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RESUMEN

En el presente estudio se han investigado los efectos de tres intervenciones: restriccion dietaria (D), el entrenamiento
individualizado (E) al punto maximo de oxidacién lipidica (LIPOX méx.) y dieta combinada con ejercicios (D+E), sobre la
masa corporal y los niveles plasméticos de lipoproteinas y adiponectina en nifias obesas. Se han estudiado a dieciocho
adolescentes obesas de entre 12 - 14 afios de edad. Se llevé a cabo una intervencién longitudinal que consistié de un
programa nutricional de dos meses (D; -500 kcal-dia”), un programa individualizado de ejercicio (E; 4 dias/semana, 90
min-dia’) y un programa combinado de dieta y ejercicio (D+E). Antes y después del programa se midié en todas las
participantes la masa corporal, el indice de masa corporal (IMC), la masa grasa corporal, la circunferencia de la cintura, el
punto de cruce de sustratos (crossover point), el punto de LIPOX max., el indice de valoracion del modelo homeostatico
(HOMA-IR), y los niveles de lipidos y adiponectina circulante en ayunas. En las participantes del grupo D+E, la masa
corporal, el IMC, la masa grasa corporal, la circunferencia de la cintura, el HOMA-IR, el nivel de lipoproteinas de baja
densidad (LDL-C) y el indice colesterol total/lipoproteinas de alta densidad (TC/HDL-C) fueron significativamente mas
bajos, y los niveles de HDL-C y adiponectina fueron mas elevados después del programa en comparacion con las
participantes de los grupos D o E. La dieta/ejercicio mejord la capacidad para oxidar lipidos durante el ejercicio (punto de
cruce: + 18.5 + 3.4 de % Wmax; p < 0.01; indice de oxidacién de grasas en el LIPOX méax.: + 89.7 + 19.7 mg-min’; p <
0.01). En el grupo D+E se hallaron correlaciones significativas entre los cambios en la masa corporal y los niveles de
adiponectina, y entre los cambios en el indice TC/HDL-C y el LIPOX méax. Estos hallazgos muestran que se requiere de un
programa combinado de restriccién dietaria y entrenamiento individualizado al punto de LIPOX méax para mejorar de
manera simultdnea la pérdida de la masa corporal, los niveles de adiponectina, asi como también los parametros
metabdlicos en las nifias obesas.
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INTRODUCCION

La obesidad es un importante factor de riesgo independiente de sufrir una enfermedad cardiovascular (Scaglione et al.,
2004). El musculo esquelético esta muy relacionado en el desarrollo de la obesidad (Perez-Martin et al., 2001). Ademas, las
anormalidades musculares alteran el equilibrio de la utilizacion de sustratos, facilitando asi la acumulacién de grasa en el
tejido adiposo. En contraste, el entrenamiento regular, en general recomendado para las personas obesas, inducen a
cambios musculares metabdlicos que pueden revertir estos efectos (Dumortier et al., 2003).

No obstante, en la actualidad esta muy aceptado el concepto de que el tejido adiposo es un importante 6rgano endocrino
que produce una diversidad de factores que regulan el metabolismo energético y la sensibilidad a la insulina (Kershaw y
Flier, 2004). Una masa de tejido adiposo incrementada se asocia a la resistencia a la insulina, a la hiperglucemia y a otros
componentes del sindrome metabdlico (Després, 2006).

Los niveles de adiponectina disminuyen con la obesidad (Ariata et al., 1999), y la concentracién baja de adiponectina esta
asociada a la resistencia a la insulina (Hotta et al., 2000). La reduccion de la masa corporal estd seguida de un incremento
en la concentracion plasmatica de adiponectina (Esposito et al., 2003) y una disminucion de varios indicadores de riesgo
cardiovascular, tales como los lipidos plasmaticos (Gerhard et al., 2004).

La obesidad se caracteriza por tres anormalidades lipoprotéicas principales: incremento de las lipoproteinas ricas en
triglicéridos, incremento de pequefias particulas de lipoproteinas de baja densidad (LDL) y niveles reducidos de
lipoproteinas de alta densidad (HDL) (Grundy, 1998). Ademas, las concentraciones de HDL-C por lo general son un reflejo
de la resistencia a la insulina (Karhapaa et al., 1994).

Varios estudios han demostrado que el entrenamiento de la resistencia tiene un efecto beneficioso sobre los lipidos
lipoprotéicos plasmaticos convencionales y sobre los niveles de adiponectina circulante (Kraus et al., 2002; Kriketos et al.,
2004). De hecho, Kang et al. (2002) demostraron que la actividad fisica tenia un efecto beneficioso en el didmetro de las
particulas de LDL en los adolescentes obesos. Un meta-analisis reciente reporté que la dieta combinada con ejercitacion
favorece a la reduccion del LDL-C y los triglicéridos pero disminuye el incremento del HDL-C, cuando se lo compara con la
ejercitacion sola (Leon y Sanchez, 2001). Ademas, Kriketos et al. (2004) expusieron que los niveles de adiponectina en
ayunas se incrementaron en alrededor de un 260% por encima de los valores iniciales luego de 2-3 series de ejercicios de
intensidad baja a moderada.

