisis comparati-
vo en relacién a los perimetros braquiales siguen ax:_st’zendo
diferencias significativas, pero en este caso £on un menor perimetro
braquial en el caso de los ninos considerados normales "t" = 4.70;

E. Martin Medina




10. Analisis O i
2Y. analsis ( omparativo Grupo Control / Grupo Frobhl n
—— e O S S ema.-
e e R

e i - L SR8

ANALISIS COMPARATIVO
VARIABLES NUTRICIONALES

it mEq./1.

t = 0.008; p = N.S. t=452:p«<0.01

VIT. E AA. GG.

I cCONTROL PROBLEMA

La determinacién bioquimica de las variables nutricionales
expresadas en la figura ( Vitamina E'y Acidos Grasos) ofrecié en tér-
minos numéricos los resultados que se expresan, de los que se pue-
de deducir tras realizar el analisis comparativo correspondiente (test
de comparacién 7e medias) que la Vitamina E no es un buen indi-
cador nutricional, no exis*»ndo entre los grupos control y problema
diferencias estadisticamente significativas ('t = 0.008;p = N.S.).
En cambio, en relacion a los Acidos Crasos, si que fueron encontra-
das notables variaciones entre ambos grupos con un valor de 't" ex-
perimental muy superior al de la "t" tedrica (p < 0.01).

Tesis octoral
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ANALISIS COMPARATIVO
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— v
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.
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Antes de comentar los resultados expresados en la figura, es
necesario aclarar la forma especial en que estos han sido represen-
tados. Ante la gran diferencia encontrada en los valores medic - de
Acido xanturénico (14.79 + [-9.99y 319. 2 + /- 332.0 ug./ml. pa-
ra los grupos cuntrol y problema respectivamente) y Acido Kynure-
nico (15.40 + /- 10.80 y 88.06 + /-110.4) resultaba dificil poder
expresar el conjunto de la muestra de una forma homogénea, para
lo cual se procedio a realizar una representacion gréfica en la que
se expresasen en negro el porcentaje relativo del metabolito en cues-
tion correspondiente al grupo control y en rayado el porcentaje del
grupo problema, manteniéndose para el célculo estadistico los va-
lores primitivamente encontrados, los cuales ¢ podrian resumir ba-
jo las siguientes expresiones: Kynurenina ( GC: 5.13 + /- 2. 66/ GP:
4.75 + /- 4.00;"t" = 0.47;p = N.S.). 3-Hidroxi- Kynurenina (GC:
1454 + /- 7.21/GP: 23.40 + /- 37.34 "t = 1.29; p = N.S.). Act
do Kynurenico (GC: 15.40 + /- 10. 88 |GP: 88.06 + /- 110.4; " t

=.3.61;p <0.01 ). Acido Xanturenico (GC: 704 - ‘
3102 +1-3320;"1" = 504,89 < 0.001). Acido 3-Hr
tranilico (GC: 1.86 + /- 1.09/ GP: 6.79 + [-7.61: "t

p< 001)

F. Martin Medina
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ANALISIS COMPARATIVO

M.T VIA METOXI-INDOLES
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e e

GC/GP:39.48 +/- 595 / 2565 +/- 7.81
t=861;GL =93;p <0001
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BER conTroL TN PrROBLEMA

La expresién gréfica re la presente figura, creemos que es suficientemente
demostrativa, y ofrece una respuesta concluyente a una de las hipétesis de
trabajos que se plantearon en el disefio experimental, concretamente la res-
puesta oor parte de la gléndula pineal ante una situacion de estres con las
caracteristicas descritas, que a diferencia de las situaciones agudss des-
critas por la literatura y por nuestro propio grupo se advierte una menor se-
crecién de la hormona aniiestres N- Acetil- 5- “etoxi- Triptamina, con unas
tasas plasmaéticas medias entre 'os pacientes institucionalizados (sometidos
a un estres psicosocial mantenido)significativamente inferiores a las encon-
tradas en el grupo control tomado como referencia. 25.65 +/- 7.81pg. / ml.
y 39.48 + /- 5. 95 pg. | ml. respectivamente. Con u: valor de t experimental
al realizar un test de comparacién de medias (te.. de la 't" de Student) de 8.
61 muy superior al de la t tebrica y en consecuencia estadistcamente signi-
ficativa. Como ya se comentard de forma mas explicita en los comentarios,
resulta dificily ¢ 4s atrevido pronunciarse de forma determinanrg ante es-
tos hechos, pero i parece coherente o al menos fundamentado afirmar que
|a institucionalizacién como forma de estres crénico en el nifo (junto a los
factores psicoafectivos que determinan el ingreso institucional) conlleva una

funcién pineal disminuida.

Tesis Doctoral
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INSTITUCIONALIZACION .-

El concepto fl@ 1.ra.uma, psiquico ya fue definido por Freud en 1893, como una sobre-
curg;.a de excitacion producida por una experiencia de la que resultan alteraciones en
la d]striln‘u.'i(m de la energia psiquica. La relacién del trauma psiquico con el estrés
resulta evidente, pudiendo considerarse traumatico todo estimulo que exige un esfuerzo
desacostumbrado de los mecanismos de defensa o lo que es igual, que provoca el de-
sencadenamiento de una reaccién psicolégica. Lo que est4 claro es que el organismo se
encuentra en un continuo proceso de adaptacién a las exigencias de su medio y de su
propio desarrollo, y en el caso de los nifios, parece ser que una cierta dosis de estrés
es necesaria incluso para que el desarrollo proceda con normalidad, si bien, cuando el
comportamiento del nino se vuelve dificil es posible que esté reaccionando a circuns-
tancias ambientales que desbordan su capacidad de adaptacién(513]. Un nifio es capaz
de enfrentarse a un considerable estrés psicolégico cuando recibe apoyo afectivo de sus
padres o de otros adultos que los sustituyan, pero si adolece de este tipo de relacién
afectiva, la mds leve contrariedad puede transformarse en un intenso estrés. En el caso
de los nifios institucionalizados, es evidente que este iipo de relacion afectiva se va a ver
fuertemente disminuida, siendo numerosos los autores que hacen hincapié en el hecho
de la separacién materna como causa de perturbaciones emocionales y afectivas[514]

En este orden de ideas Jimenez Tallén[513)ha elaborado un estudio en un grupo de nifios
institucionalizados en el que se valora la intensidad del estrés al que estdn y han estado
sometidos, desarrollando un andlisis comparativo entre distintos grupos, concluyendo
como resultado final de su experiencia que a mayor estrés se produce rapidamente un
menor rendimierto intelectual, asi como una asociacién clara y estrecha entre estrés
psicosocial y trastornos emocionales y conductuales, como son la inadaptacién, ia pre-
sencia de otros hermanos en el centro y una relacién familiar desfavorable.Segin hemos
teratura al respecto, es necesario atender como causas

podido comprobar al revisar ia li nder .
la ™ deprivacion materna

principales de los trastornos que describimos por una parte '
acién con sus circunstancias y consecuencias. Aspectos que

y por otra la institucionaliz : : .
| resencia simultdnei en el grupo

han de considerarse como independientes, pero de p
humano que estudiamos [515])(516][517]. [518].

hemos tenide ocasion de valorar acoge a RIinos los e
galmente. ks atendido por 9 religiosas (Herma

)l C remitidos por la Junta
El Centro que

Tutelar, organismo del que dependen le
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nas de la Caridad), |

as cuales han de ocuparse de un numero v
numeroso de ninos,

" e _ ariable, pero siempre
cuyas edades oscilan entre los 2-14 ajios. puesto que a partir de
y quedando el nifio des ‘ -
"desamparo total”, y: Esiqui [ .
St SAMpe al™, ya que ni siquiera estas instituciones con
sus deficiencias pueden servirles para atender las necesidad

entonces no se les permite seguir en la Institu-ion
mento en una situacién de

es mis elementales, lo que
a que quedardn incluidos en

} les y 8 y su critico periodo de adolescentes,
mt.chos de ellos acabardn siendo delincuentes, prostitutas, drogadictos, etc
) [} -

traducido en hechos reales, ficilmente constatables, signific
grupos marginales sociales v dados sus antecedente

Oficialmente, el Centro esta recogido en la guia que la Diputacién Provincial distri-
buye a la poblacion con las siguientes caracteristicas: Capacidad= 22 plazas; Requisitos:
El ingreso en el centro se realiza a través de la Junta de Proteccién de Menores. Cifras
que como ficilmente se puede comprobar no se parece en nada a la realidad de la in-
stitucion. Una posible alternativa a esta situacién verdaderamente lastimosa e injusta
pudiera ~er su mantenimiento hasta que alcanzasen cierta independencia y autonomia
o bien, crear hogares funcionales atendidos por parejas, psicélogos o educadores que les
permitan un desarrollo social y "familiar” aceptable, aunque légicamente lc deseable
seria establecer las normas necesarias para que los mecanismos de adopcién fuesen mas
eficaces de lo que son en la actualidad, ya que se estima que actualmente en Espafia un
35% de los matrimonios no tienen hijos .La situacién de semiabandono en la que
quedan estos pacientes al no poder ser adoptados ni en general integrados en una familia
sustituta es realmente cruel, porque los padres o tutores reales ni los abandonan ni los
acogen definitivamente, transcurriendo meses o incluso aios en los que sélo reciben una
visita esporddica o una llamada por teléfono. Contactos que por otra parte impiden la
actuacién judicial, ya que hay padres que pot el solo hecho de llamar ocasionalmente
por teléfono se aseguran legalmente la "pertenencia” del hijo, del cual no se vuelven a
ocupar hasta que tienen edad para trabajar o mendigar. Por todo ello, creemos que
actualmente en la mayoria de los casos la adopcién seria la solucién mas viable, aspecto
legal sobre el que se han dictado nuevas disposiciones, estableciendo lo siguiente
"..pueden adoptar los conyuges que vivan juntos y procedan de mutuo acuerde; los
cényuges separados legalmente; uno de los cényuges respecto al hijo de su conserte; las
personas en estado de viudedaq, solterfa o divorcio”. [479]

A s o i e 6n
Actualmente se tiende en aquelios casos en que la adopcion no es posible a la creacio

ituci i i ime i i § por sus
de instituciones abiertas con un pequeno numero de residentes, seleccionados p

condiciones de habitabilidad, con una diferenciacion interna de convivencia dentro de

i ifamili ' jos contactos idad donde
las unidades funcionales semifamiliares, zon amplios contactos con la comunida:

ol establecimiento se inserta.

es el que ofrecen las Aldeas §.0.S. -con el que
ulado- las cuales estan concebidas emulando
y varios nifios como

Un interesante modelo alternativo
nuestro grupo se encuentra actualmente vinc

un hogar independiente de la institucion, donde conviven una madre

si fuesen una auténtica familia. ]
estas proposiciones quc hacemos vean su luz

I cales y _ » que
Pero siendo reales y en espera de g . ! :
s medidas inmediatas propuestas por la OMS

en anos futuros, queremaos recordar alguna

\ejorar las instituciones en régimen de internados:

para It
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¢ Lvitar estructuras parentales i [ [
tr estructuras parentales inestables y discontinuas, por tratarse de situaciones

(311 l.l‘ 2 S NINOS L ‘ < i i
S que los ninos tropiezan con numerosas dificultades para su desarrollo psico

o) }('iil i | * la ¢ 10
ocial; de ahi que la adopcion o el traslado a un hogar familiar deban efectuarse

lo mas pronto posible.

Mejorar las condiciones de los nifios en asistencia divrna. Se ha demostrado que
!;1 experiencia de un niio en los centros de asistencia diurna o jardines de infa.l?cia
influye en su desarrollo. Es importante que exista continuidad en el personal
que se ocupa de los ninos, de forma que cada nifio sea atendido por un namero
reducido de personas, pero al mismo tiempo las suficientes para cubrir todas sus
necesidades (juego, conversacion, etc.).

Mejorar las condiciones en las instituciones en régimen de internado y redu-
cir las hospitalizaciones. El comportamiento y desarrollo del nifio varian sis-
tematicamente segin sean las condiciones sociales y psicolégicas de las institu-
ciones en las que pasa periodos de tiempo mds o menos largos. Una modificacién
de las condiciones institucionales provoca una modificacién en el funcionamiento
psicolégico del nino.

Dar a conocer mejor las necesidades del nifio. Los nifios aprenden gracias al juego,
a la conversacion y a la experiencia, actividades ‘odas ellas de las que depende 2l
desarrollo intelectual y afectivo. Es importante que los padres se percaten de que
el ambiente afectivo en el hogar influye decisivamente sobre ellos.

En nuestro medio y como ya haciamos alusién entre los objetivos creemos que las
autoridades competentes deberian poner los medios necesarios para que este material
humano vea cubierta las necesidades mdas elementales. Como hecho anecdético, en
nuestra Comunidad Auténoma hay que decir ademas que la subvencién econémica era
el 50% -hasta fechas recuentes-de las que se ofrecian en el resto de las comunidades
autonomicas.

En relacién a los indicadores que se han ido analizando, aunque globalmente se puede
afirmar que ofrecer. resultados verdaderamente espectaculares, hay que d?cir que no es
posible hacer comparaciones de todos ellos en nuestro medio por la ausencia de trabajos
con caracteristicas similares. .

En el marco legal que estamos describiendo un apartado que merece llI’l, comenta..r’lo
especial es el relativo a la entrada en vigor el 2/9/90 en todo el mundo de la. Convencion
de los Derechos del Niiio” (segiin acuerdo adoptado el pasado mes de Noviembre por la
Asamblea General de las Naciones Unidas y tras la firma del Pres'fdent.e electo de Chile,
Patrici. Aylwin del Decreto que confirma como ley de esta repﬁbh.r“'a. djc’ho documentol),
con este acto se completan los 22 paises que ratificaron la Convencion, numgr(;]nsceza.::
para que entrara en vigor después de ser aprobada en la Asamblea de la O.N.U. an
citada.

Mediante este acuerdo, se

' 1t )
y dar amparo a los menores, Y permitirles e

estipula la obligacién del Estado y la familia de proteger
| acceso a la salud, a la educacion y a una

vivienda digna.
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La Convencidn determina, ademas

y Que ningin nino seria sometido a tortura, tratos

prohibe que los menores de 15 afios participen en

crueles o degradantes Y penas, y

guerras o sean reclutados por fuerzas armadas en ningin pais. Asi mismo garantiza la

libertad de pensamiento, conciencia y religion para la poblacién infantil, obligando a
sus actividades en favor de la proteccion de la
infancia y un Comité de expertos estara encargado de examinar el cumplimiento de la
Convencion per parte de los paises.

los paises implicados a rendir cuentas de

Como facilmente se puede comprender esta Convencién representa una Declaracion
de Principios encuadrada en la filosofia de la "Declaracién de los Derechos del Nino”,
que si no resuelve el problema si cs al menos una actitud colectiva que expresa la
concienciacion de la situacion y sienta las bases para que en el futuro los acontecimientos
que desgraciadamente presenciemos sean un dato mds de la historia del niiio.

Volviendo al hecho institucional que analizamos, la literatura es rica en describir
efectos nocivos sobre el nifio, habiéndose descrito como repercusiones mas importantes:

a A nivel fisico: falta de peso y talla, escasa nutricion, etc.

b Efectos psicolégicos y emocionales: Patologia psicosomatica, desequilibrios afectivos,
menor desarrollo intectual, etc.

¢ Efectos sobre la personalidad y

d Efectos sobre la sociabilidad. Repercusion que como se ha podido comprobar dejaron
su huella entre nuestros pacientes y sobre la que seguidamente comentaremos los
aspectos de mayor interés.

