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Esta tesis esta basada en los trabajos experimentales y revisiones
bibliograficas que se llevaron a cabo en el Laboratorio de Rendimiento Humano
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Listado de abreviaciones.

BMI = indice de masa corporal

IOTF= International Obesity Task Force
DXA= Absorciometria foténica dual de rayos x
OMS= Organizacion mundial de la salud
EF= Entrenamiento de Fuerza

CON= Control

RM= Repeticion Maxima

BMC= Contenido mineral éseo

BF= Grasa corporal

%BF= Porcentaje de grasa corporal

SJ= Salto sin contramovimiento

CMJ= Saltc con contramovimiento

FIM= Fuerza isométrica

AV= Altura de vuelo

Fmax= Fuerza maxima generada durante el salto

Ip+= Impuiso positivo

VD= Velocidad de despegue

T30= Tiempo en 30s.

Vo2max= Consumo maximo de oxigeno
SQ= Media sentadilla

LE= Extension de piermnas

ILP= Prensa inclinada de piernas

LC= Flexién de piernas

HF= Flexion de cadera
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ELISA=Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay (ensayo inmunoenzimatico en
fase sdlida)

sOB-r Receptor soluble de leptina

ANCOVA= Analisis de la co-varianza

WHR= Indice cintura-cadera

PFT= Porcentaje de grasa del total acumulada en el tronco

10

itn realizada por ULPGG. Bitlicteca Uinveraitaria, 2006

. Ipe autorea. Crigitali

o Del



Introduccion.

En la actualidad, la obesidad en nifios y jovenes es uno de los
principales problemas de salud a nivel mundial. Se estima que
aproximadamente el 10% de los nifios en edad escolar del mundo tienen
exceso de grasa corporal y con ello un riesgo aumentando de desarrollar
enfermedades crénicas ‘. De estos nifios con sobrepeso una cuarta parte son
obesos, y una gran parte de ellos tienen multiples factores de riesgo asociados
al desarrollo de Diabetes Tipo 2, enfermedades cardiacas y una gran variedad

de co-morbilidades antes o durante la temprana edad adulta.
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Flgura 1. Prevalencia de obesidad y sobrepeso en nifios en edad escolar de diferentes zonas del mundo. El
sobrepeso v la obesidad estan definidos segon log criterios del IOTF. Nifios entre 5-17 afios. Basados en estudios

desarrollados después del afic 1990, Fuente: IOTF (1}

l.a prevalencia de sobrepeso es mayor en aquellas zonas y paises mas

desarrollados pero esta creciendo significativamente en la mayor parte del
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mundo. En los paises industrializados los nifos de los grupos socioecondmicos
mas bajos son los que mayor riesgo tienen. En contraste, en los paises en
desarrollo, la obesidad prevalece entre aquellas poblaciones con ingresos mas
altos y entre las poblaciones urbanas mas que en las rurales 2.

En Europa y América, la prevalencia de nifios con sobrepeso u obesidad
es superior ai 20%. En muchos paises de estas zonas el problema de la
obesidad infantil esta alcanzando unos indices dramaticos. Datos procedentes
de los servicios de salud nacionales muestran como por ejemplo en la década
de los 90 en USA y en Brasil el nimero de nifios/as con sobrepeso aumentd un
0.5% por afio. En Canadé, Australia y algunas partes de Europa este aumento
es incluso mayor, llegando a superar el 1% anual &,

LLos datos publicados hasta el momento sugieren que la obesidad infantil
ha aumentado de una forma continuada en Europa a lo largo de las ultimas dos
0 tres décadas, a pesar de que se observan patrones complejos en las
prevalencias y las tendencias variando segun el tiempo, edad, sexo y region

geografica.
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Figura 2. Pravalencia de sobrepeso y obesidad en Europa. El sobrepeso y la obesidad estan definidos
utilizando los criterios del IOTF. Basados en estudios . Basados en estudios desarrollados después del aio 1990,

Fuente: IOTF (1)
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Los nifios del norte de Europa muestran indices de prevalencia de entre
10-20% mientras que en el sur de Europa la prevalencia es de entre 20-35%®.
Las razones para esta diferencia entre el norte y sur no estan del todo claras'”.

En Espaia la prevalencia de sobrepeso y obesidad en nifios y jovenes
varones de 2-24 afos es del 29.9% ), siendo estos datos incluso mayores si
solo tenemos en cuenta los datos de los nifios de edades comprendidas entre
los 6-13 afios (37.7-41.9%). Por comunidades autdnomas, Canarias (32.8%) y
Andalucia (29.4%) son las regiones donde hay una prevalencia por encima de
la media espafiola (26.3%) si tenemos en cuenta tanto chicos como chicas de
edades comprendidas entre 2-24 afos”. En Espafia la prevalencia ha

aumentado en las dos Glimas décadas entre un 12 y un 15%.
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Figura 3. Prevalencia de obesidad 2n Espaiia por comunidades autonomas .
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En 1999 un comité de expertos del IOTF determiné que a pesar de que
el BMI no era la medida ideal para medir la adiposidad, habia sido validada
frente a otras medidas mas directas de adiposidad y por tanto podia ser
utilizado para definir sobrepeso y obesidad en chicos adolescentes .

Como no esta claro en nifios a que nivel del BMI aumenta el riesgo para
ta salud, los puntos de corte que se utilizaron fueron aquellos gue serian
estadisticamente equivalentes a los puntos de corte usados en los adultos para
sobrepeso (25 kg/m?) y obesidad (30 kg/m?).

Para ello, utilizaron datos de 6 poblaciones de referencia diferentes
(Gran Bretafia, Brasil, Holanda, Hong Kong, Singapore y USA). Con estos
datos, Cole y col. '? derivaron las curvas con sus percentiles correspondientes
que pasan a través de los puntos 25 y 30kg/m” a los 18 afios. Todo ello resulta
en unos puntos de corte especificos para la edad y el sexo que definen el
sobrepeso y la obesidad. Las tablas recomendadas por Cole y col. son utiles
para la investigacidon epidemiolégica en la que los nifios son categorizados
cCOMo no-sobrepeso, sobrepeso y obesos utilizando para eilo una herramienta
estandar sencilla. Los puntos de corte fueron desarrollados utilizando tablas de
datos diversas por tanto representa unos valores de referencia internacional
para poder comparar nifios/poblaciones en todo el mundo. No obstante, uno de
los problemas de utilizar el BMI basandose en las tablas por sexo y edad es
que no se tiene en cuenta el grado de maduracion sexual de los sujetos. El BMI
en los nifios puede aumentar cuando incrementan su masa muscular bajo la
influencia de la testosterona, sin que ello deba ser confundide con una

ganancia de masa grasa.
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Los programas para prevenir la obesidad en nifios empiezan por
identificar aquellos nifios con alto riesgo. El principal objetivo de definir el
sobrepeso y la obesidad es el de predecir los riesgos para la salud y poder
comparar diversos tipos de poblaciones. Por razones practicas hasta ahora [as
definiciones han sido hechas basandose en la antropometria, la circunferencia
de la cintura y el BMI. Siendo éstos los métodos mas utilizados tanto en los
estudios clinicos como en los estudios de poblacion. Estos métodos a pesar de
tener algunas ventajas (faciles de aplicar, practicos y econdémicos) no ofrecen
las posibilidades y la precision de métodos mas directos como puede ser ia
absorciometria fotdnica dual de rayos x (DXA).

A pesar de que el componente genético es un factor importante a la hora
de explicar y comprender la obesidad, los cambios tan rapidos en el nimero de
obesos dentro de una poblacién relativamente estable indican que los factores
genéticos no son la principal causa de este cambio . La influencia del entorno
se ve claramente ilustrada cuando comparamos el status de peso de aquellos
sujetos que se desplazan o emigran a paises industrializados y desarrollan en
ese lugar de destino tasas de obesidad mayores que en sus respectivos paises
de origen "' %2

Con el fin de poder estudiar la forma en que sujetos con mismo
componente genético respondian a un cambio estandarizado en la dieta se
llevaron a cabo diversos estudios con gemelos homozigéticos en los que se les
sometia a una ingesta energética superior a sus necesidades (1000 kcal/d) y
en los que se observd que existe una clara predisposicion genética a la

ganancia de peso en respuesta a una sobrealimentacion. Del mismo modo,
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la respuesta a un déficit energético también parece potencialmente
determinada por factores genéticos '¥.

Por tanto, esto demuestra que para la mayoria de los nifios, los genes
para desarrollar sobrepeso se expresan donde el medio ambiente se lo permite
y favorece dicha expresion. Una predisposicion genética a acumular peso es un
elemento significativo en la ecuacion pero su importancia deberia ser vista
desde ofra perspectiva: los genes que predisponen a la obesidad son
habituales y solo hay una pequefia proporcion de nifios capaces de resistir a [a
ganancia de peso en un medio ambiente permisivo u “obeso-génico”.

En la actualidad, diversos estudios tratan de identificar los genes y sus
mutaciones responsables de estos efectos en los nifios. Recientemente, los
estudios de Ukkola y Bouchard™® han logrado identificar diversos genes que
tienen un papel importante en la respuesta a la sobrealimentacion. No
obstante, el estudio de la interaccidén entre genes y medio ambiente y su efecto
en la adiposidad requiere tener en cuenta todos ios factores que
potencialmente puedan modificar el balance energético. Por ejemplo, las
variaciones en los niveles de actividad fisica y en el contenido en grasas de la
dieta se asocian a fluctuaciones en la masa grasa corporal. Sin embargo, otros
factores como la variacion en los carbohidratos en la dieta, la ingesta de
determinados micronutrientes como el calcio, el contenido de especias en la
dieta que puedan contener agentes como los capsaicin 0 los organoclorados,
los patrones de comportamiento alimenticios, la toma de alcohol vy
probablemente muchos otros también deben ser tenidos en cuenta.

El catalogo de genes potenciaimente candidatos a variar las

reservas de grasa es cada dia mayor y mas amplio® y probablemente
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aumente en el futuro. Esto provoca que cada vez sea mas complicado definir
las relaciones entre el genotipo y el medio ambiente.

Recientemente, uno de los genes que se ha observado que podria ser
un importante candidato y del que se estan estudiando sus posibles
implicaciones en las ganancias de masa grasa con la edad es el gen del
receptor de glucocorticoides. Si posteriores estudios lo confirman, el estudio de
los polimorfismos de dicho gen podrian ser Util para la estimacion del riesgo de
ganancia de masa grasa con la edad o en diferentes condiciones de balance
energético y que caracterizan a ciertos individuos %,

En la mayor parte de las sociedades industrializadas los cambios
producidos en los entornos mas proximos a los nifios han sido descritos en el
informe de la OMS para enfermedades cronicas tanto en ese grupo de edad
como en adultos '®. Estos cambios incluyen transformaciones en la conducta
alimentaria (consumo aumentado de alimentos con “alta densidad” energética y
ricas en grasas, particularmente grasas saturadas y bajas en carbohidratos sin
refinar) combinados con un estilo de vida sedentario (uso habitual del
transporte motorizado, disponibilidad de electrodomésticos-aparatos que
ahorran trabajo en casa, descenso en las tareas manuales y fisicas en el
trabajo y actividades en el tiempo libre que no precisan de casi gasto
energético).

Por otro lado, la acumulacién total de grasa no es el tnico aspecto a
tener en cuenta, puesto que la distribucion regional de grasa puede ser incluso
mas relevante que la acumulacion de grasa en si misma, de hecho la grasa
visceral o la acumulacion de grasa a nivel abdominal aumenta el riesgo de

sufrir accidentes cardiovasculares ', Diversos estudios han observado que
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aquellos sujetos mas activos tienen niveles menores de grasa a nivel
abdominal después de ajustar por los niveles de grasa corporal, tanto en
adultos''® como en jévenes adolescentes '¥. No obstante, existen pocos datos
acerca de este hecho en nifios.

En nifios, niveles bajos de actividad fisica se asocian con una mayor
prevalencia de obesidad **?? Mas aun, algunos comportamientos sedentarios
como jugar a video-juegos o el nimero de horas delante de la television se han

(@323 por gl

relacionado positivamente con niveles altos de adiposidad
contrario, en chicos jdvenes se han encontrado asociaciones positivas entre
niveles aumentados de actividad y valores bajos de BMI “®2?® L a intervencién
a través de programas de gjercicio en nifios prepuberes ha mostrado que el
entrenamiento durante periodos de tiempo breve (unos meses) puede provocar
cambios favorables en la composicidbn corporal y en algunos aspectos
relacionados con la salud en nifios obesos. Del mismo modo, la actividad fisica
durante periodos de tiempo largos produce mejoras en la condicion fisica 1% #%.
No obstante, la capacidad aerdbica es el Unico aspecto de la condicion fisica
que hasta ahora se ha relacionado positivamente con niveles bajos de grasa en
nifios ©% 37,

Por otro lado, el relativamente reciente descubrimiento de la leptina,
hormona liberada por el tejido adiposo y que colabora en la regulacion del peso
corporal y la homeostasis energética % 3 podria ser importante en la lucha
contra la obesidad. La concentracidon de esta hormona es directamente
proporcional al tejido adiposo ©®* 39 y se cree que es la encargada de informar
al hipotalamo sobre el nivel de reservas energéticas en forma de grasa que

dispone el organismo. Los aumentos de masa grasa provocan niveles
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aumentados de leptina lo cual provoca la saciedad y un ligero aumento del
gasto energético basal ®> %9 Por el contrario la reduccion de los depésitos de
grasa a través de la actividad fisica regular y/o la dieta produce una
disminucion de los niveles circulantes de esta hormona ©7*2. El receptor
soluble de leptina es la principal proteina transportadora de la leptina y
determina ia fraccion libre de la hormona que circula y se cree que puede
regular la fraccion libre de esta hormona, es decir presumiblemente ia forma
activa de la leptina “* *¥. La concentraciéon en plasma de receptor soluble de
leptina aumenta con la pérdida de peso “% * Por tanto regula de forma
negativa la leptina libre. No obstante el efecto que los cambios en ia
composicion corporal debido a la actividad fisica producen en el receptor no
han sido estudiados todavia. El entrenamiento de fuerza puede provocar
cambios en la distribucion de grasa corporal, lo cual puede estar asociado a
cambios en los niveles de leptina y su receptor. No obstante poco se conoce
acerca del efecto del entrenamiento de fuerza sohre la distribucion de grasa
corporal en humanos que no llevan a cabo ningln tipo de dieta y como esos
cambios pueden tener una relacion con los niveles de leptina y su receptor.
Esta demostrado que el entrenamiento de fuerza provoca incrementos de la
masa muscular, de la fuerza y de la potencia al mismo tiempo que puede
provocar reduccion en la masa grasa “*"_ El entrenamiento de fuerza provoca
cambios en la concentracion de testosterona en jovenes que realizan este tipo
de actividad ©“> 3 y los niveles de testosterona libre se han asociado de forma
inversa a los del receptor soluble de leptina ¥,

Por tanto analizar de que forma se producen cambios en la masa grasa

total o en su distribucidn regional después de un programa de entrenamiento
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de fuerza de 6 semanas y tratar de determinar hasta que punto estos cambios
en la composicion corporal pueden estar asociados con cambios en la
concentracion de {a leptina, y de su receptor soluble podria ser ileresante para

conocer mas sobre la regulacidn del tejido adiposo.
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Hipotesis.

Este estudio fue llevado a cabo para investigar los efectos que tiene la

actividad fisica sobre la acumulacién y la distribucién de |la grasa en los nifios al

tiempo que analiza como influye sobre su condicion fisica. Dado el reducido

namero de estudios en nifios (especialmente longitudinales) que analicen estos

aspectos algunos de los objetivos especificos de esta tesis son:

1.

Tratar de examinar si la participaciéon en al menos 3 horas a la semana de
actividades fisicas y competiciones relacionadas con el deporte ademas de
los 80-90 minutos a la semana incluidos en las sesiones obligatorias de
Educacién Fisica del curriculum de las escuelas se asocia a menores
niveles de masa grasa corporal, particularmente menor acumulacion de
masa grasa a nivel del tronco y a una mejor condicién fisica en nifios
prepuberes.

Determinar si alguno de los componentes de la condicién fisica (ademas de
la conocida relacion entre condicion aerdbica y la grasa corporal) podria ser
utilizado en la identificacidon de aquelios nifios con niveles alios de
adiposidad.

Analizar si durante el crecimiento la actividad fisica por si sola, sin ningin
consejo nutricional, es capaz de atenuar la tendencia en nifios prepuberes
de acumular masa grasa, especiaimente a nivel del tronco.

Determinar si durante el crecimiento aquellos nifos que mejoran mas su
composicién corporal también muestran mayores efectos sobre su

condicién fisica comparado con (os chicos con peor condicion fisica.

21

itin rédlizada por ULPGC, Bibliglaca Universilaria. 2008

Iot audores, Digitali

£ Del



5. Examinar los cambios producidos por un programa de entrenamiento de
fuerza (6 semanas) sobre la composicién corporal, en especial sobre la
masa grasa y su distribucion.

6. Analizar si los cambios producidos en la masa grasa total y en su
distribucién regional como consecuencia de un programa de entrenamiento
de fuerza producen alteraciones en los niveles de leptina y de su receptor
soluble

7. Determinar si los cambios en la testosterona total o en la testosterona libre
influyen en la respuesta de la leptina, el receptor soluble de leptina o el ratio

leptina/receptor soluble de leptina con el entrenamiento de fuerza.
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Material y Métodos Generales.
Sujetos y disefios experimentales

Composicion corporal y condicidon fisica en nifios: Estudios transversal y

longitudinal (I y 1I).

Una muestra representativa de nifios de Gran Canaria elegida por muestreo
aleatorio, polietapico y estratificado por edades en funcidon de los datos del
ISTAC (Instituto Canaric de Estadistica) fue analizada. En total 433 nifios y
adolescentes sanos de edades comprendidas entre 7 y 20 afios fueron
reclutados entre distintos colegios, clubes y centros deportivos de la isla de
Gran Canaria. No obstante, Unicamente 114 nifios preplberes (Tanner < 2)
fueron incluidos en el estudio transversal. Para el estudio longitudinai limitamos
los sujetos (42) a aquellos que al inicio del seguimiento estuvieran en edad
prepuberal (Tanner 1-2) y 3.3 afios mas tarde en edades peripuberales (Tanner
3-4). Previamente a la realizacién de las pruebas tanto los padres como los
niftos fueron informados acerca de los procedimientos y objetivos del estudio
asi como de sus posibles riesgos y beneficios. Los nifios dieron su aprobacion
de manera verbal y se obtuvo por escrito el consentimiento de los padres.
Ninguno de los sujetos estaba tomando medicacion en el momento del estudio.
Los nifios fueron divididos en grupos en funcidn del nivel de actividad fisica que
desarrollaban a parte de aguella que llevan a cabo habitualmente en las
sesiones de actividad fisica obligatorias de su colegio y que estan incluidas en
el curriculo académico espanol (80-30 minuios por semana de actividad fisica
real). Se consideraron como “activos” a aquellos niflos que al comienzo del
estudio participaban en actividades extra-escolares durante al menos un afio

entero y que, en el caso del estudio longitudinal, permanecieron activos hasta
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el final del seguimiento, mientras que los considerados fisicamente “no activos”
eran aquellos que no realizaban ningun tipo de actividades fuera de la escuela
y que en su caso durante los mas de 3 afios que durd el seguimiento no
cambiaron su status.

Disefio experimental. Variables de condicion fisica, composicion corporal y
antropometria fueron tomadas en todos los nifios al comienzo del estudio.
Ademas, en el estudio longitudinal todas estas variables fueron tomadas de
nuevo 3.3 afios mas tarde. Se realizaron consultas a los padres sobre el
historial médico de los nifios, estableciéndose como criterio de exclusion del
estudio la presencia de enfermedades crénicas o la existencia de tratamientos
médicos con efectos sobre la maduracion sexual del nifo o su masa muscular.
Asi mismo, los nifios contestaron un cuestionario en el cual se les pedia sus
datos personales e informacién acerca de su historial deportivo (incluyendo el
nimero de horas a la semana de actividad deportiva). El 71% de los nifios
escogidos aceptaron finalmente participar en estos estudios. El estudio fue
llevado a cabo de acuerdo a la Declaracion de Helsinki de 1975.

Valoracion del estado madurativo. El estado madurativo se determiné mediante
autoevaluacion por el método Tanner ®* que ha mostrado gran validez % y
una alta fiabilidad (r = 0.97) ®”. En este test, son los propios nifios los que se
encargan de sefialar cual es su actual grado de desarrollo sexual a partir de
unas representaciones que les muestran de forma gréfica los diversos grados
de desarrollo de algunos de los caracteres sexuales primarios y secundarios a
lo largo del crecimiento. En el estudio se establecié como criterio de seleccién
aquellos nifios cuyo estado madurativo fuera menor o igual al segundo estadio

de Tanner.
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L eptina y entrenamiento de Fuerza (lIh). Dieciocho varones sanos (edad = 23+2

afos, altura = 1735 cm, masa corporal = 73+6 kg, porcentaje de grasa
corporal = 17.246%, medida * error estandar) participaron en el estudio.
Después de recibir una explicacion completa sobre los procedimientos del
estudio se obtuvo por escrito consentimiento informado de todos fos sujetos del
estudio. Los participantes fueron divididos en dos grupos. Doce sujetos
aceptaron realizar el programa de Entrenamiento de Fuerza (EF) vy el resto
formaron parte del grupo control {(CON). Todos ellos eran sujetos sanos
fisicamente activos y estaban familiarizados con el entrenamiento de fuerza.
Ademas, previamente al comienzo del estudio todos los sujetos contestaron a
un cuestionario en el cual ademas de los datos personales se les pedia
informacién acerca de su historial deportivo (incluia horas de entrenamiento a
la semana) y su historial medico (incluia lesiones del pasado y medicacién). El
estudio fue lle’vado a cabo de acuerdo a la Declaracion de Helsinki de 1975.

Disefio del estudio. Cada sujeto fue evaluado dos veces, antes y después det
programa de entrenamiento. Ambas sesiones incluian evaluacion de la
composicion corporal y medicion de la fuerza maxima dinamica que podian
levantar al menos una vez en cada ejercicio (1RM). Antes de los tests de
evaluacidn de [a fuerza maxima y del entrenamiento cada sujeto fue
cuidadosamente familiarizado con los procedimientos del estudio. La duracion
total del estudio fue de 8 semanas. Durante la primera semana se realizaron
los tests y no hubo entrenamiento de fuerza. A continuacion comenzé ei
periodo experimental de 6 semanas de entrenamiento de fuerza. Las muestras
de sangre en reposo se tomaron al inicio y al final del estudio. Las muestras de

sangre venosa fueron tomadas entre las 7.00 y las 8.00 horas, después de 12
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horas en ayuno. Se mantuvieron a una temperatura de 4° C y posteriormente
fueron centrifugadas a la misma temperatura. Posteriormente se separd el

suero y se congelo a —80° C para su posterior analisis.

Antropometria y composicion corporal

Para minimizar posibles errores de medida se utilizaron en un entorno
estandarizado protocolos bien definidos, investigadores entrenados y equipos
calibrados. Para la determinacién de las medidas antropométricas se utilizd el
protocolo “O-Scale System” ©®®_ Dicho protocolo de medicién incluye la masa
corporal y la talla, asi como los pliegues cutaneos y las circunferencias, o
perimetros, relacionados a continuacion.

La talla se midié en bipedestacion con los talones, los gluteos, ia espalda
y la region occipital en contacto con el plano del tallimetro. Estas medidas se
efectuaron mediante un tallimetro de 1 mm de precision (Atlantida, Ao Sayol,
Barcelona, Espafia), manteniendo la cabeza en plano de Francfort. La masa
corporal se midid mediante una bascula (Atlantida, AAd Sayol, Barcelona,
Esparia) de 50 gramos de precision, calibrada a 50.0, 70.0 o0 90.0 Kg, mediante
masas patron de la clase M1,

E! pliegue tricipital se tomo verticalmente, en la parte posterior del brazo
a media distancia entre acromion y el borde superior de la cabeza del radio. El
pliegue subescapular: de uno a dos centimetros por debajo del angulo de la
escapula, con una inclinacion de 45° . El pliegue bicipital: verticalmente, a la
misma altura que el pliegue fricipital pero en la cara anterior del brazo. El
pliegue iliocrestal: por encima de la cresta iliaca, en la linea axilar media. Se

tomd con una inclinacién de 45° de arriba hacia delante y abajo. El pliegue
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abdominal: verticalmente, de 3 a 5 cm a la izquierda de la cicatriz umbilical. El
pliegue anterior de muslo: verticalmente, en el punto medio de la linea que une
el pliegue inguinal y el borde superior de la rotula. Esta medida se tomo con el
sujeto en bipedestacion, pero apoyando la pierna sobre un taburete de tal
forma que la rodilla quedd doblada a 90° El pliegue medial de la pierna:
verticalmente, a la altura de la maxima circunferencia de la pierna en su cara
medial. Este pliegue también se midid en bipedestacion, con la rodilla
flexionada a 90° y el pie apoyado sobre un taburete.

Todos los pliegues cuténeos fueron medidos mediante un plicémetro
Holtain, que ejerce una presion constante de 10 g/mm? y tiene una precision de
0.1 mm. Cada pliegue se determind por triplicado, eligiendo el valor medio de
las tres mediciones. Aquellas medidas que se apartaron 2 o mas desviaciones
estandar de la media fueron descartadas y nuevamente repetidas. Las lecturas
del grosor de los pliegues se efectuaron hacia el 4° segundo de la aplicacién
del plicometro, para reducir la variabilidad asociada a diferencias de
comprensibilidad cutanea.

Asimismo, se midid el perimetro toracico: a la altura de la cuarta
articulacion condrocostal, al final de una espiracidén normal. El perimetro
abdominal o umbilical. a la altura del ombligo, al final de una espiracion normai.
El perimetro del brazo: a media distancia entre acromion y el borde superior de
la cabeza del radio. El perimetro del brazo flexionado: en la misma localizacién
que el anterior, pero con el brazo en flexion a 90° y en contraccidn isométrica
maxima. El perimetro del antebrazo: en la zona de mayor circunferencia del
antebrazo. El perimetro de la mufieca: en la zona de menor circunferencia, a la

altura de la articulacion de la mufeca. El perimetro gluteo. maximo perimetro
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en la region glitea, con el sujeto en bipedestacion. El perimetro superior del
muslo: de 1 a 2 cm por debajo del pliegue gliuteo. El perimetro medio del muslo:
a la misma altura que el pliegue anterior del muslo. El perimetro de la pierna
en la zona en que el vientre muscular es mas voluminoso, cuando la rodilla
estad apoyada en un taburete y flexionada a 90°. El perimetro del tobillo: en la
zona de menor circunferencia, justo por encima del maleolo interno

Todos los perimetros fueron medidos tres veces con una cinta métrica
metalica inextensible de 1 mm de precisidn. Como valor correspondiente a
cada perimetro se tomo la media de las tres mediciones efectuadas. Cuando
alguna media se apartd 2 o mas desviaciones estandar de la medida, ésta fue
descartada y repetida.

La composicidon corporal total y regional se estimd mediante
absorciometria fotdnica dual de rayos x (Hologic QDR-1500, Hologic Corp.,
software version 7.10, Waltham, MA) como se ha descrito previamente ©%. Este
equipo es adecuado para trabajar con poblacién infantil debido a que ef cuerpo
entero puede ser escaneado en unos 15 min. y a la baja irradiacidén a la que se
somete al nifio ®* %", Para las determinaciones de la composicién corporal se
asumid que la hidratacion del tejido magro es del 73.2% y el porcentaje de
grasa en el cerebro de 17.0% ©®?. La masa magra (), la grasa corporal (g) y el
BMC (g) fueron calculados del escaner del cuerpo entero. De forma adicional
se presentan datos de las distintas regiones. La regiéon del brazo incluye la
mano, el antebrazo y el brazo, fue separado del tronco con una linea inclinada
que cruzaba la articulacion escapulo-humeral de tal forma que la cabeza
humeral estaba incluida en la region del brazo. La regidn de la pierna incluye el

pie, la pantorrilla y el muslo. Estaba separada del tronco por una linea inclinada
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que pasa justo por debajo de la pelvis a la cual corta en dos partes por el cuello
femoral. La regién de la cabeza incluye el craneo y la veértebra cervical debajo
de la linea horizontal que pasa justo por debajo de la mandibula. El coeficiente
de variacion de! analisis regional de masa muscular y de la masa grasa con
reposicionamiento del sujeto fue inferior al 5% .

