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1. RESUMEN.

La obesidad es uno de los mayores problemas de salud mundial en la sociedad actual. Se han
determinado nuevas estrategias a través de ejercicio o dieta para aumentar la capacidad de
oxidar grasas durante el ejercicio (MFO) pudiendo ser una herramienta eficaz en la reduccion
de la prevalencia obesidad. Sin embargo, se desconocen si el nivel y tipo de actividad fisica
realizada diariamente y/o la ingesta habitual de calcio puede repercutir sobre esta capacidad.

Objetivos: i) Analizar la asociacion del nivel y tipo de actividad fisica diaria sobre el MFO, ii)
analizar si existe asociacion entre el consumo diario de Ca*y el MFO v iii) determinar si la
ingesta de Ca2+ o la condicion fisica media en la asociacion entre actividad fisica y MFO.

Metodologia: 69 voluntarios (28 mujeres) fueron incluidos. Se realizé un registro dietético
durante 5 dias para conocer la ingesta de calcio y se midio la actividad fisica de forma objetiva
durante 7 dias mediante acelerometria. Ademas, se realizo un test incremental de oxidacion
maxima de grasas en cicloergdmetro para determinar el MFO y el FatMax. Al finalizar ese test,
se realizo la continuacion del protocolo para determinar el VO,max.

Resultados: La ingesta de calcio diaria no se correlacioné con el MFO (r=0,07 p=0,954). La
actividad fisica de moderada a vigorosa (MVPA) se asocié positivamente con el MFO (r=0,3
p=0,012). Tras ajustar por edad, la MVVPA se mantuvo como predictora del MFO, la cual actia
como un predictor directo al no estar mediado ni por la ingesta de calcio ni por la capacidad
aerobica.

Conclusiones: La MVPA es un predictor directo e independiente del MFO. La ingesta habitual
de calcio no se relaciona con el MFO, ni de forma directa ni mediadora, sin embargo, no esta
claro el efecto que puede tener la ingesta aguda de calcio sobre el MFO.

Palabras clave: Capacidad maxima de oxidar grasas, ingesta de calcio, actividad fisica,
lipdlisis.

Obesity is one of the biggest public health problems worldwide. New strategies have been used
to increase maximal fat oxidation during exercise (MFQO) using dietary and exercise
interventions, which could be an effective way to reduce the prevalence of obesity. However,
it is unknown the effects of physical activity and dietary calcium intake in MFO.

Objectives: i) To analyse the relationship between dairy moderate to vigorous physical activity
(MVPA) and MFO, ii) To analyse the relationship between calcium intake and MFO and iii) to
determine if calcium intake or physical fitness mediates the association between physical
activity and MFO.



Methods: 69 volunteers (28 women) were included. Calcium intake was measured by a 5 days’
dietary record and physical activity was assessed objectively for seven consecutive days using
an accelerometer. Furthermore, an incremental test was performed to determine MFO and
FatMax.

Results: MVPA (min/day) was positively correlated with MFO (r=0,3 p=0,012). Calcium
intake (mg/kcal) was no correlated with MFO (r=0,07 p=0,954). Once corrected by age, MVPA
was a stronger predictor of MFO, with no mediation of aerobic fitness or calcium intake (Sobel
Test p>0,05).

Conclusions: MVPA is an independent and direct predictor of MFO. Dietary calcium intake
does not correlate to MFO, neither in a direct nor mediation way, nevertheless, it is unknown
the effect of acute calcium intake in MFO.

Key words: Maximal fat oxidation, calcium intake, physical activity, lipolysis.