F. Martin Medina




MATERNIDAD Y DESARROLLO
NORMAL.-

Cualquier comentario que se haga en este sentido debe findameniarse inicialmente en
los trabajos de BOWLBY, ya que sus aportaciones a lo largo de los dltimos 20 aiios
-fundamentalmente desde la publicacién de su monografia por ¢l Consejo Editorial de
la OMS, - constituyen la base fundamental del tema que se analiza. De sus primeras
aseveraciones en relacion a la importancia del papel de la madre en el desarrollo futuro
del nifio, se han hecho interpretaciones erréneas, como sucedié en el informe de la
Comisién de Expertos en Salud Mental de la OMS[520] al indicar lo pernicioso que
resultaba ia atencién diurna en guarderias y el abandono consiguiente del niiio por
parte de la madre. Tras multiples debates y controversias, se ha llegado a afirmar que
para una relacion materna adecuada son necesarias las siguientes caracteristicas :

1 Una relacidn carinosa.
2 El desarrollo de un "apego”.

Estabilidad en la relacion.

Proporcinar estimulos continuos y adecuados.

Que la atencién materna sea proporcionada por una sola persona y
6 Que las relaciones descritas tengan lugar en el seno de la familia.
Parece improbable que todas estas caracteristicn. « esenlpeﬁ?n el misn'%o 'pap“' .n el
desarrollo psicolégico de un nifio y serfa necesario pode-r av‘e’r:guar las c’i,lstmtas ;ons(f-
cuencias que se derivarfan de diferentes tipos de "deprivacién materna”. Abundando

isti analizamos, de anto es imposible valorar el
las caracteristicas de la muestra que analizamos, de moment p

i : as las cz isti ela
yel desarrollado por cada uno de estos factores, aurque dadas las Cdljacterlsucas d
' , actuando conjuntamente en la

i 3 9
»Deprivacion materna-,

en
paj :
en la mayoria de los casos serdn varios o todos
n definitiva dardan lugar a un Sindrome de
a largo plazo que se comentan:

n.isma,
sittiacion, que €
con las consecuencias inmediatas y
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i '\ ) @ 1efo il far H 145
(1) Noexiste una clara diferenciacion entre los efectos a corto y |

argo plazo de la depri-
| ; a literatura estas consec

s mae ‘ stas consecuen-
clas « i ‘Par ¢ ac : [

le forma separada. Se aceptan como efectos a corto plazo a los
con una respuesta inmediata a la deprivacion,
en 1os meses siguientes,

vacion materna, pero con fines didacticos considera |

; relacionados
| ast como a la conducta mostrada
% Mientras que efectos a largo plazo serdn aquellos que se
manifiestan transcurridos varios anos de la deprivacion, 0

Eatre los efectos 1 cor e Hloiia
ntre lo:‘, olfu tos a corto plazo que se han atribuido a la deprivacion hay que citar
Como mas unportantes:

. Tk R £ t
(a) Una reaccién inmediata de angustia aguda, con varias formas evolutivas y

(b) El retraso en el desarrollo[521], pudiendo existir una deficiencia global, pero
van a ser las areas del lenguaje y la capacidad de respuesta y adaptacién
social las mds afectadas.

: : i . ;
No obstante van a existir una serie de factores modificadores que pueden variar
estos efectos como son;

(a) La edad del nifio, habiéndose demostrado una angustia emocional mas mar-
cada entre los menores de 4 afios [522]en nifios mayores en cambio tiende a ser
menos grave. En relacién a los aspectos propios del desarrollo es igualmente
variable la respuesta en funcién de la oferta de mayores estimulos por parte
del personal que atiende al nifio-los menores de seis meses vocalizan poco y
se vuelven socialmente carentes de respuesta- :

Existen diversas aportaciones que sefialan al varon especialmente vulnerable
a la separacion 523]

El temperamento del nifio juega asi mismo un papel importante en el tipo de
respuesta, los determinantes de estas diferencias individuales no se compren-
den bien, pero seguramente desempenen un papel importante factores ligados
al sexo, mecanismos geneticos, trauma perinatal e influencias ambientales[524].

Relacién anterior madre - hijo, en conjunto, parece ser que la angustia a corto
plazo es menor si el nifio tiene una buena relacién antes de la sepa,racién[ff%]
También se ha demostrado que es menos probable que se produzca la
perturbcién cuando el nifo dispone de mds personas que lo atienden y en
consecuencia, de apegos menos intensos y[5‘26]aunque son realmente escasos
los datos objetivos en este sentido[527pe supone en general que los nifos que
paracion se sensibilizan de tal modo que resulta

ya han experimentado una se !
riencias semejantes sean mas traumaticas.

probable que posteriores expe
uso en las respuestas a corto plazo se cree que

(¢) Duracién de la separacion, incl T
4s tiempo dure la deprivacion.

la angustia es mds intensa cuanto m

A juzgar por los factores y acontecimientos citados se ka podido co;'?proba,r gz;sclsj
efecto-s a corto plazo de la deprivacién (angustia y retraso del desarrollo) se-e. pr -
por mecanismos psicoafectivos diferentes y habria que buscar en COIES(’C-U(:‘IIILIH. eg:]}; .
ciones distintas para justificar ia aparicion de cada uno de ellos. Entre las muitipies
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cuestiones que en este sentido refiere la ljtc
siguientes:

ratura se plantean como fundamentales las

1 s paracion o relacion perturbada entre la
2 rp ) L -] YT 1 14 1
madre y el nino?; ;jseparacién o deprivacién de asis

vacion:; jseparacion de la madre o separacién de
vinculos o pérdida de la conducta de formaciér
numericamente resultados en este sentido, si qu
ferido por los cuidadores, cuando el nifio ingr

i.Separacién o entorno extraiio?: ise

tencia materna?; ; deprivacién o pri-
una persona familiar?; ;ruptura de
17(528]. Aunque no podemos objetivizar
e existe un "Sindrome caracteristico” re-

: esa en la institucién, consistente en general
en un retraimiento llamativo, con escasa tendencia a relacionarse con los demads y llanto

facil (sobretodo en los mas pequeiios), que perfectamente se relacionan con estos efectos

referidos.En sus inicios la atribucién a la "deprivacién materna” como causa de trastor-
nos psicoafectivos a largo plazo obedece a las aportaciones de BENDER y BOWLBY,
al senalar que la frecuencia de problemas psicopatoldgicos, delincuencia, etc., estaban
estrechamente relacionados con experiencias infantiles de separacién y asistencia en in-
stituciones. lgualmente, diversos estudios han demostrado como los nifios acogidos en
instituciones muestran a largo plazo un elevado nivel de retraso linguistico y ietraso
mental [529] . Siguiendo anteriores observaciones pedidtricas indicadoras de que los
nifos acogidos en instituciones generalmente no consiguen ganar peso adecuadamente,
investigaciones mas recientes han sefialado una estrecha relacién entre nanismo y falta de
desarrollo por una parte y una historia de rechazo materno y falta de carifio por otra.En
este sentido se ha llegado a la conclusién de que nifos con alteraciones importantes en
la vida familiar presentan ficilmente en el futuro alteraciones de la conducta, persuna-
lidad, cognicién y del desarrollo fisico pero como sucede con los efectos a corto plazo
alin queda por demostrarse qué tipo de "deprivacién” es la causa de una determinada
alteracion a largo plazo.

Como sucediera con los efectos a corto plazo, en este caso se han descrito una serie
de factores capaces de modificar los trastornos seiialados:

e separacion de los padres;
tipo de asistencia infantil;
duracion de la privacion;
presencia de uras buenas relaciones;
edad;
sexo, y

e temperamento. -
i ivacio : fialado distintos
En relacién a estas consecuencias de la deprivacion materna se hg;ﬂsenala' oo
Gatanion _ [ : ' anismo -
mecanismos para producir problemas diferentes: retraso menta.l[A l], n . f}egan’a
. ‘ id i resion. 0s que §
icopatias afeccién y posiblemente dep :
uencia. psicopatias de desafecci _ ..
{U & [ \tes, aunque no se incluyeron estas consecuencxss
> steri comentara, se pudo
entre los objetivos del presente proyecto, como postel('iiorlmf(sinte ‘se e insti;umonaﬁ_
. i6 i y a deprivacion -
: : -ntre determinados efectos de
»mostrar una correlacion entr : iy
. y el tiempo de estancia en la institucion.

seguramente por mecanismos diferer

zacion (bajo peso, talla, etc.)
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REPERCUSIONES SOBRE EL
CRECIMIENTO Y ASPECTOS
NUTRICIONALES.-

La comprension clinica de las causas, evolucion y prondstico del retraso de crecimiento
durante la infancia ha cambiado durante los dltimos afos, aceptindose en la actualidad
: SqSulci[ EIE.Zr]na}yoria_. de los nifios con retraso de crecimiento no padecen patologia organica.
1931][532|Situaciones que se encuentran con relativa rareza en comparacion con las causas
organicas entre los paises subdesarrollados y en vias de desarrollo, mientras que forman
un grupo importante entre los nifios hospitalizados por retraso de crecimiento en los
paises desarrollados del mundo occidental.

La incidencia de las causas organicas frente a los retrasos del crecimiento de causa
no organica, varia entre los diferentes estudios, pero siempre predomina la etiologia no
orginica. Asi, lo muestran, por ejemplo, los estudios realizados entre 1.970 y 1.978 por
HANNAWAY/[533]BARNES[534]SILL[535]y una revisién realizada por el Tampa Gene-
ral Hospital. SILL[5_36]estudia 185 pacientes hospitalizados por RCNO, comprobando
que solamente el 18% de los mismos tenfan una causa organica demostrable, el 50%
fue catalogado como RCNO, llamando la atencién este autor sobre la escasa aportacion
que los examenes comglementarios ofrecieron (1.4% ayudo al diagndstico), en relacion
a una minuciosa anamnesis y exploracion fisica. BERWICK y col. [537] realizan una
revisién sobre 122 nifios con edades comprendidas entre 1 y 25 meses que habian sido

hospitalizados con el diagnéstico de retraso de crecimiento sin una enfermedad de base
ados de alta que en uno de cada tres casos

aparente, mostrando en el momento de ser d
En el 32% tras realizar una minuciosa his-

no fue posible hacer un diagndstico concreto.
toria clinica se pudo encontrar una posible explicacion social o ambiental, y solamente

ol 31% de los casos permitio confirmar el diagndstico de una causa organica especifica.
Destacando estos autores que sobre un promedio de 40 pruebas de labc ratorio y estudio
radiolégico, solo ofrecieron positividad el 0.8%. Resultados que demuestran nu«?v.a,mente
la importancia de los factores ambientales, psiquicos y sociales como causas basicas del

imi » e s necesaria
retraso de crecimiento. Concluyendo que la hospitalizacion y la analiticanoes

i 4sti ific anico e ino ¢ 150 de crecimiento es inex li-
para el diagnostico especifico organico en un nifio cuyo retras I
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EL CRECIMIENTO Y ASPECTOS
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wble tras realizar una correcta historia y examen fisico. HOME

" ' Ry Col.[538] e 1
retrospectivamente 82 ninos que h : 1538}, estudian

e e : abian sido hospitalizados intentando buscar criterios
fue puedan predecir entre retraso de crecimiento Organico y no org
tras un detenido andlisis que: (

le cre anico, concluyendo
1.- 34 ninos presentaban RCNO. 2.- 21 RCO y 3.- 19
un componente mixto. Siendo el examen fisico un indicador muy sensible dol
nente organico y en conjunto una buena historia clinica (

| compo-

oD : s valorandose detalladamente el

nponente psico-social) junto al examen fisico, suficientes para una buena orientacion
Ll

shie 2 O . ey q 'S H 1
debiendo seleccionarse los examenes complementarios a realizar, porque en ocasiones se
elevan a altas cotas econémicas de forma innecesaria.

Bajo un punto de vista conceptual, el RCNO ha sido considerado desde diversos
puntos de vista a lo largo del tiempo, siendo uno de los primeros el de "sindrome de
deprivaciéon materna”, por el importante papel que asume la madre en el desarrollo del
nino; una segunda cuestién es la frecuente observacién con que estos nifios sufren una
nutricion inadecuada. recuperandose la curva de crecimiento normal al suplementar la
dieta, proponiendo incluso algunos autores que la desnutricién crénica sea una causa
necesaria y suficiente para la aparicion de este sindrome. Un tercer aspecto, consi-
dera las caracteristicas individuales de los ninos, atribuyendo la etiologia a transtornos
metabolicos, incluso congénitos, describiendo un déficit neurosecretor de hormona de
crecimiento que a veces se asocia a transtornos del patrén de sueio.

Sin embargo, recientemente se considera como aspecto fundamental la existencia de
multiples factores (materno - infantiles), que son los mas importantes indicadores del
riesgo de retraso de crecimiento idiopatico.

Esta entidad clinica se ha descrito bajo diversos nombres entre los que se incluyen
"deprivacién emocional”, "deprivacion materna”, "fracaso de crecimiento ambiental”,
"nanismo por deprivacién”, "hiposomatotropismo reversible”e incluso ” panismo por
abuso”. Aunque las definiciones empleadas difieren algo en los detalles, la observacion
bisica de un intenso retraso de crecimiento que se corrige por un cambio ambiental
es comin a todos. El término nanismo psico-social, se limita a los ninos que tienen
al menos 18 meses de edad. Este aspecto diferencia a este grupo de los nifios mas

. ; ; o
jévenes con fracaso de crecimiento que se han descrito bajo el nombre de "sindrome de

deprivacién materna” o de 7deprivacion”.
No obstante, existen razones no del todo aclaradas como sucede con el término de
RCMO que no cumple criterios satisfactorios de diagndstico médico, siendo simplemente

una descripcién arbitraria de un patron de crecimiento que se desvia del percentil tres

de la poblacion normal en talla y peso.

) e 11 .0 del crecimiento y desarrollo
De todas formas, el RONO se describe como un retras . o
socio - familiar perturbado y con frecuente nutricion I
ientes formas clinicas: 1) Sin

105 claros de lesiones fisicas;

en el seno de un ambiente |
decuada. Considerando incluso algunos autores las sigu

‘on sintomas sistémicos; 3) Con SIgI

sintomas sistémicos; 2) ( , 1539 540)
4) (‘oincidentes con otras enfermedades o alteraciones [9 9. |540}.
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Criterios Diagnosticos -

N ; L
1 Criterios Diagnosticos.-

Se aceptan como criterios diagnosticos:

1 l’vsu. ian":'inr al vercentil tres: El peso de los nifios con RCNO presentan un descenso
significativo respecto al rango normal. Aunque suele haber un retraso pondo -
estatural, la talla suele estar menos afectada que el peso. Suele revelar u:a. desa-
celeracion de la ganacia ponderal, la cual aumentz ' 1jo condiciones apropiadas de
estimulos ambientales y nutricion, como puede observarse en los enfermos hospi-
talizados, siendo fundamentales unas condiciones ambientales +decuadas para el
buen desarrollo emocional del mismo.

2 Retraso del desarrollo y aceleraciéon secundaria a estimulos ambientales v nutricién
adecuados: En este caso tambi‘n; los cuidados adecuados determina.n‘ una acele-
racion del desarrollo, que se hace evidente tras un cierto periodo de tiempo. Este
inecho es de imporiancia clinica ya que senala e indica la reversibilidad del retraso
de desarrollo.

3 No evidencia de enfermedad sistémica ni alteraciones analiticas inicialmente.-

4 Signos clinicos de privacién que mejoran con condiciones ambientales adecuadas: Al-
gunos nifios con RCNO presentan signos de mala higiene corporal, lesiones derma-
toldgicas que generalmente mejoran con la institucionai.zacion; y suelen mostrar
diversos grados de apatia o irritabilidad en respuesta a la estimulacion. Estos pa-
trones suelen desaparecer al mejorar las condiciones a las que esta expuesto el nifo,
condicién que suele ser suficiente para utilizarlos como dato de valor diagndstico.