El equipo DXA se calibré segun las especificaciones del fabricante,
mediante un fantoma de columna lumbar y fue operado en el modo de maxima

resolucion. Los sujetos fueron escaneados en posicidn supina, junto con una

barra de calibracion de diferentes grosores y densidades.

Prevalencia de sobrepeso y obesidad

Para calcular la prevalencia de obesidad se utilizaron las curvas de
percentiles propuestas por Cole y col. /% Los nifios tenian sobrepeso o eran
considerados obesos cuando su BMI era z que los puntos de corte
internacionales correspondientes a las curvas de percentiles que pasaban por
la correspondiente curva de BMI de 25 Kg.m? para la edad de 18 arios.
Ademas se calculd la prevalencia de “alta adiposidad” utilizando los puntos de

corte del porcentaje de grasa igual o mayor a 25% propuesto por Taylor y col.

€3)

Condicion fisica

Fuerza dinamica e isométrica. Las fuerzas generadas durante la realizacion de
saltos verticales fueron medidas con una plataforma de fuerza (Kistler
Instruments AG 9281B, Winterthur, Switzerland). Los tests de salto se

realizaron desde dos posiciones iniciales bien diferenciadas: Posicion de
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semisentadilla o “squat” en la cual, el sujeto esta en bipedestacion con las
rodillas flexionadas a 90°. A partir de esta posicion se efectud el salto sin
permitirse la realizacién de contramovimiento alguno. Este salto es conocido
como salio sin contramovimiento o “Squat Jump” (SJ). En segundo lugar, se
llevaron a cabo saltos desde la posicidn erecta, en este caso a los sujetos se
les permitia realizar un contramovimiento previo al saito. Este salto se conoce
como salto con contramovimiento o “countermovement jump” (CMJ). Durante la
realizacion de ambos tipos de salto los sujetos mantuvieron sus manos en las
caderas para evitar una posible contribucion de los brazos al salto. Se
realizaron tres intentos por cada tipo de salio y se les dio tres minutos de
descanso entre salto y salto para evitar posibles interferencias debidas al
cansancio, conforme al protocolo previamente descrito por nuestro grupo de
investigacion ©* ). Asi mismo, se realizaron tres tests para la determinacion
de la fuerza isométrica maxima del mismo modo que estda descrito

anteriormente  ©%,

Para ello los sujetos se colocaron en posicidon de
semisentadilla, con las rodillas flexionadas a 90° y con una barra olimpica de
halterofilia (de un peso de 20 kg) sobre los hombros. El angulo de las rodillas
fue medida con un goniémetro digital (Lafayette Instrument Company, Lafayette
Indiana). La barra estaba fuertemente asida al suelo con cadenas, de forma
que fuera imposible moverla. De este modo, la fuerza generada al tratar de
extender las extremidades inferiores, incluida la fuerza necesaria para soportar
la barra de haltercfilia, se transmitia integramente a la plataforma de fuerzas.

Se efectuaron tres mediciones de FIM de 5 segundos cada una con descansos

de tres minutos entre ellas. En cada intento los sujetos trataron de desarrollar la
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maxima tensién en el menor tiempo posible. Se tomé el mejor de los tres
intentos.

A partir de los registros de fuerza que se obtienen de la plataforma de
fuerza se calculd ademas de la altura de vuelo (AV), el impulso mecanico
positivo (Ip+) y la fuerza maxima desarrollada durante el satto (Fmax) y ia
fuerza isométrica maxima (FIM). Para la determinacion de la AV, primero se
calculd la velocidad de despegue (VD) a partir del impulso mecanico y del
tiempo empleado para lograr ese impulso. A continuacion se calculé la altura
de vuelo como: AV= (VD 2/(2 x G), donde G es la aceleracion de la gravedad.
Capacidad anaerédbica. Un test de trescientos metros se realizé para estimar la
capacidad anaerdbica, por cuanto la capacidad anaerdbica es el principal factor
determinante de esfuerzos maximos que provocan la fatiga total (exhausto)
entre 30 y 60 segundos ®®. El test se realiz6 en una pista de atletismo de 400
metros y el tiempo fue medido de forma manual. A los chicos se les pedia que
corrieran tan rapido como les fuera posible.

Test de velocidad en carrera. El tiempo que los nifios necesitaban para recorrer
30 metros (T30) fue medido con la ayuda de una células fotoeléctricas (General
ASDE, Valencia). E! contador se activaba automaticamente y empezaba a
registrar cuando el sujeto cruzaba la primera célula y después de ese momento
registraba cada 5 metros. A los chicos se les motivé para que recorrieran la
distancia tan rapido como les fuera posible, y la mejor marca obtenida de los 3
intentos realizados, separados por al menos 1 minuto de descanso entre cada
uno, fue tomado como valor representativo de este test.

Potencia aerobica maxima. €l consumo maximo de oxigeno (VO; max) fue

estimado utilizando el test descrito por Luc Leger 7. Se pedia a los sujetos

31

ion realizada por ULPEC. Biblioteta Linvarataria, 2006

los aubares. Crigitali




que corrieran 20 metros de ida y vuelta al ritmo de un pitido emitido por una
cinta magnetofénica. La frecuencia de las sefiales sonoras aumentaba de tal
forma que la velocidad de carrera empezaba a 85 Kmh' y se iba
incrementando en 0.5 Km-h™ cada minuto. El tiempo que los sujetos eran
capaces de estar corriendo fue registrado para poder calcular el VO,max. Este

test se ha observado que es valido y fiable para la prediccion del VO,max €7,

Evaluacion de la fuerza y programa de entrenamiento de fuerza

La fuerza maxima (1RM) fue determinada al comienzo y al final de las 6
semanas de estudio en todos los ejercicios utilizados: media sentadilla (SQ),
extension de piernas (LE), prensa inclinada de piernas (ILP), flexién de piernas
(LC) y extensidén de los flexores de cadera (HF). Estos ejercicios se realizaron
con un equipamiento de levantamiento de pesas (Technogym Ltd, Barcelona,
Spain). La media sentadilla y ia prensa inclinada de piernas se realizaron con
un rango de movimiento entre la extension total de piernas y los 90° de flexién
de rodilla. Todo el rango de movimiento posible se utilizd durante los ejercicios
de extensién y flexibn de piernas. Los ejercicios de flexores de cadera se
realizaron a partir de una posicién inicial vertical mediante la flexién de la rodilla
de una de las extremidades intentando poner en contacto dicha rodilia con el
pecho al tiempo que una polea estaba sujeta al tobillo. Ambas piernas fueron
entrenadas de forma aiternativa. Los valores de 1RM obtenidos fueron
utilizados para calcular la carga relativa para los protocolos de entrenamiento.
Las cargas relativas de cada ejercicio estaban entre el 50 y el 90% del 1RM .
Los sujetos ltlevaron a cabo un total de 414 series (media sentadilla: 102 serie;

extension de piernas 102 series; prensa inclinada 102 series, flexion pierna 54
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series y flexores de cadera 54 series). Los periodos de descanso eran de 90
segundos entre cada serie. Todos los ejercicios del programa fueron realizados
utilizando el equipamiento Technogym para el levantamiento de pesas. El gasto
energético estimado durante el entrenamiento de fuerza fue realizado de
acuerdo 2 la siguiente férmula ©®.

Keals = (0.086) - (masa corporal en kg) - (duracion del ejercicic en minutos}, y

tenia un rango entre 250 y 340 kcal por sesidn de entrenamiento.

Analisis de la leptina, el receptor soluble de leptina y la testosterona.

La leptina, el receptor soluble de leptina de leptina (sOB-r) y la testosterona
total y libre fueron determinados a través del método ELISA (ELx800 Universal
Microplate Reader, Bioteck Instruments Inc, Vermont, USA). La leptina, el sOB-
ry la testosterona libre fueron medidas utilizando kits comerciales con reactivos
de Diagnostic Systems Laboratories (Webster, TX} y la testosterona total con
kits comerciales con reactivos de Diagnostics Biochemical Canada (London,
Ontario). La sensibilidad de las determinaciones de ia leptina y el sOB-r fue de
0.05 ng/mL y 0.2 ng/mL respectivamente. Los coeficientes de variacion intra
ensayo de 3.8 y 4.1 % y el coeficiente inter ensayo de 4.4 y 4.9% para la
leptina y el sOB-r respectivamente. En cuanto a la testosterona total y libre, la
sensibilidad en la determinacion fue de 0.05 ng/ml y de 0.19 pg/mL
respectivamente, y los coeficientes de variacién intra e inter-ensayo fueron de
10.8-11.4% para la testosterona total y de y de 6.5 y 3.1% para la testosterona

libre respectivamente.
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Analisis estadistico

Composicion_corporal y condicidon fisica en nifios: Estudios transversal y

longitudinal {1 y I1).

Se realizd estadistica descriptiva en todas las variables. Las diferencias entre
grupos en la composicion corporal y la condicion fisica fue evaluada utilizando
los T-test para muestras independientes y el ANCOVA. La homogeneidad de
las varianzas fue determinada utilizando el test de Levenne’s ajustando
aquellos T-test donde la homocedasticidad no podia ser asumida con el 95%
de confianza. Asi mismo, se llevo a cabo un analisis de co-varianza (ANCOVA)
para determinar de que forma las diferencias en la condicién fisica entre grupos
podian ser debidas a las diferencias en el BMI, la masa grasa, la masa magra o
el porcentaje de grasa. El test de correlacidn de Pearson y el test de regresion
lineal fueron utilizados para identificar las posibles relaciones entre las
variables de condicidn fisica y las variables de composicién corporal. Ademas,
se realizé un analisis de regresion multiple paso a paso con el fin de determinar
el mejor predictor de la masa grasa. Finalmente, la opcion para ajustar a la
curva del programa SPSS fue utilizada para analizar la relacién entre el
porcentaje de grasa acumulada en el tronco y el porcentaje de grasa corporal.

En el estudio longitudinal ANCOVA fue utilizado para analizar si habia
diferencias significativas entre grupos en la acumulacion de masa grasa
utilizando como co-variables la talla, la masa corporal y la edad. La razon para
utilizar estas co-variables fue que previamente se habia demostrado que la
talla, la edad y la masa corporal son factores que pueden influir en la

| (&1, 65-71)

composicidn corpora . Para la realizacion del analisis estadistico se
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utilizd el programa de estadistica SPSS package (SPSS INC, Chicago, USA).
Se consideraron como significativas aquellas relaciones cuya probabilidad de
ser debidas al azar fue igual o inferior al 5% (P<0.05). Los datos fueron

presentados como medias £ errores estandar.

Leptina y entrenamiento de Fuerza (ll1).

Para la evaluacion de las diferencias entre los mismos grupos se
llevaron a cabo T-test para muestras dependientes. Para las diferencias entre
los grupos se ulilizo el T-test para muestras independientes. Para la
determinacion de los cambios de leptina y sOB-r se realizd un analisis de {a co-
varianza utilizando los cambios de masa grasa como co-variable. El test de
correlacion de Pearson se utilizd para evaluar las asociaciones entre la leptina,
el sOB-r, la testosterona y los cambios en la composicién corporal del estudio.
Los datos fueron presentados como medias = errores estandar. El analisis
estadistico fue realizado utilizando el paquete de software SPSS (SPSS INC,
Chicago, IL) versién 11.0. Todos los datos han sido expresados como media +
error estandar. Se consideraron como significativas aquellas relaciones cuya

probabilidad de ser debidas al azar fue igual ¢ inferior al 5% (P<0.05).
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Resultados.

Estudio transversal

Antropometria y composicion corporal

Ambos grupos tenian una edad, una masa corporal, una aitura y un BMI
comparables. Las circunferencias corporales eran similares excepto la
circunferencia de cadera y de cintura, las cuales fueron ligeramente superiores
en el grupo no activo (62.9 + 0.9 versus 66.3 £ 1.5¢cm, P=0.06 y 68.7 £ 1.3
versus 72.5 + 1.5 cm, P = 0.06). El indice cintura-cadera (WHR) fue también
similar en ambos grupos (P = 0.12). El grosor de los pliegues corporales fue
menor en el grupo activo respecto al grupo no activo en todas los pliegues
medidos excepto a nivel abdominal donde sdlo mostré una tendencia a ser mas
pequefio en el grupo activo (P = 0.08). Como se muestra en ia figura 1 hubo
una estrecha relacién entre por un lado las circunferencias de cadera y de
cintura y el porcentaje de grasa por otro . También se observo una relacion
significativa entre el WHR y tanto el porcentaje de grasa total como el
porcentaje de grasa acumulado en ei tronco .

En relacion a los valores de composiciéon corporal total y regional no se
encontraron diferencias significativas entre ios grupos activos y no activos en la
masa corporal y la masa muscular, como se ilustra en ja Figura 2. La masa
grasa fue un 28% mas baja y el porcentaje de grasa (%GC) 3.7 unidades
inferior en el grupo activo comparado con el no-activo (P<0.05). Por otro lado,
el analisis regional mostré un 25-36% menos de masa grasa a nivel de las
extremidades inferiores, superiores y a nivel del tronco (P<0.05) en el grupo

activo frente al no-activo .
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Los sujetos del grupo activo y del grupo no-active acumularon 24.3 + 1.2
y 27.2 £ 1.4 % de masa grasa en la region del tronco (P=0.13). Como se
observa en la Figura 4 el porcentaje de grasa acumulada en la region del
tronco (PFT) aumento de forma curvilinea en relacién al porcentaje de grasa
corporal en ambos grupos (ambos R=0.93 y R=0.91 P<0.001). Debido a que
las relaciones entre PFT y el porcentaje de grasa (%GC) era similares en
ambos grupos los datos se agruparon y se ajustaron en la siguiente funcién
parabdlica:

PFT =203 % BF - 0.02 - % BF?-7.03 (R=0.92, P <
0.001).

Condicién fisica

El grupo activo obtuvo resultados mejores en la potencia aerobica maxima, la
capacidad anaerobica, la velocidad de carrera y la altura de vuelo en los saitos
sin contramovimiento en relacidon al grupo no-activo, mientras que no se

encontraron diferencias en las otras variables de Ja condicion fisica.

Relacién entre las variables de condicion fisica y la masa grasa

Entre todas las variables de condicién fisica medidas, el impulso mecanico
positivo generado durante los saltos con contramovimiento y los squat jumps
mostro la correlacién mas alta con la grasa total y regional. La fuerza isométrica
maxima de las piernas y la fuerza maxima desarrollada durante los saltos

también correlacioné con las masas grasas totales y regionales. No se observo

37

4 tealizada poe ULPGG Bibliglacs Universiloria, 2006

aulacas Digl

£ el



ninguna relaciéon entre la velocidad media en los tests de 30m, capacidad
anaerdbica, potencia aerébica maxima y la masa grasa total o regional.

Se realizé un analisis de regresidén multiple paso a paso y se observd que la
masa corporal, la talla y e! Tsp son las variables que mas valor tienen a la hora
de predecir la masa grasa total (BF) y el porcentaje de grasa (%BF) en los
nifos prepuberes, como se ve reflejado en las siguientes ecuaciones:

BF (kg) =101.7 + 761.4 x Masa corporal (kg) - 227.9 x Talla (cm) + 2272.5 x Txg
(R=0.98, P<0.01)

% BF = 11 + 1.1 x masa corporal (kg) — 0.4 x talla {cm) + 5.4 x T3

(R=0.93, P<0.01).

Estudio longitudinal
Caracteristicas fisicas
La edad y caracteristicas fisicas de ambos grupos eran comparables al inicio y

a los 3.3 afos del estudio.

Antropometria y composicion corporal

Al comienzo y también al final del estudio ambos grupos tenian valores
antropométricos similares excepto en el ratio cintura-cadera que descendio
significativamente en ambos grupos (P<0.001). Entre e! inicio y el final del
estudio el BMI disminuyo significativamente mas (14.7%) en el grupo activo que
en el grupo sedentario (9%). Todos los pliegues corporales aumentaron con el
crecimiento en ambos grupos, siendo el porcentaje de los incrementos
encontrados similar en ambos grupos. Por el contrario, las circunferencias del

antebrazo, brazo, muiieca, cintura, {dérax y superior del muslo aumentaron mas
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con el crecimiento en el grupo fisicamente activo comparado con el grupo
control {p<0.05).

El incremento de la grasa corporal total durante los tres afos del
seguimiento fue menor en el grupo activo respecto al grupo control (23.5
unidades, p<0.05) debido a la menor acumulaciéon de grasa a nivel de las
extremidades inferiores y superiores. Como consecuencia, al final del estudio la
grasa corporal total acumulada tendié a ser menor (15% menos) en el grupo
activo respecto al no-activo (P=0.08). No se encontraron ¢cambios significativos
en el porcentaje de grasa acumulado en el tronco (masa grasa del tronco x
100/grasa corporal total) entre el comienzo del estudio y el final en ninguno de
los dos grupos. No obstante al final del estudio la grasa acumulada en el tronco
y la masa grasa de las extremidades inferiores tendid a ser mayor en el grupo
control comparado con el grupo de jovenes activos. (P=0.07-0.10). La masa
muscular total se incrementé mas en el grupo activo que en los sedentarios
(P<0.05).

El incremento de la masa grasa en el tronco explica el 35% de la
variabilidad en el aumento de la grasa corporal total (*=0.35; P<0.05) en el
grupo activo, mientras que en el grupo control explicaba el 93% (r#=0.93) (Fig.

1).

Relacion entre los incrementos de masa corporal, masa muscuiar, masa grasa
y BMI

Los incrementos en la talla y la edad correlacionaron entre si y también con el
BMI (r = 0.70-0.73, todos P<0.05). Existe una relacion inversa entre los

incrementos de masa muscular y los incrementos de grasa en el cuerpo entero
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y a nivel regional (r= -0.37-0.41, todos P<0.05) (Fig. 2). Mas adn, los cambios
en el porcentaje de grasa se correlacionaron de forma inversa con el
incremento de masa muscular de las extremidades superiores e inferiores en el
grupo entero (r=0.66-0.68, todos P<0.05) (Figure 2).

Cuando solo las variables antropometricas se incluian en el modelo, los
incrementos de masa corporal (ABM, in %), talla (AHT, in %), edad (A AGE, in
%) vy circunferencia del térax (ATHC, in %) tenian el mayor poder predictor

para la acumulacion de grasa corporal, tal y como se refleja en la siguiente

ecuacion;

A Masa grasa total = 20.67 + (3.07-ABM) - (13.84-A HT) + (3.25-A AGE) — (1.56-ATHC)
(R=0.87, SEE=25.3; P<0.001)
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Condicién fisica y composicion corporal

Al final del estudio el grupo activo obtuvo mejores resultados en la condicion
aerobica y en la capacidad anaerdbica respecto al grupo control. Las
diferencias intragrupos estan mostradas en fa Tabla 6. Se realiz6é un anélisis de
regresion multiple mostrando que cuando las variables de condicidn fisica se
incluyen en el modelo los cambios en el consumo maximo de oxigeno (A
VOomax, en %) y la altura de vuelo alcanzada durante los saltos sin
contramovimiento (A HJSJ, en %) son las variables que mejor predicen la
acumulacion de masa grasa en el cuerpo. Estas variables y los cambios en la
altura de vuelo en los saltos con contramovimiento (A HJCJ, en %) son las
variables con mayor valor predictivo del incremento del porcentaje de grasa (en

%) como se reflejan en las siguientes ecuaciones:

A Masa grasa = 63.72 — (3.09-AVO; max) — (0.61-AHJSJ)

(R=0.82, SEE=22.64:P<0.001)

A Porcentaje de grasa = 16.11 — (0.52.AHJCJ) - (1.33-AVO, max) -

(0.28-AHJSJ) (R=0.83, SEE=14.38;P<0.001)

Estudio Leptina - Entrenamiento de Fuerza

Composicion corporal

La masa corporal no sufrid modificaciones significativas debido al programa de
entrenamiento o al periodo de tiempo en condiciones de vida normal. La masa

muscular total mostré una tendencia a valores superiores (1.1%) al final del
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estudio (p=0.08) en el grupo que realizé el entrenamiento. Ademas, la masa
muscular de las exiremidades inferiores se incrementd un 3.1% (p<0.05). Al
final del estudio, el porcentaje de grasa corporal era 1.3 unidades mas baja
(p<0.05) y el porcentaje de grasa en el tronco y en ambas extremidades tenia
valores significativamente mas reducidos en el grupo de entrenamiento (todas
p<0.05). Asi mismo, la masa grasa total disminuyd un 7% (p<0.05) mientras
que la distribucion de grasa mostré también valores reducidos en el tronco y en
las extremidades inferiores y superiores (8, 7,13% respectivamente, todos
p<0.05). Por lo tanto, Al final del estudio el porcentaje de grasa corporal fue de
1.3 unidades mas baja en el grupo que entrenaba fuerza (p<0.05). Todas las
variables de composicion corporal se mantuvieron sin cambios a lo largo del
estudio en el grupo control. De esta forma el porcentaje de grasa en el tronco,
extremidades superiores e inferiores se redujo significativamente después del

periodo de entrenamiento.

Fuerza maxima

Los cambios en la fuerza maxima (1RM) antes y después del programa de
entrenamiento en todos los ejercicios se presentan en la figura 1. El grupo de
entrenamiento tuvo valores significativamente mas altos después el programa
de entrenamiento en todos los ejercicios [prensa inclinada (13%), media
sentadilla (27%), extension de piernas (16%), flexion de piernas (12%) y flexion

de cadera (29%)] comparado con los niveles iniciales de 1RM (todos p<0.05).
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Cambios en la leptina, sOB-r, leptina/sOB-r y testosterona

Las concentraciones de leptina y de sOB-r no cambiaron al final de! estudio
respecto al nivel inicial como consecuencia del programa de entrenamiento. Asi
mismo, no se observaron cambios en el ratio leptina/sOB-r al comparar los
valores al final del programa de entrenamiento con los niveles iniciales. La
concentracion sérica media de testosterona total disminuyé de forma parecida
en ambos grupos (36 y 25% en el grupo de entrenamiento y el grupo control
respectivamente, p=0.13). La testosterona libre se redujo en un 17% en el
grupo que entrenaba fuerza (p<0.05) mientras que la reduccion en el grupo

control fue de un 6%.

Relacion entre fa composicion corporal y cambios hormonales

No hubo relaciones significativas entre los cambios en los niveles de
ieptina, el sOB-r y el ratio leptina/sOB-r por un lado y los cambios en la
composicidn corporal por otro lado. No obstante, los incrementos de leptina
mostraron una estrecha relacion con los incrementos en el ratio de leptina/sOB-
r (r=0.88), p<0.05) y una correlactén inversa con los cambios en el sOB-r (r = -
0.50, p<0.05). Los cambios en el sOB-r correlacionaron inversamente con los
incrementos de la testosterona total y el ratio leptina/sOB-r (r=-0.59 y r=-0.81
respectivamente, ambos p<0.05).

Al final del seguimiento, el sOB-r estaba inversamente relacionado con la
circunferencia de cadera (r=-0.59, p<0.05) y una tendencia a la correlacion

negativa fue encontrada con la circunferencia de cintura (r=-0.48, p=0.07).
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Discusion.

Los resultados del estudio transversal muestran que la participacion en al
menos 3 horas de actividad deportiva extraescolar se asocia a una menor
masa grasa en niflos preplUberes. Se ha visto también que la masa grasa
tiende a distribuirse de forma distinta dependiendo de la cantidad de actividad
fisica realizada, siendo los sujetos activos los que acumulan menos grasa en la
region del tronco. Por Oltimo, este estudio demuestra que entre todas las
variables de condicion fisica el tiempo empleado para recorrer 30 m en
combinacién con la masa corporal y la talla tiene valor predictivo para estimar
la masa grasa y el porcentaje de grasa corporal,

En Gran Canaria, entre el 53-63% de los niflos 12 y 13 aftos desarrollan
al menos 3 horas de actividad fisica o deporte extraescolar (Serrano-Sanchez,
comunicacién personal) lo cual es similar al 55% observado en este estudio.
Tres horas de actividad extraescolar al menos durante un afio se asocian con
una cantidad menor de grasa a nivel del cuerpo entero (36%) y a nivel regional
(28%, 25% y 30% en el tronco, piernas y brazos respectivamente). Estos
hallazgos son similares con los obtenidos en estudios con adultos y jovenes
que concluian que la composicion corporal puede ser mejorada a través del

2 Mas aOn, nuestra

incremento de los niveles de actividad fisica ©*
investigacion muestra que aquellos nifios mas activos muestran menores
niveles de grasa visceral que los nifios sedentarios como refleja la menor
acumulacién de grasa en el tronco 7%, Diversos estudios indican que la grasa
visceral en nifios aumenta en proporcion a la acumulacién de grasa total 7 del

mismo modo que se ha visto en adultos ‘. No obstante, la acumulacién de

grasa visceral se ve influenciada por factores modificables como puede ser los
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asociados a la dieta, la grasa corporal o la actividad fisica en adultos ™ y en
adolescentes '®. Como novedad nuestro estudio muestra como en los nifios
mas activos se acumula menor masa grasa en la region del tronco. Es
necesario resaltar que la masa grasa del tronco que mide el DXA se relaciona
estrechamente con la grasa visceral en nifios.™

En adultos, diversos estudios han observado que el indice cintura-
cadera (WHR) tiene potencia predictora de la cantidad total y relativa de masa
grasa y de disfunciones metabolicas como la arteriosclerosis, la hiperlipidemia
o la resistencia a la insulina ', Por ejemplo, Ross y col ¥” encontraron que
en adulios la variable que mejor predice la adiposidad total era la circunferencia
de cintura (R=0.96). En nuestro estudio hemos obtenido un resuitado similar en
niflos prepuberes. Altas correlaciones fueron encontradas ente el porcentaje de
grasa y la circunferencia de cadera. No obstante, como previamente informo
Taylor y col ® en 580 nifios y adolescentes entre 3 y 19 afios hemos
observado que la circunferencia de cadera correlaciona mas estrechamente
con la cantidad de masa grasa depositada en el tronco que el WHR en nifios
preplberes. Ross y col 7 encontraron en adultos una asociacién entre el
WHR vy la cantidad total y la cantidad relativa de grasa visceral. De acuerdo con
esto, nuesiro estudio muestra que el porcentaje de grasa respecto al total
acumutado en el tronco medido mediante DXA correlaciona con el WHR. No
obstante, el valor predictivo del WHR como indicador de acumulacion de grasa
en el tronco es bastante bajo en nifios prepuberes como también ocurria en el
estudio de Taylor y col. .