2. INTRODUCCION.

La obesidad es una enfermedad crdnica caracterizada por el acimulo excesivo de grasa corporal
convirtiéndose en un factor de riesgo para numerosas enfermedades [1, 2]. La obesidad surge
como consecuencia de un tiempo prolongado de balance energético positivo, es decir, una
ingesta caldrica mayor que el gasto energético producido por el individuo, causada por una
mala alimentacion, inactividad fisica o, normalmente, una combinacion de ambas [1].
Utilizando como medida la composicion corporal, la obesidad se puede definir como la
acumulacion de grasa por encima del 33% y 25% en mujeres y hombres, respectivamente [1].
Es una patologia de caracter multifactorial, donde intervienen factores genéticos y ambientales
como, por ejemplo, el nivel cultural y econdmico de la poblacion, asocidndose un menor nivel
de estos factores con mayores cotas de obesidad [1].

Actualmente la obesidad es un problema de salud mundial y es considerada por la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) como la epidemia del siglo 21, con un total de 2,1 mil millones de
personas en el mundo con sobrepeso u obesidad [2], sobre todo en los paises industrializados
donde la prevalencia de esta patologia cada vez es mayor, siendo 12.8 % de la poblacion
europea obesa y 21,6 % en el caso de la peninsula ibérica [3, 4]. Por su relacion con otras
enfermedades como la dislipidemia, la hipertension, el cancer, los problemas cardiovasculares
0 desordenes psicoldgicos relacionados con la imagen corporal, el autoestima y las
interacciones sociales [1, 2, 5, 6], esta enfermedad supuso de forma directa o indirecta un gasto
de 2 billones de dolares americanos, un 2.8% del producto interior bruto mundial en 2014 [2].
Este gasto econdmico, junto a la prevalencia creciente ha hecho que la literatura cientifica se
centre en estudiar la relacién existente entre el consumo de energia, la acumulacion de grasa y
la oxidacion de esta, para asi poder desarrollar estrategias de prevencion y tratamiento [7]. El
presente trabajo se centrara en la capacidad de oxidacion de acidos grasos como herramienta
terapéutica sobre esta patologia.

2.1.- Acidos grasos como fuente de energia

Los hidratos de carbono y las grasas constituyen las dos fuentes principales de energia para la
resintesis de ATP en la contraccion muscular. Aungue los aminoacidos de cadena ramificada
(BCAA), asi como otros aminoacidos, pueden ser oxidados en el musculo, se piensa que su
contribucion al gasto total de energia es insignificante durante el ejercicio, representando entre
un 3y un 10% del aporte energético [8].

Los lipidos almacenados en el organismo constituyen la principal reserva energética. La
mayoria de los lipidos poseen una estructura construida a partir de acidos grasos (AG). Los AG
se pueden encontrar de forma libre (AGL) por el organismo, pero en una cantidad muy pequefia.
Aunque se use el término de AGL, realmente estos AG estan unidos a la albumina y no se
encuentran “libres”. Solo una pequefia fraccion de AG se encuentran realmente libres (< del
0.01% del “pool” de &cidos grasos en plasma) y no unido a ningin otro compuesto (acidos
grasos no unidos a proteinas) [9-11].

Los lipidos utilizables en el metabolismo y que por tanto se pueden oxidar incluyen acidos
grasos, triacilglicéridos intramusculares (TGIM) vy triacilglicéridos circulantes en plasma, los
cuales son comunmente incorporados en las lipoproteinas como quilomicrones (AG absorbidos
en el intestino delgado por la dieta recubierto de una capa proteica). Por otro lado, las



lipoproteinas sintetizadas por el higado suponen la otra fuente de TG para el tejido adiposo y
muscular, encontrandonos con las lipoproteinas de baja densidad (VLDL), lipoproteinas de
densidad intermedia (IDL), y lipoproteinas de alta densidad (HDL). Las densidades, contenido
de TG y de colesterol de estas lipoproteinas difieren entre ellas, pero también tienen funciones
diferentes. EI VLDL, por ejemplo, es la especie principal de lipoproteinas que transportan la
mayor cantidad de AG en forma de TG transportandolos desde el higado hacia el tejido adiposo
y el mdsculo, mientras que la funcion del HDL, es el transporte de colesterol desde los tejidos
periféricos hacia el higado. Por lo tanto, los quilomicrones y el VLDL se encargan de
transportar los AG al tejido adiposo y muscular, y a través de la lipoprotein lipasa (LPL), que
hidroliza los complejos lipoproteicos a TG y glicerol, que luego son captados por los adipocitos
0 miocitos [12]. A su vez, los quilomicrones y el VLDL pueden desempefiar un pequefio rol en
el metabolismo energético durante el ejercicio, ya que el ejercicio intenso y prolongado produce
un descenso en las concentraciones plasmaticas de estas dos lipoproteinas [13-15]. Sin
embargo, con el ejercicio de moderada intensidad, las concentraciones de estas lipoproteinas
no se ven alteradas. Por otro lado, la IDL y HDL probablemente no desempefien un rol
significativo en la provision de energia para el musculo.