Recientemente, varios equipos han desarrollado una calorimetria del ejercicio con el fin de enfocar de manera mas
minuciosa los protocolos de entrenamiento, tanto para los adultos (Dumortier et al., 2003; Perez-Martin et al., 2001) como
para los adolescentes (Brandou et al., 2003) que sufren de obesidad. Por consiguiente, es importante saber como una dieta
combinada con ejercitaciéon modifica el equilibrio de los sustratos, como se calculd con esta técnica en los adolescentes
obesos.

Por lo tanto, en el presente estudio se han investigado por separado los efectos de una dieta de dos meses, el
entrenamiento individualizado al punto de maxima oxidacion de grasas (LIPOX méx.) y la dieta combinada con ejercitacién
sobre la composicion corporal, la lipoproteina plasmatica, los pardmetros metabdlicos y los niveles circulantes de
adiponectina en las nifas obesas. La hipdtesis de trabajo fue que el entrenamiento combinado con una restriccion dietaria
disminuiria la masa corporal grasa, la resistencia a la insulina y el LDL-C e incrementaria la adiponectina y el HDL-C
mediante los efectos que producia en la oxidacidon de grasas durante el ejercicio.

METODOS

Participantes

Se estudiaron a dieciocho adolescentes obesas de dos escuelas del centro de Tinez. Se defini6 a la obesidad como el indice
de masa corporal (IMC; kg-m™) mayor al percentil 97 definido por Cole et al. (2000). Un pediatra calificado evalu¢ la etapa
de pubertad segun la clasificacién de Tanner (Tanner et al., 1966). Las adolescentes pre-puberes incluyeron aquellas
participantes que pertenecian a la etapa I de Tanner, las adolescentes puberes las de las etapas II-III de Tanner y las
adolescentes post-puberes las de las etapas IV-V de Tanner.

El criterio de participacion en el presente estudio incluyd: no tener antecedentes de enfermedades cardiovasculares, no
tener antecedentes de haber fumado, no tener antecedentes médicos ni realizar ejercicios con regularidad. Este estudio



fue aprobado por el Comité de Etica de Investigacién de la Facultad de Medicina de la Universidad Sousse, Tnez. A las
participantes se las asignd al azar en 3 grupos de programa de 6 integrantes: de restriccion dietaria (D), de entrenamiento
individualizado (E) y de dieta/ejercitacion (D+E). Las adolescentes y sus padres dieron un consentimiento por escrito para
realizar el protocolo experimental.

MEDICIONES ANTROPOMETRICAS

La altura se midi6 con una precision de 0.1 cm, la circunferencia de la cintura sobre la piel a la altura del ombligo con una
precision de 0.2 cm, y la masa corporal total con una precision de 0.1 kg utilizando una balanza digital (OHAUS, Florhman
Park, NJ). Para las mediciones de la masa corporal las participantes estuvieron desnudas o llevaban sélo ropa interior. El
indice de masa corporal (IMC) se calculd utilizando la férmula convencional: la masa corporal en kilogramos dividida por la
altura en metros al cuadrado (kg-m?).

El porcentaje de grasa corporal (BF%) se calculé mediante la utilizacion de la ecuacién de Slaughter et al. (1988) para
nifios, utilizando los pliegues cuténeos tricipital y subescapular < 35 mm:

Ninas:
1.33 (suma de 2 pliegues cutdneos) - 0.013 (suma de 2 pliegues cutdneos’) - 2.5. BF% para nifias con pliegues cutdneos en
triceps y subescapulares > 35 mm: Nifias = 0.546 (suma de 2 pliegues cutdneos) + 9.7.

El mismo experto calificado midié dos pliegues cutaneos (tricipital y subescapular) en las participantes de los tres grupos
con una precision de 0.1 mm. Las mediciones se realizaron del lado derecho del cuerpo utilizando un calibre Harpenden.
Se tomaron tres mediciones en cada lugar y se calculd el promedio las dos medidas més cercanas para utilizarlo en el
analisis. Luego se utilizo la informacion del test-retest para calcular la precision de todas las mediciones de la composicion
corporal. El mismo técnico calificado llevd a cabo cada medicidon antropométrica en todas las participantes, antes y
después de la intervencion de dos meses.

Mediciones Bioquimicas

Se midieron la adiponectina y la insulina en ayunas antes y después del programa de intervencién de dos meses. La
adiponectina plasmaética se determiné utilizando un kit ELISA (B-Bridge international, inc). La insulina se analiz6 utilizando
un kit de Insulina IRMA (Immunotech, Francia). Los anélisis se llevaron a cabo siguiendo las instrucciones del fabricante.