El international Obesity Task Force del WHO propuso los valores de BMI

de 30 y 25 como los puntos de corte de la obesidad y el sobrepeso en adulios
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48 En nifios, la obesidad se diagnostica cuando el BMI es mayor al percentil
95" para nifios de la misma etnia, edad y sexo %, Diversos servicios publicos
han realizado las correspondientes curvas con datos adoptando el percentil 85t
como punto de corte apropiado para establecer el diagndstico de sobrepeso
™ En cambio, Cole y col "% han propuesto un BMI basado en el punto de
corte en adultos No obstante, el BMI no determina de forma directa la grasa y
su refacion con la grasa corporal no tiene que ser necesariamente estabie a lo
largo del tiempo ®®.  Por el contrario, el DXA parece ser el método mas
validado vy fiable para evaluar la obesidad en nifios. La validez y fiabilidad de Ia
DXA ha sido ampliamente establecida y comparada con el analisis quimico en
animales ®”. Su fiabilidad esta ilustrada por un coeficiente de correlacion intra-
clase de 0.998 para medidas repetidas del porcentaje de grasa en nifios ©"
(para revision ver Calbet y col. ?). Quiza esta sea la razén por la cual no se
observaron diferencias entre ambos grupos en los valores del BMI mientras
que si existian diferencias significativas en el % de grasa corporal y en los
valores de masa grasa total. Puesto que existe una estrecha relacion entre el
porcentaje de grasa y el BMI, el BMI puede usarse como indicador del nivel de
adiposidad en nifios prepuberes. Esto contrasta con la baja correlacion entre el
BMI y el % de grasa corporal determinada con DXA en adultos jévenes ®? Una
alternativa mejor a la estimacién del grado de obesidad en nifios es medir el

porcentaje de grasa ©* ®¥

o utilizar la suma de los pliegues de grasa
subcutaneos (tricipital, bicipital, suescapular y suprailiaco) ®*. No obstante, los
puntos de corte en el % de grasa corporal para el sobrepeso y la obesidad en
nifios y adolescentes no han sido establecidos claramente. Dwyer y Blizzard ©*

sugieren que los puntos de corte del 20% para la obesidad, no obstante el
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porcentaje de grasa fue determinado mediante antropometria (utilizando el
sumatorio de cuatro pliegues), por lo que esta proposicion no esta
convenientemente fundamentada desde el punto de vista cientifico, pues se
basa en una estimacién y no en una medicion directa del porcentaje de grasa
corporal. En nifios de entre 8.5 y 15.5 afios Taylor y col. ® informaron de que
los puntos de corte para definir la “alta adiposidad” (+ dos puntuaciones z, o z-
scores, en el porcentaje de grasa) se correspondian con un porcentaje de
grasa del 25% utilizando el DXA en su investigacidn. Los puntos de corte
basados en el BMI nos permite una correcta identificacién de mas del 85% de
los nifios con un % de grasa corporal por encima del limite de +2 z-score ¥,
Este estudio muestra que la combinacién de simples medidas antropométricas
con el test de 30m permite estimar la cantidad de grasa corporal y el porcentaje
de grasa en nifios preplberes.

Se ha visto que a pesar de que el rendimiento anaerdbico esta
principalmente relacionado con las dimensiones corporales las mejoras en la
potencia durante el crecimiento estan principalmente determinados por los
aumentos en la masa muscular ®* % a masa muscular total, que correlaciona
con la masa muscular de las piernas, era similar en ambos grupos. No
obstante, los nifios activos obtenian mejores resultados en todos los tests en
comparacidon con los sedentarios. El tejido graso se comporta como una carga
inerte extra que los sujetos deben transportar durante sus actividades fisicas.
Este hecho combinado con el hecho de que tanto la masa grasa como el
porcentaje de grasa corporal se correlacionan negativamente con el
rendimiento en la mayoria de los tests, sugiere que el peso extra que impone el

exceso de grasa en los nifios no activos contribuyé al menor rendimiento en los
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test fisicos. De hecho hemos determinado mediante ANCOVA que la masa
grasa per se puede explicar casi un 32% de las diferencias en la altura de vuelo
entre los nifios activos y sedentarios. Asimismo, la masa grasa per se puede
explicar el 22, 34 y 27% de las diferencias en el rendimiento en los tests de
30m, 300m y en el consumo maximo de oxigeno, respectivamente, entre
sujetos activos y no activos. Esta es probablemente la razdn por la cual el
rendimiento alcanzado en el test de 30m tiene un valor predictivo en la masa
grasa en los nifios prepiberes.

No obstante, la contribucion del test de 30m al aumento de la precision
en la prediccion de la masa grasa y el porcentaje de grasa corporal es bastante
pequena. Por ejemplo, incluyendo el test de 30m en la ecuacién de prediccion
de la masa grasa junto a la talla y 1a masa corporal produce una mejora del
error estandar de 1.57 a 1.41 kg. Iguaimente, anadir el test de 30m a la
ecuacion de prediccién del porcentaje de grasa corporal con el BMI reduce el
error estandar de la ecuacion de 4.1 a 3.6 (en unidades del porcentaje de
grasa).

En resumen, la practica de actividad fisica fuera del horario escolar (al
menos 3 horas por semana) tiene efectos positivos en la composicién corporal
y parece que es eficiente para reducir el % de grasa corporal y la masa grasa
del tronco en nifos prepuberes. Mediante la combinacidon de medidas
antropomeétricas con el test de 30m, la masa grasa y el porcentaje de grasa
pueden ser estimadas facilmente en nifios. En un estudio reciente, Moreno y
col ) concluyeron que “desde un punto de vista de la salud publica una
prioridad seria desarrollar camparias de promocién de la salud con el objetivo

de prevenir la obesidad, especialmente aquella caracterizada por la obesidad
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central desde la infancia”. Nuestros resultados indican que una intervencion
que se podria llevar a cabo para reducir la obesidad en la infancia podria ser
afadir al menos 3 horas a la semana de practica deportiva o actividad fisica a

las horas obligatorias de las clases del colegio.

Estudio longitudinal

Los principales hallazgos que emergen de este estudio son; 1) Los nifios en
edad peripuberal que participan en actividades extra-escolares durante ai
menos 3 horas a la semana durante un periodo de tiempo de 3 afios
aumentaron en menor medida su masa grasa total con respecto a sus
companeros sedentarios de la misma edad. 2) Existe una asociacidén positiva
entre el incremento de grasa total y de grasa en el tronco especialmente en los
sujetos sedentarios. Por el contrario, existe una relacién inversa entre el
desarrollo de la masa muscular y la acumulacidn de masa grasa total y
regional. 3) La acumulacién de masa grasa total puede ser predicha en nifios
en crecimiento utilizando los cambios en la masa corporal, la altura y la
circunferencia del térax. 4) Durante los afios de desarrollo puberal ios nifios
fisicamente activos mantienen su condicion fisica y su composicion corporal
mientras que los nifios sedentarios la empeoran.

Actividades deportivas extra-escolares y composicion corporal en nifios
prepuberales.

En el estudio transversal previo observamos que la participacion regular en
actividades deportivas esta asociado a una condicion fisica superior y un menor
nivel de masa grasa en nifios prepUberes ®”. El disefio longitudinal de la

presente investigacion nos ha permitido mostrar de qué forma los nifios activos
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acumulan menos grasa € incrementan mas su masa muscular que los nifios de
la misma poblacion que no realizan de forma regular ningun deporte
extraescolar. Ademas, nuestros datos indican que la mayor parte de la
variabilidad en el incremento de la masa grasa experimentada en el grupo
control puede ser atribuido a los cambios en la masa grasa depositada en la
region del tronco. A pesar de que el DXA no diferencia enire la grasa
subcutanea abdominal y la grasa visceral, se ha observado previamente que la
grasa del tronco determinada por el DXA correlaciona de forma muy estrecha
con la grasa visceral ®%.

De una particular relevancia es el hecho de que el efecto beneficioso del
practica deportiva se ha alcanzado sin ninguna intervencion dietética (los nifios
de ambos grupos comieron de forma libre durante los 3.3 afios del periodo de
seguimiento, sin recomendacion dietética alguna). A pesar del hecho de que el
gjercicio fisico por si s6lo pueda ser insuficiente para producir pérdidas de peso
en nifios obesos ®? los datos de nuestro estudio muestran que la actividad
fisica incrementada se asocia a una menor acumulacién de grasa corporal en
nifios normales. Por otro lado, es importante sefialar que los programas de
pérdida de grasa corporal basados en la reduccion de la dieta en nifios con
obesidad se han asociado a una reduccién del indice de acumulacién de masa
osea durante el crecimiento, siendo esta reduccion en la acumulacion de masa
ésea proporcional a la cantidad de peso perdido ©?. Ademas, los programas de
perdida de peso basados en la dieta son menos eficientes en proporcionar una
reduccidn a mas largo plazo del peso corporal que los programas que
combinan dieta y ejercicio ©". Es probable que con un consejo nutricional a las

familias y a los nifos se produzca un mayor efecto sobre la acumulacion de
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grasa y también beneficios adicionales en la salud por la participacion en
deportes ‘°®. Por tanto, una manera eficiente de contrarrestar o parar el
aumento en la prevalencia de obesidad en todos los paises desarrollados es
promocionar la participacion de los nifios en los deportes empezando en la
edad prepuberal. Todas las medidas que puedan faciltar y animar a la
participacién de los nifios en deportes deben ser tenidas en cuenta por los

disefiadores de politicas de salud publica ",

BMI y obesidad en nifios fisicamente activos
Debido a las grandes cantidades de datos acerca de la estatura y ¢l peso
disponibles en los servicios de salud, el indice de masa corporal (IMC o BMI)
es la variable mas a menudo utilizada para el anélisis de la prevalencia de la
obesidad en la infancia ®. La prevalencia de sobrepeso y obesidad en los
nifios sedentarios de la cohorte fue similar a la aparecida en los estudios de
poblacién llevados a cabo en nuestro pais ). Utilizando los puntos de corte del
IOTF para nifios, la prevalencia de sobrepeso mostré una evolucion
descendente en los fisicamente activos, descendiendo del 15.4 al comienzo
hasta el 11.5% al final del estudio. En los nifios sedentarios los valores
correspondientes fueron 25.0 y 31.3% respectivamente. Valores similares
fueron obtenidos cuando se aplico el puntos de corte de “alta adiposidad (% de
grasa por DXA igual o superior a 25)”.

La utilidad del BMI para predecir el sobrepeso y la obesidad desde la
infancia a la edad adulta es considerable ®*. En un articulo reciente, Wright y
col ®) mostraron que el BMI a los 9 afios correlaciona débilmente con el BMI a

los 50 afios, pero no con el porcentaje de grasa estimado con impedancia
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eléctrica. Sélo los nifios clasificados como obesos (BMI>90"™ percentil) a los 13
afios tenian un riesgo aumentado de ser obesos en la edad adulta. No
obstante, el BMI no es un método preciso de medir la .adiposidad
especialmente cuando se comparan sujetos con diferentes niveles de actividad
fisica ®?. De hecho el presente estudio muestra una discordancia entre los
cambios en el % de grasa corporal y los cambios en el BMI del grupo activo.
Mientras que el porcentaje de grasa parece mantener el mismo nivel en ambos
grupos, el BMI aumenta significativamente mas en el grupo activo en
comparacion con el no-activo. Al comienzo del estudio los nifios tenian unos
valores del BMI que estaban proximos a los valores medios de diversos paises
19 Debido al desarrollo de masa muscular con el crecimiento un incremento
fisiologico de BMI de aproximadamente un 12% se esperaba desde el inicio del
estudio al final del seguimiento "%, No obstante, en los sujetos activos el BMI
aumentd un 15% mientras que fos no-activos incrementaron su BMI en un 9%.
Este hecho puede llevar a la incorrecta interpretaciéon de que los nifios activos
aumentaron en mayor medida su adiposidad que los no-activos, cuando en la
realidad los no-activos experimentaron un aumento mayor de su masa grasa
que los nifios activos. Este es un ejemplo ilustrativo de que en los nifios
prepuberes activos un aumento de BMI no es siempre causado por una
acumulacion de la masa grasa. La masa magra representa aproximadamente
el 71-76% del peso corporal de los nifios del estudio. El grupo activo tuvo un
aumento mayor del BMI debido al aumento superior de masa magra,
principatmente masa muscular. Esta adaptacion es positiva en términos de
contrarrestar algunos de los factores que pueden producir obesidad y sindrome

metabolico en nifos. Por ejemplo se espera un mayor indice metabélico basal
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8. 97 v una mayor sensibilidad a la insulina ©® cuanto mayor es el tamario

corporal y la masa muscular. Por tanto, los cambios en el BMI en nifios deben
ser interpretados cautelosamente, particularmente en nifios fisicamente activos.
Nuestros estudios proporcionan un método alternativo para estimar la masa
grasa total y el porcentaje de grasa en nifios en las primeras etapas de la
pubertad, basado en la combinacibn de varias medidas simples de

antropometria y un test de condicién fisica (30 m corriendo) ®7.

Distribucion regional de grasa y circunferencia de cintura
La acumulacidon de grasa intra-abdominal se asocia a la dislipidemia y una
sensibilidad a la insulina reducida en nifios ®®. Ambos grupos mostraron un
aumento similar en el porcentaje de grasa corporal acumulada en la regiéon del
tronco, esto produce que al final del estudio ambos grupos tuvieran un
incremento de la cantidad de grasa acumulada en el tronco similar (1.2 y 1.6
kg). No obstante, cuando ambos grupos son comparados directamente al final
del estudio, el grupo activo muestra una tendencia a una menor acumulacion
absoluta de masa grasa a nivel del tronco respecto al grupo control.
Actualmente nuestros datos indican que la mayor parte de la variabilidad en la
masa grasa total es debida a los cambios en la masa grasa del tronco,
particularmente en los menos activos. De hecho, los nifios mas activos tienen
un incremento menor en la masa grasa acumulada en ias extremidades
superiores e inferiores, tal y como demuestran los datos obtenidos mediante
DXA.

Un efecto parecido ocurre en la region del tronco pero las diferencias no

alcanzan la significacion estadistica en esta region. Las cantidades absolutas
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de grasa corporal acumuladas fueron de 3.19 y 4.04 kg en los activos y
controles respectivamente (0 1.22 y 0.97 kg por afo). Esto implica que cada
afo los nifios no activos acumulan 258 g de grasa corporal, la mayor parte de
ella es depositada en el tronco. Por tanto ambos grupos muestran un balance
energético positive (210 y 167 kecal por dia, respectivamente). La media de
gasto energético en reposo para estos nifios es aproximadamente de 1560
kcal/dia ®® e implica que un aumento del 2% en el gasto energético diario
manteniendo la ingesta energética podria producir un balance energético
equilibrado o sin ganancias netas de masa grasa. Esto seria facil de alcanzar a
través de una actividad fisica adicional o mediante la modificacion de la
conducta alimentaria.

A pesar de la utilidad que la circunferencia de cintura tiene para estimar
la masa grasa y la acumulacion de grasa a nivel abdominal, no se ha
observado ninguna relacién en el presente estudio entre el incremento de la
circunferencia de cintura o del WHR y el incremento de la grasa en el tronco o
de la grasa total. Una explicacion posible para este hecho es que la
circunferencia de cintura en nifios aumenta debido a dos factores de
crecimiento fisiolégicos, como son el crecimiento del tejido magro y de las
estructuras éseas, ademas de la acumulacion de grasa corporal. Para soslayar
esta limitacion de la circunferencia de cintura en nifios, ésta debe ser utilizada
con precaucion cuando se emplea como indice de adiposidad, teniendo en
cuenta en todo caso la edad, el tamano corporat y la maduracién sexual de los
nifos estudiados. No obstante, los nifios incluidos en esta investigacion tenian
un tamafo corporal y un estado de maduracion similar. A pesar de eilo, el

incremento de fa circunferencia de cintura no fue dtil a la hora de discriminar
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entre los diferentes niveles de grasa corporal y fa acumulacion a nivel total 0 a

nivel del tronco.

Condicion fisica

La potencia aerobica disminuye durante el paso de la nifiez a |la adolescencia
(1% debido a que los cambios en la altura, peso y fa composicion corporal
reducen la eficacia del sistema aerdbico. Estos cambios tipicamente se asocian
a un descenso en los niveles de actividad fisica '°'"" %2 Como se esperaba, en
nuestro estudio, el peso y la talla aumentd significativamente en todos los nifios
con el crecimiento (15.4-16.5 kg y 19.8-22.1 cm). No obstante, a pesar de que
el tiempo alcanzado durante el Test de la Course Navette aumentd
significativamente en los dos grupos, los valores de consumo maximo de
oxigeno (los cuales son relativos a la masa corporal del sujeto) se vieron
reducidos Unicamente en el grupo de nifios no-activos. Esto quiere decir que
los nifios activos mantuvieron su consumo maximo de oxigeno a pesar de los
grandes cambios de tamario corporal observados durante el crecimiento
fisiolégico durante los 3.3 afos del periodo de seguimiento, mientras que los
valores de consumo maximo de oxigeno disminuyeron en el grupo de nifios
sedentarios.

La fuerza isométrica maxima aumenté con el crecimiento en ambos grupos, no
obstante con et tiempo, sodlo el grupo activo mantuvo su rendimiento al final del
estudio cuando se evaluaban los valores relativos, i.e. fuerza/masa corporal.
Estos datos refuerzan la idea de que durante los afios de la pubertad los nifios

mas activos mantienen su condicién fisica y su composicidn corporal mientras
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que la condicién fisica y la composicion corporal de los nifios menos activos
empeora.

En conclusion, la practica de deporte extraescolar (al menos 3 horas a la
semana) durante 3 afos parece ser eficiente para reducir la acumulacién de
masa grasa, especialmente, en el tronco y las extremidades superiores, asi
como para aumentar la ganancia de masa muscular. Los aumentos de masa
grasa total son consecuencia de la acumulacion de masa grasa en todas las
regiones, pero particularmente en el area del tronco en los sujetos no-activos.
Los nifios que incrementan mas su masa muscular tienden a acumular menos
masa grasa a nivel del cuerpo entero y, particularmente, en el tronco. La

participacion en deportes se asocid también con una mejor condicion fisica.

Estudio Leptina — Entrenamiento de Fuerza
A pesar de que el entrenamiento de fuerza de 6 semanas resultd en una
reduccion significativa de la masa grasa, una mejora de la fuerza dinamica y
una hipertrofia muscular, el presente estudio muestra que asociado al
entrenamiento de fuerza no se observan cambios significativos en la
concentracion sérica basal de leptina, sOB-r o el ratio leptina/sOB-r. Mas aun,
después de ajustar la respuesta hormonal por los cambios en la masa grasa
corporal tampoco se observaron cambios como consecuencia del
entrenamiento de fuerza.

El entrenamiento de fuerza se ha visto que es un potente estimulo para
incrementar el tejido libre de masa grasa en sujetos desentrados '%10%,
Estudios a largo plazo (6 meses) mostraron incrementos significativos en ia

masa muscular (>3%) sin tomar ningun tipo de suplementos dietéticos en
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sujetos adultos %> %9, No obstante, los aumentos en la masa muscular total
de nuestro estudio fueron menores probablemente debido a que unicamente se
entrenaron los muasculos de las extremidades inferiores. No obstante, los
aumentos en la masa muscular de las extremidades inferiores fueron del 3% a
pesar de la menor duracidn de nuestro estudio respecto a otros (193 109)
mostrando asi que nuestro programa de entrenamiento de fuerza fue suficiente
para producir hipertrofia en los musculos entrenados. Este hallazgo fue similar

al informado previamente por diversos estudios revisados por Nissen y col (1%,

E! control de la alimentacion y la participacion reguiar en actividad fisica
de moderada intensidad son dos de las estrategias que se han demostrado
mas eficientes para evitar la acumulacién excesiva de masa grasa en el control
del peso corporal "%, En este estudio, hemos observado como a pesar de que
el protocolo de entrenamiento no incluia ningun control dietético y/o ejercicio
aerébico el grupo de entrenamiento presentaba niveles menores de grasa total
y regional asi como un descenso significativo en el porcentaje de grasa
corporal. Este hecho, refuerza la idea de que el entrenamiento de fuerza per se
puede provocar un balance energetico temporal negative. Este balance
energético negativo temporal implica que las calorias que de forma libre
ingerian los sujetos experimentales de nuestro estudio no eran suficientes para
contrarrestar el gasto energético total producido. Nuestro programa de
entrenamiento de fuerza producia un gasto energético extra de entre 250-340
kcal ©& "% Ademas, el entrenamiento de fuerza se asocia a un aumento del

~9% del metabolismo basal en reposo %, El aumento en la masa muscular
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puede ser responsable de aproximadamente la mitad del aumento en el
metabolismo basal en reposo "% Por tanto la inclusién del entrenamiento de
fuerza parece ser util para incrementar el gasto energético total a través de
mecanismos directos (la energia utilizada para realizar el entrenamiento) y al
menos a fravés de otros dos mecanismos adicionales indirectos que permiten
alcanzar mejoras en la composicion corporal aungue no se produzcan cambios
en la masa corporal total. En primer lugar, si el entrenamiento de fuerza
produce aumentos en la masa muscular, y el RMR es proporcional a la masa
muscular, como consecuencia del entrenamiento de fuerza se esperan
elevaciones del RMR. En segundo lugar el entrenamiento de fuerza produce
hipertrofia muscular, lo cual requiere un gasto energético extra. No obstante,
para alcanzar un balance energeético negativo, el consumo de energia debe
mantenerse por debajo del gasto energético. Esto ocurrid con los sujetos que
realizaron el programa de entrenamiento de fuerza. Nuestros sujetos no
recibieron ningtin consejo nutricional y siguieron comiendo de forma libre, fo
cual implica que el entrenamiento de fuerza cambid la relaciéon entre el gasto
energético y el apetito de tal forma que durante algdn tiempo, los sujetos
vivieron en un estado de balance energético negativo. Estos efectos podrian
estar mediado por la leptina %,

A pesar de que no existe un consenso sobre el tema, parece que la
produccion de leptina no se ve afectada de forma aguda por el ejercicio '%112),
No obstante, cuando el ejercicio fisice produce un desequilibrio energético
suficiente puede producir reducciones en los niveles de leptina !"*"® A pesar
de la ausencia de respuesta aguda al ejercicio > "' se ha informado de que

los niveles medios durante 24h de leptina se reducen con la realizacién de 2
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horas de ejercicio en bicicleta incluso si la ingesta y el gasto energético durante
las 24h estan equilibrados (cita). Parece ser que esta respuesta demorada de
la leptina se debe al tiempo necesario para que se produzcan fos cambios en la
expresion genética en el tejido adiposo '*® %) No obstante cuando los sujetos
fueron sobrealimentados la concentracion media de leptina durante 24h se
mantuvo inalterada por la sesion de sjercicio ¥,

El entrenamiento de fuerza produce reducciones en la masa grasa que
se asocian a niveles menores de leptina mas alla del efecto esperado
unicamente por los cambios en la masa grasa 2%, Los efectos agudos de una
sola sesion de ejercicio de fuerza en las concentraciones de leptina son
controvertidos, algunos autores han observado reducciones "% mientras que

22 Nindl y col. "°® midieron las

otros no han observado cambios '?"
concentraciones de leptina durante la noche después de un total de 50 series
de ejercicio de fuerza que incluian ejercicios con las extremidades superiores e
inferiores, produciendo un gasto energético estimado de 856 kcal. En ese
estudio las concentraciones de leptina se midieron cada hora después del
gjercicio. Las concentraciones de leptina se redujeron Unicamente después de
9 horas del final del entrenamiento y se mantuvieron bajas hasta el final del
seguimiento (13 horas post-gjercicio). En confraste, no se encontraron cambios
en los niveles séricos de leptina ~24 horas después de una sesidn de
entrenamiento de fuerza realizado con ejercicios que incluian la parte superior
e inferior del cuerpo *". Por ultimo, Zafeiridis y col *?? analizaron el efecto
agudo de tres sesiones diferentes de entrenamiento de fuerza (con

intensidades entre 60 y 88% del 1RM y un nimero de repeticiones entre 5 y

15) en los niveles séricos de leptina. El gasto energético estimado fue de 231-
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327 kecal. No encontraron diferencias entre los grupos en las concentraciones
séricas de leptina entre los tres tipos de sesiones y el grupo control al final ¢ a
los 30 minutos después de terminar el ejercicio.

De acuerdo con nuestros resultados, Kanaley y col no observaron
ningun cambio en las concentraciones basales dé leptina sérica después de 6
semanas de entrenamiento de fuerza en sujetos de mediana edad ", No
obstante, de forma contraria a nuestra investigacidn no se observaron
reducciones en la masa grasa o aumentos de la masa muscular con el
entrenamiento en el estudio de Kanaley y col., lo cual aumenta la preoccupacion
sobre la eficacia del programa de enfrenamiento de fuerza. Dieciséis semanas
de entrenamiento de fuerza produjeron unos menores niveles de leptina sérica
en mujeres postmenopausicas que perdieron masa grasa, mientras que no se
vieron alterado en el grupo de mujeres que no cambiaron su masa grasa
durante el periodo de entrenamiento ('*®. Los autores sugieren que los
cambios en las concentraciones basales de leptina fueron mediadas por las
pérdidas de masa grasa.

Los cambios observados en la composicidn corporal con el
entrenamiento de fuerza en el presente estudio muestran claramente como
nuestros sujetos tuvieron un balance energético negativo. El déficit (al menos
9000 kcal o ~200 kecal/dia) fue cubierto con la oxidacion de paite de los
depdsitos de grasa, como se refleja en la reduccidn de un 7% en la masa
grasa. A pesar de este descenso en la masa grasa la concentracion de leptina
seérica no estaba alterada. Esto puede ser interpretado como que nuestros
sujetos desarrollaron un estado de elevacion relativa de la concentracion de

leptina en comparacién con la masa grasa que tenian a priori al comenzar el
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programa de entrenamiento. No obstante, podriamos descartarlo desde el
momento en que una vez ajustados por los cambios de masa grasa no se
observan efectos en la concentracion de leptina. Del mismo modo, hemos
explorado la posibilidad de un aumento de la concentracidon de la forma
biodisponible de la leptina, ia cual puede cambiar de forma independiente a la
concentracion total de leptina ?”. De hecho, como previamente se habia
informado, se observa una relacién inversa en nuestro estudio entre et sOB-r y

algunos de los indices de adiposidad "'*®

. Una alta concentracion de sOB-r
combinado con una baja concentracion de leptina y del indice de leptina/sOB-r
se ha observado en chicas anoréxicas “*¥. Ganancias de peso resultan en una
reduccion del sOB-r, en un aumento de la leptina y el indice leptina/sOB-r en

las nifias anoréxicas ('2¥

. De acuerdo con esto, el sOB-r aumenta con la
pérdida de peso, probablemente debido a la reduccion de masa grasa “° 49
De hecho, una relacion inversa ha sido informada “* ' y confirmada por la
presente investigacion. Por tanto, el sOB-r es bastante sensible a los cambios
en la composiciéon corporal. No obstante, a pesar de la reduccion del 7% en la
masa grasa corporal con el entrenamiento de fuerza no se observaron efectos
en el sOB-r en el presente estudio. No obstante, un aumento del 13% en la
concentracion del sOB-r ajustada por la masa grasa corporal se observo con el
entrenamiento de fuerza, indicando que para una determinada cantidad de
masa grasa el sOB-r aumenta con el entrenamiento de fuerza. Una elevacion
del sOB-r puede disminuir la sefial de la leptina a los tejidos diana, y en

particular al tejido adiposo. No obstante, desde que el ratio leptina/sOB-r se

mantuvo sin cambios esta posibilidad parece improbable *”) a menos que
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algunos tejidos diana sean bhastante sensible a sutiles cambios en el indice de
ieptina libre.

Estudios in vitro sugieren que las hormonas gonadales, como la
testosterona pueden ser importantes reguladores de la secrecién de leptina
(28 | os andrégenos parece que bloquean la adipogénesis "% Esta
regulacion endocrina se soporta con la presencia de receptores sexuales
esteroideos especificos en el tejido adiposo 3% Y jo cual indica que los
adipocitos son diana para la testosterona *2. A pesar de que no todos los
estudios publicados han encontrado una relacion significativa entre la
testosterona sérica y la leptina, una fuerte relacion inversa entre ambos ha sido
recientemente publicada %8 132 39 Ademas, se ha demostrado que 6 meses
de tratamiento con inyecciones de testosterona produce una reduccion de la
masa grasa de un 16% % principalmente debido al efecto directo de la
testosterona a nivel de los adipocitos '*®". No obstante, los mecanismos que se
esconden debajo de la influencia de la testosterona sobre la secrecién de la
leptina todavia no se conocen totaimente. En nuestro estudio ambos grupos
redujeron de forma similar sus niveles de testosterona probablemente debido a
cambios estacionales ("*”. En el grupo entero, el descenso de la concentracién
de testosterona se correlaciond inversamente con los cambios en el sOB-r. De
acuerdo con esto, la testosterona libre en plasma se ha visto que esta
inversamente relacionada con el sOB-r “4,

En resumen, una intervencidn consistente en 6 semanas de
entrenamiento de fuerza asociada a una reduccion de 1 kg de masa grasa y
una hipertrofia muscular no produjo cambios significativos en la concentracién

de leptina, incluso después de ajustar por las diferencias en masa grasa. Por el
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conirario, para una determinada masa grasa, el recepior soluble de leptina
aumentd al final del entrenamiento de fuerza. A pesar de esta elevacion del
receptor soluble de leptina, el indice de testosterona libre (leptina/sOB-r) se
mantuvo sin cambios. A menos que los tejidos diana sean muy sensibles a
sutiles cambios en la leptina libre, nuestros datos sugieren que la sefial de la
leptina en los tejidos diana no se vio afectada significativamente por el
entrenamiento de fuerza. Por tanto, los mecanismos que subyacen en el
balance energético negativo alcanzado sin ninguna restriccién dietética por la

mayoria de los sujetos que entrenaron fuerza se mantiene sin determinar.
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Conciusiones.