2.2.- Oxidacion de acidos grasos durante el ejercicio

Los unicos lipidos que parecen contribuir de forma significativa al metabolismo energético son
los AG libres (AGL) [16, 17] que, aunque presentan concentraciones micromolares, son la
mayor fuente lipidica de combustible circulante [18]. Los AGL pueden aumentar de dos a
cuatro veces con el ejercicio de intensidad moderada. Sin embargo, la mayoria de los acidos
grasos se encuentran en forma de triglicéridos intramusculares (TGIM) (~7-40 mmol-kg-1)
[19-22], TG plasmaticos (~1/5 del depdsito disponible de AGL) y en forma de lipoproteina de
muy baja densidad (VLDL) [16-18]. Ademas, se ha demostrado que las fibras musculares de
tipo | tienen un contenido de TG mas alto que las de tipo Il [20, 23], debido a que los AG se
oxidan principalmente en las fibras de tipo I, las cuales se activan durante los ejercicios de baja
y moderada intensidad.

Se ha estimado que aproximadamente la mitad de los AG oxidados en el musculo durante el
ejercicio proviene de los AG circulantes (VLDL, quilomicrones, AGL), mientras que el otro
50% proviene de los TGIM [24, 25]. Estudios realizados con biopsias musculares observaron
como el contenido de TGIM disminuy6 después del ejercicio [19, 23, 26, 27], en concordancia
con el estudio realizado por Romjin et al. [28] donde la contribucion de los TG intramuscular
fue del 7, 26 y 8% durante el ejercicio al 25, 65 y 85% VO>max, respectivamente (Figura 1).
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Figura 1.Utilizacion de sustratos a diferentes intensidades de ejercicio después de 30 minutos de
ejercicio (25 % VO2max, 65 % VO2méax y 85 % VO:max). La cantidad de calorias totales disponibles en
plasma no cambid en relacién con la intensidad al ejercicio. Grafica obtenida de Romjin et al. [28]

2.3.- Mejora de la capacidad de oxidar grasas

Existen numerosas investigaciones que se han centrado en el estudio de la utilizacion de las
grasas como substrato energético ya sea durante un estado de reposo o durante la realizacién de
ejercicio fisico, mediante calorimetria directa o indirecta a través de analizadores de gases.
Atendiendo a la utilizacion de los carbohidratos y de los lipidos durante el ejercicio [29], la
oxidacion de carbohidratos (HCOox) incrementa proporcionalmente a la intensidad de
gjercicio, mientras que la oxidacién de lipidos en gramos tiene una respuesta parabolica (“U”
invertida) donde se alcanza un punto maximo, conocido como Maximal Fat Oxidation (MFO)
eninglés, a partir del cual desciende (Figura 2). Esta capacidad méxima de oxidar grasas de una
persona puede ser crucial de cara a la pérdida de peso en personas con sobrepeso u obesidad.
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Figura 2. Ejemplo de oxidacién de grasas durante el ejercicio. Extraido de Dasilva et al. [30]
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2.3.1.- Cambios en el MFO a través del ejercicio