5 Condiciones psicosociales desfavorables: Las familias de nifios con RCNO suelen pa-
decer uno o mas de los siguientes condiciones: alcoholismo, pobieza, promiscuidad
sexual, enfermedades graves de los padres, deprivacién ..iantil del padre o la ma-
dre. abusos fisicos entre los padres, embarazo / parto de alto riesgo o no deseado,
paro o inestabilidad laboral, y considerables conflictos de los padres con sus pro-
pias familias. En la muestra que analizamos resulta evidente que no concurren
todos los requisitos descritos, -por la imposibilidad de comprobar la recuperacion
en el medio favorab.e-, pero es a todas luces evidente que estos casos se pueden

catalogar como pacientes con un RCNO.

ROSENN vy col.[541]disenan un protocolo de estudio al objeto de encontrar un
método diagnostico directo para distinguir a los lactantes cor un RCNO de los de causa
-tamientos Sociales Cu ~tificables. Para ello crearon
» puntuable de 1-7 y de facil aplicacion, para con-
trolar diariame reves interreacciones sociales entre
rolar diariame ' et
nifio. Se compararon los perfiles conductistas de tres grup\os(t)amlptz;.r;_;;.d :

e o i ) ) 568! co
de pacientes con edades comprendidas entre 6 y 16 meses: 8/25 con R(,%\I i [ -
] El tipo de comportamiento subyacente distinguio si

l{( () Y l/_ y Ninos normaa

1ic € S < s & . 11 il

natica Y est 1d]‘:\t |1came “[( |UE| ld.( Ldl]t(“» con (‘tTa..,O d(‘, ('_IL'(]mlCI!t.U de causa o Olga-ﬂlca-
"

organica sobre la base de Comp
un ”Approach-\"&’ithdrawall Scale
nte una secuencia determinada de b

explorador y
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) < T o 2w AN e
de ‘]u. de causa orgdnica o los controles. a pesar de |
enfermedades v distorsionos sociales de
de crecimiento de

a enorme variabilidad entre lag
. s los tres grupos. Los lactantes con un rewraso
. . H¢ causa no organica prefirieron de fo-ma predecible los e
ciales a distancia y los objetos inanimados. mientras que aque
controles, respondieron e manera constante de form

ncuentros so-
llos con un RCO y los
BT e B R T 4 mas positiva a las interacciones

e s Sy L- . ..’05((, (t(u.nnonto‘ “st(iestudlo proporciona

i I e s et i

; o y fiables incluso para el seguimiento evolutivo de
estoslpa-u_entes. L.stos mismos autores hacen como consecuencia de su experiencia una
de:‘.cr’;p:um narrativa del perfil tipico de este tipo de lactantes, que en lineas generales
podria adapiarse a la siguiente exposicién:"En términos generales y simplificados, se
Lr.ata de un lactante que presenta el maximo interés por los objetos inanimados, por
ejemplo un juguete, hasta el punto de ignorar el resto del contacto social. Mantiene
una actitud vigilante hacia las personas situadas a cierta distancia y se 1..uestre cada
vez mas inquieto conforn. e acercan. No le gusta que le toquen, prefiere una posicién
ventro-ventral en la que puede evitar la cara de la persona, y se relaciona con el pecho
de ella como si fuese un objeto. De forma paraddjica y a pesar de mostrarse molesto
cuando se le coje, llora cuando se le deja aunque la protesta no es duradera. Acabando
por adoptar una actitud apatica cuando se le deja”. Aunque el propio ROSSEN estima
que este perfil no es ni mucho menos patognoménico, si advierte que su presencia debe
alertar al pediatra e investigar esta posibilidad.

Bstudios similares [542]. realizados en grupos de nifios en régimen de internado
en instituciones, han mostrado igualmente resultados superponibles, ofreciendo la ma-
voria de los pacientes retraso en el crecimiento y peso inadecuado. Una dificultad para
comprender cudl es la causa del retraso de crecimiento en el sindrcme de privacién afec-
tiva. es la variabilidad existente en el estado metabélico, hormonal y nutritivo de estos
nifios en el momento de someterles a observacién. De todas formas, entre la bibliografia
exister‘e al respecto existen meticulosos trabajos que han permitido senalar posibles

explicaciones patogénicas.

2 Hipétesis Patogénicas.-

(i) La observacion de SPITZ[46]al comprobar en un grupo de nifios, como ]‘a fiepresmn
a un estado de anorexia cronica.

anaclitica era capaz de inducir al paciente

ii itori : “Ci6 o crecimiento en las situa-
(ii) El bloqueo transitorio en la produccion de hormona de crec

ciones de privacisn afectiva [543].

] y ‘ ifios de 3- 1l afios, des-
3 s de POWEL y cols.[544] , en un grupo de ninos L an o
o i . o ada: talla baja, situacion
o que el crecimiento ina-

[.,()h oY, ;
crib. 'do un cuadro de nanismo por privacion con la tri
habitos dietéticos; postuland ‘ A
ficit de la funcién hipofisaria al existir:
espuesta de la GH a las

fam‘lir anémala y malos
decuado podria ser consecuencia de un dé '
descenso de 17 - hidroxicorticoides en la orina v bajar

' Martin Medina




Hipotesis Patogenicas

Paciente EM

Distal

Aproximarién
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Retraimiento

Perfil del comportamiento de un lactante de siete meses y
medio de edad con retraso del crecimiento de causa 1o orgdnica.
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hipoglucemias inducidas por insulina. Norma

. | lizindose estos pardmetros al alejar-
os del hogar patolagico.

Aot e A e 1 . 1 % :
o : : Asi, afitmaron que el desequilibrio emocion
ninos podria haber tenido un efecto adverso sobre la libe
pituitaria mediado por el SNC.

al en estos
racion de hormona tréfica

En cambio, KRIEGER vy GOOD5H45]o atribuyeron a la malnutricién proteica con

" 3 s it ap b 1 2 1
hiperfuncion suprarrenal e hipopituitarismo.

KRIFGER vy MELLINGER[546]por su parte estudiaron un grupo de 30 nifios con
distintas cdades. encontrando en 5 casos (mayores de 2 anos) una determinacion
basal baje de GG H con respuesta negativa a las pruebas de estimulacion, mientras
que en los menores de 2 afos, curiosamente, la determinacién basal ofrecia valores
incluso superiores a los consideados normales.

PATTEN y GARDNER [547]describieron la asociacién de nanismo y privacién
psicosocial a:
(a) Una deficiencia relativa de hormonas corticoideas.

(h) Elevados niveles de GH en ayunas, con respuesta inadecuada a la estimulacion
por insulina, arginina, ejercicio y en el suefio.

(c) Reversibilidad tras cambio de ambiente.

(d) Déficit de GH como principal mecanismo de .etraso de crecimiento.

Resultados similares fueron encontrados por BACON y cols.[548].

Mc CARTHY]| 36]en diversas experiencias llevadas a cabo en lactantes y pre-
es-olares con carencias afectivas, llega a la conclusién que el hipocrecimiento se
produciria fundamentalmente por: anorcxia secundaria al rechazo materno e in-
hibicion hipotalamica con bajos niveles de somatomedinas e imposibilidad para

movilizar las grasas de deposito.

(ix) Hipdtesis que alcanzan mayor relevancia tras las aportaciones de WIPDQW?ON
[549]el cual pudo detectar en dos grupos de nifios procedenf:es de 1.nst1tuc10f1‘es
sociales v afectos de hipocrecimiento por carencia afectiva, como la 1nstauracxo‘n
de un ni-ve] optimo de afectividad era incluso un factor m s 1mPortante gue 12
propia nutricion (observando una rerupcracién de la talla s‘lgmﬁcatwa,mente mayor
en un grupo con alimentacion normal y cuidadora afectiva, que en otro con un

suplemento nutricional y cuidadora fria y dspera).
puede afirmar que[531] El retraso de creci-

Como resumen de estas hipotesis, se F quejsdl] il
de depresion infantil que puede presen

miento no organico constituye una forma
tarse bajo dos formas distintas:
i de GH
ivacio nos ndo con niveles elevados
1 Por privacion materna antes de los 2 anos, cursand .
en ayunas e ingesta calérica posiblemente disminuida.
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2 PFnanismo por carencia afecti i
: m plm carencia afectiva a partir de los 2 anos con niveles bajos de ACTH
v GH y falta de respuesta a estimulacion.

BITHONEY [550por su parte analiza el papel de ks

sicion en (-st(!)s nihﬁzs;.H::a:;)lr::l(l:)“]:lt:sﬂ;.t‘:51'1F‘:‘E:'ll'('(:)lmi:(l;im"h . (i'ms't'” e A
. e asas *spondientes a 45 ninos con RCNQ
y compardndolo con otro grupo de igual niimero, sexo, clase social y etnia, e
11';mdhn diferencias significativas entre los mismos (22.67 +/- 10.29 ug/dl ,y 1120;3
ﬁ-_,f— 5.42 pg/dl; p i 0.001). Refiriendo este mismo autor que ' plomol alcfu;za
niveles de absorcion idoneos cuando existe malnutricién (en su opinién hallazgo
constante) y/o anemia ferropénica (pj 0.0001) mas frecuente entre estos pacientes
llevando todo ello a un deficiente retraso del desarrollo, el cual es evidenciabl;
facilmente mediante la aplicacion del ‘est de la poblacién de DENVER (p j 0.01
y p i0.02) para los items de lenguaje y motor grosero respectivamente.

KRIEGER([551]analiza en 10 nifios con sindrome de deprivacién afectiva posibles
causas, encontrando una restriccion alimenticia por parte de la madre, las cuales
tenfan un bajo coeficiente intelectual, aconsejando este autor que la recuperacién
se puede esperar: 1.- Aportando suficientes nutrientes y 2.- Proporcionando un
ambiente familiar adecuado, para lo cual es necesario desarrollar un programa de
intensa psicoterapia materna.

ALTEMEIER y col[552]desarrollan un estudio en el que se valoran los antecedentes
-mediante una entrevista- en 274 madres embarazadas que ” A priori” se asocian
con RCNO, apreciandose una correlacién significativa del RCNO con problemas
afectivos durante la infancia de la madre, asi como con la existencia de conflictos
entre los padres. También fueron encontradas correlaciores de los RCNO con:

(a) Complicaciones del embarazo.
(b)
(c) Otra patologia de mencr importancia y

c
(d) Mala asistencia. Especulando los autcres de esta aportacién que todos estos
factores predisponen al RCNO por alterar el binomio madre-hijo.

Prematuridad.

WHITTENy col[553Jafirman rotundamente que el RCNO tiene como base funda-
mental, una base nutricional por existir escasos aportes alimenticios, basando esta
afirmacion en la observacion de que 11/13 nihos con deprivaciéon materna ganaron
peso de forma acelerada al ser hospitalizados y recibir una correcta alimentacion.

FOSSON y WILSON([554]estudian 34 casos de pacientes con RCNO en un Hos-
pital Universitario, observando las interacciones familiares durante 90 minutos

(incluyendo el momento de la alimentacion), identificando comportamientos ina-
decnados en el 79%

de las familias observadas. En el 26% de los casos,.las ma.c.ires
enian signos de trastornos emocionales y en el 5% habifa signos de cu:da.dlos ina-
decuados, refiriendo los autores que segln se desprc::rfc!e de esta muestra, soio seria
explicable en el 39% una causa conocida (ma.lnutnc;on].
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4
N

(xv)} FISCHOEFE y col [555 '
(xv) : ‘ y Hll‘{')-)"l refieren qu y i

\ ! 1e 10/12 nacientes ¢ 311 : ]
materna’ teni: R R ! /12 pacientes con sindrome de’ deprivacién

‘ lan madres con seros trastornos del caracter
(xvi) KOELIS)6) senal: v al estudi i

L[5)6) senala que al estudiar este tipo de pacientes no se puede evidenciar

CAUSA 0.7 ICE 'O S S ac : ‘
0.euica, pero si son facilmente .ctectables alteraciones psiyvicas, motoras
v emocionales. ¢ i , : ‘ s
v emocionales, con un evidente deterioro de la relacién padre-hijo (afirmando

que en estos cascs existe una alta abili ]
' 35 e) . probabilidad de muerte violenta t
hospitalaria). o

rJG LI.ESE y col.[557htribuyen como causa de una serie de casos con RCNO la in-
stauracion por parte de los padres de dietas recomendadas por sociedades médicas
para la prevencion de enfermedades cardiovasculares en adultos, demostrando en
snf:te paciente que solo recibian entre un 60-94% de las calorias recomendadas
dietas que causaron un peso inadecuado y un retraso lineal del crecimiento, co-,
rrigiéndose les mismos tras la instauracion de una dieta adecuada.

(xviii) MITCHEL y col[558}ras estudiar una cohorte de 312 nifios y encontrar 30 casos con
RCNO, los sigue durante cinco afios descartando una causa orgénica y atribuyendo
el origen de los mismos a la existencia de serios conflictos en el seno familiar.

Como resumen de estas aportaciones se podria sintetizar el problema basicamenie
en los apartados que siguen.

2.1 Hipétesis Nutricional.-

En esta teoria se estableceria como causa del RC una insuficiente aporte nutricional.
En este aspecto, aunque existen aportaciones realmente interesantes, queremos llamar
la atencién sobre ciertos puntos relacionados con la metodologia y resultados obtenidos
en esta experiencia, que en conjunto dernuestran como la mayoria de los indicadores nu-
tricionales empleados estan alterados, pero ringuno de elllos por separado, ni valorados
en conjunto son suficientes para justificar como -finico argumento- el RCNO. En una d-
las hipdtesis del proyecto fueron incluidos aspectos nutricionales, no s6lo para valora.los
en relacién al RC, sino también siguiendo las recomendaciones de BYCHKOW ¥ col[559]
que relaciona estrechamente factores nutricionales y estrés emocional o psicoafectivo.
En relacién a los objetivos planteados, hay que sefialar que en esta linea fueron
encontradas diferencias estadisticamente significativas en las distintas comparaciones

grupales, |lamando la atencién un peor estado nutritivo entre los pacientes instituciona-

lizados, los cuales, a su vez, permitieron diferenciar nuevas aportaciones (G- P2 v..s.G
elacién con el tiempo de estarcia en

P3) que curiosamente, guardan una estrecha corr
la institucién ( P 0.01). : e
Siguiendo las recomendaciones de SALMERON(560]en r'elacmn a la vitamina b, la

de este ”Biocatalizador esencial” en estas situaciones (grupo§ de poblla,cmn
n de intentar conocer un indicador mds del
ble y que er esta experiencia no aportd
las dificultades

valoracion !
con alto riesgo), se justifico por la pretensio
estado nutritivo que "a priori” creiamos sens

‘nformacién en relacién a estas situaciones, aunque hay que resenar

E. Martin Medina
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Datos sobre el Cerecimiento de 7 nifios con Retraso de Crecimiento de causa no
Orgdnica (RCNO). Flecha: Edad a la que se instaura la rehabilitacion nutricional; Area

sombreada: Areas entre percentil 5 y 50 segiin sezo.
Ganancia de peso y Crecimiento Lineal tras instaurar la rehabilitacion nutricional.

Cada flecha representa un paciente (1 a L)

Tesis Doctoral




478 (apitulo 3. REPERCUSIONES SOBRE EL CRECIMIENTO Y ASPECTOS
NUTRICIONALES.-  ~

F. Martin Medina




- e o
Hipatesis Patogénicas -

e - e - —— - — — — S— - —ee - 479

Ix..' 3 Mg » = | 4 b 10 ] |
. ;sh ntes en su valoracion, por falta de unanimidad de criter
tatmente metodologicos. Por otra parte, recordando |
estudio longitudinal desarrollado sobre ninos puberes
las diferencias ya referidas en relacién a los acido
no se detecten dj 1as (posibles 0 indi

e detecten diferencias (posibles) en relacién a este indicador nutricional

_l.;x controversia sobre el papel de la nutricion en el desarrollo del nanisme psico-
S()(‘].ill puede provenir, en parte, de las diferencias existes, ‘es entre las poblaciones de
pacientes estudiados por los distintos investigadores. A moda de ejemplo, los pacientes
eval-uados por POWELL{544]y BRASEL descritos, comparados y contrastados con los
pacientes estudiados por KRIEGER[551]y WHITTENI553). E! hecho de que todus los
pacientes descritos por POWELL y BRASEL fueron remitidos a una consulta de
endocrinologia pedidtrica para la evaluacién de su corta estatura es de consideracidn,
porque la poblacion remitida a la consulta del JHONS HOPYINS no incluyé a lactantes
con fracaso del "crecimiento”. Por el contrario, la mayoria de los pacientes publicados
por KRIEGER ' fueron remitidos debido a uza sospecha de deprivacién.