Las siguientes conclusiones se pueden extraer de los resultados de los

estudios experimentales (I, ll y V):

1.

La practica de al menos 3 horas actividad fisica extraescolar a la
semana tiene efectos positivos sobre la composicidn corporal y
parece ser suficiente para reducir el porcentaje de grasa corporal y la
masa grasa acumulada en las extremidades y el tronco en nifios
prepuberes.

A través de la combinacion de mediciones antropométricas y el test
de velocidad de carrera de 30m, se puede estimar la masa grasa y el
porcentaje de grasa en nifios preplberes.

La practica continuada durante 3 arios de actividad fisica extraescolar
parece ser suficiente para frenar la acumulacién de masa grasa total
y regional (especialmente a nivel del tronco) y para aumentar fa masa
muscular.

La masa grasa total aumenta debido a la acumulacién de masa grasa
en todas las regiones, pero especialmente a nivel del tronco en los
sujetos menos activos.

La practica de actividad fisica se asocia también con una masa é6sea
aumentada y una mejor condicién fisica.

Después de un breve entrenamiento de fuerza (6 semanas) se
pueden observar mejoras en los niveles de fuerza y en la
composicion corporal. La distribucién mas saludable de grasa

corporal en el grupo de entrenamiento al final del estudio demuestra
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que el entrenamiento de fuerza puede ser utilizado como parte de los
programas de salud y control de peso.

7. Seis semanas de entrenamiento de fuerza no produjo cambios
significativos en la concentracion de leptina, incluso después de
ajustar por las diferencias en masa grasa.

8. Por el contrario, para una determinada masa grasa, el receptor
soluble de leptina aumenté al final del entrenamiento de fuerza.

9. A pesar de esta elevacion del receptor soluble de leptina, el indice de
testosterona libre (leptina/sOB-r) s& mantuvo sin cambios.

10. Nuestros datos sugieren que a menos que los tejidos diana sean muy
sensibles a sutiles cambios en la leptina libre, la sefial de la leptina
en los tejidos diana no se vio afectada significativamente por el

entrenamiento de fuerza.
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Resumen.

Hasta que los avances en genética permitan detectar y manipular los genes
implicados en el alarmante aumento de la prevalencia de obesidad en nifios y
jovenes, la Gnica solucién realista al problema de la obesidad infantil es la
prevencion. Intentos por mejorar a un solo nivel o en un solo escenario el
problema seran probablemente insuficientes. La solucion pasa por actuar
principalmente sobre dos aspectos fundamentales en el balance energético: ta
ingesta y el gasto energético. Por tanto, uno de los principales objetivos es
tratar de modificar las conductas de los nifios, reduciendo el nimero de horas
dedicadas a actividades sedentarias y aumentar los niveles de actividad fisica.
Los datos presentados en estos trabajos pretenden colaborar en la
determinacién de cuales son aqueilas intervenciones mas eficaces para
promover un descenso de la prevalencia de obesidad en nifios. Los resultados
incluidos en esta tesis demuestran que afadir 3 horas a la semana de practica
deportiva a aquellas horas que en la actualidad son obligatorias para nifios
prepuberes en la escuela, permite atenuar la acumulacidon de masa grasa
durante el crecimiento, al tiempo que incrementa la ganancia de masa
muscular y mejora la condicion fisica de los nifios. Ademas, hemos constatado
gue en adultos jovenes el entrenamiento de fuerza de seis semanas de
duracion tiene un efecto positivo sobre la composicion corporal, disminuyendo
ligeramente la masa grasa. A pesar de este descenso de la masa grasa, este
tipo de entrenamiento no influye significativamente en la concentracidn sérica
hasal de leptina, su receptor scluble o la fraccion biodisponible de leptina.
Nuestros datos también sugieren que el entrenamiento de fuerza per se, es

decir, aparte de sus efectos sobre fa masa grasa, no influye en los niveles
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basales de leptina, su receptor soluble o la fraccion biodisponible de la

hormona.
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Conclusions

The results of the studies |, Il and V are summarized as follows:

1. The participation in at least 3h per week of outside-school sport activities is
associated with a lower percentage of body fat and fat mass in the limbs
and the trunk region in growing children.

2. By combining simple anthropometric measurements with the 30m running
test, the body fat mass and the percentage of body fat can be easily
estimated in prepubertal children.

3. The participation in at least 3h per week of outside-school sport activities )
during 3 years efficiently blunts the accretion of total and regional fat mass
(specially at the trunk and upper extremities sites) and enhances the gain of
total lean mass.

4. Total fat mass increases as consequence of the accumulation of body fat in
all regions, but particularly in the area of the trunk in the non-active
subjects. Interestingly, the children who increase the most their lean mass
tended to accumulate less whole body and trunkal fat mass.

5. Regular participation in sports was also associated with better physical
fitness.

6. Periodized strength training was shown to be effective for increasing
muscular strength and was associated with improvements in body
composition. Despite short duration of the strength training program (6
weeks), body fat distribution was improved in the active group at the end of
the study. The latter implies that strength training may be used to reduce

body fat mass and improve its regional distribution.
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7. Six weeks of strength training did not result in significant changes in serum
leptin concentration, even after accounting for the differences in body fat.

8. In contrast, for a given fat mass, the leptin soluble receptor was increased
at the end of the strength training program.

9. Despite this elevation of the leptin soluble receptor, the free leptin index
(leptin/sOB-R) remained unchanged.

10. Unless, the target tissues are rather sensitive to subtle changes in free
leptin, our data suggests that leptin signaliing to the target tissues was not

significantly affected by strength training.
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PAPER

Regular participation in sports is associated with
enhanced physical fitness and lower fat mass
in prepubertal boys

I Ara!, G Vicente-Rodriguez?, ] Jimenez-Ramirez', C Dorado’, JA Serrano-Sanchez! and JAL Calbet'*

'Department of Physical Education, University of Las Palmas de Gran Canaria, Spain

OBJECTIVE: To study the effect of physical activity on whole body fat {BF), its regional deposition and the influence of body
fatness on physical performance in prepubertal children.

DESSIGN: Cross-sectional study.

SUBJECTS: A total of 114 boys (9.4 1 1.5y, Tanner |-}, randomly sampled from the population of Gran Canaria (Spain), 63 of
them physically active (PA, at least 3 h per week during the previous year) and 51 nonphysically active (non-PA).
MEASUREMENTS: Body composition {DXA), anthropometric variables (body circumferences and skinfolds) and physical fitness
were determined in all subjects.

RESULTS: The PA obtained better results in maximal oxygen uptake, isometric leg extension force, vertical jump {(muscular
powetr), and 300 m (anaerobic capacity) and 30 m running tests (speed) than the non-PA. A lower percentage of body fat (% BF)
4 U less, P< 0.05), whole BF mass {36% less, P<0.05) and regional fat mass (28, 25, and 30% less in the trunk, legs and arms,
respectively, all < 0.05) was observed in the PA compared to the non-PA. The waist and hip circumferences correlated more
closely with both the fat mass accumulated in the trunk region and the % BF (r=0.81-0.95, P<0.001} than the waist-to-hip
ratio (WHR). The WHR correlated with the percentage of the whole fat mass accumulated in the trunk (PFT) (r=10.52-0.53,
P<0.001). In hoth groups, the PFT increased curvilinearly with the % BF, regardiess of the level of physical activity. ANCOVA
analysis revealed that total and regional fat masses explained less than 40% of the difference in performance between the PA
and non-PA group. The mean speed in the 30 m running test (V3g), combined with the height and whole body mass, has
predictive value for the BF mass gR=0,98, P<0.001). The % BF may be estimated from the body mass index (BMI) and V3,
(% BE=8.09 + 2.44 . 8MI (kg m~*)}-5.8 - V3o (Ms™"), R=0.94, P<0.001) in prepubertal boys.

CONCLUSIONS: Reqular participation in at least 3 h per week of sports activities and competitions on top of the compulsory
physical education program is associated with increased physical fitness, lower whole bady and trunkal fat mass in prepubertal
boys.

ir.cernational Journal of Chesity advance online publication, 10 August 2004; doit10.1038/5).ij0.0802754

Keywords: health; performance; exercise; body composition

Introduction

The prevalence of childhood obesity has risen worldwide
duting the last decades,’™* possibly due to nutritional and
lifestyle changes.>” Overweight children are at higher risk
if premature illness and death from coronary heart disease,
hypertension and diabetes mellitus tater in life.* " A low
tevet of physical activity has been associated with an
increased prevalence of obesity.'*'* Moreover, sedentary

*Correspondence: Professor jaL Calbet, Departamento de Educacion
Fisica, Campus Universitario de Tafira, 35017 Las Palmas de Gran Canaria,
Canary Istand, Spain.

E-mail: lopezcalbet@terra.es

Received % February 2004; revised 6 June 2004; accepted 15 June 2004

activities like playing videogames and viewing TV are related
to adiposity in children.’*'"* However, reduced energy
expenditure alone cannot explain the gain of fat mass
during growth.'™ On the other hand, increased levels
of physical activity are associated with a jower BMI
in youths.?"%® Exercise interventions in prepubertal obese
children have already demonsirated that physical training
during a short period of time (few months) has a favourable
impact on body composition and some obesity-associated
health factors.** Increased physical activity over a long
period of time results in improved physical fitness in
prepubertal children 252% However, only aerobic fitness
has been inversely associated with fatness in children 22¢
It remains to be determined what kind of community
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[

interventions may be mote efficient io reduce the prevalence
of obesity in prepubertal children,

Fat regional distribution may have more relevant implica-
tions for health than the total amount of body fat.?” In fact,
visceral fatness or the accumulation of intra-abdominal
adipose tissue (IAAT) increases cardiovasculae risk.2” Several
studies have shown that the most active individuals have the
lowest [AAT after adjusting for total body fat in adults® and
adolescents.>* Nevertheless, littte is known concerning this
effect in prepubertal boys.

The aim of this study was, therefore, to test the hypothesis
that participation in at least 3h per week of sports-related
physical activities and competitions, on top of the 80-
90 min of compuisory physical education sessions included
in the academic curriculum, is associated with lower body fat
mass, lower accumulation of body fat in the trunk region
and enhanced physical fitness in prepubertal children. We
also aimed at determining additional indices of fitness,
which could be useful in identifying children with increased
fat mass, apart from the known relationship between
adiposity and aerobic fitness.

Materials and methods

Subjects

A representative sample of Gran Canaria children population
was obtained by multi-age stratified sampling, using as a
reference the database of the Instituto Canario de Estadistica
(ISTAC). [n total, 433 healthy children and adolescents, aged
between 7 and 20y, were recruited from different schools
and sport clubs of Gran Canaria. However, only the 114
prepubescent boys (Tanner <2} were included in the present
investigation. Both parents and children were informed
about the aims and procedures of the study, as well as the
possible risks and benefits. Children gave their verbal assent
and written informed consent was obtained from their
parents. The pubertal stage was self-assessed by children
using Tanner’s puberty rating. None of the subjects were
on medication at the time of the study.

Children were stratified depending on the level of physical
activity performed in addition to that carried out during the
physical education compulsory sessions included in the
Spanish academic curriculun, that is, 80-90min per week
of real physical activity. The 63 boys who participated in
extracurricular sport activities and competitions during at
least 3h every week, for at least 1y prior to the start of the
study, were ascribed to the physically active group (PA),
while the other 51 were considered as non-physically active
(non-PA).

Experimental design

Each child performed two testing sessions. First, body
composition, dynamic and isometric force, and anaercbic
capacity were assessed. During the second session, running
speed and endurance tests were carried out. [n addition, all

International Journal of Ohesity

children answered a questionnaire providing information
about personal data, sports participation (including the
number of training hours per week) and medical history
{that includes past injuries and medication}. The study was
performed in accordance with the Helsinki Declaration of
1975, being approved by the Ethical Committee of the
University of Las Palmas de Gran Canaria.

Anthropometry and body ¢composition

Anthropometric measurements were obtained on each
subject. Height was measured in the upright position to
the nearest millimetre (Atldntida, AAd Sayol, Barcelona,
Spain). Body mass was determined using a balance with a
50g imprecision (Atlantida, Afd Sayol, Barcelona, Spain),
calibrated with M1 calibration masses (tolerance <0.005% in
mass}. Children were considered as overweight or obese
based on BMI age-specific curves, when their BM] was = to
the international cutoff point corresponding to the centile
curve that passes through either the BMI curve of 25 or
30kg m™2, respectively, at age 18y.%

Skinfold thickness was measured in triplicate on trunkal
{subscapular, suptailiac, iliac, pectoral and abgdomen) and
[imb regions (triceps, biceps, thigh and medial calf) with
a Holtain skinfold caliper (Holtain Ltd, Crosswell, UK).
Circumferences were taken with a nonextensible Harpenden
anthropometric tape (Holtain Ltd, Crosswell, UK} at the
trunk (thorax, waist and hip} and limbs (arm, forearm, wrist,
thigh, calf and ankle}, as previously reported.*”

Total and regional body compaosition was assessed by dual-
energy X-ray absorptiometry (DXA) {Hologic QDR-1500,
Hologic Corp., software version 7,10, Waltham, MA, USA}
as described elsewhere.®*' Lean body mass (g), body fat (g}
and BMC {g) were calculated from whole-body scans. Whole-
body scans were submitted to a regional analysis to
determine the composition of the arm, leg and trunk
regions. The arm region included the hand, forearm and
arm, and was separated from the trunk by an inclined line
crossing the scapulo-humeral joint, such that the humeral
head was located in the arm region. The leg region included
the foot, the lower leg and the upper leg. It was separated
from the trunk by an inclined line passing just below the
pelvis, which crossed the neck of the femur. The trunk region
included the rest of the body except the arms, legs and head
regions. The head region comprised all skeletal parts of the
skull and cervical vertebra above a horizontal line passing
just below the jawbone. With this analysis, regional body fat
and lean mass can be assessed with a coefficient of variation
below 5%.%'

Measurement of physical fitness

Dynamic force and maximal ismmmetric force. To assess the
leg extension explosive strength, the jumping performance
was measured in ali children. Each subject did vertical jumnps
on a force plate (Kistler AG 92818 Winterthur, Switzeland).
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During the performance of the jumps, the subjects were
asked to keep their hands on their hips and to try to
minimise horizontal and lateral displacements. They were
aware that the jumps had to be executed explosively to
achieve maximum height. Two Kkinds of jumps were
performed: (1) squatting jump {§]) beginning with knees
bent at 20¢ and without countermovement, and {2} counter-
movement jumps {CMJs) beginning from standing position
with allowance for a countermovement, with intention (o
reach knee bending angles of around 90" just before
impulsion. The displacement of the centre of gravity was
obtained assuming that the positions of the jumper on the
platform were the same during takeoff and landing.? The
iest of three attempts was taken as the representative
performance for each jump. The jumping height (£}, the
peak force (F,, being F, = maximal force—body mass) and the
positive mechanical impulse (Imp+) were calculated from
the force recordings. The mean power (M) was computed
from the variation of potential energy divided by the
impulse time (IT), that is, M, =mgh/IT, where ‘m’ is the body
mass, ‘g’ is the acceleration of gravity and '}’ is the vertical
displacernent of the body mass centre, determined from the
flight time.??

Maximal isometric strength (MIF) during leg extension
was alse measured three times with a force plate {Kistler
Instruments AG 9281B, Winterthur, Switzerland) in the
upright position with knees bent at a 90° angle, that is, in
the same position as the initial position for the squat jump.
Children pulled maximally against a weightlifting barbell
placed over the shoulders and attached with two lateral
chains to the floor, where the force plate was alse fixed. The
best force record of three trials lasting each 65 is reported,

\ndaerobic capaciry. Participants performed a 300m run-
ning test to estimate the anaerobic capacity because the
anaerobic capacity is the main determinant of performance
in maximal efforts between 30 and 605.*%% The test was
petformed on a 400 m track, and times were chronometered
manually. The boys were asked to run maximally the first
300 m.

Running speed test. The time needed to cover 30m (T3n)
was measured with photoelectric cells {(Equipo multicélulas
General ASDE, Valencia), as previously reported.>® The timer
is automatically activated when the subjects cross the first
cell, every 5m thereafter. The boys were motivated to run as
last as they could, and the best pecformance of three
attempts was taken as the representative value of this test.

Maximal aerobic power. The maximal oxygen uptake
{(Vo,man) was estimated using a maximal multistage 20m
shuttle running test.*® Subjects were required to run back
and forth on a 20m course and be on the 20m line at the
same time that a beep is emitted from 2 tape. The frequency
of the sound signal increases in such a way that running
speed starts at 8.5 km h ™! and is increased by 0.5kmh~! each

Fat mass and physical fitness in prepubertal boys
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minute, When the subjects can no longer follow the pace,
the time the subjects were able to run for was recorded and
used to calcuiate maximal oxygen uptake { Vo, max). This test
has shown to be valid and reliable for the prediction of the
Vg, max iNt children.®®

Statistical analysis. Descriptive statistics were run on all
variables. Group differences in body composition and fitness
test variables were assessed using the unpaired Students's
t-test and ANCOVA, The homogeneity of variances was
analysed using Levenne's test, adjusting the t-test where
homaoscedasticity could be assumed with 23% confidence.
ANCOVA was used to determine if differences in physical
fitniess between groups can be accounted for by differences in
BMI, fat mass, percentage of body fat and lean body mass,
using the last four variables as single covariates. Pearson
correlation analysis and linear regression were applied to
identify the relationship between physical fitness and body
composition variables. Stepwise multiple regression was used
to determine the best predictor of fat mass. Finally, the
curve-fitting option of the SPSS program was used to analyse
the relationship between the percentage of fat mass
accumulated in the trunk region and the percentage of body
fat. SPSS package (SPSS INC, Chicago, USA 11.5) software was
used for the statistical analysis. The significance level was set
at P=005 and data are presented as means-tstandard
deviation (5.d.} unless otherwise stated.

Results

Antthopometry and body composition

Table 1 summarises anthropometric data, Both groups had
comparable age, body mass, height and BMIL. Body circum-
ferences were similar in both groups except hip and waist
circumferences, which showed a trend to be greater in the
non-PA group {Table 1), The waist-to-hip ratio (WHR) was
also lower in the PA than in the non-PA boys {# <0.05). The
skinfold thickness was lower in the PA group than in the
non-PA group in all locations (#<0.05) except the abdom-
inal and iliac skinfolds, which showed a trend to be reduced
in the PA compared to the non-PA group (Table 1). As
depicted in Figure 1, there was a close relationship between
the waist and hip circumferences in one side, and the fat
mass accumulated in the trunk region (Figure 1a and b} and
the percentage of body fat in the other side (Figure 1c and d).
For all subjects together, there was also a significant
relationship between the WHR and the fat mass deposited
in the trunk region (r=0.55, P<0.001), the percentage of
body fat (r=0.53, F<0.001; Figure le) and the percentage of
the fat mass accumuiated in the region of the trunk (r = (.55,
P <0.001; Figure 1f).

Tetal and regional body composition values are shown in
Table 2, No significant differences existed between PA and
non-PA groups for whole mass and lean body mass. Fat mass
was 28% lower and the percentage of body fat 3.9 U lower in
the PA group than in the non-PA group (P<0.05). The
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Table 1 Subjects age and anthropometric variables (mean+s.d.)

PA group Non-PA group P
Age (¥) 9.5+1.6 2.3+1.5 NS
Height {cm) 136897 1371495 NS
Body mass (kg) 326+73 355+113 NS
% BF 204179 24.3+11.1 <0.05
Bl 17.3+£25 18.5+4.0 =0.06
Circumferenices {cm)
Forearm 200+23 202+22 NS
Arm fexed 21.4+2.3 221=z319% NS
Monflexed arm 203425 21.2+4.0 S
Waist 629=7.6 663x11.2 =0.07
Hip 69870 72.5210.6 . 007
WHR Q90+ 091+ <0.05
Medium thigh 38.7+40 199+68 NS
Vst 133+1.0 13.6x1.2 M5
Superior thigh 41.6+4.9 43577 NS
Calf 274+2.5 28.3+39 M5
Ankle 184+1.6 18.9+2.2 M5
Thoracic 66.8+6.4 6B.5+9.2 NS
Skinfold thickness (mm)
Abdominal 108177 13.9+10.8 =0.09
Thigh 16.7+6.1 207 +8.9 = {05
Bicipital 71+30 9.9+6.2 <005
lhiac 10.5+72.0 13.5+9.6 =006
Pectoral 75+4.4 10.1+£7.1 «0.05
Medial calf 1.1+51 14.6+85 <0.05
Subescapular 7.9+41 1M0.3+70 <0.05
Suprailiac 67+3.7 B.ot5e =<0.05
Tricigital 10.8+4.5 13.7x7.7 < (.05

% BF, percentage of body fat; BMI, body mass index; WHR, waist-to-hip ratio.

regional analysis showed 24-36% lower fat mass at the upper
and lower extremities, and trunk regions (7« 0.05) in the PA
than in the non-PA group.

The PA and non-PA subjects accumulated 24.8+1.2 and
27.041.4% of the fat mass in the trunk region (P=0.24). As
illustrated in Figure 2, the percentage of fat mass accumulated in
the trunk regien (PFT) increased curvilinearly with the
percentage of body fat in both groups (both R=0.8% and 0.91,
P<0.001). Since the relationship between PFT and the percen-
tage of body fat (% BF) was similar in both groups, data were
pooled together and fit {0 the foliowing parabolic function:

PFT = 1.83% BF-0.018% BF*-4.32 (R=0.90, P<0.001)

Physical fitness

The active group attained better results in aetobic fitness,
anaerobic capacity, running speed and height jumped in the
squat jumps than the control group, while nonsignificant
differences were observed in the other physical fitness
variabies between the groups (Table 3).

Relationship between physical fitness and fat mass
Among all physical fitness variables, the mechanical imputse
generated during the countermovement and squat jumps

Ints;nationat Journal of Obesity

showed the highest correlation with total and regional fat
mass (Table 4). The maximal isometric force and the maximal
torce developed during the jumps also correlated with the
total and regional fat masses. As expected, a negative
correlation was observed between fat mass and Vo, max-

In addition, stepwise multiple regression analysis showed
that body fat mass (BF) can be predicted from body mass,
height and the mean running velocity during the 30Gm
running test {(Vy), through the following equation:

BF  (kg)=23.86+0.75Body mass (kg}-0.21Height
(cm)y—2.3Vy, (ms™ Y (R=0.98, P<0.001).

As illustrated in Table 4, the percentage of body fat also
correlated with physical fitness variables, particularly with
Vo, max, Maximal isometric for¢e and jumping height. Stepwise
multiple regression analysis showed that BMI and the mean
running velocity during the 30m running test (V) were the
variables with the highest predictive value for the % BF in
prepubescent boys, as reflected in the equaticn below:

% BF = 8.09 + 2.44BMI (kg m %) —5.8V30 (ms™") (R=0.94,
P<0.001)

Influence of body adiposity on physical fitness

As depicted in Table 5, group differences in 30 and 300m
running times, Vo, max and squat jump perfermance were
reduced by less than 38%, but remained in general
significant, after accounting for group differences in BMI,
lean body mass, total body fat mass, or % BF. The variables
with the major impact on performance, as revealed by the
ANCOVA, were the whole body fat mass and the percentage
of body fat. The difference in squat jumping height was
reduced by 32% after accounting for differences in body fat
mass. Fat mass also accounted for 22, 34 and 27% of the
performance differences in 30m running, 300 m running
and Vo, max between the PA and non-PA.

Discussion

The present investigation shows that participation in at least
3h per week of extracurricular physical activities and sport
competitions is associated with less body fat mass and lower
percentage of body fat in prepubertal children, compared
with the children whao do not participate in sports regularly.
Fat mass was decreased in all studied regions, including the
trunk, in active children. In addition, our study shows that,
among ali physical fitness variables studied, the mean speed
during the 30 m running test, combined with body mass and
height, has a predictive value tc estimate the fat mass, while
the mean speed during the 30 m running test combined with
the BMI allows to estimate the percentage of body fat.

Effect of extracurricular physical activities on whole fat
mass and regional fat mass deposition

In Gran Canaria, 53-63% of children aged between 12 and
13y perform at least 3h per week ol sports activities and
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Table 2 Total and regional soft-tissue composition (mean +35.d.}

Lean mass (kg)

Fat mass (kq)

PA group MNon-PA group P PA group Non-PA group
Whole bady 2404417 24.09+4.46 NS 6.9013.98 9.52+7.60
Trunk 11.37%2.00 1130210 NS 201+1.82 3.14+3.40
Uroer extrem. (mean) 1.12+0.22 1.10+0.18 NS 0.41 £0.26 .58 £ 0.51
Upper extrem. {right} 113023 1124019 NS 0.40+0.26 4.56+0.49
Upper extrem. {left) 1.1140.23 1.08+0.18 NS 0.42£0.27 0.60£0.53
Lower extrem. {mean} 3.76+0.82 3.79+094 NS 1.72+0.83 2.27 £1.59
Lower extrem, (right) 3774082 3.30+0.93 NS 1.74+0.84 2.30+1.59
Lower extrem, (left) 3751087 3.784+0.96 NS 1.701+0.82 2.25+1.59

<0.05
«<0.05
<0.05
=0.05
<0.01
«<0.01
«<0.01
<0.01

Extrem.: extremity.

competitions (Serrano-5anchez, unpublished), which is
similar to the 55% observed in the present investigation.
“xtracurricular sport activities and competitions for 3h per
week during at least 1Y is associated with lower total (36.0%)

and regional (27.6, 24.5 and 29.7% in trunk, legs and arms
sites, respectively) fat masses in the PA group. This finding is
consistent with a wide range of studies in adults and youths
concluding that body composition may be improved by

(.

International Journal of Obesity

realizada por ULPEC. Bitioteca Liniveraitaria, 2006

|0g autorea. Ciitali;

2 Del



Fat mass and physical fitness [n prepubertal boys
i Ara et ol

L=

0 PA group

¢ Non-PA group
50

40 4

30 4

20 -

(Yrunk fat mass x 100) I WEM

10 4

0 T v y ¥ v J
V] 10 20 ao 40 50 60

Body fat (%)

Figure 2 Relationship between percent of body fat (%} and the percentage
of fat mass in the tunk region ((trunk fat mass x T00XWFM). WEM: whole
body fat mass

Table 3 Physical Fitness results (mean +5.d.}

PA group  Non.PA group P
Time in 30m (s) 580+0.37 6071043 <0
30m mean speed {ms™") 5.19+0.33  497+035 <00
Time in 300m (s) 7684119 B261t119 <005
Yoy mar (mlkg™" min=’) 51.V+36  47.8+d4 <001
MIF (kg 808188 84.9+21.2 NS§
Countermovernent fump
Height jumped {cm) 18.2+3.7 17.2+36 =010
Peak force {kaf) 407012 436+128 NS

Mean power (w) 22821753 23244760 NS

Positive mechanical impulse (kgfs) 6319 68119 NS
Squal jump

Height jumped (cm) 16.7+35 14.2+37 <001

Peak force (kgf} 36.8+£93 39.9+9.4 NS

166.3£51.0 160.6+525 N3
6.0+1.3 6.2£19 NS

Mean power (W)
Positive mechanical impulse (kgfs)

MIF, maximal isometric force; Vo, max, Maximal oxygen uptake.

increasing the levels of physical activity.”™*” Moteover, this
investigation indicates that PA children have lower visceral
fat mass than sedentary chitdren, as reflected by their lower
accumnulation of fat in the trunk region.®® Some studies
indicate that visceral fat or IAAT in children increases in
praportion to overall fatness,* as seen in adults.*® However,
IAAT may be influenced by ‘modifiable’ factors, such as those
associated with diet, body fatness, and physical activity in
adults*' and adolescents.®* As a novelty, this study shows
lower fat mass in the trunk region of PA prepubertal boys. It
should be noted that trunk fat mass as measured by DXA is
strongly correlated with [ATT in children *?

in adults, several studies have shown that the WHR has
great potential t¢ predict absolute or relative amounts of fat

international Journal of Obesity

Table 4 Correlation matrix between whole body fat mass, regional fat mass
depasition and the percentage of body fat on one side and physical fitness on
the other, in prepubertal children

Upper  Lower
Whole  Extrern. Extrem. Percentoge
body mean mean Trunk of body

fat mass  fot mass  fot mass  fol moss fat

Time in 30m (s) o.29* .28 0.27* 0.30* 0.36*
Time in 300 m (5) Q.40* a3 0.39* 41" 0.47*
Vogmax (Mlkg™'min~")  -0.54% -0.53* -0.54* -0.53* -0.56*
MIF (kgf) Q.59 0.58* 059 0.58* 0.51
Counterrovement jump

Height jumped fcm)  —0.36* -0.34* --0.34* 037" 042"

Peak force (kof} 0494 .48 0.53* .45 0.3

Mean power (W) 0.25% .26 028 021 0.15

Positive mechanical Q.70 o.70" 0.73* 0.65* 0.58*

impulse (kgks)
Squat jump

Height jumped (cm)  -0.43"  -0.45* -042* .042*  -0571*

Peak force (kgf) .43+ 046" 0.46* 0.39* 0.36*

WMean pawer (W) 015 13 0146 013 0.06

Positive mechanicat 0.66* 0.66" 0.69* 0.62* 0.51*

impulse (kgf s}

MIF, maximal isometric force; Vi, mgx, maximal oxygen uptake; Extrem..
extremity. *Correlation is significant at P<0.03.