Los niveles de colesterol total (TC), triglicéridos (TG), lipoproteinas de alta densidad (HDL-C) y glucosa se midieron en
todas las participantes antes y después de los programas, tras 12 horas de ayuno utilizando las técnicas estandarizadas
descritas por Wegge et al. (2004). Los niveles de lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) se calcularon mediante la féormula
de Friedewald (Friedewald et al., 1972).

La evaluacion del modelo homeostatico (HOMA-IR) se utilizé para estimar el grado de resistencia a la insulina y se calcul6
mediante la férmula: HOMA-IR = [insulina (mU-liter") x glucosa (mmol-liter)]/ 22.5.

Para distinguir la sensibilidad a la insulina normal de la afectada, el limite que se empled para las adolescentes fue HOMA-
IR > 4.0, segun los valores normales que proporcionaba un estudio previo (Annunzio et al., 2004). La definicién del
sindrome metabdlico en las adolescentes se realizé segun el criterio de la Organizacién Mundial de la Salud (Alberti y
Zimmet, 1998).

Test de Ejercicio

Las participantes realizaron una prueba de ejercicio en un cicloergémetro con cupla electromagnética (Ergo-line, Bitz,
Alemania) conectado a una boquilla de respiraciéon (ZAN 600, Mepgerate, Alemania) para mediciones del intercambio
gaseoso (VO, y VCO,). Antes de la prueba, a las participantes se les explicaron las condiciones y exigencias de la prueba de
ejercicios. Durante el periodo del test la temperatura y la humedad relativa del laboratorio fueron entre 22-24°C y 76%
respectivamente.

Se calcularon el consumo maximo de oxigeno (VO,méx) y la capacidad méaxima tedrica de trabajo (Wméax.) para cada
participante antes de la prueba de ejercicios mediante las ecuaciones de prediccién de Wasserman et al. (1986) para nifios
obesos. Estas ecuaciones tienen en cuenta el sexo y las caracteristicas antropométricas:

Ninas:



VO, max. = (52.8 x M) - 303.4
Wméx. = (VO, max. - 10 (xM)) x (10.3)"
M es la masa corporal del sujeto en kg.

La prueba consistié en un incremento progresivo de la carga de trabajo cada 6 min con 5 cargas de trabajo fijas
correspondientes al 20, 30, 40, 50, y 60 % de la Wmax. La frecuencia cardiaca se controlé de manera electrocardiografica
durante toda la prueba (ZAN ECG 800, Mepgerate, Alemania). A las participantes se las sometié a una prueba con la
misma carga de trabajo relativa gradual y se las comparé con el mismo porcentaje de su Wmax. Los resultados de esta
prueba se utilizaron para determinar la intensidad de los ejercicios del entrenamiento.

Las tasas de oxidacion de carbohidratos (CHO) y grasas se calcularon a partir de las mediciones de intercambio gaseoso
segun la técnica de cociente respiratorio no proteico (R) (Peronnet y Massicote, 1991):

Indice de Oxidacién de CHO (mg-min‘l) = 4.585VCO, - 3.2255V0,
indice de oxidacién de grasas (mg-min’) = 1.6946 VO, - 1.7012 VCO,

E1 VO, y el VCO, se determinaron como medias de mediciones durante los minutos cuatro y seis de cada carga de trabajo,
segin MacRae et al. (1995). Esta técnica aportd las tasas de oxidacién de CHO y lipidos en los diferentes niveles de la

ejercitacion.

Dieta {(n= 6} Eijercicio {n= 6) Dietafeiercicio (n= 6}
Antes Después Antes Después Antes Después
Edad (afios) 134 (0.27 13.1 {01 13.0 (04)
PS{I/I-INAIV-WY | 17273 |75.6 (1050 % 0/3/3 | 800301290 | 07274 | 73.1 (8.6) **
Peso (kg 79.8 (11.2) 81.7 {12.2) 78.9 {9.2)
IMZ (kag-rm-2) sz 286210 %] 306 (23 29.5 (1.8} IN0 {22 27,7 (1G] **
Grasa corporal (kg) | 324 (47| 28,3 (510 % | 32.5 (44 | 30.8(45) | 33.7(54) | 27.1 (34) **
Wi (o) 93.2 (747 95.3 (85 * |103.4 (8.4)] 10L.7 (742 | 966 (6.0 | 91.1 (6.7) **
Glucosa (ol Ml [4.52 (0133 446 (17) (447 (016Y] 441 (010% |4.55 {013} 4.19 (0.16) **
Insulina (pU-mily | 2008 (5,33 | 19.6 (4.7) | 204 (51) | 16,5 (44) * | 22,3 (51) | 13.4 (4.8) **
HOMA-IR 4180187 3.89(1.3) |4.05(14) | 3230160 %[ 451 (12) | 2.50(1.7)**
Adiponectina (pg-mlii| 213 (0.7) | 262 (140 * | 1.97 {05 | 2.73 (090 * | 2.21 {11} | 3.35 (1.0) **
TG (il 1.33 (011)] 1.27 (013) [1.36 (017)[1.15 (0.12) *|1.41 (0.19)1.13 (0.15) **
TC I:I'I'II'I'IIII|'|_1:I 4.4z (0,36) 3.99 (057)*|4.25 (032 4.12 (0ad) |4.45 (049} 3.82 (0.56) **
HOL-C (rmmol M1y | 112 (100 | 1.10¢.13) | 1.08 (080 | 1.16 (110 * | 1.04 £.09) | 1.19 (18] **
LOL-C {mrmal-1) .69 (L21) | 231 (230 % | 258 (.15 | 243 (.26) | 2.790.22) | 2.1 (.23
TC/HDL-C 3,95 (62 | 3.63 (410 * | 3.96 (1230 | 3.55 (.36) * | 4.31 (42) | 3.21 (.19) **