105 en aspectos fundamen-
a indicacion de Widhalm, en un
- prepiberes, pudiera ocurrir que
5 grasos, modifiquen los resultados y

La conocida Lipétesis que pretende justificar estos trastornos por un deficiente aporte
nutricional, las dificultades inherentes a la hora de seleccionar los métodos de investi-
gacion dietética en estudios infantiles y la obligacién profesional de nuestro grupo, fueron
argumentos necesarios para confeccionar un menu que garantizase los requerimientos
minimos en el Centro Institucional, resolviéndose de esta forma, posibles incognitas que
se plantearian a posteriori sobre el origen de estas carencias. Cuestionandose en defini-
tiva esta explicacién como un factor etio-patogénico, de hecho se puede contestar que
en la mayoria de nuestros pacientes el apetito suele ser excelente.

Aunque conio ha quedado demostrado en las diversas referencias comentadas, la
falta de aportes r 'tritivos en ciertas formas de RCNO juega un papel fundamental.

2.2 Hipdtesis Malabsortiva.-

Otro intento de explicacién patogénica pretendia inculpar a una determinada forma de
malabsorcién los trastornos descritos, pero esta posible causa ha sido reiteradas veces
analizada en el sindrome de carencia afectiva y los resultados negativos han sido una
constante en las publicaciones sobre el tema. De hecho, la normalizacién inmediata

cuando se somete a estos nifios a unos cuidados normales, constituye la demestracion

mas palpable.

2.3 Hipétesis exclusivamente Psicoafectiva.-

En la que se incluirian una variedad amplia de situ.aciones con el comun %enzmlnuaédzzt:z
existir unas relaciones madre - padre - hijo deterioradas, aungue es evi aeln e qimiento
factores como ya destacara BOWLBY son funda}menta.les par‘a un norm "cre;:Oducen.,
es a todas luces insuficiente para explicar el conjunto de alteraciones que se p
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Hipdtesis exclusivamente Neuroendocrina.-

La cuarta explicacion posible en que los tr

astornos emocionales de la importanci:
: les de rtanc -
servad . s

a en los ninos con privacion, ejerzan una accion directa sobre e

ol . ; I metabolismo
intermedio, de tal modo que modifiquen |

as tasas de los procesos anabélicos. Esto
iipotdlamo - hipofisarias que implicarian sis-
temas endocrinos o neurohormonales no bien conocidos todavia, Existen realmente
muchas pruebas de que la rroduccién y liberacién de las hormonas hipofisarias anterio-
res (F'SH, LH, TSH, ACTH y probublemente la PRL) estdn influidas considerablemente
por los centros hipotalamicos. También seria posible que ciertas influencias nuerales mas
directas sobre el metabolismo intermedio tuvieran importancia sobre la determinacién
de las tasas de crecimientc. Por ejemplo, se ha demostrado que el estrés emocional, pro-
bablemente origina un aumento de la movilizacién de cidos grases libres a partir de sus
depdsitos. De hecho, en esta experiencia fueron encontradas diferencias significativas en
la tasa de dcidos grasos entre los grupos CCNTROL / 23/ P3, suguramente en intima
conexidn con estas ideas. En hallazgos obtenidos mediante la experimentacién animal,
el equipo de HARLOW desarrollé un m#tndo para criar monos Rhesus a una edad en
la que podian alimentarse por si mismos y en un estado de total deprivacién materna
v social. Se les impedia incluso comtemplar su propia imagen reflejada, oir a otros
monos o ver la mano que le introduzia el alimento en la jaula. Estos animales comieron
normalmente y ganaron peso y talla segin el promedio normal durante las pruebas, las
cuales tuvieron una duracién variable. Posteriormente, se presentaron, como es logico,
trastornos en respuestas emocionales y en su interaccién social, pero la privacién total
de cuidados de tipo materno o de vida en comin no predujo RC en presencia de un
nimero adecuado de calorias.

podria hacerse mediante vias cériico - }

2.5 Hipétesis Integradora.-

i J inter-
Como han descrito RUTTER[519] y otros autores, creemos q”ue una correcta‘z me
pretacion del "sindrome de retraso de crecimiento no organico- €s ufl acontemm}.‘en
Ji incipio v h-sta
clinico de gran complejidad en el que se han de tener en cuenta en pl‘:n(%lpl v beat
que no se identifiquen ” formas clinicas asociadas a causas concretas”, ia e;ﬂstellllj(fla
| ] i6 iliar,la institucionalizacié 5 relaciones madre- hijo
de normalidad en la relacién familiar,la institucionalizacién, las rel e entad(;
padre-hijo, padre-madre, edad del nifio, sexo, etc. En resumen, como ha sido comen .
y segiin se desprende de la experiencia que aportamos, es evidente que la institucion:
izacio ' sicoafectivos, como consecuencia
lizacion constituye un factor generador de Lrastorn,os psicc : g
de los mismos y por mecanismos que aiin no estan suficientemente aclarados,
‘ . rganicos evidenciables fundamentalmente en la esferilx nu-
; realiz rvacion a largo
tricional y del crecimiento. KRIEGER y col. [561] ma(ljl.glz;u:1 una clxlbse e . (il
’ ; icid : arrollo y
in '"NO. malnutricién, retraso del desarr
lazo sobre 35 nifios con RCNO, ‘ y Pektd -
Eom ortamiento, encontrando que: En 21 habia existido una deprivacion d S
; ’ . . .’
; rando una postura caracteristica que en opini6én de estos au

i s que no
stico -sobre todo en lactantes mayores de cinco meses en los c:) I
del S.N.C.- igualmente la postura de los bra

va a experimentar cambios o

sensoriales, most
orientar el diagno :
existan otras mauifestaciones propias
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resulté util en la valoracién mostrando esta una inmovilidad tonica en el (52%)
pacientes, atribuyendo estos hallazgos a una posible alteracion de la
ticales, directamente rel

de los

5 funciones subcor-
acionada con la ausencia prolongada de est{mulos sensoriales.
CASEY y col[562)studian de forma prospectiva 23 ninos con RCNQ

, comparando cada
uno d

¢ ellos con un control normal, con similares caracteristicas de edad, sexo, am-
bientes familiar, etc. En el mismo una asistenta social durante tres semanas realiza
un test "HOME" ( consistente en la observacion social de las condiciones ambientales
familiares), asi como la construccion de un indice de las escalas de aptitud de los padres.
El "HOME” y la subescala de aceptacién materna del nifio, la organizacion fisica del
ambiente y la responsabilidad emocional era significativamente mas desfavorable en el
grupo de RCNO (r i 0.005). No encontrando difercncias en los acontecimientos viiales
y escalas de aptitudes paternas, concluyendo los autores que el ambiente famiiiar difiere
claramente del correspondiente a los nifios considerados normales.
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Repercusiones Psicoafectivas.-

e bl L0

: o ) itaran estimulos mas o menos importantes, o de
dn:ersas caracteristicas, para mantener un cierto equilibrio emocional. De hecho, aigunos
estimulos pueden ser insuficientes pero compensados por la recepcion de otros, también
puede ser suficientes en cantidad pero no en calidad, y pueden ser aparentemente validos
cualitativa y cuantitativamente, pero inadecuados en relacién con el momento en que
son percibidos[563]Cuanto menor es la edad del nifio, menos fijada tiene la organizacién
de su personalidad y mayor es la posibilidad de producir trastornos reaccionales, asi
como es mayor la influencia de los acontecimientos y su entorno.

En el "Sindrome de abandono afectivo” (deprivacién materna) se fija de forma pre-
coz un comportamiento reactivo ante una realidad que impide la estructuracién de la
personalidad por las vias normales del crecimimiento arménico. Tal fijacion desencadena
un comportamiento en el que se dan cita dependencias exageradas, agresividad latente,
asi como repliegue sobre si mismo. La incapacidad para la respuesta afectiva, no sdlo se
detecta en nifios que carecieron de atencién maternal desde su nacimiento, sino también
en nifios que recibieron cuidados durante los dos primeros afios y fueron adoptados al
finalizar el segundo afio de vida. La ruptura de la armonia a esta edad puede hacer
dificil o aiin imposible la respuesta afectiva posterior. Una carencia afectiva més tardia,
cuando el nifio ya se ha beneficiado de los efectos de la comunicacién y ha creado las
bases de su evolucién, puede producir fenémenos regresivos o esquemas deformados de
organizacion [564].

Sobre estos aspectos se haran nuevas consideraciones posteriormente, pero aunque
no han sido objetivizados en esta experiencia si se ha podido comprobar la anormalidad
psicoafectiva de la mayoria de los nifios institucionalizados, evidencias que quedan pa-

dida (diagnéstico de salud) asi como en las reacciones

tentes en el tipo de patologia aten : ‘
comportamentales que se advertian en el trato. SPITZ considera que los primeros 8
no goza durante esta etapa de

meses de vida son decisivos, de tal forma que si el nifio pa d
una figura materna permanente (madre reai o sustituta), se pf(-)duce un deseq'.'thbru;
psiguico y emocional que puede incluso producir la muerte fiel nifno. Sggun este au'tor e
nifio inicialmente es incapaz de diferenciarse del medio ambiente, esto‘]u’nto a la existen-
cia de un umbral de percepcion muy elevado - otegen al niiio de los estimulos externos.
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Spitz denomina a esta situacién "estado preobjetal”

. . Hacia el segundo o tercer mes apa-
rece la sonrisa como reaccion ante una senal y

No COmo reaccion ante una persona. Es el
, siendo a partir de este momento primordial la presencia
a madre, para un satisfactorio desarrollo posterior. Seguidamente las capacidades
de percepcién se perfeccionan, el nifio es capaz de distinguir a las personas conocidas
de las desconocidas, reaccionando negativame

“estado del objeto precursor”
de |

nte ante las ltimas; esto constituye para
Spitz la primera manifestacién de angustia, "angustia de los 8 meses”. Estos hallazgos

condujeron al autor a la descripcién de la llamada "depresion anaclitica” propia de lac-
tantes separados de su madre, siendo condicién indispensable una buena relacién previa
con ell>. BOWLBY[487]considera que a partir de los 6-9 meses de vida, la privacién
prolongada o aguda del cuidado materno o la separacién brusca de la figura materna
habitual, y durante los 3 primeros afios, tiene a menudo, pero no necesariamente, conse-
cuencias muy graves sobre el desarrollo del nifio. La observacién de nifios en un marco
institucional le dio bases para establecer la siguiente secuencia de respuestas:

1. De protesta, que caracteriza la ansiedad de separacién.

2. De desesperaciin, consecuencia de la afliccién y dolor por la pérdida del ser querido
y

3. De desapego, respuesta final del nifio como medida defensiva.

Sus observaciones le llevaron a postular sus tesis: ”El estado de seguridad, ansiedad
o zozobra de un nifio o adulto es determinado, en gran medida, por la accesibilidad
de su principal figura de afecto”. SCHAFFERI[522] sienta la hipétesis de que para
que se formen afectos el bebé debe percibir que hay entidades separa.das' de si mismo e
independientes en el tiempo y el espacio, lo que no ocurre hasta el tercer trimestre, siendo
a partir de este momento fundamental la presencia df.elia madre. Como resnflta,do d-e la
Deprivacién materna e Institucionalizacién y en relacion a los trastornos psncc?aft'actwos
se han descrito dos sindromes diferentes, el mds inieresante para nuestros objetivos es
el sindrome de angustia aguda.

3 Sindrome de angustia aguda.-

Al considerar los mecanismos implicados hay que diferenciar dos fases:

de:

o se siente apegado.

i6 las que el nin
(a) La separacion de todas las personas a las q

(b) La falta de oportunidad para formar nuevos 2pegos.

(c) La existencia de un entorno extrano.

v

(ii) Las perturbaciones posteriores
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4. Sindrome de angustia apuda
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A alteracion de cualquiera de estas circunstancias se cree que contribuiria a reducir
la probabilidad de que aparezea una perturbacion emocional. Al margen de estas con-
sideraciones, también se han descrito efectos psicologicos adversos sencillamente tran-
smitidos por la angastia de los padres ante la institucionalizacion (Hay trabajos que
demuestran como con una preparaciéon previa se reduce considerablemente la angustia
y perturbaciones emocionales en los nifos). Las repercusiones posteriores se consideran
secuelas diferentes, en las que probablemente ya existen conflictos al ingreso; en este sen-
tido se conocen escasas aportaciones, algunas de las cuales ya han sido citadas. Parece
ser que el factor de mayor significacion consiste en una relacién madre-hijo anormal.
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Repercusiones sobre el Desarrollo.-

'Se afirma que los nifios acngidos en instituciones, presentan un retraso del desarrollo
intelectual en comparacion con los nifios mantenidos en ambientes familiares adecuados,
aunque no se aprecian signos de deficiencia neurolégica. En este sentido bay que distin-
guir dos etapas: a) Desde el nacimiento hasta la edad preescolar: En los nifios
institucionalizados antes de los 2 anos de edad, la disminucion del cociente de desarrollo
se manifiesta sobre todo en el aspecto motor, debido a que el nifio permanece en la cuna
la mayor parte del tiempo. BUHLER en cambio, constaté que la carencia del entorno
afecta mas a la adquisicién del lenguaje, que al despertar de la inteligencia y al desarrollo
sensoriomotriz. En lineas generales, en las instituciones la conducta motriz esta relati-
vamente menos retrasada que la verbal, la adaptativa y otros aspectos del desarrollo; b)
Desde los 4 afios hasta la adolescencia: La carencia afectiva prolongada y conti-
nua retrasa progresivamente el desarrollo intelectual, afectando especialmente a algunos
sectores. Las funciones mas seriamente afectadas son el lenguaje y la relaciones sociales
junto a la funcién de abstraccién que estd insuficientemente desarrollada. El nifio que
tiene un déficit d=bido a una experiencia de deprivacién afectiva, es menos capaz de
aprovechar evolutivamente los niveles nuevos y mas adelantados de la estimulacién am-
biental. En consecuencia, independientemente de que todos los demas factores, tanto
endégenos como exdgenos sean posteriormente adecuados, su déficit tiende a aumentar
de forma acumulativa y a provocar un retardo permenente

En la experiencia que presentamos y como sé ha podido comprobar mediante la
aplicacién de test adecuados 2 1a edad del nifio, existe una clara disminucién fie las
adquisiciones neuromotoras e intelectuales, que incluso se acentia mas con el tiempo
institucionalizado. Por nuestra parte, sin un afan de analizar las peculiaridades pro-

pias de cada nifio y svs caracteristicas psicologicas, conductuales y sociales, quisimos

La ; i ; :
conocer de forma global si estos ninos ofrecfan caracteristicas diferentes a los del grupo
bas psicométricas capaces de determinar

control. Para ello, elegimos una serie de prue a
y discriminar las posibles diferencias eatre ambos grupos. Siendo muy dificil encor;t;r;r
test que valorasen globalmente al nifio, elegimos aquellos que ofrecian una compri) :
validez y fiabilidad y que estudiaran el aspecto intelectual, intentando evnltfir er;‘ ;Jqu
sible diferencias culturales. Entre ellos, son dos los que cumpler-] estf reqmsutc;). 2 0. 5(;
de COLUMBIA y T-M.P. (RAVEN), puesto que para la realizacion de ambos n
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Capitulo 5. Repercusiones sobre el Desarrollo.-

requiere de la lectura ni de la escritura, el RAVI
COLUMBIA dibujos simples (animales, muebles, etc.) que se relacionan entre si. L

tests BOEHM y T.E.L estdn construidos con una finalidad practica, la de S 0?
grado de aprendizaje y su preparacion para la escolaridad. F. , o
muy bisicos, conocidos por la mayoria de los

uN utiliza imdgenes sin significado y el

mpleando ambos conceptos
auy bé ninos a la edad de su apropiada aplicacién.
Il BOEHM tampoco requiere de la lectura vy escritura aunque si el T.E.L, test realizado
para personas de bajo nivel cultural. :

La justificacion estadistica para elegir estos tests viene determinada por sus carac-

teristicas df} fiabilidad y validez. La fiabilidad de un test hace raferencia a la consistencia
d.e sus 1119(11(1;15, es decir, la precisién de las puntuaciones. Se expresa a través de un coefi-
ciente de fiabilidad o a través del error tipico de medida que proporciona una estimacion
de la cuantia del error asociado a puntuaciones del test, se utiliza para Jeterminar uia
zona entorno a la puntuacién "verdadera” dentro de la cual caerian las 2/3 partes de las
puntuaciones directas de un nino si realizara la prueba un gran nimero de veces. Los
coeficientes de fiabilidad de estos test es de 0.85 - 0.93 (BOEHM), 2.4 - 2.7 (TEI), 0.84
(EMMC) . En un trabajo disenado en la ciudad de Madlaga con distintos grupos
étnicos, DEL AMO refiere igualmente un menor CD (Brunnet-Lezine) en los menores
de 30 meses y un CI (WISE) en los nifios mayores institucivnalizados

OATES y col.[566):studian 14 nifios ingresados en un hospital y lo comparan con un
grupo de nifios normales cen las mismas edades, sexo, grupo social y einia. Valordndose
con posterioridad - promedio de 12.5 anos- los efectos a largo plazo de haber padecido
un retraso de crecimiento de causa no organica y encontrando entre ambos las siguientes
analogias y diferencias:

(i) Peso y Talla; inferiores entre los pacientes del grupo problema.