Table 5 Physical fitness variables adjusted for body mass index (BMI), lean
body mass (LBM), whole body fat mass (WFM) and the percentage of body fat
(% BF} in prepubertal children {(mean+£s.em.}

FA group Non-PA group P
Time in 30m (53— BMI 5.82+0.05 6,05 +0.06 <{0,05
Tirme in 30 m (53— LEM 5.80+0.05 6.06 +0.06 =0.01
Time in 30m (5)-—WEM 5824005 603006 <001
Time in 30m {5) —% BF 5.83+£0.05 5,03 ~0.06 -0.0
Time in 300 m (s)—BM! 77.5+1.4 81.7-1.6 -0.05
Time in 200m (5)---LBM F75£14 B25£1.7 <005
Time in 300 m (51— WFM 776+14 Btd+1.4 =009
Tirme in 300 m (s)—% 8F FRI+14 81.3+1.6 -0.09
Vi mes {MTkg ™" min=7) — @t 50.8£0.5 48.2:05 <0.0%
Vo ey (milkg ™" min™'}—18M 51.1+0.5 47.8+0.6 =0.01
Vosme (MIkg™ " min~')—WEM 507405 483+0.5 <00
Voo mas (Mikg™'min™"3—-% BF  50.8+0.4 48.3£0.5 <0.01
S} helght jurnped (cm)}—EBMI 167 t0.3 142105 «0.05
3] height jumped {cm)--LBM 16.710.5 143405 =0.01
S) height jumped {cm)—WFM 16,4+ 0.4 14.7+0.5 <0.05
5] height jumped (cm)—% BF 16.4+£0.4 148+0.5 <0.05

LBM, lzan body mass; WEM, whole body fat mass; % BF, petcentage of body
fat; 3|, squat jump; Vi, maxe maximal oxygen uptake. The statistical analysis
has been performed with ANCOVA, using BMI, LBM, WFM and % BF as single
covariates.

and metabolic dysfunctions as atheroscierosis, hyperiipidae-
mia or insulin resistance.”” Furthermore, Ross et al'? have
found that in adults the single best predictor of total
adiposity was the waist circumference (r=0.96). A similar
result has been obtained in the present study with
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prepubertal children. High correlations were also found
between the percentage of body fat and the hip circum-
ference. However, as previously reporied by Taylor et af'!
in 580 children and adolescents ranging in age from 3 to 19y,
wn have observed that the waist circumference correlates
more closely with the amount of fat deposited in the
trunk region than the WHR in prepubertal children. Ross
et ai*? reported in adults an association between the WHR
and the total or relative amount of visceral fat.® In
agreement, our study shows that the percentage of the
whole fat mass accumulated in the trunk region measured
with DXA correlates with the WHR. However, the predictive
value of the WHR as an index of fat deposition in trunk
is rather low in prepubertal children, as also reported by
Jaylor et al ™

BMI and adiposity in prepubertal children
The International Obesity Task Force of WHO proposed BMIs
of 30 and 25 as the cutoff points for obesity and over-
weight,** In children, obesity is diagnosed when the BMI is
greater than the 95th percentile for children of the same,
ethnicity, age and gender.'” Consistent curves from multiple
childhood surveys showed that the 85th percentile value
was appropriate for the overweight cutoff point.*® However,
BMI does not measure fat directly and its relationship
with body fatness is not necessarily stable over time."” In
contrast, DXA is likely the best validated and reliable method
to asses body composition in children. The validity of
DXA has been established by comparison with chemical
analysis in animals*® and that its reliability is illustrated by a
0.99 intraclass correlation coefficient for the assessment
of the percentage of body fat in children.?® This may be
the reason why differences between groups in BMI did not
zach statistical significance, while the differences in % BF
and FM were statistically significant. Since there was a close
relationship between the percentage of body fat and BMI,
BMI can be used as indicative of the level of adiposity in
prepubertal boys. This is in contrast with the low correlation
between BMI and % BF measured by DXA in young adults.””
An alternative to BMI as an estimation of the degree
of adiposity in children is to measure the percentage of
body fat’®>! or the sum of the biceps, triceps, subscapular
and suprailiac skinfolds.”? However, the cutoff point in % BF
for overweight and obesity in children and adolescents has
.t been clearly established. Dwyer and Blizzard®” suggested
a cutoff point of 20% BF for obesity; however, the percentage
of body fat was determined by anthropometry (using
the sum of four skinfolds), which raises some
concerns about the validity of this cutofl. In boys aged from
8.5 to 15.5y, Taylor ¢f af® reported that the cutoff for
‘high adiposity’ (+ two Z-scores in percentage of BF) is a
percentage of BF of 25%, the latter measured using DXA,
The cutoif points based on the BMI allow for a
~otrect identification of more than 85% of boys that
have a % BF over the + 2 Z-score limit.*' This study shows

Fat mass and physical fitness in prepubertal boys
| Ara et ol

that the combination of simple anthropometric measure-
mients with the 30 m running test is of value to estimate the
amcount of body fat and the percentage of body fat in
prepubertal children.

Adiposity and physical fitness in prepubertal children

It has been shown that even if anaerobic performance is
principally related to bedy dimensions, improvement
in power during growth is mainly determined by the
enhancement of muscle mass.*>** Whole body lean
mass and its correlated limb muscle mass were similat in
both groups. However, the PA boys attained better results
in almost all performance tests than the non-PA. Fat fissue
behaves as an extra inert load that subjects should carry
on during their physical activities. The fact that both
fat mass and the percentage of body fat correlated negatively
with the level of performance in most tests suggests that
this extra weight imposed by the excess of fat mass in the
non-PA boys contributed to their lower physical fitness. In
fact, we have determined by ANCOVA that differences in fat
mass per s¢ may explain as much as 32% of the difference in
jumping height between the PA and non-PA children.
Likewise, fat mass per se can explain 22, 34 and 27% of the
performance differences in 30m running, 300m running
and Vo, max between the PA and non-PA groups. This is likely
the reason why the performance achieved in the 30m
running tests has predictive value for body fatness in
prepubertal childyen,

However, the contribution of the 30m running test
tc increase the accuracy of whole body fat and percentage
of body fat prediction equations is rather small. For example,
including the 30 m running test performance in the equation
to predict body fat mass from weight and height resulted in a
reduction of the standard error of the estimate from 1.57 to
1.41kg. Likewise, adding the 30 m running performance to
the equation predicting the percentage of body fat from BMI
reduced the standard errar of the estimate from 4.1 to 3.6 (in
percentage body fat units).

In summary, the practice of sports outside school schedule
{at least 3h per week) has positive effects on body
composition and seems to be efficient to reduce the
percentage of body fat and the fat rmass deposited in
the limbs and the trunk region. By combining simple
anthropometric measurements with the 30m running
test, the body fat mass and the percentage of body fat
can be easily estimated in prepubertal children. In a recent
study, Moreno et a*® concluded that ‘from a public
health point of view, a prictity will be to develop health
promotion programmes aiming to prevent obesity, especially
that characterised by a central paitern of fat distribu-
tion, from childhood’. Our results indicate that an
efficient comrnunity intervention to reduce child-
hood obesity may be to add at least 3h of sports
practice per week to the compulsory physical education
COUTSes.
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Abstract.

OBJECTIVE: To analyse the effect of extra-curricular physical activities on fat mass
accumulation and physical [itness during growth in early pubertal boys.

DESSIGN: Longitudinal study.

SUBJECTS: A total of 42 boys (9.4 + 1.4 years, Tanner [-1l and 12.7+ 1.5 years,
Tanner lli-1V, before and after the 3.3 years follow-up respectively), randomly sampled
from the population of Gran Canaria (Spain), 26 of them physically active (PA, at least
3 h/week during three years) and 16 non-physically active (non-PA).
MEASUREMENTS: Body composition (DXA), anthropometrics (body
circumferences and skinfolds) and physical fitness variables (dynamic and isometric
force, anaerobic capacity and maximal aerobic power) were determined in all subjects.
RESULTS: Both groups had comparable body sizes at the start and the end of the
study. BMI increased with growth more in the PA than in the non-PA group (£<0.05).
However, fat mass accumulation with growth was lower in the PA than in the non-PA
(P<0.05). There was a positive relationship between the increment of total and trunkal
fat mass, especially in non active children (r2=0.93). In contrast, there was an inverse
relationship between total lean mass growth and the accumulation of total and regional
fat mass (= -0.37 to r=-0.41, all P<0.05). Physical fitness was maintained in the PA
while it worsened in the non-PA children.

CONCLUSIONS: Without any dietary intervention, children who regularly participate
in at least 3 h/week of sports activities are more protected against total and regional fat
mass accumulation, and increase to a major extent their total lean and bone mass than
children who not participate in extracurricular sport activities. In addition, PA children
maintain their physical fitness during growth while it deteriorates in the non-PA

children. Key words: Obesity, health, children, exercise, body composition
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Introduction.

The prevalence of obesity and the incidence of obesity-related diseases has increased
greatly during the past few decades in children ""®. Growth is associated to rapid
changes in height, weight and body composition "'°, which, in turn may be modulated
by physical activity ',

A mismatch between energy intake and energy expenditure results in a net
accumulation of energy stores as fat '*. Therefore, two main approaches are possible to
fight against body fat accumulation: reducing energy intake or increasing energy
expenditure, While it is rather difficult to achieve and maintain a reduction of energy
intake '° it is easy to increase children energy expenditure just by increasing the amount
of daily or weekly physical activity. The low levels of physical activity of
contemporaneous children and adolescents has a critical responsibility on the obesity
epidemics in the developed countries *°. In addition, obese adolescents are less
physically active than normal-weight adolescents are '°. Consequently, increasing
children physical activity is tikely one of the best strategies to reduce the increased
prevalence of obesity in children '*. In fact, we have recently observed that out-of-
school participation in sports is associated to lower fat mass and to a more healthy
distribution of body fat in prepubescent boys . However, it is unknown to what extent
increasing physical activity alone, without any nutritional intervention may results in a
sustained reduction of body fat in prepuberal children. Without dietetic advice, the
increased energy expenditure through physical activity could be counteracted by energy
intake in case of higher appetite. An increase in physical activity during a long period of
time {one year) has been shown to be associated with a decreasing relative BMI in girls
and boys aged from 9 to 14 years '¥, Additionally, it has been known that aerobic

fitness influences subsequent increase in adiposity '°. However, very few longitudinal

© Dl docurmeniln. Ios auteres. Digitalizacion realizada por ULPGC. Bitlicteca Uniweraitaria, 2006



10

11

20

2]

data is published conceming the relationship between fat mass accrual, physical activity
in children and physical fitness in children.

In addition, fat distribution may have more relevant implications for health than
the total amount of body fat. Visceral fatness or the accumulation of intra-abdominal
adipose tissue (IAAT) increases cardiovascular risk in children "2 In adults, several
studies have shown that the most active individuals have lowest [AAT after adjusting
for total body fat. This suggests physical activity may elicit a proportional larger
decrease in fat stored in the intra-abdominal cavity than in other regions in people with
visceral fatness *" %, Cross-sectional data in children also suggest that physical activity
could also promote a reduction of visceral fat %3 and trunkal fat in prepuberal and
puberal children . However, there is a lack of longitudinal studies examining the
effects of regular physical activity on physical fitness, body fat mass and its regional
deposition in children.

Therefore, the aim of this study was to determined in a cohort of prepuberal
children followed during a mean of 3.3 years if physical activity alone, without
nutritional advice 1s able to attenuate or blunt the tendency that prepuberai children have
to accumulate body fat during growth. In addition, we aimed at determining if those
children who improve the most physical fitness also show the greatest effect of body
composition as compared with the children that have the lowest improvement in fitness

during the follow up period,
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Material and methods.

Subjects

A representative sample of Gran Canaria children population was obtained by multi-age
stratified sampling, using as a reference the data base of the ISTAC (Instituto Canario
de Estadistica). In total 433 healthy children and adolescents, aged between 7 and 20
years, were recruited from different schools and sport clubs of Gran Canaria. However,
only 42 were included in the present investigation. We limited the subjects selected to
those who were at prepubertal ages (Tanner 1-2) at the start of the follow up and at
peripuberal ages (Tanner 3-4) 3.3 years later. Both parents and children were informed
about the aims and procedures of the study, as well as the possible risks and benefits.
Children gave their verbal assent and written informed consent was obtained from their
parents. The pubertal stage was seif-assessed by children using Tanner's puberty rating.
None of the subjects were on medication at the time of the study.

The children were stratified into two groups depending on the level of physical
activity performed in addition to that carry out during the physical education
compulsory sessions included in the Spanish academic curriculum, i.e. 80-90 min per
week of real physical activity, The 26 boys who participated in extra-curricular sport
activities at the start of the study and remain active at the end of the follow up were
ascribed to the physically active group (PA) while the other 16 that were non-physically
active at the start and remain in this status during the follow up were consider included

in the non-physically active (non-PA).

Experimental design
Physical fitness, body composition and anthropometrical variables were measured at the

start of the study and once again 3.3 years later. In addition, all children answered a
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questionnaire providing information about personal data, sports record (including the
number of training hours per week) and medical history (that includes past injuries and
medication). The study was performed in accordance with the Helsinki Declaration of
1975, being approved by the Ethical Committee of the University of Las Palmas de

Gran Canaria,

Anthropometry and body composition

To minimise measurement errors we used both times well-defined protocols, trained
physicians and calibrated equipment in a standardised environment. Height was
measured in the upright position to the nearest millimetre (Atlantida, And Sayol,
Barcelona, Spain). Body mass was determined using a balance with a 50-g imprecision
(Atlantida, Afié Sayol, Barcelona, Spain), calibrated with M1 calibration masses
(tolerance<0.005% in mass). Skinfold thickness was measured in triplicate to the
nearest mm on trunkal (subscapular, suprailiac, pectoral, and abdominal skinfolds) and
limb regions (tricipital, bicipital, thigh, and medial calf skinfolds) with a Holtain
skinfold caliper (Holtain Ltd., Crosswell, UK). Circumferences, were taken with a non-
extensible Harpenden anthropometric tape (Holtain Ltd., Crosswell, UK) at the trunk
(thorax, waist. and hip) and limbs (arm, forearm, wrist, thigh, calf and ankle). Skinfolds
and circumferences were taken following previously published guidelines **.

Total and regional body composition was estimated by dual-energy x-ray
absorptiometry (DXA) (Hologic QDR-1500, Hologic Corp., software version 7.10,
Waltham, MA) as described elsewhere . The validity of DXA has been established by
comparison with chemical analysis in animals 2 and its reliability is illustrated by intra-
class correlation of 0.998 for repeat measurements of percent fat in children®’. For the

body composttion determinations, it was assumed that the hydration of lean body mass
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is 73.2% and the percentage of fat in the brain 17.0% %%, Lean body mass (g), body fat
{(g) and BMC (g) were calculated from whole-body scans. Additionally, total body scan
subregions are reported. The arm region included the hand, forearm, and arm, and was
separated from the trunk by an inclined line crossing the scapulo-humeral joint, such
that the humeral head was located in the arm region. The leg region included the foot,
the lower leg, and the upper leg. It was separated from the trunk by an inclined line
passing just below the pelvis, which bisected the femoral neck crossing the neck of the
femur. The head region comprises all skeletal parts of the skull and cervical vertebra

above a horizontal line passing just below the jawbone.

Prevalence of overweight and obesity.

To calculate the prevalence of obesity the centile curves proposed by Cote et al. * were
used. Children were considered as overweight or as obese when their BMI was > to the
international cut off point corresponding to the centile curve that pass through either the
BM! curve of 25 or Kg.m™, respectively, at age 18 years. In addition, the prevalence of
“high adiposity” was calculated using as a cut off a percentage of body fat equal or

greater than 25% as proposed by Taylor et al. 0

Physical fitness.

Dynamic and maximal isometric force. The forces generated during vertical jumps were
measured with a force plate (Kistler, Winterthur, Switzerland). Each boy performed a
Squat Jump (SJ), starting with knees bent at 90° and without previous counter
movement. The jumping height (Hj) of the best of three trials was taken as the

performance achieved in this test.
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The maximal 1sometric force (MIF) during leg extension in the squat position (knees
bent at 90°) was also measured with the same force plate, described previously 2. The
knee angle was measured with a digital goniometer (Lafayette Instrument Company,
Lafayette Indiana). Briefly, during 5 seconds subjects were encouraged to exert the
highest strength in the lowest time possible. The best of three attempts, with 1 min rest
period in between, was recorded.

Anaerobic capacity. A three hundred meter running test was used to estimate the
anaerobic capacity because the anaerobic capacity is the first determinant of
performance in maximal all-out efforts eliciting exhaustion between 30 and 60 seconds
*!The test was performed on a 400 m track, and timings were measured manually. The
boys were asked to run the 300 m as fast as possible.

Running speed test. The time needed to cover 30 meters (T3g) was measured with
photoelectric cells (General ASDE, Valencia). The timer is automatically activated
when the subject crosses the first cell, every 5 meters thereafter. The boys were
motivated to run as fast as they could, and the best performance achieved in three trials
separated by at least 1min rest period was taken as the representative value of this test.

Aerobic maximal power. The maximal oxygen uptake (VG; max) was estimated
using a maximal multistage 20-m shuttle run test as devised by Luc Leger **. Subjects
were required to run back and forth on a 20 m course and be on the 20 m line at the
same time that a beep is emitted from a tape. The frequency of the sound signals
increases in such a way that running speed starts at 8.5 Km'h™ and is increased by 0.5
Km-h' each minute. The time the subjects were able to run for was recorded to
calculate the VO, max. This test has been shown to be valid and reliable for the

prediction of the VO, max 32,
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Statistical analysis.

Descriptive statistics were run on all variables 1o check for the assumptions of normality
and homocedasticity. Group differences were evaluated using Students unpaired t-test.
Analysis of covariance (ANCOVA) was used to determine whether there were
significant differences between groups in fat mass accumulation entering height, body
mass and the age at the end of the study as covariates. The reason for using these
covariates is based on evidence identifying height, age and body mass as influential
factors on body composition in previous studies 3335, Additionally, bivariate correlation
and linear stepwise multiple regression was applied to identify the relationship between
physical fitness and body composition variables and to determine the best predictor of
fat mass accumulation. The SPSS package (SPSS INC, Chicago, USA) for Personal
Computer was used for the statistical analysis. The significance level was set at £<0.05

and all data are presented as means + standard error mean (SEM).
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Results,
Physical characteristics.
The subjects age and anthropometrical data of both groups were comparable at baseline

and 3.3 years later (Table 1).

Anthropometry and body composition

At the beginning and also at the end of the study both groups had comparable
anthropometric values (Table 2). Except the waist-to-hip ratio that decreased
significantly in both groups (P<0.05) after the 3.3 years, and circumferences increased
with growth in both groups (P<0.001). Between the start and the end of the study the
BMI was increased significantly more (14.7 %) in the active boys than in the non-PA
(9.0%). All skinfolds increased with growth in both groups, being the observed percent
increment similar in both groups (Table 3). In contrast, the circumferences of the arm,
forearm, wrist, waist, thorax and superior thigh increased more with growth in in the
physically active than in the control boys (P<0.05)(Table 3).

The increment of total body fat during the three-year follow-up was lower in the
active than in the control group (23.5 units, £<0.05), due to lower accumulation of body
fat in upper and lower extremities. Consequently, at the end of the study, total body fat
tended to be lower (15% less) in the active than in the control group (P=0.08) (table 4).
Non-significant changes were observed in the percentage of body fat mass, and the
percentage of fat mass accumulated in the trunk (trunk fat mass x 100/whole body fat
mass) between the start and the end of the follow up in either group. However, at the
end of the study trunkal fat mass and fat mass in the lower extremities tended to be
higher in control group than in the physically active boys (P=0.07-0.10). Total lean

mass increased more in the active group than in their sedentary counterparts (£<0.05).
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The increase in trunk fat mass explained 35% of the variance of the increase in
whole body fat (+*=0.35; P<0.05) in the active group, while it accounted for 93% of

variance of the increase in whole body fat mass in the control group (+*=0.93) (F ig. 1).

Relationships between the increments in body mass, lean mass, fat mass and BM{
Height and weight increases had a strong positive correlation between them and also
with the BMI increase (» = 0.70-0.73, all P<0.05). An inverse relationship was observed
between the increases in total lean mass and the increase of total and regional fat masses
(r=-0.37 to =-0.41, all P<0.05) {Fig. 2). Furthermore, the change in the percentage of
fat mass was correlated inversely with the increase in upper limb and total lean masses
in the whole group ( =-0.66 to r=-0.68, all £<0.05) (Figure 2).

When only the anthropometrical variables were included in the model, the increments of
body mass (ABM, in %), height (AHT, in %), age (A AGE, in %) and thorax
circamference (ATHC, in %) had the highest predictive value for accumulation of body
fat (in %), as reflected in the following equation:

A whole body fat mass = 20.67 + (3.07-ABM) — (13.84:4 HT) + (3.25-A AGE) - (1.56:ATHC)

(R=0.87, SEE=25.3; P<0.001)

Physical fitness and body composition

At the end of the study the active group attained better results in aerobic fitness and
anaerobic capacity than the control group. Intra-group differences are shown in Table 6.
Multiple regression analysis showed that when physical fitness variables were included,
the changes in VO; max (A VO, max, in %) and in the height jumped in the squat jumps

(A HISJ, in %) had the highest predictive values for the accumulation of whote body fat.
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These mentioned variables and the changes in the height jumped in countermovement
Jumps (A HICJ, in %) had the highest predictive value for the increases in the

percentage of fat (in %) as reflected in the following equations:

A Whole body fat mass = 63.72 — (3.09-AVQ; max) — (0.61-AHIS))

(R=0.82, SEE=22.64;P<0.001)

A Percentage of fat = 16.11 - (0.52-AHIC)) - (1.33-AVO; max) — (0.28-AHJSJ)

(R=0.83, SEE=14.38;P<0.001)
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Discussion.

The major findings that emerge from this study are: 1) Early pubertal boys, who
participate in extracurricular sport activities for at least three hours per week over a
three-year period, increase in a lower extent their total fat mass than their non-
physically active matched counterparts. 2) There is a positive relationship between the
increment of total and trunkal fat mass, especially in non active children. In contrast,
there is an inverse relationship between total lean mass growth and the accumulation of
total and regional fat mass. 3) The accumulation of whole body fat mass can be
predicted using the changes in body mass, height and thorax circumference in growing
children 4) During the peripuberal years physically active children maintain their
physical fitness and their body composition while the physical fitness and body

composition of the less active children worsens.

Out-of-school sport activities and body composition in prepuberal children.

In a cross-sectional study we observed that regular participation in sports activities is
assoclated with increased physical fitness and lower fat mass in prepuberal children V.
The longitudinal design of the present investigation allowed us 10 ¢learly show that
physically active children accumulate less body fat mass and increase more their lean
body mass and their bone mass than the children from the same population that do not
participate regularly in sports, Moreover our data show that most of the variance in the
increase of body fat mass experienced by the control group could be ascribed to changes
in the fat mass deposited in the trunk region. Although, DXA can not distinguish
between subcutaneous abdominal fat and visceral fat, it has been shown that DXA

trunkal fat correlates closely with visceral fat *.
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Of particular relevance is the fact that this effect was achieved without any

nutritional advice, i.e. the boys in both groups were eating freely during the 3.3 follow

up period. Despite the fact that exercise alone may be insufficient to elicit weight loss in

obese children », our data shows that increasing physical activity is associated with a
lower accumulation of body fat in normat children. Moreover, diet-based weight
reduction programs for children with obesity have been associated with a reduction of
the rate of bone mass accumulation during growth, been the latter proportional to the
amount of weight tost **. In addition, diet-based weight reduction programs are less
efficient in eliciting a long lasting reduction in body weight than programs combining
diet and exercise 7. It is likely that with nutritional counselling to the families and
children a greater effect on fat mass accumulation could have been achieved and also
additional benefits for health could have been obtained from sports participation *.
Thus, an efficient way to counteract or stop the raise in the prevalence of obesity in all
developed countries is to promote children participation tn sports, starting at a
prepuberal age. All measures which could facilitate and encourage children

participation is sports should be taken into consideration by the policy makers .

BMI and obesity in physically active children

Due to the large collections of stature and weight data in many surveys, body mass
index (BMI) is the variable most often selected for childhood obesity analysis *'. The
prevalence of overweight and obesity in the non-physicatly active boys of the cohort
was similar to that previously reported in population studies carried out in our country
%, Using the IOTF BMI cut-off points for children, the prevalence of overweight
showed a descendent evolution in the physically active decreasing from 15.4 at the

beginning to 11.5% at the end of the study. in the non-physically active boys the
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corresponding figures were 25.0 and 31.3%, respectively. Similar results were obtained
when applying the “high adiposity” cut off points.

The utility of BMI to predict overweight and obesity from childhood to
adulthood is considerable *. In a recent article Wright et al. * have shown that BMI at 9
years of age has a moderate correlation with BMI at 50 years of age but not with the
percentage of body fat estimated from bioelectrical impedance measurements. Only
children identified as being “obese” (BMI>90™ percentile) at 13 years of age had an
increased risk of obesity as adults. However, BMI is not an accurate method to measure
obesity especially when subjects with different physical acuivity ievels are compared *,
[n fact, the present investigation shows a discordance between the changes in the % BF
and the changes in BMI in the active group. While the percentage of body fat remained
at the same level in both groups the BMI increased significantly more in the active than
in the non-active children, At the start and at the end of the study our children had BMI
values that lied close to the median value reported for several countries ¥ Due to the
development of lean mass with growth a physiological increase of BMI of
approximately 12% was expectable from the start and the end of the follow up B
However, active boys increased their BMI by almost 15% while the non-active boys
increased their BMI by 9%. This could lead to the wrong interpretation that the active
boys increased more their adiposity than their non-active ¢counterparts, when actually
the non-active boys experienced a significantly higher increase in their fat mass that the
active boys. This is an illustrative example showing that in physically active prepuberal
boys an increase of BMI is not always caused by fat mass accumulation. Lean mass
represents approximately 71-76% of the body weight in the children of the present
invesiigation. The active group had a higher increase in BMI due to a greater total {ean

mass increase, likely muscie mass. This adaptation is rather positive in terms of
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counteracting some of the factors that could lead to obesity and metabolic syndrome in

. . v e AR .
46-47 and insulin sensitivity %is

children. For example a higher basal metabolic rate
expectable for a given body size the greater the muscle mass. Therefore, changes in
BMI in children should be interpreted cautiously, particularly in physically active
children. In this regard is worth to note that to facilitate the detection of obesity in early
pubertal boys, we reported that the combination of simple anthropometric

measurements with a physical fitness test (30m running test) is of value to estimate the

amount of whole body fat mass and the percentage of body fat ',

Regional fat distribution and waist circumference

Intra-abdominal fat deposition 1s associated with dyslipemia and reduced insulin
sensitivity in children ¥, Both groups also showed a similar increase in the percentage of
body fat accumulated in the trunk region, such that at the end of the current
investigation, both groups had increased the amount of fat accumulated in the trunk by
the same absolute quantity (1.2 and 1.6 kg, Table 4). However, when both groups were
compared directly at the end of the follow up the active group showed a trend to a lower
absolute trunk fat mass than the control subjects. Actually, our data indicate that most of
the variability in body fat was accounted for changes in trunk body fat mass,

particularly in the less active children. In turn, the physically active children had a much
lower increase of fat mass in the upper and lower extremities as measured with DXA.