Tabla 1. Caracteristicas de las participantes antes y después del programa de dos meses. Los datos son medias (+ DE). PS: estado de
maduracion bioldgica, IMC: indice de masa corporal, WC: circunferencia de la cintura, HOMA-IR: indice de evaluacion del modelo
homeostdtico para la resistencia a la insulina, TG: triglicéridos, TC: colesterol total, HDL-C: lipoproteinas de alta densidad, LDL-C:

lipoproteinas de baja densidad. * p < 0.05 y ** p < 0.01 antes vs después del programa.

El porcentaje de oxidaciéon de CHO y de grasas se calculd mediante la utilizacién de las siguientes ecuaciones (McGilvery y
Goldstein, 1983):

% CHO = ((R-0.71) / 0.29) x 100
% Grasa = ((1 -R)/0.29) x 100

En la cual R es el cociente respiratorio VCO,/VO,. Estas ecuaciones se basan partiendo del supuesto que el analisis de
proteina contribuye poco al metabolismo energético durante el ejercicio (MacArdle et al., 1986).

Se han determinado dos parametros representativos del equilibrio entre la utilizaciéon de grasas y CHO (Perez-Martin et
al., 2001): i) punto de cruce de la oxidacion de sustratos expresado como porcentaje de la Wmax. Este punto corresponde a



la potencia a la que la energia proveniente de los combustibles derivados de los CHO ejerce supremacia sobre la energia
proveniente de los lipidos. Por lo tanto esta intensidad de potencia se emplea aqui como un indice estandarizado de
equilibrio de sustratos durante el ejercicio, ii) el punto méaximo de oxidacion de grasas (LIPOX max.), también expresado
como porcentaje de la capacidad méxima de trabajo tedrica, y correspondiente a la intensidad del ejercicio en la que se
observo el indice mas elevado de oxidacién de grasas. Esta potencia se utilizé para establecer la intensidad del programa
de entrenamiento.

Programa Dietario

Un especialista en nutricion establecié un programa de restriccion dietaria equilibrado y personalizado luego de una
valoracion dietaria con el propdsito de definir la cantidad total de calorias consumidas por dia. Con este fin, las
participantes de los grupos D y D+E registraron los horarios y las cantidades de ingesta de comida y liquido durante una
semana antes del comienzo del programa.

El programa dietario se fij6 en - 500 kcal/dia por debajo de los registros dietarios iniciales y estuvo compuesto por 15% de
proteinas, 55% de carbohidratos y 30% de lipidos. Las adolescentes registraron, en una libreta especificamente designada,
la cantidad de comida y el horario en el que comieron (4 veces por semana). Las comidas se seleccionaron de acuerdo a los
hébitos dietarios de las participantes. Se disefiaron presentaciones en PowerPoint, videos, juegos y guiones para juegos de
roles para que los entrenadores utilicen durante el programa educativo. La dieta de cada una de las participantes se disefid
utilizando el programa Bilnut 4 (SCDA Nutrisoft, Cerelles, Francia), una base de datos que calcula el consumo y la
composicion de la comida del Instituto Nacional de Estadistica de Tinez de 1978. La masa corporal se midié todas las
semanas para evaluar el efecto inmediato de las modificaciones nutricionales.

Programa de Entrenamiento

El programa de entrenamiento se llevo a cabo en un gimnasio y fue supervisado por un profesor de educacion fisica. Las
participantes de los grupos E y D+E entrenaron durante dos meses, completaron cuatro sesiones de 90 min por semana.
La intensidad de ejercicio se fijo a una frecuencia cardiaca correspondiente al punto de LIPOX méx calculado en la primera
visita y se control6 mediante el monitoreo de la frecuencia cardiaca con un dispositivo Sport-tester (Vantage NV, Polar
Electro, Kempele, Finlandia). Con el propdsito de incrementar la motivacion de las adolescentes, los ejercicios prescritos
fueron variados e incluyeron entrada en calor, carreras, saltos y juegos con balén. No obstante, la intensidad en el LIPOX
max. se mantuvo dentro de un escaso radio, a pesar de estas diversas actividades fisicas.