(ii) Escala de WISC; menor puntuacion en la escala verbal, con menor desarrollo del
lenguaje y peor capacidad de lectura.

(iii) Sociabilidad y Comportamiento; menor madurez social y mayor incidencia de
trastornos dei comportamiento.

(iv) No existencia en cambio diferencias en lo relativo a; nimero de miembros de‘la.
familia, edad materna, salud de los familiares, aislamiento social y experiencias

infantiles de la madre.

GLASER y col [567)estudian en una revision a largo plazo, 50 nifios que previamente
habian sido hospitalizados por RCNO, encuentrando: 1.- Retraso en el peso y la talal‘la,
en 40 casos. 2.- Diversas anomalias psiquicas e intelectuales en otros 40 (ret.raso ment] !
trastornos emocionales y problemas familiares), indicando que las recup-eramonos t;.ta..;as
son minimas, correspondiendose estas con aquellos casos en los que existe un ambiente

familiar favorable.
En la experimentacion animal
adaptarse a un estrés agudo, sin cons

crénico impredecible, se producirian serias i
relacién a la etapa prondstica del diagnéstico de salud, no quere

se ha podido comprobar que las ratas son capaces d’e
ecuencias, mientras que si se produce un estres

alteraciones organicas y conductuales[568]En
derrotistas y caer
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_ Edad de lectura en relacion con la edad
cronolégica de los ninos con retraso no organico

del crecimiento

Edad de lectura en relacidn con
la edud cronologica

Grupo del
estudio

Grupo de
comparacion

12 meses en cualquier sentido con res-

pecto a la edad cronoldgica
13-24 meses de relraso
25-36 meses de relraso
Mas de 36 meses de retraso

Tolules
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Resultados del WISC-R en niflos que

presentaron un retraso no orgdnico del crecimiento
12,5 anos antes

Grupo Puntuacién media

Estudio Comparacién
Escala (N=14) (N=14) Significancia

ClI Verbal 90 (DE=13.8) 102 (DE=10,2) p<0,02
Cl Rendimiento 98 (DE=14,9) 104 (DE=15,2) p=027
Cl Escala global 93 (DE=14,7) 103 (DE=119) p=0,06
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en lainhibicidn y abandono por mds oscuro que sea el futuro iy

convencidos de que el camino verdaderamente
aquel que parte de una realidad objetiva, como es la que pre
para abrir nuevas perspectivas en las
profesionales implic:.dos.

nmediato, porque estamos
eficaz para resolver estas situaciones es

sentamos, y la utiliza
que debieran comprometerse los distintos sectores
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Efectos sobre la personalidad y la
Sociabilidad.-

L.a_ misma carencia afectiva no tiene iguales efectos en distintos nifios, lo que para un
nino supone un intenso trauma que detendrd su desarrollo, para otro este estrés acelerard
su desarrollo para superarlo y adaptarse. De todos modos, si no ha habido coherencia y
afecto en la forma en que han sido presentados al nifio las gratificaciones y frustraciones
por quienes le rodean en sus primeros aiios, el desarrollo exitoso de su personalidad se
verd comprometido. El comportamiento social es una extensién de la funcién mental ha-
cia sistemas organizados de relaciones humanas, sea en el circulo familiar, sea en grupos
mas amplios, cualquier alteracién de esta funcién mental repercutird en la socializacién.
El nifio institucionalizado se ve en la necesidad de adaptarse a los objetos usuales y a
desenvolverse solo, por esto se repliega sobre si.

Deosd - el aiio hasta los tres afios una de las perturbaciones emocionalzs mas relevantes
por carencia afectiva es la incapacidad para contactar con los demas, el encerrarse en
si mismo. En cualquier edad la falta de carifio produce alteraciones emocionales que
incluyen dificultad para establecer comunicacién con los demas, depresién, apatia y
retraso del desarrollo. Estos nifos son sensibles al rechazo y tienden a retraerse o a
pelear. La carencia afectiva hace que se rechace todo lo que suponga expresividad de
lo afectivo, y que se refugie en la soledad, por lo que refuerza el primitivo estado o
sentimiento de abandono. Extraiiamente, estos nifios no siempre se muestran retraidos,
su comportamiento oscila desde la fanfarroneria a la timidez, pero siempre presentan
incapacidad para la respuesta afectiva. Un elemento orientador del diagndstico del sujeto
carencial es la triada sintomatica: angustia, agresividad y falta de autovaloracion.

El nifio inadaptado exhibe reacciones anormales frente a tensiones ambientales nor-
males. La actitud hostil o indiferente de las principales figuras del afecto sobre el nifio
son la causa de los trastornos de conducta que se producen, al impedirse la intern?.ﬁ-
zacién de la agresién para el establecimiento de un Superyo adecuado. El niio agresivo
es un nifio angustiado que trata de aliviar su angustia y de reforz:?.r su auf;oestlma'pe-
leando contra el mundo que él siente hostil. Se producen alteraciones psicorreactivas
consecutivas a la privacién de cariio. Las reacciones simples mds precoces son de natu-
raleza afectiva, el nifio muestra apatia, apartamiento, tristeza, se hace lloroso o muestra
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a personalidad y la Sociabilidad.-

oposicién activa. Si se mantiene

la situacién, los nifios activos se hacen obstinados, se
escapan y caen finalmente

5 en el abandono; los nifios mas pasivos se tornan deprimidos
y cohibidos, retrayéndose en si mismos. Las situaciones de triste
son mu.cho 1ln;is negativas para el niiio que la rebelién porque este iltimo modo de reac-
cionar implica lucha e intento de sobrevivir. El llanto en Jos nifos institucionalizados
[)x}e(lv. ser muy intenso como expresién de descontento y para intentar llamar la atencidn;
ddndose por otra parte la situacién opuesta, el nifio se muestra apético e indiferente y
no llora practicamente nada[569]Los nifios carentes de afecto pueden mostrar una mayor
tendencia a decir mentiras, debido al sentimiento bisico de inseguridad que albergan
¥y a la necesidad que tienen de ser aceptados y queridos. La adquisicién del lenguaje
requiere una serie de adaptaciones y sincronizariones que estaran muy influenciadas por
el entorno y la posibilidad de intercambio con los adultos.

Coms se ha visto en los efectos de la institucionalizacién sobre la inteligencia, la
capacidad lingiistica aparece muy empobrecida. Los vémitos y otros trastornos gas-
trointestinales, asi como alteraciones del apetito constituyen en los nifios pequefios la
mas frecuente manifestacion corporal de malestar psiquico; mientras que en los mayor-
citos excluidas las causas naturales y orgdnicas representan, no raras veces, formas de
expresion directas o neurd6ticas de un trastorno del equilibrio animico, la mayoria de las
veces serio. La ansiedad y angustia del nino, al no sentir sus figuras de afecto, le pue-
den conducir a presentar alteraciones del suefio en forma de pesadillas, intranquilidad
o terrores nocturnos. El control de esfinteres tiene un valor predictivo limitado como
indice de desarrollo, pero se ha visto que los nifios abandonados presentan un retardo en
el control voluntario de los mismos. Graves perturbaciones afectivas pueden provocar
retencién de la orina y otras disfunciones urinarias, que si bien comienzan durante el
primer afio de vida, habitualmente son percibidas mas tarde. :

Curiosamente y segin nos indican las tutoras de los nifios pertenementes.a.l hogar
S. José, en la encuesta que realizamos al parecer y conforme tra.x_lscu‘rre .e,l tiempo se
va produciendo una adaptacién cada vez mayor al entorno de la institucion, ll:egalndo
un porcentaje considerable de los nifios a ref:hazar la visita <.ie los fa.mlta.res e l:[lcb:S:
negarse a volver al domicilio, aunque es posﬂ)lt‘e qu.e es-tfl actitud de rechazo se de
saber lo que les espera en el caso de salir de la institucion.

za, apatia y depresion
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GLANDULA PINEAL Y
SITUACIONES DE ESTRES.
(RESPUESTA FISIOLOGICA?.
METABOLIZACION DEL
TRIPTOFANO Y GLANDULA
PINEAL.-

Como se recordari el neurotransmisor inhibidor HT en el seno de la pineal sufre una
triple transformacién metabdlica:

1 Por accién de la MAO, una parte es transformada en HA.

2 Una segunda fraccidn ya fuera de la pineal serd almacenada en las terminaciones
simpaticas junto a NE. Y,

3 Una tercera parte de la HT serd acetilada por accién de la NAT hasta formar aHT,
que posteriormente por accién de la HIOMT daré lugar a la aMT.

Hasta el momento presente, la excrecion alterada de los metabolitos del triptéfano
por la via de la kynurenina no ha sido puesta en relacién directa con mecanismo
patogénico alguno, limitdndose las publicaciones al respecto a poner de manifiesto una

cierta anormalidad en diversos grupos de pacientes (deficiencias neurosensoriales[560]

trastornos convulsivos ., alcohélicos[571]etc.
Y asi como a especular sobre la implicacién de un supuesto défict de piridoxina en

algunos casos|572)con alteraciones subsecuentes de determinados sistemas enzimaticos.

Siguiendo la linea analitica que hasta el momento se ha venido desarrollando en
este trabajo, se puede afirmar que al igual que ocurria con el metabolito de la via de
los metoxi-indoles anteriormente senalado, RODRIGUEZ y cols [461) han demostr.ad‘o
que existen diferencias dia/noche en recién nacidos normales y pretérminos.e‘n la e‘llfm-
nacién del metabolito principal (kynurenina), asi como diferencias en.rela.cmn al dcido
xanturénico (via alternativa) entre los recién nacidos normales y sufrimiento fetal agudo.
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Capitulo 7. GL A PINEAL Y SIT
FISIOLOGICA? METABOLIZACION DEL TR

UACIONES DE ESTRES. ; RESPURST
OFANO Y GLANDULA ITHRILU i

Quizas el comentario que mds rapidamente ||
una mayor secrecion diurna tanto en los re
metabolitos de la via principal, lo que

v ama nuestra atencion sea la aparicién de
(:1(?11 nacidos normales como pretérminos de los
metabolica inversa a ia seguida en la "(::t;’l:”;f'p]?‘p‘)dr"a ?XP!icarse i
; , olizacion del triptéfano durante la noche. es
decir, durante las horas nocturnas la degradacion del triptéfano se haria funda. t,al
mente a través de los metoxi-indoles - justificindose asi la mayor tasa de aMT trinuerr;nt-
la un(’ho-: mientras que durante el dfa y al no ser necesaria una produccién de aMT l:.
degradacion del aminodcido precursor se llevaria a cabo por mediaciénﬁ de la via de’ la
kynurm’lina. Por razones éticas entre otras, el disefio concebido inicialmente en el que
valorarfa una posible variacién circadiana conjunta de ambas vias de metabolizacién ziei
triptofano, no fue posible desarrollarlo y en consecuencia no podemos pronunciarnos en
este sentido; pero analizando la informacién que poseemos si se puede afirmar que:

Como ha sucedido en otras experiencias de nuestro propio grupo [468] [472], existe
una clara diferenciacién dias / noche en la eliminacién de los M.T. via de la kyn, au-
mentando significativamente la tasa diurna. Consideracién que puede ser interpretada
como sucediera en las experiencias anteriormente citadas en base a desviaciones me-
tabélicas en uno u otro sentido (Metoxi-indoles o kynure nina) en funcién del ritmo
circadiano. Aspecto que da consistencia a :a hipdtesis derivadas de los resultados obte-
nidos en la tasa media de aMT, que intenta argumentar una menor produccién de aMT
en situaciones de estrés mantenido.

La literatura en otras situaciones ya hace mencién a ciertos cambios en el ritmo cir-
cadiano en relacién a estrés crénico e incluso depresién[573] En fechas préximas nuestro
grupo estara en condiciones de aportar resultados obtenidos tras desarrollar un disefio
experimental en el que se realiza un test de funcion pineal mediante la administracién de
L-triptéfano y valoracién posterior de ambas vias metabdlicas en funcién del ritmo cir-
cadiano, trabajo que permitird conocer mds estrechamente relaciones intimas de ambas
vias metabdlicas.