A similar effect was observed in the trunk region, but differences did not reach
statistical significancy in this region. The absolute amount of body fat gained was 3.19
and 4.04 kg for the active and control boys, respectively (or 1.22 and 0.97 kg per year).
This implies that each year the non-physically active boys accumulated 258 g of body

fat, most of the extra fat gained by the non-active children was deposited in the trunk
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region. Thus, both groups showed a positive energy balance (210 and 167 kcal per
week, respectively). The mean daily resting energy expenditure for these children may
be estimated at 1560 kcal/day *®, implying that just an increase of 2% in daily energy
expenditure while maintaining energy intake would lead to a balanced energy intake and
no neat gain of body fat. This should be easily achievable by additional physical activity
and nutritional counselling.

Despite the utility of the waist circumference to estimate body fatness and
abdominal fat deposition, no relationship was observed in this study between the
increment of the either waist circamference or WHR and the increment of trunk fat
mass or whole body fat. A likely reason for this finding is that the waist circumference
in children increases due to two factors the physiological growth process of lean tissues
and bone structures and the accumulation of body fat. To circumvent this problem waist
circumference in children could be compared after accounting for differences in age,
body size and sexual maturation. However, the children included in this investigation
had comparable body size and maturation states and the increment of waist
circumference was useless to discriminate between different levels of body fat

accumulation at the whole body level or in the trunk region.

Physical fitness

Aerobic power declines from childhood to adolescence * as height, weight and body
composition changes reducing the effectiveness of the aerobic system. These changes
typically are associated to a decline in physical activity levels **°'. As expected, in our
study, weight and height was enhanced significantly in all children with growth (15.4-
16.5 Kg and 19.8-22.1c¢m). However, although the endurance timme achieved in the

Course Navette test was significantly increased in both groups, the VO, max values
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(which are relative to the body mass of the subject) were reduced only in the non-active
group. This means that the active children maintain their VO,max values despite the
great changes in body size observed with physiclogical growth in the 3.3 years follow-
up period while VOamax values were impaired in the non-active children.

The maximal 1sometric force increased with growth in both groups, however
with time, only the active group maintained their performance at the end of the follow
up when assessed in relative values, i.e. force/body mass. This data support the idea
that during the peripuberal years active children maintain their physical fitness and thetr
body composition while the physical fitness and body composition of the less active
children worsens.

In summary, the practice of sports outside school schedule (at least 3 hours per
week) during 3 years seems to be efficient to reduce the accretion of total and regional
fat mass (particularly at the trunk and upper extremities) and to enhance the gain of total
lean mass. Total fat mass increases as consequence of accumulation of body fat in all
regions, but particularly in the area of the trunk in the non-active subjects. Interestingly,
the children who increase the most their lean mass tended to accumulate less whole
body and trunkal fat mass. Regular participation in sports was also associated with

better physical fitness and enhanced whole body bone mineral accumulation.
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Figure legends.

Figure 1. Relationship between total fat mass accumulation and trunkal fat mass
accumulation.

Figure 2. Relationship between whole body (a), lower extremities (b), and upper
extremities (¢) fat mass accumulation with the whole body lean mass accumulation.
Figure 3. Relationship between upper extremities (a), whole body (b), and lean mass

accumulation (c) with the increase in the percentage of body fat.
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Table 1. General physical characteristics of active subjects and their matched control at

the beginning and at the end of the 3.3 years follow up period (mean  SEM).

lst 2nd
Active Controls Active Controls
Age (years) 93 + 03 95 £ 03 127 + 04 128 + 0.2
Height (cm) 1365 + 21 1368 £ 15 1563 + 26 1589 + 22
Body mass (kg) 319 £ 1.5 323 + 16 474 + 24 488 + 2.6
BMI (kg/t%) 169 £ 04 173 + 0.8 19.1 £ 0.5 194 + 1.1

BMI, body mass index.
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1 Table 2. Differences between groups in anthropometric values (mean + sem).

1*' Assessment

2% Assessment

Active Control P Active Control P
Circumferences
(cm}
Forearm 19.58 + 0.32 19.54 + 0.38 ns 2254 + 051 2329 + 047 ns
Arm-flexed 2103 + 045 2069 + 076 ns 2479 + 0.74 2547 + 096 ns
Non-flexed arm 1992 + 048 1981 + 079 ns 2374 £ 076 2421 + 096 ns
Waist 68.83 + 1.38 6962 + 169 ns 8286 £ 1.76 8467 + 2.22 ns
Hip 6154 + 143 6272 + 170 ns 71.25 £ 1.7t 7380 + 261 ns
WHR 0.89 + 0.01 090 + 0.0 ns 086 + 000 087 x 001 ns
Medium thigh 3835 £+ 078 3804 + 126 ns 4364 + 103 4492 + 147 ns
Wrist 1323 £ 020 1329 + 022 ns 1521 + 030 1589 £ 0.24 ns
Superior thigh 4074 + 095 4141 + 129 ns 5013 + 1.28 5082 + 1.78 ns
Call 2727 £ 053 2723 + 0.70 ns 3155 £ 0.75 3350 £ 1.11 ns
Ankle 1830 + 034 1838 + 044 ns 2248 + 122 2279 + 120 ns
Thoracic 6542 + 1.19 6557 + 156 ns 7596 + 1.70 7687 + 2.00 ns
Skinfolds (mm)
Abdominal 9,75 + 136 1136 + 248 ns 1453 + 187 1592 + 313 ns
Thigh 16.97 + 1.15 1880 + 1.79 ns 18.05 + 1.04 1925 + 2.06 ns
Bicipital 6.96 £ 0.59 7.60 £ 096 ns 1046 + 1.14 9.84 + 139 nps
Iliac 966 £ 122 1036 + 193 ns 1735 + 184 1822 + 264 ns
Pectoral 7.11 £ 0.85 813 +1.54 ns 1039 + 1.23 1059 + 195 ns
Medial calf 10.92 + 0.91 1251 + 161 ns 1339 + 094 16.15 + 1.69 ns
Suescapular 762 £ 0.72 830 + 122 ns 1083 + 127 1222 + 248 ns
Suprailiac 6.09 + 0.66 7.18 + 1.40 ns 1309 £ 1.77 1595 + 297 ns
Tricipital 11.08 + 0.88 1126 + 143 ns 1410 + 1.20 1415 + 1.88 ns

2 WHR, watst to hip ratto.
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Table 3. Differences between groups in the incretnent of the anthropomeirical

variables (mean = SEM).

PA group Non-PA group P

ABody mass (%) 4791 + 281 5164 + 3.86 ns
AHeight 1448 + 0.58 16.14 + 0.75 ns
ABMI 1474 + 1.64 8.95 + 1.60 <0.05
Circumferences (%)

AForearm 1855 + 0.98 12.01 + 1.63 <0.05
AArm-flexed 2285 + 140 1175 + 235 <005
ANon-flexed arm 2377 £ 139 1208 + 268 <0.05
AWaist 2284 + 146 1612 + 120 <0.05
AHip 1790 + 1.54 1318 + 1.82 =0.07
AWHR 391 £ 104 257 + 0.85 ns
AMedium thigh 1643 + 237 1093 + 199 ns
AWrist 1842 + 098 1292 + 139 <0.05
ASuperior thigh 2405 + 1.37 1920 + 232 =0.06
ACalf 1993 + 091 1638 + 304 ns
AAnkle 19.62 + 094 1848 + 385 ms
AThoracic 1757 £ 1.14 1311 £ 1.09 <005
Skinfolds (%)

AAbdominal 5745 + 1038 4047 + 1481 ns
AThigh 3195 + 701 2856 + 10.80 ns
ABicipital 66.10 £+ 11.50 34.16 + 1337 ns
Alliac 9535 £ 12,14 83,13 = 18.02 s
APectoral 5336 £ 12.74 3159 + 1477 ns
AMedium Calf 778 + 574  10.73 £ 9.62 ns
ASubescapular 49.18 + 12.16 2198 + 8.28 ns
ASuprailiac 114.38 + 14.28 101.11 = 2538 ns
ATricipital 27.85 £ 7.28 32,14 + 1425 ns

BMI, body mass index; WHR, waist to hip ratio
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1 Table 4. Differences between groups in body composition variables as determined by

2 DXA (mean + SEM).

Fat mass (kg)

1** Assessment

2" Assessment

Whole body

Trunk

Lower extrem. (mean)
Upper extrem. (imean)
% BF

% TF

Lean mass (kg)

Whole body
Lower exirem. (mean)
Upper extrem. (mean)

Bone mass (kg)

Whole body BMC

Whole body BMD (g/cm})

Active Control P Active Control P
622 + 028 7.00 + 036 =0.10 941 + 0.55 11.04 + (.70 =0.08
1.68 + .17 209 + 022 =015 289 + 031 3.75 + 040 =0.10
1.59 + 0.06 1.76 + 0.07 =0.08 235 + 0.10 2.67 + 0.13 =0.07
037 £ 0.02 038 + 002 ns 056 + 004 062 £ 005 ns
1942 + 1.50 2039 + 205 ns 1979 + 144 2145 £ 263 ns
2279 4+ 206 23380 + 256 ns 2689 + 180 27.16 + 265 ns
2390 + 0.27 23.13 + 0.35 =0.09 3598 + 0.53 3450 + 0.68 =0.10
376 + 0.06 3.5 + 0.08 =008 597 + 009 5.65 x 001 =005
1.09 + 002 109 + 003 ns 1.69 + 0.04 169 + 0.05 ns
1.05 + 0.02 099 + 0.03 =010 168 + 0.03 1.53 + 0.05 <0.05
0.86 £ 0.11 0.83 + 0.15 ns 097 + 0.13 092 + 0.16 <0.05

3 Extrem., extremity; %BF, percentage of body fat; %TF, percentage of trunkal fat; BMC,

4  body mass content; BMD, bone mineral density.
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Table 5. Differences between groups in the increment of the body

composition variables measured with DXA (mean + SEM).

Active Control P
Fat mass (%)
AWhole body 4566 + 499 6911 + 6.57 <0.05
ATrunk 103.65 + 22.58 11582 + 2976 ns
Alower extrem. 43,59 £ 451 6591 + 595 <0.05
Aupper extrem. 4559 + 11.07 93.63 + 14.60 <0.05
A%BF 0.37 + 0.06 1.06 £ 0.58 ns
A%TF 41 £ 0.26 336 £+ 009 ns
Lean mass (%)
AWhole body 51,14 + 130 4438 = 1.71 <0.05
Alower extrem. 5796 + 173 5475 + 228 ns
Aupper extrem. 56.04 + 250 4878 + 3.30 =0.10
Bone mass (%)
AWhole body BMC  59.69 + 1.64 5323 + 220 <0.05
AWhole body BMD  14.31 £ 0.86 9.25 + 1.16 <0.05

Extrem., extremity; %BF, percentage of body fat; BMC, bone

mineral content; BMD, bone minerat density.
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Table 6. Evolution of the physical fitness variables after 3 years follow-up.

Active group

Non-active group

1™ Assessment 2™ Assessment % n 1¥ Assessment 2" Assessment % n
Navette (s) 30804 £ 2322 51924 = 2291 4067 25-17 25236 £ 31.01 403.63 £ 27.60* 3748 14-8
VO, max (ml'kg' 'min') 5580 + 083 5471 + 109  -195 2517 5253 + 1.10 4858 £ 1.16% -751 14-8
T30 (s) 529 £ 0.05 532 = 007 0.56 24-19 511 £ 0.09 532 £ .13 3.95 16-9
T300 (s) 7735 £ 215 61.27 £ 140 2079 26-19 7850 + 2.84 66.96 + 242% -1470 169
MIF (kgf) 7596 &£ 5.01 102.86 £ 4.63* 26,15 12-10 8234 = 593 101.35 £ 4.99% 18.75 10-15
MIF (kgf-kg") 249 + 0.14 220 £ 006 -11.65 12-10 258 £ (.16 212 £ 007 -17.83 10-15
HJ SJ (cm) 17.53 £ 0.01 21.75 £ 1.08% 1940 2326 1486 £+ 0.02 2110 £ 1.58*%  29.57 13-15
HJ CJ (cm) 1881 £ 084 2180 £ (.82* 1392 23-26 18.57 + 0.11 2399 + 0.21* 2259 13-15

T30, Time in 30 m running test; T300, time in 300 m running test; MIFTOT, maximal isometric force; HJ SJ, height jumped in squat jump, HJ
CJ, height jumped in countermovement jump. * P < .05 between the first and the second assessment.
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Figure 3.
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INTRODUCCION

Laobesidad es juntoaunestilode vida sedentariounode
Jos principales factoresderiesgoen fas principales enfer-
medadescrénicascontempordineascomolahiperiension,
las enfermedades de tipocardiovascular, fadiabetes tipo
R {noinsulino-dependiente), diversas formas decéncery
otros muchos factores debiiitantes de lasalud provocando
almismotiempo grandescostessociales yecondmicosen
lamayorfade los paises desarroltados'.

Porobesidad seentiende el aumentodesproporcionadode
lasreservas de tejido adiposodebido al almacenamiento
de laenergiasobrante enformade grasa, resultado de un
perododetiempo(semanas, mesesoinclusoaiosjconun
balance energético positivo(mayorcantidad deenergia
ingeridarespectoalagastada). Hay muchosotros factores
queinfluyenenel desarrollo de laobesidad (genéticos,
ambiensaies, dieta, etc. ). Habitualmente, los vertebrados
superiores mantienen las reservas energélicas dei cuerpo
(lostnglicéridos)con gran precisién; asi,unaduitonocbeso
sano, tendriunporcentyjede grasacorporalentormoal | 5-
20%. Sinembargo, enalgunos ¢asos se dan condiciones
patoldgicas en losque se produce una pérdida deregula-
cidndel depésitodenglicéndos yel porcentaje de grasa
corporal (GC) puede incrementar hastae) 30% oincluso
mas*.

La Organizacién Mundial de fa Salud (OMS) y otros
organismosoficiales establecen los limites de laobesidad
enfunciéndel pesoydelatalia(kg/m?) medianteunindice
de masacorporal (BMi)oindice de Quetelec. UnBMI>
30, tanto en hombres como en mujeres, s¢ considera
obesidad. 1LaOMS justificaeste limite basandose enque
lamorbilidad aumentaconrelaciénalosincrementos det
BMF. Noobstante. estudios recientes demuestran que el

CORRESPONDENCIA;

ignacie Aro Rove. Loberotorio de Readimente Humoro, Dpto. de Edutocion

BMInoesel mejorindicador del grado de obesidad***,
Siendoel % GCel métodomés adecuado para determinar
el gradode obesidad,

Tradicionzlmenie, eliendoadiposoha sidoconsiderado
como unStganoestiticoencargadodel almacenamiento
yliberaciénde los dcidos grasos. Hoy sabermosqueesun
drganodindmicoreguladoatravésde laleptina{hormona
secretada por el tejidoadiposo)’. Recientemente, seha
demostradoque laleptinatienenun papel impontante enet
manenimientadeltejido grasocorporal. Elobjetivodeesta
revisiénes resumir la informacidn disponible que hay
acercade larelacidnque existe entre la concentracion
plasméticade leptinaylacomposicidncorporal.

EL DESCUBRIMIENTO DE LA LEPTINA

Enlosafios 70se realizaron losprimeros experimentosen
losquese intuiaque los ratones obesos lenian laausencia
de ua factorcicculante {(porejemplouna hormonajque
regulabaatravésdel control delapetito, laexiensidn de los
depdsitosde grasacorporal y laestimulacion de laghicdlisis.
Estosexperimentos, denominados parabidticos, consis-
tianenconectarel sistemacirculatoniode un animal aun
segundoanimal. Coleman'conectd indirectamente los
sisternas decirculacidndedosratonesadulios. unodel upo
ob/ob{obeso) y unonomal. Elresultado fue queel raton
obeso perdid peso de forma significativa. Estosugirica
Coleman la existencia de una sustancia en la sangre,
reguladoradel peso, enel ratén normal™"',

En ladécada de los 90, mediante téenicas de biologia
molecularsecaracterizdbioquimica y bioldgicamente una
nuevahormona, denominada leptina''. Endiciernbre de
19%4 el grupede investigacionde Fredman® informé del

Campys Universitano de Tolira. 35017 Los Polmos de Gran Conaria. Tel.: 928 458 BP4. Fox. 928 458 BA7
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descubrimientodel genob, presenteentodosios vertebrados
superiores {inciuido el hombre) peronoenlos ratones
obesos ob/ob, demostrando que erael responsable del
fenotipotipicode laobesidad, ladiabetes y faresistencia
alainsulinaenjos ratones obesos. Este gencodificauna
proteina, laleptina, posteriormente identificadaenseres
humanos, que actdacomo factor desaciedad yque poco
después pudo ser detectadaen sangre'.

Laleptina(términoderivadode lapalabragriega“leptos™,
que significa “delgada") es la forma plasmética de la
producciéndel genob, esunaproteina 16-kDa, un péptido
de 146aminodcidosqueal principio fuedescrita esencial-
mente comounreguladordelaadiposidad, Noobstante,
enlaactualidad se sabe quelaleptinanosdloesimportante
enlaregulacidnde laingestacalorica y elbalanceenergé-
tico,sinoque sufisiologiaes mucho médscomplejay parece
jugar unimportante papel como hormonametabélicay
‘euroendocrina. Laleptinaestainvolucradaespecialmen-
teenel metabolismode laglucosaasicomoenlamadura-
ciénsexual y enlareproduccidn. También se conocen
interaccionesconel eje hipotaldmico-hipofisanio-adrenal,
¢lejetiroideo yeiejede lahormonadel crecimiento{GH)
einclusoconlahematopoyesis y el sistemainmunitanio™.

La leptina es liberada principalmente por las células
adiposasal torrente sanguinec' y circulacomounmond-
merotantode formalibrecomoligada. Laleptinaesuna
hoimonaneurcendocrina yague actiacomoun factorde
sefalizacion desde el tejido adiposo hasta ef Sistema
NerviosoCentral (SNC), produciendounasefial de sacie-
daddel hambre e incremento del metabolismo anivel de}
SNCH.

Laprimerafuncidndescritadespuésdel descubnmiento
de la leptina fue la regulaci6n del peso corporal'*. La
t ptinarespondealarestricciénenergéticatotal o parcial
conyndescensorapidoy profundode su secrecion. La
leptinase harelacionadocon laregulaciénde los ajustes
fisiologicos alainanicién" que defiendenel organismode
ungastoenergéticoexcesivo. Desde unpuntode vistade
lasupervivencia, es mésrelevante regularesta respuesta

. quedefenderalcuerpocontraunexcesode acumulacion
de grasacorporal.

Existeunafuene relaciénentre tos niveles deleptinacn
sangre y el % de reservas de grasa del cuerpo™ 1
aumentando Jos niveles de leptina cuando crecen los
depdsitos de grasa. Tambiénexiste unacorrelaciénsigni-
ficativa entre fos niveles de leptina en sangre con el

lB ]\illl‘-‘-“"” yelgrosor delos pliegues cutdneos corpora-
es?',

LEPTING Y COMPOSICION CORPORAL

PAPEL DE LA LEPTINA
EN EL CONTROL DEL APETITO

Los receptoresde leptina han sidoencontrados e muiti-
plestejidos periféricos, parloquelaleptina podria influir
en laregulacién de diversas funciones corporales. No
obstante, donde m4s receptores se hanidentificadohasido
enel plexacorvide y sobretodoenel hipotdlamodel que se
conoce, desde hace tiempo, su funciénreguladoradel
apetito y portantode laingestacaléricay el pesocorpo-
ral23, Elmecanismo porel cual se regulael apetitoes
simple, al aummentar el tamafio de los adipocitos se
incrementa la produccién de leptina, fa sefial Hega al
hipotdlamoqueactiainhibiendoel apetito. Sehaobserva-
dolarelaciénentrelaleptinayet SNC, se sabeque falepting
actiia sobre casitodosios neuropéptidos involucradosen
laregulacidndel balance energético®, porejemplonhibe
lasecrecténdel neuropéptido Y y aumentalaexpresion
de lahormonaliberadora de corticotropinaen el nicleo
paraventricular®.

Despuésdelaclonacindel genoby debidoalainteraccién
que tenia el gen con las ganancias de peso a diversos
niveles, loscientificos analizaron sifaobestdadenseres
humanoseracausada por algunamutacidnendichogen,
Lamayorfade seres humanos obesos codificancorrecta-
mente ¢l gen para la leptina®™, s6lo dos formas de
obesidad sehan relactonadoconunamutaciénenel gen
ob. Ambassonmuy raras y se producen aedades tempra-
nas, sondecardcter mérbidoy presentanniveles bajos de
leptina® porloque lacbesidad en humanos no puede ser
explicada pordefectosenel genobni porunadeficiencia
en fasecreciénde leptina'. Es mds, en personas obesas
tantolaexpresiéndelaleptina(mRNA)como los niveles
de leptina en sangre son mds altos que en los sujetos
nomnales'*'#%*% porello pumerosos autores pensaron
que lacausade laobesidad eraunapostble resistencia o
disminucidndelasensibilidad anivel del hipotdlamodela
leplinaenestos sujetos, comparable aaqueliaque ocurre
cor lainsuitna en sujetos con diabetes tipg [{14171813-37
pudiéndose dar ésta a cualquier nivel de las vias de
sefializacién®,

Existen varias posibles causas aestaresistencia

t. La primera de las causas de dicha resistencia a la
leptina podriaestarrelacionadaconundefectodel recep-
tor. En seres humanos este defecto es algo excepcio-
nal** dehechoenlaactuatidad sélo untipo de muta-
¢ién en el gen del receptor ha sido descrita y ests
caracterizadaporun fenotipo muy peculiar de obesidad
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presentando nivelesde leptinamuy altos asociadosauna
obesidad mérbidaaedades tempranas, gran hiperfagia
ydesarrollo puberal disminuidoademds de alguna defi-
cienciahormonal®.

Asi mismo, se han identificado y estudiado varios
polimorfismosenel gen del receptor de taleptina® %"
“ gqueincluyencambiosensu transporte, unidnosefali-
zacién intracelular pero ringln estudio puede mostrar
resultados concluyentes paraexplicarel granaumentoa
nivel de peso corporal y masa grasaque se produceenel
ser humanp*?4-4,

2. Lasegundacausaesel posible desequilibrioentre la
lepinasanguineay lasproteinas transportadoras. Cantida-
desdesproporcionadas de leptinarespecto al nimerode
proteinas transportadoras podrian alterar laactividad bio-
16gicadelahonmona. Enhurmanos, el ratio limite de leptina
libre ensangre esdiferenteensujetos obesos respectoalos
sujetosnoobesos® demostrandose conellounaperdidade
sensibilidad.

3. Untransporte desigual de leptinaalinterior del SNCes
laterceraposible causade la perdidade sensibilidad dela
leptina®*?, Este transponte através delabarreraentre la
sangre y el cerebro se sabe que esun mecanismoespeci-
fico y saturable mediado através de Ja forma cortadel
receplor de leptina®®'. El desajusie en los niveles de
leptinaen sangre enobesos hademostradoque el ratiode
teptinaenel fluidocerebroespinal de dichos sujetosestd
disminuido, esdecir, parte de laleptina sanguineanoes
capaz de alcanzar su sitio de acci6n siendo mayor la
concentracién periféricaque lacentral'4*4%,

4. Porultimo, los fallos posteriores al receplor que lleven
aunaerrdneaactivacion delosfactores nevroendocrinos
(neuropéptido X oNPY, pépudosimilaral glucagéntipo |
0GLP-1...) podrian provocarestaperdidade sensibilidad
delaleptina. Actualmente estas vias noestdn completa-
mentecomprendidas, noobstante muchos son losestudios
queseestanlevando acabo sobre este asunto™,

PAPEL DE LA LEPTINA EN EL INICIO
DE LA PUBERTAD

Existe controvessiaa lahora de hablar del papel que tiene
laleptinaerel inicio de la puberiad, algunos autores
afimannoencontras relaciénentreel iniciode la puber-
tady los mivelesde leptina®-** porel contrario las teorias
sobre desarrolto humano hablan de lanecesidad de una

determinadacomposiciéncerporal y mds concretamen-
te, de un cierto nivel de grasa corporal paraque se dé
inicioatapubertad. Enlaactualidad diversos autores™
“afirmanque l2 leptina, factor regulador de laextension
de los niveles de grasa, puede tener relacion conel inicio
de la pubertad y quizd sea éste el motivo porel cual los
obesos (quetienen mayores niveles de ieptinajtienenun
comienzo precoz de la pubertad (aunque en algunos
casos, especialmente Jos muy obesos. no siempre ocu-

me)®.

Pocos estudios longitudinales aclaran este hecho,
Mantzoros etal* conel finde conocerel comportamien-
toquetienen los niveles defeptina antes de la pubertad
y suposible relacién conlas posteriores gananciasde
pesoy masa grasa, estudiaron un grupode nifios y nifias
prepuberesy observaron que unos primeros pulsos segui-
dosdeunligeroincrementoenlos nivelesdeleptinacn
ambos sexos podiandarinicioalapubertad. Asf mismo
observaron que postertormente los niveles de leptina
continuaron aumentandoen laschicas perodisminuye-
ron en los chicos. Ahmed er af* no encontraron esos
primeros pulsos pecosicoincidianenlacinética posterior
delaleptina.

Loqueestd claroes que los nivelesde leptinaenniftas
prepuiberes son un buen predictor del % de grasa corporal
(GC) en la pubertad®, pudiendo ser utilizados como
método fable para ta prevenci6n de {a obesidad enlas
mujeres adultas. Con la edad el efecto anoréxico y
lipopénicodelaleptinadeclina, estapuede serlaexplica-
ci6n alas anormalidades asociadas al metabolismo de
lipidosenpersonas mayores.