Con respecto al ejercicio fisico, se han analizado los efectos de diversos protocolos sobre el
MFO. Astorino et al. [31] encontraron que la capacidad de oxidar grasas mejoro tras 6 semanas
de entrenamiento intervalico de alta y moderada intensidad. Por otra parte, el mismo autor en
otra investigacion [32], no encontro diferencias en el MFO tras 20 sesiones de tres tipos de
entrenamiento intervalico de alta intensidad (HIIT), por lo que no estan claros los efectos de
este método de entrenamiento sobre el MFO. Por su parte, Tan et al. [33] analiz6 los efectos de
entrenar a la intensidad a la cual se alcanza el MFO, conocido por su abreviatura en inglés como
Fatmax, sobre dicha capacidad, encontrando mejoras tras 10 semanas de entrenamiento. Lo
mismo ocurrio en los resultados del estudio de Besnier et al. [34], donde el grupo que entreno
a la intensidad de Fatmax, mejor6 en mayor medida su MFO en comparacion con el grupo que
entrend al 60% de su consumo maximo de oxigeno (VO2méx), sugiriendo que puede ser un
buen método para la lucha contra la obesidad.

Sin embargo, bajo nuestro conocimiento, no existen estudios que relacionen el nivel y tipo de
actividad fisica y comportamiento sedentario diario de forma objetiva a través de acelerometria
con el MFO hasta la fecha, por lo que seria necesario investigar sobre esta posible relacion.

2.3.2.- Cambios en el MFO a través de la dieta: ingesta de grasas vs hidratos

Por otro lado, la dieta es considerada como un factor adicional que repercute en la oxidacion de
grasas durante el ejercicio. Desde principios del siglo XX, se conoce que la oxidacion de grasas
esta incrementada durante el ejercicio tras el consumo de una dieta rica en grasas durante un
plazo corto de tiempo [35]. Resultados similares se han encontrado mas recientemente en
estudios que investigaron la oxidacién de grasas durante el ejercicio tras una adaptacion larga
(mayor a 7 dias) a una dieta rica en grasas [36—38]. Las dietas altas en grasas incrementan la
ratio de &cidos grasos no esterificados, non-esterified fatty acids en inglés, (NEFA) disponible
en plasma [36, 39], la oxidacion de grasas a nivel basal [39], y disminuye las reservas de
glucégeno hepatico y muscular durante el ejercicio [36, 40]. Sin embargo, a pesar de ese
aumento de NEFA disponibles en plasma, Schrauwen et al. [38] encontraron que las grasas
oxidadas provenientes del NEFA disponibles en plasma, no difieren entre una dieta altaen HCO
y una alta en grasas. Por lo tanto, el aumento en la oxidacién de grasas durante el ejercicio que
ocurre tras una dieta alta en grasas debe provenir de los TGIM o TG plasmaéticos. Este hecho,
se relaciona con el incremento de la actividad de la LPL que ocurre también como adaptacion
a una dieta rica en grasas, lo cual conlleva una mayor captacion de TG plasmaticos por parte
del masculo [41, 42]. A su vez, este tipo de dietas ayuda a aumentar los TGIM [42, 43], mientras
que las dietas altas en HCO aumentan el glucogeno muscular [44].

Ademas, se ha demostrado que el indice glucémico producido con un simple desayuno alto en
HCO afecta a la cantidad de grasa oxidada durante un ejercicio (1h al 65% del VO.max)
realizado tres horas después [45, 46]. El grupo que tomé un desayuno bajo en HCO obtuvo una
oxidacion de grasas ~55% mayor que el grupo que tomé el desayuno rico en HCO, pudiendo
ser explicado por el correspondiente aumento de insulina en sangre, la cual tiene un efecto
inhibitorio de la lipdlisis como ya comentamos previamente. Incluso una ingesta de HCO una
hora antes de realizar ejercicio inhibid la lipolisis durante el ejercicio [47]. Sin embargo, tanto
el grupo que tom6 HCO una hora antes de realizar ejercicio, como el grupo control (en ayunas),



la oxidacion de grasa fue activada por igual en el proceso de recuperacion tras un Wingate
mediante la fosforilacion de ACC [48].