ANALISIS ESTADISTICOS

Todos los analisis se realizaron con SPSS para Windows. Los resultados estan expresados como medias + desviacion
estandar (DE). Se utiliz6 la prueba t para datos apareados para llevara a cabo las comparaciones dentro de los tres grupos
(D, E y D+E). Para comparar las respuestas de los diferentes grupos, en diferentes momentos de la prueba, antes y
después del programa, se utilizé el analisis de varianza ANOVA para medidas repetidas. Se utilizd la prueba post-hoc de
Tukey para comparar las medias. Con el propésito de evaluar la relacion entre los diferentes parametros, se llevo a cabo un
analisis de correlacion de Spearman. Se calcularon los coeficientes de correlacion intraclase (ICC) con el fin de evaluar la
confiabilidad de las todas las mediciones de la composicion corporal y las estadisticas para la diferencia minima (MD)
debieron considerarse reales tal como los sefialan Weir et al. (2005). Se consider6 un valor de p < 0.05 para que fuera
estadisticamente significativo.
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Figura 1. Cambio porcentual de la masa grasa corporal y la circunferencia de cintura (WC) entre las evaluaciones pre y post
programa. *p < 0.05 y ** p < 0.01 entre pre- y post-programa. D: dieta, E: ejercicio, D+E : dieta + ejercicio.

RESULTADOS

La confiabilidad para la informacién sobre la composicion corporal fue la siguiente: masa corporal (ICC = 0.98), altura
(ICC = 0.99), IMC (ICC = 0.98), masa grasa corporal (ICC = 0.98), circunferencia de cintura (ICC=0.98) y grosor de
pliegues cutaneos (ICC = 0.97).

Ademas, las estadisticas para la diferencia minima (MD) de todas las mediciones de la composicién corporal fueron 0.33
kg, 0.31 kg-m™?, 0.0Im, 0.18 kg, 0.26 cm y 1.1 mm respectivamente para la masa corporal, el IMC, la altura, la masa grasa
corporal, la circunferencia de cintura y el grosor de los pliegues cutaneos.

La Tabla 1 resume las caracteristicas antropomeétricas y los parametros metaboélicos de los tres grupos al comienzo y al
final del programa. No hubo diferencias significativas entre los grupos por edad, masa corporal, masa grasa corporal, IMC
y etapa puber antes del estudio. El principal valor inicial de IMC de 30.4 + 2.2 kg-m” indica que, en promedio, estas nifias
eran obesas al comienzo del programa.
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Figura 2. Comparacion Delta (diferencia pre- y post- programa) en nifias obesas: (A) Punto de cruce (% Wmdx). (B) Oxidacion de
grasas (LIPOX mdx. (mg-min”). *p < 0.05 y ** p < 0.01 diferencia entre pre- y post-programa.
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Figura 3. Cambios de porcentaje de HDL-C plasmdtico, LDL-C, indice TC/HDL-C y HOMA-IR en los tres grupos después del
programa. *p < 0.05 y ** p < 0.01; diferencia entre pre- y post-programa.
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Luego del programa de dos meses, la masa corporal, el IMC, la circunferencia de cintura y la masa grasa corporal,
mostraron una reduccion significativa en el grupo D (-4.2 + 1.1 kg, -1.9 + 0.3 kgm?® -2.9 + 0.6 cmy-4.1 + 1.4 kg; p < 0.05
respectivamente) y el grupo D+E (-5.8 = 1.3 kg, -2.3 = 0.4 kg'm? -5.7 # 1.6 cm y -6.6 + 2.2 kg; p < 0.01 respectivamente).
No se observ6 ninglin cambio significativo para el grupo E. El cambio de porcentaje en la masa grasa corporal y la
circunferencia de cintura se presentan en la Figura 1.

La utilizacion de sustratos se modificod por el entrenamiento, asi como también por el programa de dieta/ejercicio (Figura
2). El punto de cruce de la utilizacion de sustratos se incrementd de manera significativa en los grupos E y D+E después
del programa de dos meses (15.2 £+ 4.6%; p < 0.05y 18.5 £+ 3.4%; p < 0.01 de la Wmax respectivamente) (Figura 2 A).



El indice de oxidacion de grasas obtenido en el punto de LIPOX max. se incrementd de manera significativa en los grupos E
y D+E después del programa (77.4 + 10.4 mg-min™; p < 0.05y 89.7 + 19.7 mg-min™; P < 0.01 respectivamente). En el
grupo de dieta no hubo ningtn cambio significativo en el punto de cruce ni en los puntos de LIPOX max. (Figura 2).