DIFERENCIA EN LOS NIVELES
DE LEPTINA EN SANGRE SEGUN
EL SEXO

Los niveles basales de leptinaen sujetos normales tienen
unosrangosdeentre I-1 1 ng/ml, alcanzandocifrasincluso
de 50-70 ng/ml en sujetos obesos®®. La cantidad de
leptinaen hurnanos muestra una diferenciaentre sexos,
siendo 2-3 veces superioren mujeres respectoa hombres
para sujetos con igual BMI**"®. Esta variabilidad es
debidapnincipalmente alas diferencias en composicion
corporai entre hombres y mujeres. Las mujerestienen un
mayor porcentaje de grasa corporal y almacenan una
mayor proporcidnde sugrasacorporal eneltejidoadiposo
subcutdneo, encomparacincon loshombresqquetienden
aincrementar lacantidad de masa grasa visceralamedida
que engordan®ss.
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L mayorcantidadde masa grasa(particularmente mayor
grasasubcutdnea)podriaserfaexplicaciondeJos niveles
mds altos de leptinaen mujeres. Ademés se sabe quela
grasa subcutdnea secretamds leptina®*, Lasdiferen-
cias entre sexos son significativas incluso después de
realizar las correspondientes correccionese igualando
seginel BMP'#® la masa grasa®”' " oel aumentode
grasasubcutdnea®. Esta vanacionenlosnivelesde leptina
son mds dificiles de observar durante la tnfancia y la
prepubertad{ Tanrer Ly [[)pero sonevidentes después de
fapubertad (Tanner 1V y/o V). Por tante los mveles de
leptinade las nifias son mayores queen jos nifios, incluso
al nacer, pero se hacenespecialmente importantes des-
pués de la pubertad™*,

Eltejidoadiposode las mujeres liberaala sangre cantida-
dessignificativamente mayoresde leptina que el tejido
adiposode loshombres™. Estosugiere que otros factores
av2mas de {a adiposidad (por ejemplo los esteroides
sexuales)pueden jugarunpapelenestasdiferenciasenel
niveldeleplinasegiinel sexo. Losestrégenosaumentana
secrecién de la leptina por parte de los adipocitos™#.
aunque este efecto séio se haobservado en adipocitos
procedenies de las mujeres y noen aquetlos procedentes
de loshombres™. Del mismomodo, lasecrecionde leptina
enratas se encuentra disminuidacuando s¢ produce una
alteracidnen la funcidnde los ovanos. Silahipofuncién
ovancaessoslayada medianie lainyecciondeestradiol se
recuperan los niveles normales de leptina®® Enseres
humanos la administracién de FSH (hormona foliculo
estimulante) incrementa los niveles de ieptina®™*®, En
nifias porejemplo, losestrgenos puedenexplicar hastaun
| 5%de lavanacinen Jaconcentracidn de leptina®.

Losandrégenos, asu vez, tienenunefectoinhibitorioenla
secrecionde laleptina. Asi pues, latestosterona suprime
la xpresidndelaleptina(mRINA)y susecrecidn porias
célulasdel tejidoadiposo humano®. Se haobservadoque
unaadministracién de testosteronaen ratasdisminuye los
niveles de expresién de a leptina pero no cambia los
nivelesde leptinaen sangre™. Igualmente, los sujetos con
hipogonadismo muestran niveles de leptinamuy efeva-
dos™ portanto diversos estudios han observado que los
nivelesde teptina y de testosterona tienen una correlacién
inversaen hombres y en nifios™*%"% de esta manera
es posible explicaren nifios jévenes hastaun 10% de la
vartaci6n de la leptina debido a los niveles de andré-
genos™*' ¥ Por tanto, el efecto de Ja supresién de los
andrégenos puede explicarparcialmente Jas diferencias
en [0s mveles de leptina segin el sexo ademés de las

diferenciasenlacomposicion corporal y distribuciénde
grasacorporal™.

LEPTINA ¥ COMPOSICION CORPORAL

INTERACCIONES ENTRE LEPTINA
E INSULINA

Los nivelesdeJeptina y los de insulinaen seres humanos
tienen fuertes correlaciones y sugieren una posible
interacciénentre ambos independienternente de Ja grasa
corporal %% | a pregunta que surge es si esta rela-
ciénescasualono, ysiloesenquédireccion. Enotras
palabras. silasecrecionde laleptinaestireguladaporta
imsulinacsilaleptinatiene influenciaenlasecrecionde
lainsulinay suaccién™.

Efectodelainsulinaen!asecreciéndelaleptina

Estudios realizados en adipocitos deratas y de humanos
muestran unaumento de lasecrecion de leptina y de su
expresién génica en presencia de la insulina®, Asi
pues, el metabolismode la glucosa parece serun factor
determinante en la regulacién de la expresién y de la
secrecién de laleptina. Sehaobservadoque lainsulina
induceaunaumentodel mRNA obeneltejidoadiposo”™
19291y aumenta los niveles de leptina™-'%, De hecho,
las ratasconinsufictenciadeinsulina muestran cantidades
significativamente menores de leptinaen sangre, aumen-
1ando rdpidamente lasecrecidnenddgenade leptinaal ser
tratadas con insulina'0%1®M1%,

Expenmentos realizadosen humanos, aumentando los
mvelesde insulinaensangre, produjeron aumentos de la
leptina a largo plazo™ o1,

Efectodelaleptinaenlasecreciéndeinsulina:

Es sabido que la leptina puede modular lasecreciénde
insulinay suaccién, ejerciendoefectos anti-insulinicos y
disminuyendolaconcentraciénde glucosa®.

En los ratones tipo oblob (caracterizados por una
hiperglicemia, una hiperinsulinemia yunaresistenciaala
insulina) untratamiento con leptina puede corregis todas
estasalteraciones metabdlicas inclusoantesde que ocurra
una pérdida de peso? 1014,

Se haobservadoen ratones alimentados con normalidad
que despuésde unaadministracién de leptina se produce
undescensodelniveldeinsutinay aumentode fa gluco-
sa''*". Mientras que una administraci6n de leptina a
ralasenayunoreduce tantolainsulinacomolaglucosa .
Esto parece serdebidoaquelaleptinainfluye tantoen
insulinaen sangre comoen suliberacién.
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Se sabe que hay receptores de leptina en las células
pancredlicas betaencargados de producir insulina', por
loque laadministraciénde leptina y suefectoreductorde
insulina puedenestar mediados pot dichos receptores. En
resumen parece ser que {a leptina actia a diferentes

- niveles intracclulares{desde el procesode transcripcion

hastainclusoel de permeabilizaciéndelamembrana)para
inhibirlasintesisde insulinaasicomo susecrecion.

LEPTINA Y DISTRIBUCION DE GRASA
CORPORAL

El contenido total de grasa corporal es el factor més
determinanie de los nivelesdeleptinacirculanteenadut-
tos" y en niios™!'® peroladistribucion de grasaejerce
tambiénunainfluenciaindependienteenlos niveles de
leptina en adultos®™'" y en nifios®' %,

Losnivelesde leplinaensujetos deportisias son menores
debidoalosbajos nivelesde grasacorporal. Dichosniveles
de grasa tienen una relacién fuerte con los niveles de
feptina tantoen mujeres* comoen hombres''*'™, tal y
comoocurreensujetossedentanos. Enelhombreestudios
recientes afirman que los nivelesdetejido libre de grasa
{FFM)sehanrelacionadocon los nivelesde leptina'™ por
tantoseglinel tipode deporte yel gradode desarroliode
FFMesposible queexistauna refaciénentre los nivelesde
leptina y el tipo de deporte practicado, Silajeptina estd
determinadaporladistnibucidnde grasacorporal, sepuede
asumirque larelaciénentre leptinay FFMestd también
determinadapor ladistnbucion de grasa subcutdnea, Di-
charelacionnoesiaba estudiadaen sujetos deportistas.
Sudineral. " encontrarondiferenciasenlacomposicin
corporal y en fos niveles de leptinaconrelaciénalagrasa
subcutdneaendos grupos dedeportistasdeelite. Ungrupo
practicabadeportesde resistencia(esquiadores de fondo
ycorredores de largas distancias) y otro entrenabacon
pesas (compuesto poratietas de muy distinias disciplinas,
Jjugadoresde balonmano, remeros, luchadores. . ). Los
nivelesde grasa subcutineaeran significativamente ma-
yoresenel grupoqueentrenabancon pesasrespectoatque
entrenaba resistencia a nivel del pliegue del triceps,
subescapular y del pectoral. Ademds, los atletas que
entrenaban pesas tenfan niveles superiores de masagrasa
yde % de grasacorporal respectoal grupogue entrenaba
resistencia(i1,7£1,5y9,65 £ 2respectivamente). En
ambos grupos la grasasubcutdneacorretacionabaconlos
mvelesdeleptina. Losresultadosobienidosenesteesudio
pueden describir que los pardmetros metabdlicos y la
estimaciéndeadiposidadestdn asociadosconlaleptinade
unaformaespecificasegdnel deporte, yespecialmentela

grasasubcutineaenelcasodelos atletasderesistenciay
10s queentrenan con pesas' .

CONCLUSION

Unodelosprincipales mecanismosatravésdel cual el
organismoregulalacomposiciéncorporal, especialmente
eltejido adiposo, esatravésde laleptina. Lapérdidade
masacorporal (masa grasa) se asocia aunareducciénde
laconcentracién plasmidticade leptina y viceversa, la
gananciade masagrasacorporal seasociaaunincremento
de la leptina plasmética. De hecho, la concentracion
plasmdticade leptinaestifuertemente relacionadaconla
cantidad corporal detejidoadiposo. Laingestaenergética
modulaacortoplazolasconcentraciones plasmdticasde
leptina de tal modo que los niveles de leptina caen
drésticamente conel ayuno{enausenciade pérdidade
peso}yseelevancomoresultadode undiade sobrealimen-
tacién masiva.

Ademidsdel papel delaleptinaenelcontrol delapetito yen
el gastoenergético hoy endiaseconcce larelaciongue
existeentrelos nivelesde leptinadurante el crecimiento y
suposibierolcomoseiial deiniciodeliapubertad. Laleptina
tieneuncemportamientodimdrficodebidoalasdiferencias
en composicién corporal que existen entre hombres v
mujeres, locual conduce aunadistintaregulacidnde los
depdsitoscorporalesde grasa. Asi, lashormonas androgé-
nicassoninhibidorasde laleptina y losestrgencsestimulan
lasecreciéndelaleptinaen fos adipocitos de las mujeres.

Asimismo,cabe destacar las interacciones que se produ-
cenentre los nivelesdeleptinay los de insulina y de que

modoestdn relactonadosamuy diversos niveles y deuna
formabidireccional.

En resumen, la fisiologia de la leptina es mucho mds
complejade loque secrefaafectandoadistintas funciones
delorganismo{crecimiento, reproduccién, metabolismo
delaglucosa,...)y portantomds allade considerariacomo
una simple hormona reguladora del apetito podemos
definirla hoy en dia como una hormona metabélica -

‘newroendoctina.
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LEPTINA Y EJERCICIO FiSICO

A pesar del gran niimero de articulos de investiga-
cidn acerca de [a biologia celular de la leptina, hay
muy poco escrito sobre la relacion especifica entre

jercicio fisico y los niveles de leptina en humanos.
Eas investigaciones sobre leptina v ejercicio fisico
han tomado hasta ahora 3 direcciones: estudios

transversales, estudios con sesiones tinicas de ejer- -

cicio fisico {(normalmente sesiones aisladas en for-
ma de test) y por dltimo estudios longitudinales
que analizan los efectos del entrenamiento conti-
nuado en el tiempo sobre los niveles de leptina’,

Estudios transversales: diferencias entre
deportistas y sedentarios

En !1s estudios transversales la cantidad de
leptina en sangre ha sido relacionada de forma
negativa con la condicién fisica, pero dicha rela-
cién 5o es independiente del grado de adiposi-
dad®'. Hay que tener en cuenta que los deportis-
tas presentan valores de masa grasa inferiores y
or tanto muestran cifras de leptina también infe-
riores. Sin embargo, cuando se comparan sujetos
sec ntarios con deportistas se observa un efecto
que no puede ser unicamente debide a las dife-
rencias en la masa grasa’®, Ademds, cada vez
existen mds evidencias de que la leptina puede
estar relacionada e infiuida por otros factores'®,

Estudios de sesiones Gnicas de ejercicio:
efectos agudos

Los 2studios con sesiones dnicas de ejercicio
fisico o ejercicio a corto plazo muestran peque-

CORRESPONDENCIA:

flos o inexistentes efectos sobre el nivel de
leptina plasmdtica después de la realizacion del
gjercicio™, a menos que se traten de sesiones
finicas con un gasto energético grande. Hay
datos que sugieren que el ejercicio prolongado
(maratén, ultramaratén, 3 horas en bicicleta)
puede dar como resultado un descenso en los
niveles de leptina', algunos estudios encontra-
ron también reducciones en los niveles de
leptina, sin alterar fos depdsitos de grasa, des-
pués de pruebas de 26 millas (48.152 km) co-
rriendo" o 101 millas (187 km) en cicloerg6-
metro'®. Esta reduccidn en los niveles de leptina
con el ejercicio puede estar relacionada con e
tiempo de ejercicio asf como la forma en que los
sujetos estén alimentados. No obstante, estu-
dios recientes han informado de cambios retat-
dados en los miveles de leptina varias horas
después de la sesién de ejercicio (hasta 48 ho-
ras mas tarde)'*®, Olive ef a/® observaron
descensos en los niveles de leptina después de 1
hora corriendo a intensidades aitas y modera-
das de hasta un 18% a Ias 24 horas y de un 40%
a fas 48h. E! significado fisioldgico de la dismi-
nucion de leptina en sangre con ¢l ejercicio
prolongado atn no ha sido aclarado del todo.

En resumen, sesiones tnicas de ejercicio fisico
no suclen producir alteraciones en los niveles
de leptina a menos que ia sesidn suponga un
gasto encrgético importante {en ¢l estudio de
Olive et al. (2001} los descensos en los niveles
de leptina se produjeron después de un gasto
energético importante (900 Keal aprox), no en-
contrandose cambios en el grupo donde el gas-
to energético (200 keal) fue moderado).
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Estudios longitudinales: efectos cronicos
debidos al entrenamiento regular

Por otro lado, los primeros estudios que deter-
minaron la influencia de la actividad fisica en
los niveles de leptina con sujetos que realizan
un entrenamiento continvado en el tiempo su-
gerian que los cambios en la leptina dependian
de la reduccion de peso que se producia en ese
periodo??®. Actualmente, podemos encontrar
trabajos que difieren de dicha postura. De esta
manera, el grupo de investigacion de Hickey
(1997) sugirié que los niveles de Jeptina podian
estar reducidos independientemente de los
cambios en los niveles de masa grasa en mujeres
entrenadas®™. Pasman et al® sugieren que los
niveles de leptina en sangre se ven afectados no
s6lo como consecuencia de la disminucion de
grasa corporal después de 10 meses de entrena-
miento. Ozaki ef al ¥ observaron disminuciones
en los niveles de leptina independientemente de
los cambios ¢n la masa grasa corporal en suje-
tos sedentarios después de 12 semanas de estu-
dio con dieta y ejercicio. Igualmente hay autores
que afirman no encontrar variacidn en los nive-
les de leptina con e! entrenamiento prolongado.
Noland e al ®, tras 9 semanas de gran volumen
de entrenamiento con nadadores, no encontra-
ron variacion €n los niveles de leptina (lampoco
en la cantidad de masa grasa corporal). Los
datos de dicho autor coinciden con otros estu-
dios en sedentarios donde a pesar de ja pérdida
de grasa corporal con el gjercicio no vanaban
los niveles de leptina®®!,

Los estudios que refacionan la leptina y el ¢jer-
cicio fisico coinciden en que una pérdida de
peso produce descensos en los niveles de
leptina. Existen datos suficientes para concluir
que un descenso en el contenido graso corporal
lteva a una concomitante reduccion de los nive-
les de leptima®'33%. Asf pues, estudios realiza-
dos con mujeres gue perdieron pese debido al
efecto del ejercicio?, mostraron pérdidas de
masa grasa de 3 kg que se correspondian con
una disminucion de los niveles de leptina en
sangre de aproximadamente 7 ng/ml (23%). No
obstante, enconiraron mayores diferencias en
los niveles de leptina cuando la pérdida de peso

era debida a una restriccion calérica (dieta), mos-
trando valores de leptina reducidos en 10,2 ng/ml
(60%) con 2 kg de masa grasa perdida®. En
contraposicién Noland er al. (2001) en un estu-
dio con nadadoras no encontird ese descenso en
los niveles de leptina a pesar de que las deportis-
tas disminuyeron 2 kg de masa grasa corporal, lo
cual permite sugerir que la disminucidn de los
niveles de leptina podria depender del upo de
gjercicio y/o entrenantiento¥, o de otros factores.

Losg cambtos en los niveles de leptina cuando se
realiza ejercicio son distmtos en hombres y mu-
jeres®. Asf pues, los pequefios o inexistentes
cambios en los niveles de leptina en las mujeres
atletas y la regulacion de los cambios en la
composicion corporal pueden teper como moti-
vo evitar disfunciones en la regulacion mens-
trual. Las mujeres deportistas tienen unos fac-
tores predisponentes para dichas disfunciones
muy importantes: bajo porcentaje de grasa cor-
poral, altos volamencs de entrenamiento, pe-
quena cantidad de ingesta energética, etc. Eswo
sugiriere que en la mujer €sos pequenos o
inexistentes cambios en 1os niveles de leptina,
consecuencia de un periodo Jargo de entrena-
miento, puedan ser un mecanismo de proteccion
para mantener la masa grasa contra ¢l efecto de fa
actividad fisica incluso a pesar de que se produz-
can reducciones en ¢ % de grasa corporal®,

Diversos autores™ sugieren que ef mecanismo
responsable de que el nivel de leptina se man-
tenga o sufra pequenas disminuciones a pesar
de que la masa grasa baje puede ser atnbuido a
cambios hormonales que aconiecen con 1a apa-
ricién del estrés derivado del ejercicio. Asf pues.
es sabido que los niveles de la hormona cortisol
aumentan con el entrenamiento mas en las mu-
jeres que en los hombres. El cortisol actia sobre
el eje hipotaldmico-hipofisario-adrenal de ma-
nera que un aumento de cortisel disminuye la
produccion de leptina.

EJERCICIO FiSICO Y NIVELES
DE LEPTINA DURANTE 24 H

Debido a que fos niveles de la leptina dependen
de balances energéticos>4 es importante dis-
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tinguir los estudios que pueden diferenciar los
efectos del ejercicio fisico en si mismos de los
ocasionados por cambios en el balance energé-
tico. Mdas aon, la leptina como muchas otras
hormonas muestra un ciclo diurno4%4%  [a
gran mayoria de los estudios de feptina y ejerci-
cio fisico hasta la fecha han tomado una mues-
tra unica en ayunas y han establecido conclu-
-iones a partir de. muestras tomadas durante el
dia durante las primeras horas después de ter-
minar ¢l test. El perfdl de la leptina durante las
24 horas stguientes a la realizacion del ejercicio
darfa una mayor y mas representativa cantidad

. informacion del efecto dindmico del ¢jescicio
sobre {os niveles de leptina'.

Invetigaciones recientes que analizan el efecto
de disuntos balances energéticos en los niveles
de leptina después de realizar gjercicio afirman
que es ¢l balance: energético final, por encima de
ingestas caldricas o gastos energéticos concre-
l0s, lo que determina los niveles de leptina a las
24 horas de concluir la actividad. Asi, Van
Aggel-Letjssen ef al. (1999) analizaron los efec-
tos de balances energéticos negativos, positivos
7 equidibrados en combinacién con el ejercicio.
Los resultados mostraron cémo los valores me-
dios de leptina, 24h después de la actividad fisi-
ca, en ¢l grupo que realizé ejercicio y mantuvo un
balance energético equilibrado estaban reducidos

nn 20%. Cuando el balance energético era positi-

, & pesar de que no se observd un efecto en los
valores medios de la leptina, si que se incrementé
la aniplitud de la curva casi el doble comparado
con el balance energético de equilibrio, por tanto,
hubo un pequenio aumento pero cuando el balan-
ce energético fue negativo no se observaron alte-
raciones en los niveles de leptina. No hubo cam-
bios ¢n los niveles basales de leptina en ninguno
de los grupos af dia siguiente, coimcidiendo con
los resultados encontrados en la literatura sobre
dichos valores™ % & 12.17,

En resumen, los datos obtenidos por Van
Aggel-Leijssen ef al. (1999) sugieren que el 98%
de la variacion de los niveles de leptina pueden
ser explicados por la combinacion del ayuno de
acidos grasos y de glucosa. Por tanto. esto debe
ﬁr considerado para la regulacién indirecta de

LEFTINA ¥ TIERCICIO FiSICO

la leptina y de su expresién en el tejido adipo-
5049,50_

Hilton y Loucks®' incorporan un disefio similar
sobre la influencia de la disponibilidad de ener-
gia respecto a los niveles de leptina. Estos estu-
dios se llevaron a cabo tanto en mujeres que
permanecian sedentarias durante el periodo de
estudio como en mujeres que efectuaban ejerci-
cio. Ambos grupos fueron estudiados tanto en
condiciones de restriccion caldrica, como en
condiciones de equilibrio en ¢l balance energéti-
co. Los autores observaron que el gjercicio fisi-
€0 por si mismo no modifica los valores medios
de leptina de 24h nj altera la amplitud del ritmo
circadiano de leptina. Sin embargo, la restric-
c16n caldrica se asoctd a un descenso de ambos
pardmetros, es decir, de la concentracion media
de leptina en 24h y de la amplitud de la oscila-
cién del ritmo circadiano de leptina plasmadtica.
Este efecto inhibidor de la restriccién caldrica
en ambas variables fue m4s acusado en las
mujeres sedentarias que en las deportistas. Por
tanto, la leptina responde mds al balance ener-
gético a largo plazo (la diferencia entre gasto
energélico € ingesta energética) que a una ingesta
energética o a un gasto energético aislado. Hilton
ef al. (2000} sugieren que la leptina puede estar
respondiendo a cambios en la disponibilidad de
los carbohidratos. Otros autores™*® han mostra-
do recientemente evidencias de que los productos
del metabolismo de la glucosa estan involucrados
en la regulacion de la secrecion de la leptina. Si
posteriores trabajos confirman que uno o varios
productos del metabolismo de fa glucosa actian
como regulador de la secrecion de leptina, nos
encontraremos que una hormaona derivada de las
célutas de la grasa actiia regulando factores rela-
cionados con la glucosa.

En conclusion, el balance energético es un fac-
tor clave en la regulacién de los niveles de
leptina después del ejercicio fisico. No obstan-
te, son necesarias nuevas investigaciones que
aclaren el comportamiento de la leptina durante
y después del ejercicio en relacion al sexo. La
habilidad del organismo para detectar el gasto y
la ingesta es esencial para responder tanto a ios
déficits como a los superadvits de energia®,
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INTENSIDAD DE EJERCICIO
Y LEPTINA

La alteracion del balance energético a través de
la dieta afecta a los niveles de leptina. El ayuno
provoca una cafda drastica de los niveles de
leptina y la sobrealimentacion aumenta dichos
niveles. De esta manera, ia hip6iesis de que un
aumento del gasto energélico alteraria también
el nivel de la leptina como resultado del ejerci-
cio intenso se planteaba como algo posible.
Incluso al igual que otras hormonas metabali-
cas que son afectadas por la intensidad del
gjercicio (gj. las catecolaminas y la GH) la lep-
tina, que a su vez interviene en la regulacion de
la secrecidn de GH, podria también oscilar en
plasma en funcién de la intensidad de ejerci-
cio',

Diversos autores™'* hablan de la posible regu-
tacion de los niveles de leptina posteriores a la
realizacién de ejercicio en funcién del balance
energético total, pero existen pocos estudios
que hablan del efecio del tipo de entrenamiento
en los niveles de la leptina. La baja intensidad a
la cual se realiza el ejercicio en las investigacio-
nes existentes (habitualmente ejercicio aerdbico
al 50% del VO,max durante prolongados perio-
dos de tiempo) ha puesto de manifiesto la nece-
sidad de analizar de qué forma influye fa inten-
sidad del ejercicio y si existe up umbral de
intensidad a partir del cual pudiera encontrarse
un cambio en la cinética de la leptina,

Pocos estudios han evaluado la relacion exis-
tente entre ios niveles de leptina y ia intensidad
del ejercicio. Hickey (1996) sefialé que en corre-
dores de larga distancia masculinos los niveles
de leptina fueron los mismos antes y después de
una prueba competitiva real de 20 millas (37
km) corriendo. En un estudio de Weltman ef al.
(2000) se valoraron los niveles de leptina 2
horas antes y 3 horas después de un test
incremental de 30 minutos, con el (in de obser-
var el comportamiento de la leptina durante un
ejercicio de distinta intensidad. Los resuitados
no observaron diferencias significativas respec-
to a los valores basales de leptina ni duranie ¢l
test ni en las 3 horas posteriores. Por tanto,

concluyeron que ¢l ejercicio intense progresivo
de 30 minutos (desde intensidades muy bajas
hasta intensidades por encima del umbral de
lactato) no es un estitnulo suficiente para vanar
tos miveies de leptina. Ademds, Racetie et al'y
Perusse ef #/% afirman que el gjercicio ntenso
no afecia a los niveles de fa leptina en sujetos
no deportistas. No obstante, en estos estudios.
la leptina fue medida sotamente antes, durante,
¢ inmediatamente después del ejercicio, por tan-
1o, las alteraciones postejercicio en la hberacidn
de leptina debidas a la propia actividad fisica o
a un balance energético negativo, no pudieron
ser examinadas. Asi pues, los datos de estudios
con ¢ste disefio sugieren que no hay efectos en
los niveles de feptina a corto plazo e inmediata-
mente después del gjercicio sea cual sea la in-
tensidad de esfuerzo.

No obstante, ¢s posible que la regulacién de la
lepiina pueda estar afectada durante las 24h
posteriores al ejercicio. Van Aggel-Leiissen ef af
{1999} indicaron que un aumento del 28% en ef
gasto energético inducido por el gercicio {cua-
tro pruebas ciclistas de 1.000 h, 1.200 h, 1.500 h
y 1.700 h) dan como resultado un descenso en
¢l pico y en la media de la concentracién de
feptina posterior al ejercicto {a fas 24 horas). En
resumen, son necesarios nuevos estudios qgue
observen el comportamiento de los niveles de
leptina respecto a la intensidad del ¢jercicio al
menos cn fas 24 horas después del esfuerzo,

DURACION DEL EJERCICIO
Y NIVELES DE LEPTINA

Trabajos recigntes indican que ¢l ejercicio pro-
longado (maraton, ultramaratén, 3 horas en
bicicleta) puede dar como resuitado un descen-
so de los niveles de leptina'>'>1%, Esta reduccion
con ¢l ejercicio puede estar relacionada en parte
con la duracion del esfuerzo y con el ayuno o la
dicta antes del ejercicic”. Se ha sugerido ta
existencia de un tiempo critico o Jimite de dura-
cidn del ejercicio (mediado por un gasto ener-
gético grande) a partir del cual disminuyen los
niveles de leptina. Hickey y Calsbeek! sefialaron
gue jos niveles de leptina se regulan en funcidn
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del balance energético, por tanto, no es tan
importante 1a duracion del ejercicio sino el gas-
to final que determina. A mayor duracién ¢
iniensidad mayor gasto energélico.

Los efectos a largo plazo de un programa de
entrenamienio, independientemente de las pér-
didas de peso, son dificiles de determinar por
las concormitantes pérdidas de grasa corporal y
aumenio def tejido magro como conseciencia
de} entrenamiento. Noland ef a/%? en estudios
con nadadores (tanto hombres como mujeres)
determinaron los cambios en los niveles de
ptina en funcidn dei incremento en los volu-
menes de trabajo después de periodos de tiem-
po de entrenamiento (pretemporada y mitad de
ten-porada, en este tltimo caso tras, al menos, 9
semnanas de entrenamiento). Los autores obser-
varon que a pesar del incremento en ¢l volumen
de trabajo los niveles de leptina no cambiaban
de forma significativa ni en hombres ni en muje-
res (a pesar de sufrir un aumento en los balan-
ces energéltcos negativos especialmente en mu-
jeres). La tendencia de los valores fue a bajar,
pero del mismo modo se observan disminucio-
nes .n el % de grasa corporal a medida que
avanza la temporada que impiden determinar el
efecto del ejercicio con independencia de la
pérdida de grasa corporal. Los auteres conclu-
yeron que el gjercicio en si no influye en los
iveles de secrecion de leptina. al igual que
ras autores postularon a finales de los 9071
1028 Existe controversia a la hosa de analizar los
efectos del entrenamiento crénico en las con-
ceniraciones de leptina, por tanio, un namero
mayor de estudios con el fin de determinar los
efectos del entrenamiento en el metabolismo de
la leptina a largo plazo son necesarios indepen-
dientemente de la pérdida de masa grasa.