Experimentalmente se sabe que la L-kynurenina administrada via cerebroventricular
aratones  provoca un cuadro convulsivo que puede ser antagonizado por varios de sus
propios metabolitos (ac. xanturénico, ac. OH-antrarilico, ac. kinurénico, etc.), los cua-
les actuarfan como sustancias anticonvulsivantes endodgenas, con lo que se nodria pensar
que tanto el descenso de kynurenina como los aumentos encontrados en el' resto de los
metabolitos en el grupo de pacientes con sufrimiento fetal agndo podrian interpretarse
como un mecanismo de compensacién endégena.
isponible se destinaria por intermedio de dos sist-ema.s
anzimaticos separados a cumplir funciones fisioldgicas -en condicionets d(:: normalidad-
distintas en el dia que en la noche. De esta manera el cz?,udal de tnptofa,no- (:e‘rfabr;x]n
manejado por la pineal, en funcion de la luminosidad .a.mbxenta.l y c?n la medta.cxon‘ 2
serfa utilizado con distintos fines segun la hora del di-. .
te hay que recurrir a estos comeIEtarlos
otra parte estarian en

Pareceria pues que la HT d

varias compuertas enzimaticas
En la experiencia que se presenta, necesariamen

justi btuvieron, que por
ara poder justificar los resultados que se O » 48 Do ¢ :
s : umental de que el estrés cronico (inhibe la rspuesta pineal)

consonancia con la linea arg : ; :
duccién de metabolitos por la via de la kynurenina.

y en consecuencia aumenta la pro
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Analiz: c foailine !
| n‘u.i/.(mdn los trabajos de NAMBOODIRI[153]se puede comprobar como la tasa
Yas . . ya M1 en ~ Rra o ;
| Lw:ln.m« a de aM'T se modifica claramerte tras la administracion de triptéfano y distin
tas \'..' -~ I s AR . 1 1 ’ :
s dosis de HW en ovejas, consideraciones que podrian ser de utilidad en la clinica para

ssirise al de aMT e igualmente, y en funcién de la teoria
indoleaminica de los trastornos afectivos, s

valora - funcionalmente la secrecién pine

e b e podria emplear como recurso terapéutico
para lograr una mejoria en los cuadros depresivos. Con estas ideas, CAVALLO y cols
‘ i

[154]disefiar un .modelo que aplican a nifios y adultos llegando a la conclusién de que
los "’ff“m“‘ r ‘Jf(’“‘dos por NAMBODIRI en la oveja, en principio no son demostrables en
el nino. Es posible que la falta de respuesta al HW administrada durante la mafiana
pue‘da ser atribuido a un estado refractario de la glindula pineal una vez transcurrido el
periodo nocturno de maxima actividad secretora, o bien, a una dosis baja o una pauta
de administracién inadecuada. Recuérdese que el efecto antigonadal tras la inyeccién de
aMT en animales de experiment ‘i6n solamente es obtenido cuando la hormona pineal
es administrada a la caida del d.. St

En opinién de ALTAMAN y GREENGARD[574]la administracién de corticoides
es capaz de producir alteraciones en el metabolismo del triptéfano, las cuales estarian
condicionadas por la activacion de la enzima triptéfano-pirrolasa que daria lugar a
una mayor formacion de potasio y metabolitos de esta via. En los pacientes que se
estudian existe una mayor produccién de corticoides inducida por el estrés al que se ven
sometidos, por lo que existirfa una activacién de la triptéfano-pirrolasa. Otro posible
mecanismo que explicaria las diferencias encontradas podria ser la existencia de un
bloqueo de la via de la kynurenina a diversos niveles, secundario a una baja actividad
enzimética o a un descenso cuali - cuantitativo de los enzimas que intervienen en ella,
probablemente secundaric a cambios metabélicos y/o neuroendocrinos. De todos los
coenzimas, el fosfato de piridoxal es el de mayor relevancia, siendo la kyrunerinasa
(enzima que cataboliza el paso de 3-OH-K a 3-OH-A) en opinién de TAKAKEUCHI y
SHIBATA[575)la més sensible de todos los enzimas a las alteraciones de dicho coenzima.
Todo ello daria lugar a un acimulo de metabolitos predecesores y a una activacién
de las vias metabélicas secundarias, con la consiguiente ‘ormacién de ac. kinurénico y
xanturénico. Hechos que como se puede apreciar, se observa preferentemente en el grupo
inferior al percentil tres y por las consideraciones anteriormente seﬁala.da.s. y porque
ademds, como han descrito NARBONA y cols[576] existe un déficit de los sistemas de
éxido- reduccién celular y de riboflavina. ; ;

Para CAREDDU y cols[577]el déficit de piridoxina estarfa también en _partf: mf:iu_mdo
por la deficiencia de esta en el dltimo trimestre de embarazo, lo que implicaria una

lar en el SNC por la mala utilizacion del ac. nicotinico,

teracion del metabolismo celu
2 tamina como transportador de

triptéfano y otros aminodcidos que necesitan dicha vi

brana. ‘ :
menI]R;VING y cols.[578] y ANDERSON y cols.[579] han descrito alteraciones de los

neurotransmisores y del metabolismo del triptéfa.m? (hiperserotonin’emia.) ent ar;mo]sa :tt::;
déficits psicomotores que habian presentado previamente pa.t'ologuti I;e;)r?atéf.an sl
autores afirman que los trastornos observados en el metal‘)ohsr.nod e Ml:;‘p gL
debidos a alteraciones de la propia via metabdlica def la SlI_lt;S}; e aMT y

mayor aflujo de precurs’ res por bloqueo de las otras vias metabolicas.
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Tryplophon
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S-Hydrory Tryplophan

i

Sertlonin
= o NAT ‘

S-Hydml,- Tryptophon

Strolonin

terminacion
simpética N - Acetylserolonin

b

L]
terminaci6n ! Wik as N = Acelylserolonin
HIOMT l simpética HIOMT *

lesionada
Melatonin

B-Receplors
(Up Regulated)

B-Receptors Melatonin

aMT-no o leve aumento- aMT-gan aumento-

Esquema del mecanismo propuespo para la falta de efecto estimulante de las
catecolaminas circulantes sobre la produccién pineal de aMT, sugiriendo que las termi-
nales nerviosas simpdiicas de la glindula pineal retirarian ei exceso de catecolaminas cir-
culantes -izquierda-. Si se extirpa el SCG o se administra una sustancia inhibidora de las
catecolaminas -derecha-, la NE circulante podria actuar estimulando el pinealocito. Es-
ta hipétesis no explica por que alguos tipos de estrés asociados con altos niveles plasmd-
ticos de catecolaminas también pueden estimular la produccién de aMT. (Tomado de
Reiter). ;

4000

Melatonin (Pg/Pineal)

Con 10 20 30 40 60 90 Con
Tiempo (minutos) fras la inyeccién salina

" e

Répido descenso del nivel pineal de.aMT en ratas tras la %.rim;n:.rsggg:incon

1.5 cc. de solucién salina durante la fase de oscuridad del ciclo. E:m‘: i::'lenese f gt
h; adrenalectomia, aunque no se conoce el factor adrenal que inte

(Tomado de Reiter) E. Martin Medina




GLANDULA PINEAL Y
SITUACIONES DE ESTRES:
INTERRELACIONES Y POSIBLES
MECANISMOS DE ACCION.-

Ba.jo‘ 1‘1uestr0 punto de vista, uno de los aspectos mas importantes del planteamiento
que inicialmente se hizo en este proyecto, es la discusién establecida en relacién al po-
sible papel de la glandula pineal y su produccién hormonal mejor conocida N-acetil-5-
metoxi-triptamina- como hormona anti-estrés. Ya se ha hecho mercién a determinadas
experiencias de laboratorio, las cuales se podrian resumir esquematicmente bajo los si-
guientes términos: "cuando las ratas de laboratorio son sensibilizadas mediante apropia
das manipulaciones ambientales, capaces de inducir una situacién de estrés agudo, se
observa como respuestas en el animal un aumento significativo de la sintesis y secrecién
de aMT, pretendiendo los autores citados en el texto explicar estas modificaciones hor-
monales a través de 1a aparicién de determinados cambios en la sensibilidad pineal a las
catecolaminas, caracteristicas de la inervacion simpética de la glindula pineal o niveles
circulantes de catecolaminas”. :

En este marco conceptual realizaremos los comentarios relativos a los resultados
obtenidos en nuetra experiencia, que como se podra comprobar con la lectura del texto
bisicamente se hardn conjeturas basadas er situaciones més o menos similares a las
propuestas por nosotros procedentes de la investigacién animal y en ciertos trabajos
desarrollados en adultos ante determinadas circunstancias estresantes. Argumento que
encuentra su justificacion en la escasa documentacién existente en la literatura relativa
al tema que tratamos, recientemente (1990) por nuestro propio grupo fueron aplicadas
las leyes de Bradford a la literatura publicada sobre »PINEAL”, "aMT", "METOXI-
INDOLES” encontrandose como resultados mas relevantes los siguientes:

nuestro grupo y en un diseiio desarrollado en R.N.

e En experiencias previas de : :
fueron encontradas claras diferencias entre los

sometidos a situaciones de estiés !
distintos grupos de estudio (SFA, RNN y RNPT).

o Resulta dificil igualmente y a la luz de los conocimientos que actualmente se po-

499




500

INTERRELACIONES Y P(

('.agn'l,ulo 8. GLAND

! ULA PINEAL Y SITUAC S DE ESTRES:
SIBLES MECANISMOS DE ACCION - P DR T

seen poder explicar en términos bioquimicos o de mecanismos fisiopatolégicos el

por (111(:' de estas variaciones. D¢ todas formas, consutada la literatura al respecto
hay opiniones autorizadas en este sentido como la de REITER [450ue considera
que los efectos de ciertas condiciones ambientales adversas -contra.‘ria.mente ala
aseveracion hecha al inicio de este comentario- son m4s complejas de lo que ini-
cialmente se podia pensar, y no es vilido asumir simplemente que las elevadas

cantidades de catecolaminas adrenales y de otro origen puedan en situaciones de
estrés estimular la produccion de aMT.

En la misma linea de REITER, PARFITT y KLEIN[462fafirman que el exceso de
catecolaminas en lugar de producir un estimulo sobre las terminaciones simpaticas
pineales serian bloqueadas por las terminaciones nerviosas impidiéndose de esta
manera el efecto estimulante sobre el pinealocito refpinealfg76 Teorfa que en su
inicio fue sustentada en base a la siguiente observacidu: al someter a un estrés
fisico (inmersion en agua) a un grupo de animales de laboratorio se comprobé que

solamente aumentaba la actividad NAT si previamente se administré un inhibidor
catecolaminico.

e El argumento anterior que estaria en consonancia con las aportaciones de CRAFT

[463]quc igualmente demuestra una adecuada respuesta pineal a los estimulos ca-
tecolaminicos al mantener a un grupo de ratas bajo condiciones de luz constanc,
mecanismo capaz de aumentar la densidad de beta-receptores en la membrana de
los pinealo-citos. Otros estimulos estresantes como la induccién de hipoglucemia
tras la administracién de insulina o la inmovilizacién, inducen aumentos intesos de
la actividad NAT pineal y presum iblemente de la sintesis de aMT, esta respuest.a.
no se observa cuando el hiperinsulinismo se debe a una alta ingesta de carbolfx-
dratos o cuando se han extirpado las glindulas adrenales, lo que sugiere que algin
factor de origen adrenal, presumiblemente las catecolaminas son los mediadores
responsables del proceso.

Asimismo, CHAMPNEY y cols. [464] demostraron que tanto la inmovilizamén
como la hipoglucemia diurna, inmersién en agua fria, ruidos, cambios en la:s con-
diciones ambientales, frio, etc. producian en la rata y dura.r.ltt.e las horas qluraria.s
un aumento significativo (superior incluso al 50%) en la a.c'tmda(:j1 I\LAT 1:11}e6irii
por consiguiente en la produccién pineal de aMT. En cambio, end :.mslt:minas
se ha observado que estos estimulos se ajocia.n aqi:tzin tlm Iz;.;lén;tafoy :e;:a;;c; i
{ticas v un descenso de la actividad pineal de la H¥ e
zi\is'l‘n.l%ﬁabaﬁos que inducen a pensar que la respuesta pineal en ratas zeg:me:;z
a las catecolaminas circulantes son muy diferenlies, de:' manera qt;e s; pE goe
rar tras la administracién exégena durante el dia de isoproternol 0

pineales en la rata y no en el himster sirio

i te el dia
Entre nosotros, MOLINA y col[494] pudieron demostl:ar como ta.nt;ﬂ;r:gnvulssm
cz)mo durante la noche, tras el estrés agudo pr oducido por :p:acde i i
se iba a observar un aumento significativo de la tasa pllasmati :

E. Martin Medina
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estarespuesta de menor intensidad cuando se
pisodios comiciales, lo que en ci
adaptacion o claudicacién del org

consideraba un subgrupo con historia
erto modo fue interpretado como una
ano pineal ante un estimulo estresante repetido.

A excepcion de esta iiltima referencia, durante la noche, los resultados obtenidos en la
funcién pineal tras un estimulo estresante

i agudo son totalmente diferenter a los descri-
tos: JOSHY[251] sbservé que la inyeccién de suero salino durante las horas nocturnas
(momento del ciclo en el que existe mayor actividad NAT y de aMT) produce un des-
censo brusco en las tasas de estos mediadores
la normalidad de ambos parametros a los 15-20 minutos del estimulo. Cambios clara-
mente m ediados por las glindulas adrenales, puesto que tales efectos se pueden evitar
sencillamente si previamente se realiza en el animal de experimentacion una extirpacién
de las glindulas adrenales. M4s recientemente, se ha observado que la inmersién en agua
de un grupo de ratas durante el transcurso de las horas nocturnas conduce a una brusca
disminucién de los niveles pineales de aMT, recuperables igualmente tras un lapso de
tiempo de 15-20 minutos, permaneciendo elevada en todo momento la actividad de la
NAT . Variaciones que a diferencia de la experiencia anterior no pueden ser evitadas
con la adrenalectomia previa.

Como sucede con la experimentacién animal, los trabajos desarrollados en huma-
nos son hasta cierto punto contradictorios o al menos no comparables. VAUGHAN[465]
comprobé como tras la aplicacién de varias dosis de electroshock a pacientes con tras-
tornos depresivos no altera los niveles plasmaticos de aMT -aunque hay que recordar
que en base a la teoria indoleaminica de la depresion en este tipo de pacientes habria
que tener en cuenta no solo la variable eléctrica sino ademas las tipicas modificaci ones
que se describen en el metabolismo de la serotonina a nivel central . Por otra parte,
se ha ~hservado como la hipoglucemia inducida por insulina y la pneumoencefalografia
desarrolladas durante las horas diurnas no producen respuesta pineal evidenciable, mien-
tras que si se puede demostrar un claro aumento en las tasas de cortisol, prolactina y
hormona de crecimiento. Los resultados obtenidos en relacién a la tasa de aMT en
la presente experiencia son dificilmente explicables en funcién d e lols argumentos que
hasta ahora se han venido comentando, aunque hay matices diferenciales que por otra
parte no hacen comparables las experiencias:

reiterada de o

, Tecuperandose

(i) Por una parte, nos encontramos con una poblacion infantil sometida de forma
continuada (crénica) a un estrés psiquico;

(ii) En segundo lugar y si tenemos en consideracién la teoria indolaminica de !a (;l:e-
i ] i6 ntes
presion, es posible que el estado de aislamiento y depresion en que estos pa.fcne -
i i cion
se ven envueltos de alguna forma colabore a que la pineal decline en su fun

de ajuste y sincronizacién.

Es Jlamativo incluso como en el ANOVA realizado para valorar la tasa de aMT, no se

i it | grupo
encontraton diferencias (menor y mayor al percentil tres) y si entre estos y el grup

[. H d t. t [ e

ividuos no entrenados experimentan igualmente au

alizacién de un ejercicio

mentos significativos en
intenso, ind
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urinaria de aMT vy sf ambi i indi
Fia. d aMT y si en cambio en los mismos indicadores bioquimicos referidos en 1
experiencias anteriores. ] -

[467)

o i a1 b bt s o 1 et s SEITED, B
en bicicleta durante una hora) dvul-rmina Im-‘l(ﬂl'std- ST e (.montar
niveles de aMT enmutrmuio rom(; en to;- ‘jnxlT l“dnzjurSO . l.as A n}atutma.s los
kel taronre ];{S Cuajéq . as e 'a,s se alcanzan cnfré'as superiores al 200-
i : : S, le s vuelven a niveles de normalidad transcurrido un
tiempo aprox{n'lado de. 30 minutos, concluyendo en definitiva que cuando se produce
i"nc\'(‘,?ttl;:l:;luocif(;?c:n djnimta 1"“""‘?5‘13‘] y duracion i logrard un a.ume.tnto de actividad
ki : a mayor tasa de aMT plasmatica, comentando incluso que estos
cambios no seran apreciados cuando el estimulo sea breve o poco intenso.Es esta la dnica
experiencia de estrés crénico que conocemos y de momento ne disponemos de suficiente
informacion acerca de variaciones circadianas tanto en las tasas de aMT como de otras
variables fisicas o bioldgicas, aunque si hay que destacar que ciertos comport amientos
y actividades si son ciertamente anacronicos.

En otro orden de ideas, como refiere PIERPAOLI[431}e ha demostrado que la aMT
es capaz de antagonizar e incluso invertir la inmunosupresién inducida en los ratones
por la ingestién oral de corticosteroides. Este modelo artificial se cie que imita el efecto
del estrés y de la liberacion de corticoides que este induce.