2.3.3.- Cambios en el MFO a través de suplementacion de nutrientes especificos

Existen investigaciones que se han centrado en la modificacién o suplementacion de diversos
nutrientes especificos para aumentar la capacidad de oxidar grasas. Por ejemplo, se ha estudiado
el efecto de la cafeina y el té verde sobre la capacidad de oxidar grasas durante el ejercicio y el
reposo [49, 50], produciendo un aumento del MFO y de la capacidad de oxidar grasas durante
el reposo ademas de un aumento del rendimiento en deportes de resistencia con dosis entre 2 y
13 mg/kg para la cafeina y entre 200 y 800 mg/kg para el té [49-51], o nutrientes como el calcio
(Ca?"), con el cual se ha visto que con incrementos agudos en una sola ingesta mediante una
suplementacion entre 300 y 500 mg de Ca2+ y cronicos, con una ingesta diaria alrededor de los
1300 mg, aumenta el gasto metabolico basal y la oxidacion de grasas en reposo [52].

Sin embargo, la influencia de la ingesta de Ca2+ sobre la oxidacion de grasas durante el
ejercicio es dudosa, ya que los resultados por las investigaciones que han estudiado esta relacion
son contradictorios [53, 54]. Melanson et al. [53] encontré mejoras en la oxidacion de grasas
durante el ejercicio con su protocolo, mientras que White et al. [54] no encontro diferencias en
su protocolo, basado en un desayuno previo rico en Ca2+ antes de la prueba. Estos resultados
se puede deber posiblemente por las diferentes caracteristicas de la muestra de los estudios que
han investigado sobre esta relacidn, ya que el primero se trata de corredoras [54], mientras el
segundo se trata de personas con sobrepeso [53]).

2.3.3.1- Posible accion de la ingesta de Ca?* sobre la oxidacion de grasas

El mecanismo por el cual el Ca* es capaz de influir sobre la oxidacion de grasas se encuentra
determinado por las hormonas reguladoras del Ca?* intracelular y extracelular, las cuales son la
hormona paratiroidea (PTH), el calcitriol (1,25-dihidroxivitamina D) y la calcitonina. Estas
hormonas tienen como funcion mantener la homeostasis entre el Ca?* intracelular y
extracelular, manteniéndose los niveles del primero por debajo de los niveles del segundo en
todo momento (< 10-" M vs ~107 M) [55].

Cuando se produce descenso del Ca?* extracelular debido, por ejemplo, a una ingesta de Ca?*
inferior a la recomendada, los niveles de PTH aumentan, estimulando la sintesis de calcitriol.
El incremento en sangre de estas hormonas proveca un aumento significativo en los niveles de
Ca?* intracelular [55].

Este incremento del Ca®* intracelular produce la sobre expresion del gen de la enzima Acido
Grasa sintasa, fatty acid synthase (FAS) en inglés, lo que produce un aumento de la actividad
de esta enzima y un incremento de la lipogénesis, lo que tiene como resultado un aumento de
los adipocitos. Ademas, niveles elevados de Ca?* intracelular inhiben la lipdlisis, lo que unido
a la mayor sintesis de adipocitos produce un incremento del porcentaje graso del sujeto [55].

Esta situacion se puede revertir con dietas con contenidos altos en Ca?*, ya que estas son capaces
de aumentar el Ca2+ extracelular y de reducir los niveles de calcitriol mediante la inhibicién de



la expresion de la uncoupling protein 2 (UCP2), reduciendo la produccion de adipocitos y
aumentando la oxidacion de grasas [55].

2.4.- Objetivos.

Asi, con el fin de alcanzar un mayor entendimiento sobre los factores que influyen a la
oxidacion de grasas durante el ejercicio y de este modo poder aportar posibles herramientas
para optimizar la actividad fisica para la lucha contra la obesidad [56], el presente estudio tiene
los siguientes objetivos:

1) Analizar la relacion del nivel de actividad fisica de moderada a vigorosa (MVPA) diaria
sobre la capacidad maxima de oxidar grasas durante el ejercicio en adultos sanos.