CONCLUSION

La pérdida de masa corporal (masa grasa) se
asocia a una reduccion de la concentracion
plasmatica de leptina y viceversa, la ganancia de
masa grasa corporal se asocia a un gncremento
de la leptina plasmatica. De hecho, la concen-
_tracién plasmatica de leptina estd fuertemente

LEPTINA Y EMERCICIO FISICO

relacionada con la cantidad corporal de. tejido
adiposo. La ingesta energética modula a corto
plazo las concentraciones plasmdticas de lep-
tina de tal modo que los niveles de leptina caen
drasticamente con el ayuno (en ausencia de
pérdida de peso) y se elevan como resuitado de
un dia de sobrealimentacién masiva. A pesar de
que parece que ¢l ejercicio y ¢l entrenamiento
reducen los niveles de leptina a largo plazo, los
efectos del ejercicio, independientemente de la
pérdida de masa grasa, no han sido claramente
establecidos a pesar de que algunos estudios
parecen indicar que el gjercicio regular podria
causar alteraciones en las concentraciones
plasmdticas de leptina por mecanismos inde-
pendientes de la modificacion de la masa grasa
corporal®s.

A la hora de estudiar la relacion entre la activi-
dad fisica y los niveles de [eptina y con el fin de
poder analizar el efecto directo que ejerce dicha
actividad sobre la regulacién de la leptina hay 3
aspectos a los que se les debe prestar especial
atencién en el disefio de futuros estudios:

1. La recogida de muestras para la determina-
cién de los niveles de leptina en sangre debe
incluir ademas de las tomas previas y las
inmediatamente posteriores al ejercicio
aquellas que se producen no solo en las
primeras horas de finalizar los test fisicos
sino ademds otras muestras a las 24 y 48
horas. con el fin de determinar el efecto
retardado en la secrecitn de la leptina. Asi-
mismo, debe ser tenido en cuenta ¢l mo-
mefto en que se realizan dichas tomas, co-
nociendo et ciclo diwrno de la leptina en
cada sujeto y estableciendo siempre la mis-
ma hora para la recogida de muestras.

2. Debide al comportamiento sexual dimdr-
fico de la leptina (distintos niveles en san-
gre en funcidn del sexo) la muestra de atle-
tas deberd ser separada en funcién del sexo
para permitir posteriores andlisis y/o0 com-
paraciones .con otros estudios o postertores
investigaciones de caracter longitudinal.

3. La cuantificacion tanto del gasto energético
producido por la actividad, su intensidad y
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duracién, asi como la ingesta energélica
deberd ser llevada a cabo en cada sujeto
antes, durante y después de los tests con €l
fin de determinar de forma correcta y preci-
sa el balance energético de cada sujeto du-
rante el estudio y poder observar su efecto
en los niveles de leptina.
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Abstract.

Purpose: Strength training is usually associated with reduction of fat mass and with

muscle hypertrophy, suggesting that during the initial pertod of strength training there is

a negative energy balance. The aim of this study was to examine if leptin free index, 1.e.

the ratio leptin/letin soluble receptor (sOB-R), is increased in serum by six weeks of

strength training. Merhods: Eighteen males, physical education students were split into
two groups: a strength training (n=12) and a control group (n=6). Body composition
(dual x-ray absorptiometry), muscle performance, leptin and sOB-R concentrations in
serum were determined pre-training and post-training. Resu/ts: Strength training was
associated with a reduction of 1 kg of fat mass (p<0.05) and muscle hypertrophy of
trained muscles (+3%, p<0.05), while the concentration of free testosterone in serum
was reduced by 17% (p<0.05). However, despite the reduction in fat mass and free
testosterone, serum leptin concentration, even after accounting for the differences in
body fat, was not significantly affected by strength training. In contrast, for a given fat
mass, the leptin soluble receptor was increased by 13% (p<0.05) at the end of the
strength training program. Despite this ¢levation of the leptin soluble receptor, the free
leptin index (leptin/sOB-R) remained unchanged. Conclusion: Unless the target tissues
are rather sensitive to subtle changes in free leptin, our data suggests that leptin
signalling to the target tissues was not significantly affected by strength training. Thus,
the mechanisms underlying the negative energy balance achieved without dietetic
intervention by most subjects with strength training remains elusive.

Key words: Free leptin index, weight training, weight loss, performance, obesity
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Introduction.

Leptin is a hormone released by the adipose tissue that assists in the regulation
of body weight and energy homeostasis (1, 2). Plasma leptin concentration is directly
proportional to adipose tissue mass (3, 4) and is thought to signal the hypothalamus on
the level of the fat energy stores. Increasing fat mass results in higher leptin levels,
which induce satiety and a mild enhancement of basal energy expenditure (3, 5).
Conversely, reducing the body fat stores through regular exercise and/or dieting resulis
in a proportional reduction of circulating leptin (6-11). A circulating solubie form of
the leptin receptor [soluble leptin receptor (SOB-R)] is the main leptin binding protein
and determines the free fraction of the circulating hormone, presumably the biologically
active form of leptin (12, 13). The plasma sOB-R concentration increases with weight
loss (14, 15). Thus, the concentration of free leptin may be reduced even more than the
concentration of total leptin with weight loss. Regular physical activity, i.e. exercise
training, is associated with increased energy demand and changes in body composition,
which in turn could influence leptin and sOB-R concentrations. It remains unknown,
however, to what extend exercise training may affect the balance between leptin and its
soluble receptor.

Strength training increases muscle mass, strength and power while fat mass is
reduced (16-20). Acutely, a strength training session elicits a transient increase in basal
plasma testosterone concentration in young men (21, 22). Long term, strength training,
has also been associated with a small elevation (8%) of basal serum total testosterone
concentration (23), while its free fraction appears not to be affected (23, 24). However,
intensive strength training may be associated with a reduction of serum testosterone
(25), such an effect may be accentuated by energy deprivation (26). Free plasma

testosterone has been reported to be inversely related to sOB-R (13) and leptin (27).
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Moreover, the weekly administration of 200 mg testosterone enanthate during 12
months has been associated to a 44% decrease in the mean serum leptin concentration
(27), likely due to the suppressive effect of testosterone on leptin production (28). Thus,
strength training may cause changes in the relationship between fat mass and the plasma
levels of leptin, sOB-R and the ratio of leptin/s-OBR (29), which may be in part
modulated by alterations in the androgenic status.

Therefore, the aims of this study were 1) to find out whether strength training
has an effect on circulating levels of leptin, SOB-R, the ratio of leptin/sOB-R (as an
index of free leptin), and testosterone; 2) to determine to what extent strength training-
induced changes in body composition may be associated with changes in serum plasma
concentrations of leptin, its soluble receptor, and free leptin, 3) to determine if changes
in total or free testosterone influence the response of leptin, sOB-R, and the ratio of

leptin/sOB-R to strength training.

Methods

Subjects

Eighteen healthy men (age = 2342 yr, height = 17345 c¢m, body mass = 73+6 kg, body
fat = 17£6%) participated in this investigation. Written informed consent was obtained
from each subject after they received a full explanation about the study procedures.
They were randomly split into two groups, one performed a strength training (ST)
program and the other was a control group (CON). Their physical characteristics are
reported in Table 1. Twelve subjects accepted to participate in the ST experiments and
the rest were included in the control group. All of them were healthy physically active
subjects and were familiar with strength training. In addition, all subjects answered a

questionnaire providing information about personal data, sports participation (including
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the number of training hours per week) and medical history (that included past injuries
and medication). The study was performed in accordance with the Helsinki Declaration
of 1975, being approved by the Ethical Committee of the University of Las Palmas de

Gran Canaria.

Study dusign

Each subject performed two testing sessions, before and after strength training. In both
testing sessions body composition was determined by dual x-ray absorptiometry (DXA)
and the maximal weight they could lift at least 1 time for each exercise used during the
training period (1RM). Before testing and training, subjects were familiarised with the
experimental procedures. The total duration of the study was 8 weeks. Baseline testing
was completed during the first week. This was followed by a 6-wk period of supervised
experimental strength training (Table 2). Resting blood samples were drawn at baseline
and at the end of the study. Venous blood samples were taken between 7.00 and 8.00
a.m., after 12 hours overnight fasting. The blood samples were allowed to cloth at 4 °C
and then centrifuged while remaining at same temperature (Allegra 21R, Beckman
Instruments Inc, Fullerton ,CA). The serum obtained was separated and frozen at -80° C

for later analvsis.

Anthropometry and body composition

Anthropometric measurements were obtained on each subject. Height was measured in
the upright position to the nearest millimetre (Atlantida, Afié Sayol, Barcelona, Spain).
Body mass was determined using a balance with a 50 g imprecision (Atlantida, Afid
Sayol, Barcelona, Spain), calibrated with M1 calibration masses (tolerance <0.005% in

mass).
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Total and regional body composition was assessed by DXA (Hologic QDR-
1500, Hologic Corp., software version 7.10, Waltham, MA) as described elsewhere
(30). The validity of DXA has been established by comparison with chemical analysis
in animals (31) and its reliability is illustrated by a 0.99 intra-class correlation
coefficient for the assessment of the percentage of body fat (32). Lean body mass (g)
and body fat were calculated from whole-body scans. Whole-body scans were submitted
to a regional analysis to determine the composition of the arm, leg and trunk regions.
The arm region included the hand, forearm, and arm, and was separated from the trunk
by an inclined line crossing the scapulo-humeral joint, such that the humeral head was
located in the arm region. The leg region included the foot, the lower leg, and the upper
leg. It was separated from the trunk by an inclined line passing just below the pelvis,
which bisected the femoral neck crossing the neck of the femur. The trunk region
included the rest of the body minus the arm, leg and head regions. The head region
comprised all skeletal parts of the skull and cervical vertebra above a horizontal line
passing just below the jawbone. With this analysis regional body fat and lean mass can
be assessed with a coefficient of variation below 5% . Upper and lower extremities lean

mass was assumed to be equivalent to the upper and lower extremities muscle mass

(30).

Strength assessment and strength training programs

Maximal strength (1RM) for all exercises used during training, i.e. half-squat (SQ), leg
extension (LE). inclined leg press (ILP). leg curl (LC). and hip flexors (HF) was
assessed immediately prior to and at the end of the strength training period. These
exercises were performed on a weight-lifting equipment (Technogym Ltd, Barcelona,

Spain). The half-squat and the inclined leg press were performed with a range of motion
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between full exiension and a knee angle of 90°. All the available range of motion was
utilised during the leg extension and leg curl exercises. The hip flexors exercise was
carried out from the standing position by flexing the knee of one of the extremities
trying to bring it in contact with the chest while a pulley was attached at the ankle. Both
limbs were trained alternatively. The obtained 1RM values were subsequently used to
calculate the relative loads for the training protocols. The relative loads for each
exercise ranged between 50 and 90% of the 1RM load (Table 2). Subjects completed a
total of 414 sets (half-squats: 102 sets; leg extension: 102 sets, inclined leg press: 102
sets, leg flexors: 54 sets, hip flexors: 54 sets). A 90-s rest period was given after each
exercise set. All subjects completed the entire training program. The energy expenditure
during the strength training sessions was estimated according to the following formula
{(33): Kcals =(0.086) - (body mass in kg) - (duration of exercise in minutes), and ranged

between 250 and 340 keal, per training session.

Leptin, soluble leptin receptor and testosterone assays

Serum leptin, sOB-R and total and free testosterone were determined by ELISA
(ELx800 Universal Microplate Reader, Bioteck Instruments Inc, Vermont, USA).
Serum leptin, sSOB-R and free testosterone were measured by using reagent kits from
Diagnostic Systems Laboratories (Webster, TX), and total testosterone with reagent kits
from Diagnostics Biochemical Canada (London, Ontario). The sensitivity of the total
leptin and sOB-R assays was 0.05 ng/mL and 0.2 ng/mL respectively. The intra-assay
coefficient variation was 3.8 and 4.1% and the inter-assay coefficient of variation was
4.4 and 4.9% for leptin and sOB-R, respectively. For the total and free testosterone

assays the sensitivity was 0.05 ng/mL and 0.19 pg/mL respectively, and the intra and
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inter-assay coefficients were 10.8% and 11.4% for the total testosterone and 6.5% and

3.1% for the free testosterone respectively.

Statistical analyses
The statistical analyses was performed using the SPSS software package (SPSS INC,

Chicago, IL) version 11.0. All data is reported as mean + standard error mean (SEM). For the

intra-group differences, statistical significance was assessed by paired two-tailed Student t-tests.

Inter-group differences were tested with Students t-tests for independent samples, prior
assessment of the homogeneity of variances using the Levene’s test. To determine if changes in
fat mass accounts for the effects observed in leptin, SOB-R, and the ratio of leptin/sOB-R,
ANCOVA was run using the changes in total fat mass as a covariant. Pearson’s correlation
coefficients were used to asses associations between leptin, sSOB-R, the ratio of leptin/sOB-R,
testosterone and body composition changes. A statistical test was consider significant at P<0.05

level (two-tailed).

Results

Body composition

Differences in body composition over the time are presented in Table 3. Total body
mass was not significantly modified neither in the control nor in the strength training
group. Total lean body mass showed a trend to a higher value (1.1%) at the end of the
study (p=0.08) in the ST. However, strength training resulted in a 3.1% increase of the
muscle mass of trained muscles (p< 0.05). Total fat mass decreased by 7% (p<0.05)
while the fat mass in the trunk, lower and upper extremities were reduced by 8, 7, and
13%, respectively, (all p<0.05) following strength training. Consequently, at the end of

the study, the percentage of body fat was 1.3 units lower in the strength training group
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(p<0.05). Likewise, the percentage of body fat in the trunk, lower and upper extremities

was significantly reduced following strength training (Table 3).

Maximal strength

The effect of the strength training program on maximal strength (IRM) is illustrated in
Figure 1. The strength training group improved significantly 1RM values in all
exercises [inclined leg press (1 3%), squats (27%) leg extension (16%), leg flexion

{12%}) and hip flexors (29%)] compared with initial 1RM values (all p<0.05).

Leptin, sOB-R, leptin/sOB-R ratio and testosterone changes.
Serum leptin and sOB-R concentrations are presented in Table 4. Strength training did
not alter significantly the basal concentrations of serum leptin, sOB-R, or the ratio
leptin/sOB-R. Mean total testosterone levels were decreased similarly in both groups
(35 and 26 % in the strength training and conirol group, respectively, p=0.13). Free
testosterone concentration was reduced by 17% in the strength training group (P<0.05),
while a non-significant reduction of 6% was observed in the control group.
There was no relationship between the changes in leptin, sOB-R, leptin/sOB-R ratio,
total testosterone and free testosterone in one side, and the changes in body compaosition
in the other side. However, leptin increments showed a close relationship with the
leptin/sOB-R ratio increments (r=0.83, p<0.05) and an inverse correlation with the sOB-
R increments (r=-0.50, p<0.05). sOB-R increments also correlated inversely with total
testosterone and leptin/sOB-R ratio increments (r=-0.56 and r=-0.81 respectively, both
p<0.05).

When all subjects were pooled together, a close relationship was observed between

leptin concentrations and the ratio leptin/sOB-R with fat mass, the waist circumference
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and the WHR (Table 5). However, no relationship was observed between the sOB-R
and fat mass before training. At the end of the follow up, sOB-R was inversely related
to the hip circumference (r = - 0.59, p <0.05) and a trend for a negative correlation was

also observed with the waist circumference (r = - 0.48, p = 0.07).

Discussion.
Despite the fact that that 6 weeks of strength training resulted in a significant reduction
of fat mass, improvement of dynamic muscle strength and muscie hypertrophy, the
present investigation shows that strength training is not associated with significant
changes in basal concentration in serum of leptin, sOB-R or the leptin/sOB-R ratio.
Furthermore, even after adjusting the hormonal response for the changes in whole body
fat mass, no effect of strength training was observed whatsoever.

Strength training elicits muscle hypertrophy in strength-untrained subjects (34-
36). Lean mass increases around 3% have been reported following 6-month of whole
body strength training program in young people (34, 35). However, in our study the
effect at the whole body level was smaller, likely due to the fact that only the muscles of
the lower extremities were trained. However, the lean mass of the lower extremities was
increased by 3% showing that despite being of shorter duration than other studies (34,
35), our strength training program was rather efficient in eliciting hypertrophy of the
trained muscles. This finding is in agreement with previous studies as reviewed by
Nissen et al. (37).

Dietary control and regular participation in moderate intensity physical activity
has been shown o be an eltficient strategy against excess fat mass accumulation (38). In
this study we observed that even when our training protocol did not include any dietary

advice and was not accompanied by increased aerobic exercise, the strength training
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group reduced their whole body and regional fat masses. This implies that strength
training per se causes a temporal negative energy balance. This temporary negative
energy balance implies that the calories freely ingested by our experimental subjects
were not enough to fully account for the overall energy expenditure. Our strength
training program should have elicited an extra energy expenditure between 250-340
kcal (33, 39). In addition, strength training has been associated to a ~9% higher resting
metabolic rate (35). The increase of lean body mass may account for a little more than
half of the increase in resting metabolic rate (35). Therefore, strength training is able to
increase overall energy expenditure by a direct mechanism due to the energy needed to
perform the weight lifting exercises, and at least by two additional indirect mechanisms.
First, strength training results in a greater lean mass and, since RMR is proportional to
the lean body mass, an elevation of RMR should expected. Second, strength training
elicits muscle hypertrophy which also requires extra energy expenditure. Nevertheless,
to achieved a negative energy balance, energy consumption should remain below energy
expenditure. This happened to the subjects that followed the strength training program.,
Our subjects did not receive any dietetic advice and were allowed to eat freely, implying
that strength training changes the relationship between energy expenditure an appetite,
such that during sometime subjects live on with a negative energy balance. These
effects could have been mediated by leptin (4).

Although there is not a consensus, it seems that leptin production is not acutely
affected by exercise regardless intensity (40-43). However, exercise that produces a
sufficient energy imbalance can produce reductions in leptin levels (44-47). Despite
absence of an acute leptin response to exercise (7, 48}, it has been reported that 24h
mean plasma leptin concentration is reduced by 2 hour of cycling exercise even if 24h

energy ingestion and expenditure are balanced (49). This delay in leptin response to
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exercise may be due to the time needed for changes in gene expression in the adipose
tissue (49, 50). However, when during the exercise day subjects were overfeed, then
24h plasma leptin concentration rematned unaltered by the exercise session (49).
Endurance training resulting in reduced fat mass has been associated with lower leptin
concentration beyond the effect expected solely from the change in fat mass (51). The
acute effect of a single session of resistance exercise on serum leptin concentration
remains controversial, some authors reported a reduction (52) while others have
observed no change (39, 53). Nind! et al (52) measured leptin concentrations overnight
following 50 total sets of strength training exercise including upper and lower extremity
exercises, which caused an estimated energy expenditure of 856 kcal. In this study
serum leptin concentration was measured hourly postexercise. Serum leptin
concentration was reduced only 9 hours after the end of the exercise and remained low
until the end of the follow up (13 hours postexercise). In contrast, no change in serum
leptin concentration has been reported ~24 hours following a single session of resistance
exercises for the upper and lower body (53). Lastly, Zafeiridis et al (39) analysed the
acute effect of three different strength training sessions differing in the intensity
(between 60 and 88% of 1RM) and number of repetitions (between 5 and 15) on serum
leptin concentration. The estimated energy expenditure was between 231-327 keal. No
differences between groups were found in serum leptin concentrations among the three
exercise sessions and the control session at the end nor at the 30th min post-exercise.

In agreement with our results Kanaley et al did not observed any change in basal
serum leptin concentration following 6 weeks of strength training in middle aged men
{53). However, in contrast with the present investigation, no reduction in body fat mass
or increase in muscle mass was observed with strength training in the study by Kanaley

et al., what rises some concerns about the efficiency of the strength training program.
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Sixteen weeks of strength training resulted in lower basal serum leptin levels in obese
postmenopausal women that lost body fat, while leptin was not altered in the group of
women without changes in their body fat mass during the training period (54). The
authors suggested that the change in basal serum leptin concentration was mediated by
the loss of body fat.

The changes observed in whole body composition with strength training in the
present investigation clearly show that our subjects were in negative energy balance.
The energy deficit (at least 9000 kcal or ~200 kcal/day) was covered by the oxidation of
part of the fat deposits, as reflected by a 7% reduction of fat mass. Despite this decrease
in fat mass basal serum leptin concentration was not altered. This could be interpreted
as meaning that our subjects developed a state of relatively elevated basal serum leptin
concentration by comparison to the fat mass that they had prior to the start of the
training program. However, we can rule out this possibility since after accounting for
the changes in fat mass no significant effects were observed in leptin concentration. In
the current investigation we have also explored the possibility for an increase of the
concentration of the bioavailable form of leptin, which, may change independently of
the total serum leptin concentration (29). In fact, as previously reported, an inverse
relationship was observed in the present investigation between serum sOB-r and some
indexes of adiposity (55). A high serum concentration of SOB-R, combined with
reduced leptin and leptin/sOB-R index have been reported in anorexic girls (29). Body
weight gain resulted in a reduction of SOBR-R, and increase of leptin and leptin/sOB-R
index, 1n the anorexic girls (29). In agreement, sOB-R increases with weight loss,

probably due to the reduction of fat mass (14, 15). In fact, an inverse relationship
between leptin and sOb-r changes has been reported (13, 56) and confirmed in the

present investigation. Thus, sOB-R is rather sensitive to changes in body composition.
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However, despite a 7% reduction in whole body fat mass with strength training no
significant effects were observed in sOB-R in the present investigation. However, a
13% increase in SOB-R concentration adjusted for the whole body fat mass was
observed with strength training, meaning that for a given amount of fat mass sOB-R is
increased after strength training. An elevation of sOB-R could decrease leptin signalling
to the target tissues, and to the adipose tissue in particular. However, since leptin/sOb-R
ratio remained unchanged with strength training such a possibility seems unlikely (57},
unless some target tissues are rather sensitive to subtle changes in the index of free
leptin.

In vitro studies suggest that gonadal hormones, such as testosterone, maybe
important regulators of leptin secretion (27). Androgens seem to block adipogenesis
(58). This endocrine regulation is supported by the presence of specific sex steroid
receptors in fat tissue (59, 60) indicating that adipocytes are targets for testosterone
(61). Even when not all published studies found a significant relationship between
serum testosterone and leptin, a strong inverse assoclation between both was recently
reported (27, 62, 63). In addition, it has been shown that 6 months of treatment with
testosterone injections reduces fat mass by 16% (64), likely due to a direct effect of
testosterone at the level of adipocytes (28). However, the mechanism underlying
testosterone influences in leptin secretion remains to be elucidated. In our study, both
groups reduced similarly their testosterone levels probably due to seasonal variation
(65). In the whole group, the decrease in testosterone concentration was inversely
correlated with the changes in sOB-R. In agreement, free plasma testosterone has been
reported to be inversely associated to sOB-R (13).

In summary, an intervention consisting of six weeks of strength training

associated with a 1 kg reduction of fat mass and muscle hypertrophy did not result in
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significant changes in serum leptin concentration, even after accounting for the
differences in body fat. In contrast, for a given fat mass, the leptin soluble receptor was
increased at the end of the strength training program. Despite this elevation of the leptin
soluble receptor, the free leptin index (leptin/sOB-R) remained unchanged. Unless, the
target tissues are rather sensitive to subtle changes in free leptin, our data suggests that
leptin signalling to the target tissues was not significantly affected by strength training.
Thus, the mechanisms underlying the negative energy balance achieved without dietetic

intervention by most subjects with strength training remains elusive.
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Table 1. Subjects’ characteristics at the beginning of the study. Values are mean +
SEM.

Strength group Control group

Age (year) 227 £+ 0.6 237 07
Body mass (kg) 747 £ 2.2 703 = 1.8
Height (cm) 173.9 £ 22 1719 = 1.9
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Table 2. Strength training program. In parenthesis is the percentage of 1RM lifted

during training.

Week Session

—
T ®© 0N oA N

) [#5
RN . (SR N . . Y —
W -1 O oW N

Weight lifted per session

10 (50%) + 6 (70%) + 3 (90%)
10 (50%) + 6 (70%) + 3 (90%)
10 (50%) + 6 (70%) + 3 (90%)
2 x 10(50%)+ 2 x 6(70%)+ 2 x 3(90%)
10 (50%) + 6 (70%) + 3 (90%)
10 (50%) + 6 (70%) + 3 (90%)

2 X 10(50%)+ 2 x 6{(70%)+ 2 x 3(90%)
2 x 10(50%)+ 2 x 6(70%)+ 2 x 3(90%})
10 (50%) + 6 (70%) + 3 (90%)

2 x 10(50%)+ 2 x 6(70%)+ 2 x 3(90%)
2 x 10(50%)+ 2 x 6(70%)+ 2 x 3(90%)
2 x 10(50%)+ 2 x 6(70%)+ 2 x 3(90%)
3 x 10(50%)+ 3 x 6(70%) + 3 x 3(90%)
2 x 10{50%)+ 2 x 6(70%)+ 2 x 3(90%)
2 x 10(50%)+ 2 x 8(70%)+ 2 x 3(90%)
3 % 10(50%)+ 3 x 6(70%) + 3 x 3(90%)
3 x 10(50%)+ 3 x 6(70%) + 3 x 3(90%)
3 x 10(50%)+ 3 x 6{(70%) + 3 x 3(90%)
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Table 3. Total and regional soft-tissue composition before and after the resistance-

training period in all groups (mean £ SEM). * p<0.05 compared to pre-training values.

Contro] group

Strength group

Before After
Lean mass (kg)
Whole body (kg) 559 + 12 565 £ 1.27°%
Trunk (kg) 268 £ 0.7 270 £ 0.7
Lower Extrem. (mean, inkg) 9.5 £ 02 9.8 = (.2*
Upper Extrem. {(meaninkg) 3.1 £ 0.1 3.1 + 0.1
Fat mass (kg)
Whole body (kg) 142 = 16 132 + 1.6*
Trunk (kg} 60 = 0.9 55 + 09*
Lower Extrem. (meaninkg) 29 + 03 2.7 & (.3*
Upper Extrem. (meaninkg) 0.8 £ 0.0 07 = 0.0*
Percentage of fat (%)
Whole body (%) 19.1 = 1.8 178 = 1.8*
Trunk (%) 173 £ 2.2 160 £ 2.2%
Lower Extrem. (meanin %) 22.0 + 1.8 204 + 1.8*
Upper Extrem. {(mean in %) 185 + 1.5 17.6 + 1.6*

Before

568 = 23

276
9.4
33

9.51
3.57
2.07
0.50

13.6
1t.1
16.8
12.4

+
+
x

W KWW

H + H H

0.8
0.6
0.3

2.88
1.14
0.84
0.14

3.6
1.4
2.4
0.9

55.9
27.0
9.2
32

10.12
3.93
2.13
0.54

14.5
12.3
17.4
13.7

After

KW W W HoH W

H H H H

29
1.0
0.5
04

2.73
0.94
0.84
0.12

317008

1.0
2.3
0.5

%BF, percentage of body fat; Extrem., extremity
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Table 4. Before and after training Leptin, soluble leptin receptor and ratio L/sOB-values

R in all groups with and without adjust for the total fat mass reductions. . Values are

presented as mean £ SD, *P>0.05 respective baseline.

Strength training group Control group

Before After Before After
Leptin (ng/mL) 59 = 13 54 = 1.1 35 = 04 43 = (0.6
sOB-Recep (ng/mL) 9.1 + 03 94 £ 04 104 = 1.2 98 = 0.5
Ratio L/sOB-Recep 0.7 = 02 06 =+ 0.1 03 = 00 04 £ 0.1
Total testosterone (ng/mL) 8.6 + 1.1 47 + 03* 102 = 2.1 80 + 287"
Free testosterone (pg/mL) 162 = 1.7 128 + 13 193 + 19 180 = 2.0

sOB-Recep: leptin soluble receptor, L: Leptin
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Table 5. Relationship between leptin, sOB-R, leptin/sOB-R testosterone and fat mass (n = 16)

WB fat mass  Trunk fat mass % body fat circu‘;vn?ésrtence WHR

Leptin 0.89 * 089" 091~ 0.81* 054"~
sOB-R -0.11 -0.12 -0.12 0.02 0.22

Leptin/sOB-R 085" 084" 0.87 0.76 * 0.44*
Total testosterone -0.13 -0.08 -0.10 -0.07 0.01
Free testosterone -0.04 -0.08 -0.05 -0.06 0.00

WB: whole body; sOB-R: leptin scluble receptor, WHR: waist to hip ratio. * P <0.05
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Figure 1.
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