En otros modelos experimentales basados en la produccién de un estrés de origen
psicogénico puro (estrés por ansiedad) desarrollados en ratones se pueden contrarrestar
los efectos de! mismo mediante la inyeccion circadiana (vespertina) de aMT. Se cree que
la aMT es la responsable directa del restablecimiento el peso timico, su tamafio y su ac-
tividad funcional (produccién de anticuerpos) . Efectos que se han podido comprobar
igualmente en otras experiencias de-arrolladas en ra tones sometidos a estrés mediante
la inyeccién de una dosis subletal del virus de la encefalomiocarditis (virus murino neu-
rotrépico de mayor agresividad), la mayoria de los ratones a los que se inyectd el virus
de la EMC y no se les administré aMT (vespertina) fallecieron, mientras que los que
si recibieron la hormona en su mayoria sobrevivieron, experiencias que llevaron a estos
autores a afirmar que la aMT se comporta como una verdadera hormona con accién
buffer anti-estrés, cuya eficiencia es especialmen te visible en aquellas situaciones en
las que el sistema inmune esta dajiado y es incapaz de responder a.decuadam’ente a los
patégenos, sugiriendo incluso que la a,dministra,ci'én e)-iégena. de al\fIT pOflI‘la. i e‘_na:l
pleada como agente inmunoprotector en diversas s:tuaciones dt..a estrés a,mble.ntal, socxa1
e incluso psiquico, ya que en estas condiciones se estd especialmente pll'edlsi)uesgobl
padecimiento de diversas enfermedades infecciosas, en las cuales ademds es probable

que exista un sistema opioide endégeno alterado. Ya que como se sabe, ‘los efect.os
la aMT, las estrechas conexiones entre pineal y sis-
iamente estudiados efectos inmunolégicos de estcf:s
los leucocitos y la evidencia
que la aMT puede

analgésicos y anticonvulsivantes de
tema opioide los ampl di:
la, presencia de receptores para opioides en

péptidos . es '
4 dncir sustancias opioides, sugieren

de que los leucocitos pueden pro
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ejercer su efecto inmunoregulador

| a traveés del sistema opioide endégeno (EOS). Ideas
que adquieren mayor ve

rosimilitud al comprobarse como |
opioide especifico- es capaz de abolir totalmente
la aMT. Ante estas consideraciones,
riencia obtenida en este trabajo (con

a naltrexona -antagonista
los efectos anteriormente referidos de
las referencias que hace la literatura y la expe-
bajas tasas diurnas de aMT entre los pacientes

a hemos mencionado en otras aportaciones y
como ha sido referido en relacién al sindrome de inmunodeficiencia adquirida, convul-

siones, canceres terminales, viajes transatlinticos y cuadros depresivos, es posible que
gran parte de los desajustes y problemas que acontecen en este tipo de pacientes (re-
traso de crecimiento, frecuentisimas alteraciones cutdneas, gran susceptibilidad para las
infecciones, frecuentes disregulaciones emocionales, etc.) puedan ser paliadas e incluso
resueltas con el empleo exégeno de la aMT (que por otra parte y al er un producto de
secrecion endogena se ha mostrado totalmente atdxica y sin efectos secundarios).

Experiencias que en opinién de PIERPAQOLI sugieren que el complejo pineal
Yy quizas la propia aMT puedan influir mediante su efecto "anti-estrés” ajustando las
continuas modificaciones hormonales secundarias a diversas variaciones tanto endégenas
como ambientales en el curso de los afios, lo que explicaria la prolongacién de la vida
(envejecimiento) encontrada en ratones sometidos a tratamiento continuo con aMT. De
hecho, el envejecimieinto esta claramente caracterizado por un deterioro progres ivo de
la capacidad de adaptacién de los 6rgancs neuroendocrinos centrales y periféricos que
gobiernan el inicio de la pubertad, maduracién sexual, fisiologia de la reproduccién y
seguramente envejecimiento. Esta idea se apoya ademds en la observacién de que los
niveles de aMT y sus picos nocturnos muestran modificaciones (de su forma, amplitud,
duracién y valores absolutos) dependientes de la edad del animal, posiblemente como
consecuencia de la atrofia primaria y progresiva de la glandula pineal. ‘

Aunque no se cinocen referencias en la edad pedidtrica y menos, atin dul:a.nte el
periodo neonatal, la literatura ha venido describiendo durante estos ultx_mc.ns aiios una
serie de enfermedades en las cuales se han podido demostrar no solo variaciones en las
tasas plasmaticas de la aMT sino tambien en la secrecién ritmica de la tyisma.

Concretamente BIRAU[331)y MOZZANICA y cols:[530] h'alil comunicado como en
varios zrupos de pacientes con psoriasis las concentra,(:lones'senr:as de .n’letlia.toml;nia -‘i(:;
significativamente inferiores que enlgrupfas controles homngéneos, perdiéndose adem

i -i6n circadiana de los mismos. .

8 rlﬁf?n(;l(ifezeg:l?](z:.zgos ha sefialado BIRAU en relacién a individuos a.fecttfs de sm;lrti)(;naz
de KLINEFELTER y TURNER. Mas espectaculares resultan las aportwonesdre " =
a pacientes -entre los que son incluidos algunos en edad pediatrica- porta.dore§ e esp

e i ina alcanza valores muy superiores a los
bifida, en los que la tasa medlra. de mlela,tom:: js ;l;m %1%, e
ofrecidos por un grupo control con valores q e o dnraute lns SR
igualmente la secrecién circadiana, con valores muy hm.ﬂog_ef‘eo” it e
';flomen tos del dia. Este mismo autor encu?th;a er; liiz’;iitzstgzlt;“(400 e
POELK. (snecal i) ¥nge e d‘e : e); ios con corticoides. SCHWARZ
lograndose cifras de hasta 1040 pg/ WU Fptak = trta 5 a'ico edades comprendidas entre
y cols(581]encuentran en se?s.{)a.aentels - ?cze(riri]:nt (;Ir)l la groduccién de aMT y niveles
15 y 28 anos una clara abolicién del ritmo circa

institucionalizados), creemos que como y
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sericos inferiores a los controles. Y en otros

ocho un cierto incremento e id
I3 Al n l
nocturna de aM? sl

, pero claramente inferior a los S VSO ; :
patron asimilable a individuos normal(‘sl. ;‘31}:;;(::)11L:(:l];sy 5"([)'10.(:”‘*“‘0 Of‘"e‘?lemn.‘m
disminucion parcial de la actividad del si%tenn norv }v 0 si n-" ".C.‘O“f’- e

Diversos autores han referido un 'deq(“enllso( de‘i' H' f ) :"”"Pd“"-'o‘ e ;

| desc > la aMT plastidtica en determinados
pacientes con trastornos afectivos. Los enfermos con depresién endégena suelen presen-
tar una menu’r secrecion nocturna de aMT en cambio en los cuadros depresivos de
causa no endogena, la tasa hormonal suele hallarse aumentada. Resulta dificil justificar
en base a estos conocimientos los resultados que presentamos, porque es evidente -por
Su respuesta- que la situacion afectiva es un problema exogeno y las tasas encontradas
de aMT son significativamente bajas. Consideracién que nos induce a creer que nos en-
contramos ante una especial forina de reaccionar del pinealocito ante unas condiciones
neuroendocrinas particulares (estrés psiquico mantenido).Ademds, se ha podido demos-
trar como la exposicién a la luz brillante (capaz de suprimir la secrecién de aMT hace
desaparecer los sintomas depresivos invernales en los pacientes con trastornos afectivos
de variacién estacional . El paciente depresivo q ue presenta un disminucién en la tasa
de aMT con una ausencia casi total de incrementos nocturnos  suele tener de modo
concomitante un incremento de las tasas de cortisol plasmitico. WETTEBERG[404)en
determinados trastornos depresivos ha llegado a sugerir la existencia de un ”Sindrome
por Descenso de Melatonina” que vendria definido por los siguientes criterios:

(i) Una baja concentracion nocturna de aMT.
(ii) Un test con supresion de dexametasona anormal.
(iii) Un ritmo circadiano de cortisol alterado, y
(iv) Una escasa variacién ciclica y anual de la sintomatologia depresiva.

BRISMAR y cols[405)indican que la reduccién de las tasas de cortisol media-).flte metira-
pona conduce a un incremento concomitante en la secrecion de aMT. Efl ninos obes.o’s,
LANG y cols.[466] sugieren igualmente una ir terrel: ‘6n entre el pa.tron’ de secrecion
de aMT y cortisol. Por otra parte HASEGAWUA['!U?]enm{entra una gléndula pineal
de mayor tamaiio en aquellos pacientes tratados ¢ on prt_admsolona: antes de su rflu;r;e
y concluye afirmando la existencia de un cierto antagonismo funcional entre glindula
ineal y a adrenal.

pme& )!aci)il:jzatu ra médica se recogen diversas aportacione§ acerca del papel promot(?r
o inhibidor de la tumorogénesis ejercido por la glandula pineal, a:b‘oga.ndo ;;.Tma.yo::
de los autores por un efecto inhibidor. Junto a este‘efecto orftzostat:co, l;a.e;i . lopa)t; ;e
ejercer un efecto regulador de la hematopoyesis, una 1.ntervenc1on .dual er; ’aenzlfdug:ante
la reproduccién y en el inicio de la inmunocompetencia y tolerancia a antig

el desarrollo ontogénico.

En este orden de id
relativas tanto a los hallazgos propio
recientes en la que merece la pena d ; ‘
recién nacidos que por distintas circunstancias son s

o grupo
aciones
ntrado en

A i i i uestr
sas habrd que considerar las aportaciones de n ;
s de esta experiencia como en otras apor

estacar el mayor nivel plasmatico ex‘lccr ]
ometidos a un sufrimiento fetal
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Agudo, como a los referidos por MOLINA[582] en pacientes e

convalsiones febitles. pilépticos y afectos de

4 Melatonina, Estrés y Sistema Inmune.-

11:(3;-‘; [(;:?l(gc;;)llws t1"0,c1lpm(:as y ffmcmnal.es exi'stentes ‘entre el S..N..C. y el inmune har sido
_ 5 hasta el punto de aceptarse en la actualidad una disciplina integrada llamada
psiconcuroinmunologia [583].

El S.N.C. y el inmune se comunican entre si mediante factores humorales (hormo-
nas). Por una parte determinadas hormonas y neurotransmisores se ha demostrado que
afectan la respuesta inmune y por otra ciertas citoquinas liberadas por células inmuno-
competentes afectan a los mecanismos neuroendocrinos[584]. [585). Consideraciones que
junto a la amplliamente decumentada actividad oncostatica ejercida por la glandula pi-
-neal y por su neurohormona (aMT) dirige la atencién hacia un posible papel como
inmunoregulador por parte de la glindula pineal o su sccrecién hormonal [586).

Por otra parte, constituye un hecho unanimemente aceptado que la carcinogénesis
y el crecimiento de los tumores depende en gran medida del estado inmunolégico del
huesped, habiéndose comunicado una clara relacién entre deficiencia iumunoldgica y
aumento de enfermedades neoplasicas.

Hasta las aportaciones de FERNANDES[587588)que referia una variacién circadiana
de la actividad inmune, no se conocia evidencia experimental alguna que relacionase
respuesta inmune y glandula pineal.

JANKONC[589] describié que la pinealectomia quirirgica en ratas adultas jévenes
producia una depresion de la respuesta inmune, mientras que LAPIN y EBELS 590hueve
afios mas tarde, concluyen que la pinealectomia neonatal no afecta a la inmunidad en
ratas.

REITER y col[591]inicia una serie de trabajos demostrando en camadas de ratones
criados durante 3-4 geileraciones bajo iluminacién constante -con la finalidad de inhibir
la produccién de aMT- observandose que en estos ratones existia un importante defecto
de crecimiento y una impresionante modificacion histolégica de sus tejidos linfaticos
junto a una reactividad inmune humoral deprimida. (Las alteraciones histolégicas fueron
similares a las que aparecen después de la timectomia neonatal y e n una gran variedad
de sindromes de de: zaste[592]

Efectos que pudo reproducir [593] mediante la inhibicién farmacolégica de la pro-
duccién de aMT tras la administracion de propanolol y/o paraclorofenilalanina. Con-
na endégena y la liberacién de aMT parecen un re-
quisito previo para el éptimo funcionamiento del sistema inlelune [594] Encontramos
aqui la primera referencia jue relacionaria la menor producc;on'de a.Mjr‘ y retraso en
el crecimiento. Es dificil por una simple analogia obtener conclusnont?s va.lfdas sobre los
resultados aportados en esta experiencia, pero si es cierto que se evidencia una Hie;::i
tasa de aMT, mayor incidencia de enfermedades infecciosas y UI.la mayor vulrlle{'a.bl 1 .
ante estrés de distintos tipos y un retraso del crecimiento evidente, que légicamente

deber4 ser investigado en el futuro.

cluyéndose que la sintesis circadia
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La melatonina como una neurochormona
del sistema Inmunolégico y anti-estrés.-

reforzadora

.'\flte la progu'ntaj, modula la melatonina la inmunidad en animales normales?, REITE

afirma categoricamente que si, demostrando una respuesta de anti . -
g = i spue e anticuerpos antee los
eritrocitos de oveja cuando éstos fueron inoculados a ltima hora de la tarde en ratones
normales, mostrandose efectiva en un amplio rango de dosis (10ng-10mg/k ) 51

cuando se inoculé por la tarde. g), ¥ solo
: Otra’p-ropiedad destacable de la aMT fue su capacidad para reforzar la memoria
mm‘tfnolo_glca'cuando fue administrada durante varios dias en el curso de la inmuni-
Zacion primaria ante un antigeno-T-dependiente[595]procedimiento trascendental en las
campaias de vacunacién; de hecho, ia eficacia de ciertas vacunas es desafortunadamente
baja, lo que bien pudiera depender al menos en parte, de un disturbio de la regulacién
neuroendocrina de la respuesta inmune. Conocidas estas aportacion es, y el estado va-
cunal en que se encontraba el grupo de nifios estudiados, diseiamos un protocolo de
estudio y seguimiento al objeto de valorar: 1.- tasa de aMT y 2.- respuesta inmune
especifica tras el cumplimiento del calendario vacunal. Proyecto que de momento no
nos permite ofiecer resultados preliminares por el escaso nimero de muestras obtenidas.
i A traves de qué mecanismos realizaria la aMT su accién?. Tras diversas experiencias
”in vitro” se pudo demostrar que: a.- la aMT no actua directamente sobre la funcién
de las células inmunocompetentes y b.- la aMT sélo ejerce su accién inmunoreforzadora
entre ratones "cebados”, es decir ratones inmunolégicamente preparados. Antes estos
hechos las investigaciones orientaron sus esfuerzos hacia la bisqueda de otros mecanis-
mos neuroendocrinos, tomandose en consideracién el sistema opioide endégeno (EOS).
Ele ccién basada en el conocimiento de que la aMT puede inducir efectos analgésicos
y anticonvulsivantes[596)[597]598) que el EOS ha sido ampliamente reconocido como
ejecutor de un importante aunque todavia controvertido papel inmunoregulador [599]

ademds de que en humanos ha sido demostrada una relacion entre aMT y EOS[SOO]
Para probar esta hipétesis MAESTRONI y col[593] realizan un a serie de experiencias
administrando dos antagonistas opiaceos junto con la aMT en ratones inmunizados (los
antagonistas empleados fueron: 1.- NALTREXONA, que enlaza prfaferentemente spisiguid
ceptores opidceos tipo MU y el 2.- ICI174864, un antagonista opidceo delta espec1ﬁco).
Los resultados obtenidos mostraron claramente que la Naltrexona fué capaz de abolir
el efecto reforzador de la inmunidad atribuido a la aMT, mientras que el ICI174864 no
tuvo efecto. Es pues evidente que la aMT actia mediante el EOS sob re los receptores

4 o eventualmente tipo K.

Puesto que los opidceos proopiomelanocortina o end
de los receptores u, €s razonable asumir que estos pep
en el mecanismo de accién de la aMT. .