Las concentraciones de glucosa plasmatica e insulina y el perfil lipidico no difirieron entre los tres grupos antes del
programa. Después del programa, el nivel de insulina en ayunas disminuy6 de manera significativa en los grupos E (-3.9 %
0.8 pU-ml’; p < 0.05) y D+E (-8.9 + 3.2 pU-ml’; p < 0.01) (Tabla 1). Las concentraciones de insulina plasmaética y de
glucosa no cambiaron después del programa dietario de dos meses (Tabla 1).

El indice normal de resistencia a la insulina cambié de manera significativa después de la ejercitacion sola y de la
ejercitacion combinada con la dieta. E1 HOMA-IR disminuy6 de manera significativa en los grupos E y D+E (-20.2 + 6.7%;
p <0.05,y-44.6 = 12.4%; p < 0.01 respectivamente). En el grupo D no se hallé ningtin cambio (Figura 3). El perfil lipidico
mejoré de manera significativa después del programa de dos meses de dieta combinada con ejercicios. El grupo de
dieta/ejercitacion incrementé el HDL-C en un 14.4%, y disminuy6 el LDL-C y el TC/HDL-C en un 24.4% y 25.5%
respectivamente (Figura 3). Los niveles de adiponectina se incrementaron de manera significativa en los grupos de D (p <
0.05), E (p < 0.05) y D+E (p < 0.01) (Figura 4). En las participantes del grupo D+E, los niveles de adiponectina exhibieron
una significativa correlaciéon negativa con la masa corporal (r = -0.41; p < 0.01) y el HOMA-IR (r = -0.59; p < 0.01).
Ademés, el indice TC/HDL-C guard6 una relacion positiva con el HOMA-IR (r = 0.46; p < 0.01), la masa corporal (r = 0.35;
p < 0.01) y guard6 una relacion negativa con el LIPOX méx. (r = -0.52; p < 0.01).
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Figura 4. Niveles de adiponectina (antes y después de los programas) en nifias obesas. p < 0.05 y ** p < 0.01 comparados con las
concentraciones anteriores al programa.
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En el grupo E, los niveles de adiponectina guardaron una relacion negativa con el HOMA-IR (r = -0.33; p < 0.05) y el indice
TC/HDL-C guardd una relacion positiva con el HOMA-IR (r = 0.28; p < 0.05) y una relacion negativa con el LIPOX méx. (r
= -0.30; p < 0.05). En el grupo D, se observaron relaciones significativas entre los niveles de adiponectina y la masa
corporal (r = -0.31; p < 0.05) y entre el indice TC/HDL-C y la masa corporal (r = 0.26; p < 0.05).

DISCUSION

El presente estudio muestra que el programa de restriccion dietaria de dos meses combinado con el entrenamiento a una
intensidad de trabajo correspondiente al LIPOX méx. lleva a mayores mejoras en las nifias obesas que la dieta sola o el
ejercicio solo.

La dieta combinada con el ejercicio induce a una pérdida sustancial de masa grasa corporal (19.6% de masa grasa corporal
inicial), a una disminucién en la circunferencia de cintura y a una habilidad incrementada para oxidar lipidos durante el
ejercicio (el LIPOX méax. se incrementé de 0.13 a 0.22 g-min™). Los niveles de adiponectina plasméatica y HDL-C fueron més
elevados, y los de LDL-C y el indice TC/HDL-C fueron mds bajos al final del programa de dieta/ejercitacion de dos meses.

En el presente estudio, el interés estuvo puesto en proporcionar una estimacion relativa de la confiabilidad de las



mediciones de composicion corporal (Weir et al., 2005), y se hallé una confiabilidad test-retest excelente para todas las
pruebas realizadas. Las mediciones de grosor de los pliegues cutdneos y la circunferencia de la cintura mostraron una
confiabilidad test-retest excelente, con la estimacion ICC que excedié 0.95. Este estudio ha producido una confiabilidad
excelente de cada participante durante la prueba de antropometria. Ademas, todas las mediciones de la composicion
corporal alcanzaron la diferencia minima necesaria para considerarlas verdaderas.

Las investigaciones se basan en la técnica de calorimetria indirecta, la cual parece ser valida para las mediciones de
oxidacion de sustratos durante las series de ejercicios submaximos fijos. Dichas mediciones han mostrado que las personas
obesas oxidan menos lipidos durante la ejercitacion que los sujetos mas delgados de control (Perez-Martin et al., 2001) y
que el entrenamiento de baja intensidad invierte notoriamente este defecto tanto en los sujetos obesos adultos como en los
adolescentes (Brandou et al., 2003; Dumortier et al., 2003).

En la poblacion obesa, el entrenamiento de baja intensidad es preferible a los de alta intensidad debido al menor riesgo de
lesiones musculo-esqueléticas y mejor cumplimiento del programa de entrenamiento (Bouchard et al., 1993). Ademas, la
obesidad se caracteriza por una habilidad disminuida para la movilizacién y utilizacién de las grasas, por lo que el
entrenamiento en el LIPOX max. puede contrarrestar esta disfunciéon metabdlica y prevenir la disminucién de la oxidacion
de grasas inducida por la pérdida de masa corporal en el periodo de post-dieta. Este efecto se puede lograr por medio de la
conservacion de la sensibilidad del sistema nervioso simpatico, que tiende a reducirse después de la pérdida de la masa
corporal sola (Van Aggel-Leijssen et al., 2001).

Se considera que la obesidad es un importante factor de riesgo independiente de una enfermedad cardiovascular
(Scaglione et al., 2004). El Programa Nacional de Educacion sobre el Colesterol (NCEP) ha demostrado que la dieta sola
reduce la concentraciéon sérica de TC y LDL-C en las personas normales. No obstante, también se ha reportado
frecuentemente la disminucién en los niveles de HDL-C (Hellenius et al., 1997; Yancy et al., 2004). Los resultados del
presente estudio demuestran que la restriccién dietaria sola indujo a una mejora en los niveles de LDL-C pero no hubo
ningun efecto sobre los niveles de HDL-C. Las concentraciones reducidas de HDL-C son un factor de riesgo establecido
para la cardiopatia isquémica, y se ha estimado que un incremento de 1 mg.dl" en el HDL-C reduce el riesgo de sufrir una
enfermedad cardiaca en alrededor de un 4% (Gordon et al., 1986).

Los niveles de HDL-C son mas elevados en los atletas de resistencia bien entrenados (Thompson et al., 1991) y se
incrementan en los sujetos sedentarios después del entrenamiento (Thompson et al., 1997).

El presente estudio muestra que los cambios en HDL-C (14.4%) y LDL-C (-24.4%) en el grupo de dieta/ejercicio fueron
considerablemente mayores que los del grupo de dieta o ejercicio solo, sugiriendo una disminucién en el riesgo de sufrir
una enfermedad cardiaca en los sujetos del grupo D+E. Por consiguiente, Wood et al. (1991) han demostrado que un
programa combinado de un afio resulté mas efectivo para mejorar el perfil lipoproteico que el ejercicio o la dieta solos, y se
asocio con un incremento en el HDL-C y una disminucién en el LDL-C.

Ademas, se ha demostrado que el indice TC/HDL-C es un mejor indicador de reduccién de riesgo de enfermedad
cardiovascular (CVD) que el valor de HDL-C, LDL-C, o TC solo (Natarajan et al., 2003). Estos resultados muestran que el
ejercicio no influencia al TC ni al LDL-C. Sin embargo, el ejercicio influencia de manera favorable al HDL-C (7.4% y 14.4%
en los grupos E y D+E respectivamente) y al indice TC/HDL-C (-10.6% y -25.5% en los grupos E y D+E respectivamente).
Estos resultados concuerdan con los hallazgos de Varady et al. (2007), quienes mostraron que ocho semanas de ejercicios
de resistencia tres veces por semana incrementaban el HDL-C en aproximadamente un 10%. Parece ser que el ejercicio
solo, aunque no afecta los cambios en el TC y el LDL-C, tiene un efecto beneficioso en el indice TC/HDL-C. Asimismo, el
presente estudio demuestra que la dieta combinada con el entrenamiento mejora el perfil lipidico (TC, LDL-C, HDL-C y
TC/HDL-C) en las nifias obesas.

En este estudio, se ha observado un pequeiio descenso de la glucosa en ayunas (7.9%), acompafiado de una disminucién
mucho mayor en la insulina (39.9%) después del programa dieta/ejercicio. Kang et al. (2002) reportaron una mejora en la
insulina en ayunas en los nifios con sobrepeso después de un programa combinado de dieta/ejercicio. Del mismo modo, tres
dias/semana de ejercicios aerébicos mejoraron el HOMA-IR en los sujetos con sobrepeso (Balagopal et al., 2005).

En el presente estudio, el HOMA-IR se increment6 en alrededor del 20.2% y el 44.6% respectivamente en nifas que se
comprometieron con ejercitacion y programas de dieta/ejercicio. El riesgo disminuido de enfermedad cardiovascular se
asocia con un incremento en la oxidacion de grasas en las participantes de los grupos E y D+E. De hecho, el indice
TC/HDL-C guarda una relacién significativamente negativa con el LIPOX max. después de un programa de dos meses de
ejercicios solamente (r = -0.30) o combinado con una dieta (r = -0.52).

El presente estudio confirma que la actividad fisica asociada con el consumo reducido de alimentos mejora la sensibilidad a
la insulina més que el ejercicio solo o una dieta controlada por si sola. Un efecto inmediato del ejercicio es un incremento
en los transportadores de glucosa muscular, que mejora de manera secundaria la eliminacién de glucosa por medio de la



insulina. Al parecer, la oxidacidn incrementada de los acidos grasos reduce la sobrecarga de lipidos, que también
incrementa la sensibilidad a la insulina (Goodyear y Kahn, 1998).