Por otra parte, las endorfinas pertenecen al grupo de las llamadas (li{(l)RMO?SI::i
DEL ESTRES y han sido propuestas como coordinadoras de la rf:spuesta.x e OriTa i
ante estresantes especificos y no especificos De hecho, la influencia negatl
estrés ha sido postulada en relacién a un sistema EOS agotado (601

orfinas son agonistas fisiologicos
tidos opidceos estin implicados

E. Martin Aiedina
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latonina como una neurchormona reforzadora de

| sistema inmunolégico y anti-estrés -
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Ademis la aMT, como ya fue referido, ha

‘ sido definida como una : 8
Do hormona de estrés,

§ y considerando otras observaciones d ST
) ‘ servac e MAEST
afirman que la aMT puede .

corticoides, se

e de , que
contrarrestar la depresion inmunoldgica causada por los

W demuestra la posibilidad de que la aMT pueda modular el efecto in-
munologico del estrés; de hecho la aMT puede ejercer un poderoso efect i
La administracién al atardecer de 1y de aMT 5 — a.ntlestres.g
rdecer # de aMT por ratén durante 4 dias contrarresté
conllplota.uwnte la depresion inducida por el estrés de restriccién sobre la produccién de
f’-;“;“e‘fl?ﬂﬁ, p?fio d.el timo y resistencia antiviral).Accién antiestrEs que fué abolida por
‘a administracion simultanea de Naltrexona, lo que confirma que incluso en situaciones
de estrEs la aMT trabaja a traves del EOS En un trabajo -ya finalizado- y paralelo
al que se presenta, han sido determinadas simultineamente aMT (RIA) y B-endorfinas
(RIA), encontrindose una correlacién estadistica mente significativa entre ambas (p;
0.05), lo que viene a corroborar el conjunto de ideas que se estan desarrollando en el
sentido de existir una clara mediacién entre EOS y aMT.

Dado que como se ha comentado la aMT pacece operar via EQS, teéricamente
deberia ser posible reproducir sus efectos con péptidos opidceos conocidos.

Con esta base proyecta una experiencia en la que analiza los efectos inmuno-
farmacollégicas de la aMT con los de la 3-ENDORFINA, DINORFINA 1-13, LEU-
CENFALINA y METENCEFALINA, tanto en ratones estresados como no estresados.
Comprobandose que es el péptido Dinorfina 1,13 el mds potente reproductor de los
efectos anti-estrés de la aMT, segiin se pudo comprobar en: peso del timo, como en la
produccién de anticuerpos,encontrindose ademas que a diferencia de la aMT la Dinor-
fina era efectiva (por la produccién de anticuerpos en ratones no sensibilizados). En
este mismo experimento se deostré que al valorar estos efectos en ratones normales no
estresados fue la B-endorfina el péptido mds potente, sugiriéndose como conclusion que
el mecanismo subyacente podria depender de una seleccién de subpoblaciones de células
inmunocompetentes ocasionadas por el alto nivel corticosteroideo asociado con el estrés
agudo. (Hallazgo de gran importancia para el conocimiento del sistema aMT-EOS en
las consecuencias inmunoldgicas del estrés agudo).

Otra caracteristicaimportante .fue el comprobar que tanto la BETA-EN DORFINA
como la DIMORFINA 1,13 son efectivos de acuerdo a un ritmo circadiano (inyeccién
a dltima hora de la tarde, en perfecta sincronia con la aMT). Una analogia més fue la
reversibilidad de sus efectos mediante la adminsitracién de la NALTREXONA.

El hecho de que en contraste con la DIMORFINA 1,13 y BETA- EHDORFINA_S’
la aMT fue completamente ineficaz en animales no sensibilizados, es de.c‘lr, en .a,use{ECIa.
de una respuesta inmune concomitante, junto con la similitud de su accion anti-estres e

inmunoreforzadora, sugiere que:

(i) La aMT podria estimular la produccion de agonistas opidceos por células inmuno-

competentes antigeno activadas y

afinidad de enlace de los receptores opidceos

ii) Lz T puede influir la expresién o la re
e bre los receptores estrogenicos [602]

en analogia con su supuesta accion so
a la liberacion "in

B ; e
Todo parece indicar que la hipétesis es correcta y melatonina estim
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vitro” de agonistas opidceos : '
agounistas opiaceos por células inmunocompetentes antigeno-activadas

6 Melatonina y Envejecimiento.-

Ante la pregunta: ;Es la aMT una hormona buffer adaptada contra la patologia rela-

;o:;’:c]i: (clszl i,:iltt::::zi:f:lxxllt!tltof , la literatura ofrece datos considerados de interés para
; Ija pasada década la lit:('zratura era concluyente al afirmar que una restriccién calérica
g S S LT
s e : oen ocT{na estd estre,cha.me'nte ligado con la fisio-

: choy que la maduracién sexual estd relacionada con la glindula
pmeal,. su’rg.;lo la idea de que la glindula pineal y la secrecién de aMT pueden constituir
el reloj basico neuroendocrino para el mantenimiento de un control hormonal adecuado
de acuerdo con funciones bésicas, como la respuesta inmune y las funciones sexuales. De
esta forma se reintrodujo un concepto sugerido afios antes acerca de que las funciones
inmunes y reproductoras son formadas en el desarrollo y reguladas en la vida adulta
por las mismas moléculas hormonales [605]

De hecho la reproduccién y la inmunidad estdn evolutivamente relacionadas y ambas
implicadas en la conservacion de la identidad. El grupo de REITER postull6 que los rit-
mos circadianos del cuerpo son una primera interrelacién determinante tanto del sistema
reproductor como inmune. Concepto incorporado por DILMAN  sobre ell desarrollo
de las enfermedades del envejecimiento como un desarreglo central del hipotéllamo para
adecuadamente detectar y regular estimulos exégenos.

Los recientes datos de DILMAN[606]sobre el papel basico inmunomodulador de la
aMT y sus propiedades antagonistas del estrés, seialan a la aMT como la principal
molécula capaz de adaptar la respuesta hormonal a todos los agentes nocivos que pro-
gresivamente alteran los proceso adaptativos neuroendocrinos centrales y conducen a
desarreglos hormonales tipicos, que son un componente esencial del llamado envejeci-
miento fisiolégico o metabélico y entre los cuales las alteraciones de los vasos, diabetes,
hipertensién y cancer constituyen los aspectos mds comunes.

De este modo, si miramos el envejecimiento como un declinar de las funciones se-
xuales regulado por un reloj neuroendocrino, la aMT puede ejercer actividad antien-

vejecimiento mediante la supresion de los pasos hipotalamo-hipofisarios que marcan
odo similar a su control de la pubertad. En este

bajos que refieran datos acerca de: inicio del env?-
jecimiento, cese de la actividad sexual y exitus (en individuos que durante su infancia
hubieran e stado recluidos en instituciones con estas caracteristtc‘:as). Tras una exhaus-
tiva bisqueda de la literatura no ha sido posible encontrar trabajos con estas palabras

un envejecimiento programado de m
sentido, serfa importante conocer tra

claves.

También ha sido ampliamente demost
estan constantemente decreciendo y amp
miento, tanto en animales como en el hombre [607) .

MAESTRONTI y col[594proponen la siguiente hipotesis:

rado que los niveles de aMT pineal y plasmii:tic‘a.
liamente alterados en el curso del envejeci-

"] envejecimiento puede ser
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un suceso programado similar a la pubertad
ctivas y de supervivencia de las especies”.
seria controlado por el sistema neuroendo
ST, 3oneie i nie o e e

| cesos hormonal es en relacién
con la reproduccion, el envejecimiento y finalmente la muerte.

.So cree que la aMT y sus homélogos pueden prolongar la supervivencia, la juventud,
estimular la respuesta inmune y la resistencia a enfermedades infecciosas y degenerativas
que aparecen con la edad, por su capacidad de retrasar el inicio del envejecimiento.

Estas variaciones asociadas ala edad y al sexo han sido asimismo referidas en reiacién
a una amplia variedad de procesos patoldgicos tipicos del envejecimiento (608) [609]

Se piensa en la actualidad que no seria extraiio sugerir que la aMT administrada
de un modo circadiano pueda ser capaz de ajustar o normalizar un amplio nimero
de funciones inmunes y de otro tipo en animales envejecidos, asi como restaurar la
capacidad para adpatarse a factores estresantes y agentes ambientales como la luz,
temperatura, bacterias y virus patégenos, que representan un reto que amenaza la vida,
con cada vez mas importancia en el envejecimiento.

Bajo estas consideraciones se plante6 un disefio experimental en varios grupos de
ratones al objeto de determinar si la administracién cronica de aMT seria capaz de
retrasar el sindrome de envejecimiento.

Tras una meticulosa planificacion MAESTRONI y col - obtuvieron los resultados
que se describen:

y gobernado por las necesidades reprodu-
De acuerdo con esta tesis el envejecimiento
crino hipotdlamo-hipofisario y como meca-

(1) Tras 5 meses de tratamiento con aMT oral se apreciaron diferencias claras en el
peso respecto a los ratones control.

Posteriormente: mayores diferencias en el peso, caracteristicas del pelaje y estado
general.

Vida media:

(a) tratados: 931 4/- 80;
(b) control= 752 +/- 81 (p 0.01), con una diferenica de un 20%, aproximada-
mente 6 meses de vida.

i
] . "Los
Resumiendo los argumentos hasta ahora referidos, se puede afirmar que: "L

patégenos pueden ser considerados como estresantes ambientales, tomados en el

de manera similar a como lo hacen el ciclo luz/ os-
curidad o variaciones en la temperatura”. En es:‘.e senr,%do, la cap?»cldladlt’ie cll:
aMT para contrarrestar los efectos a.gudols del estrés, mediante 1;1' es;cllom.uai(t:;ildas
agonistas opiaceos a traveés del]as células mmuno:tla)rl:psic:zrt;s :l?e:lg: sy

] elevancia particular y parece razon g _ :
:'S:jrrzf\;é:ndi run mecanir.:mo comin, bien ce.ntralmente sobre.el_s1st<:;n2.r:cetlil§?:;d
docrino o periféricamente sobre el sistema inmune, para optimizar

homeostdtica de la red neurocendocrina

sentido de retos a afrontar,
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Capitulo 9

CONCLUSIONES.-

1 At.endi.endo a las caracteristicas somatométricas (peso y talla) de la muestra
analizada, se puede afirmar que:

a Coln independencia de que en cada caso concreto puedan concurrir otras
c1rcunsta.ncias favorecedoras (deprivacion materna, escasos aportes nu-
tricionales, etc.), la institucionalizacién de un nifio va a repercutir rapida
y negativamente sobre el crecimiento.

b Un alto porcentaje de estos nifios por las importantes repercusiones soma-
tométricas que presentan, el ambiente socio- familiar que le rodea y las
caracteristicas psico-afectivas acabardn incluyéndose en el concepto de
Retraso de Crecimiento de Causa no Orgdnica.

2 Considerando la literatura revisada al respecto, la frecuencia relativa de los dos
grandes grupos de hipocrecimientos (RCNO y RCO), el nimero de nifios con
caracteristicas similares existentes en nuestra capital (Oficialment: en torno
a 2.000, segtin consta en la’guia de Servicic. Jociales) y v datos encontrados
en la presenta experiencia, se puede afirmar que el RCNO es con mucho la
causa de hipocrecimiento mds frecuente en nuestro medio.

3 En funcién de los resultados obtenidos y constatando la bibliografia al respecto.
Lz valoracién clinica del estado nutricional de estos pacientes puede conocerse
con precisién mediante la aplicacién de la metodologia sefialada (medicidn de
pliegues cutdneos, densidad corporal, porcentaje de grasa corporal,peso, talla,
suma de los cuatro pliegues y logaritmo de la suma de los cuatro pliegues).

4 En contradiccién con la teoria nutricional recogida en la memoria y Gefendida
n cuenta la planificacién y vigilancia de

por algunos autores, y teniendo e
de nifios institucionalizi.dos por parte de

los aspectos nutricionales del grupo

nuestro equipo, s¢ puede afirmar que:

a En el RCNQ, con independencia de que en algunas formas especiales, el
factor nutricional juegue un destacado papel, entre los nifios recluidos en
la institucion que estudiamos habrd que recurrir a explicaciones psico-

ivas o neuro-endocrinas para justificar estos trastornos.

afect
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b A pes: ibi ¥ ici
pesar de recibir unos aportes nutricionales adecuados (composicién cuan
il i g . '
tiva y cualitativa de la dieta) y considerando la metodologia clinica

.1j)lluula, la institucionaliza" "~ va a ir apareada a un peor estado nutri
cional de los ninos recluidc 1 el centro.

5 El andlisis y valoracion de la tasa plasmatica de alfa- tocoferol en contra de lo
esperado, no se mostré como un indicador valido para conocer globalmente
el estado nutricional en los RCNO. En cambio y probablemente como conse-
cuencia de las modificaciones metabélicas y neuroendocrinas que acontecen
e:l|~esms pacientes, los AA.GG. permiten diferenciar claramente no sélo entre
nifio normal e institucionalizado, sino también en el grado en que el hecho
institucional repercutc sobre el crecimiento.

6 Las influencias negativas que la falta de un nicleo familiar estable ejercen sobre
el desarrollo y personalidad del nifio, quedan claramente comprobadas entre
el grupo de nifnos institucionalizados. Presentando en conjunto unas pun-
tuaciones en las distintas escalas y test psicométricos empleados, inferiores
al grupo de referencia (p 0.001) y unos comportamientos y personalidades
problemdticas en un porcentaje de casos muy superior a la media.

7 Somos conscientes de que, si n.s atenemos a una estricta aplicacién de lcs ob-
jetivos y metodologia desarrollada en este proyecto, no seria correcto definir
la presente conclusién,pero como clinicos preocupados por el futuro de la in-
fancia, estamos obligados a sefialar que: ” Desde un punto de vista de Salud
Piblica y en términos de rentabilidad en la aplicacion de los recursos, las
autoridades competentes deberian entender que muchas de las lacras sociales
que actualmente vive el pais se gestan en la injusta atencién y cuidados a
que estos ninos se ven sometidos y que a pesar de las oscuras perspectivas
que a corto plazo se avecinan y en ausencia de unas estructuras politicos,
sociales, sanitarias y juridicas adecuadas, creemos que las soluciones de es-
tos problemas pasan inicialmente por una denuncia objetiva de esta realidad

social.

diferencia de las recientes aportaciones que atribuyen a la N-Acetil-5-Metoxi-
Triptamina una accién antiestrés fundamentalmente ante determinados estimulos
estresantes agidos. Se puede afirmar que la existencia de una situacién de
estrés mantenidos de origen psicu-afectivo como sucede con el niio institut':i?-
nalizado, conduce a una menor secrecién de melatonina (principal secrecion
hormonal de la glindula pineal) en las determinaciones basales tomadas du-

rante las primeras horas de la maifiana.

encia, analizando los datos expe-
o en animales pinea.lcctonﬁza.dos
ta que se trata de una se-
on una demostrada relacion con
lantearse la posibilidad de su empleo
determinadas situaciol.es

9 Valorando los datos recogidos en esta experi
rimentales referidos por la literatura tant
como tratados con melatonina y teniendo en cuen
crecién biolégica presente en el ser humano, ¢
las situaciones de estrés, parece légico p

en el niflo como un nuevo recurso terapeiticco en
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patoldgicas, una do las cuales

senta en el nifio institucionali
basal de aMT.

puede ser perfectamente el RCNO que se pre-
zado, al haberse demostrado una menor tasa

10 Ademds de las variaciones ritmicas atribuidas por nuestro grupo a la elimi-

nacién urinaria de los metabolitos del triptéfano (via de la kynurenina)
nifio institucionalizado se van a producir cambios si

de eliminacién, con un claro aumento por parte d

en el
gnificativos en el patrén
el Ac. Xanturénico, Ac.

Kynurénico, Ac. 3-OH-Antranilico y Ac. 3-OH-Kynurenina.
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