La notable mejora que se observo en los TG séricos se debe principalmente a la combinacion de la restriccion dietaria y el
entrenamiento en el LIPOX méx. Debido a que el consumo de carbohidratos procesados en general es mas alto en los nifos
obesos (St-Onge et al., 2003), la transicion a una dieta muy desprovista de carbohidratos refinados, junto con un régimen
diario de ejercicios (Oscai et al., 1972), facilitd la reduccidon de TG. Ademas, la disminucion en la insulina sérica también
puede ser importante en la reduccion de TG.

La obesidad es la consecuencia de balance energético positivo crénico, regulado por una compleja conexion entre el tejido
endocrino y el sistema nervioso central (Cummings y Schwartz, 2003). Cada vez es mas frecuente que se vea al tejido
adiposo como un 6rgano endocrino activo con una actividad metabolica elevada. Las adiposidades producen y secretan
varias proteinas que actiian como verdaderas hormonas, responsables de la regulacion del consumo y gasto de la energia
(Mora y Pessin, 2002).

La adiponectina puede actuar como un factor antiaterosclerotico no sélo a través de los efectos directos en las células
endoteliales vasculares, sino también mejorando la resistencia a la insulina y el metabolismo lipidico (Yamamoto et al.,
2002). Se ha informado que los niveles de adiponectina disminuyen en los sujetos jovenes y adolescentes que son obesos
(Zou et al., 2005). Siete meses de un entrenamiento de intensidad moderada incremento los niveles de adiponectina en
alrededor de un 42.8% en las jovenes obesas (Kondo et al., 2006), y del mismo modo, se asocié a una pérdida de masa
muscular significativa con un significativo incremento en los niveles de adiponectina en 16 nifios obesos después del
programa de intervencién de Obeldicks (Reinehr et al., 2004). El presente estudio demostré que los niveles de
adiponectina circulante se encuentran incrementados de manera significativa en las nifias obesas después del programa de
intervencion de dos meses; este incremento es mas pronunciado en el grupo D+E (51.6%) que en los grupos E (38.5%) o D
(23%).

Matsubara et al. (2002) han reportado correlaciones significativas entre los niveles de adiponectina y resistencia a la
insulina. Por consiguiente, se observd una correlacion significativa en las participantes entre los niveles de adiponectina y
el HOMA-IR después de la ejercitacion de dos meses solamente o la ejercitaciéon combinada con el control dietario,
sugiriendo que podria considerarse a la adiponectina como un factor determinante importante de la resistencia a la
insulina.

La adiponectina es la primera adipocitoquina que es sabido que se reduce en la obesidad. El mecanismo de esta regulacion
negativa continda siendo poco claro, ya que la adiponectina es secretada de manera exclusiva por las células grasas
(Beltowski, 2003). La secrecion de adiponectina disminuyé cuando se aislé al tejido adiposo visceral y se lo cultivo in vitro
(Beltowski, 2003). Este efecto se redujo mediante la disminucién de la cantidad de tejido cultivado por placa. Ademas, se
previno el efecto mediante los inhibidores de transcripcion y traslado. Es probable que la masa de tejido adiposo blanco en
aumento en la obesidad reduzca la sintesis de la proteina adiponectina por medio de una inhibicién por retroalimentacion
(Diez y Igleasis, 2003).

Ademas, la secrecion de adiponectina in vitro es més baja en los adipositos viscerales, a diferencia de los periféricos, en los
nifios (Sabin et al., 2003), indicando una influencia en la distribucion de la grasa corporal. Debido a que la insulina
estimula a la adiponectina y el TNF-a la inhibe, la resistencia a la insulina y la expresion del TNF-a pueden contribuir a la
hipoadiponectinemia (Beltowski, 2003). También se reportd que los glucocorticoides inhiben la expresion y la secrecion
génica de la adiponectina (Diez y Igleasis, 2003), sugiriendo que la produccién disminuida de adiponectina podria ser
importante en la resistencia a la insulina inducida por medio de los glucocorticoides.

CONCLUSION

Los resultados del presente estudio complementan los hallazgos previos ya que muestran que la incorporacion de la
restriccion dietaria al entrenamiento de resistencia mejora de manera significativa la composicion corporal, el HDL-C, el
indice TC/HDL-C y la resistencia a la insulina. Por regla general, se recomienda una dieta combinada con un programa de
ejercicios a fin de disminuir la masa corporal, la resistencia a la insulina y el LDL-C, e incrementar la oxidacién de grasas y
los niveles de HDL-C y adiponectina en las nifias obesas.
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e La dieta combinada con el entrenamiento mejord la composicidon corporal, los niveles de adiponectina y los
parametros metabdlicos en las nifias obesas.

o La dieta sola disminuy6 la masa corporal y el LDL-C, sin mejorar la oxidacién de grasas ni el HDL-C.

¢ El entrenamiento individualizado en el punto de LIPOX max. mejord el HDL-C y los niveles de adiponectina
circulante, sin cambios en el LDL-C y la composicién corporal.
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