2) Analizar la relacion de la ingesta diaria de Ca?*sobre la capacidad maxima de oxidar
grasas durante el ejercicio en adultos sanos.

3) Determinar si la ingesta de Ca2+ o la condicion fisica media en la asociacion entre
actividad fisica y MFO

Por tanto, las hipotesis planteadas son:

I.  Las personas que realicen mas MVPA diaria alcanzardn mayores niveles de consumo
de grasa durante el ejercicio.

Il.  Las personas que consuman mas Ca2+ en su dieta alcanzardn mayores niveles de
consumo de grasa durante el ejercicio.

3. METODO.

3.1 Participantes y criterio de inclusion y exclusion.

Este estudio se encuentra enmarcado dentro del “Proyecto NutAF”, financiado por el plan
propio de la Universidad de Cadiz (PR2016-051), el cual se esta desarrollando actualmente en
la Facultad de Ciencias de la Educacion del Campus de Puerto Real. Los participantes fueron
informados sobre los objetivos del proyecto, las pruebas que iban a realizar y los posibles
riesgos de dichas pruebas, aceptando su participacion mediante un consentimiento informado.
El protocolo del estudio se realizd de acuerdo con la Declaracion de Helsinki de estudios
humanos de 1964 (revision de Fortaleza, Brasil, 2013) y tras la aprobacion del Comité de Etica
de la Investigacion de Cadiz (Hospital Puerta del Mar).

Para poder participar en el estudio, los voluntarios debian cumplir los siguientes criterios:

1. Tener una edad comprendida entre los 18 y 40 afios.

2. No haber realizado ninguna dieta especifica durante los ultimos 6 meses.



3. Haber tenido un peso estable durante los Gltimos 6 meses.

4. No padecer o haber padecido ninguna enfermedad o lesion que afecte a los resultados o
que no permita la realizacion de las mediciones.

5. No padecer hipertension arterial.

Del total de participantes que se ofrecieron voluntariamente a participar en el proyecto
(n=150), 82 cumplieron los criterios de inclusion. Tras realizar la base de datos, 11 de los
sujetos fueron excluidos por no cumplimentar los dietarios, siendo finalmente 69
voluntarios los incluidos en el presente estudio (figura 3).

Voluntarios a
participar en el
proyecto
(n=150)

Sujetos incluidos
en el proyecto
(n=82)

11 excluidos por
no incluir dietarios

Sujetos
analizados
(n=69)

y y

Hombres Mujeres
n=41 n=28

Figura 3. Diagrama de flujo de seleccion de participantes.

3.2 Procedimiento.

En el primer dia (dia 1) se realizd el proceso de screening, en el cual los participantes
cumplimentaron un cuestionario elaborado para este proyecto confirmando el cumplimiento
de los criterios especificados, y donde firmaron por escrito por escrito el consentimiento
informado. El segundo dia (Dia 2) los participantes recogieron los dietarios y los
acelerometros, los cuales cumplimentaron durante una semana. Una vez entregados los
dietarios y los acelerometros, los participantes acudieron en dos dias diferentes de la misma
semana a la Facultad de Ciencias de la Educacion de la Universidad de Cadiz, con un
periodo minimo entre dias de 48 horas.
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En el primer dia de mediciones (dia 3), se realizaron las pruebas de laboratorio, incluyendo
composicion corporal, tension arterial, metabolismo basal, MFO, FatMax y VO-max,, en
este orden. Los sujetos debian acudir al laboratorio tras un periodo de ayunas de al menos
8 horas y sin haber consumido cafeina o bebidas alcoholicas ni haber realizado actividad
fisica vigorosa el dia previo. El segundo dia de mediciones (dia 4), se realizaron los distintos
test de campo. Todas las pruebas se realizaron por la mafiana (8:30 hasta 11:30), con el fin
de evitar variaciones entre participantes debido al ritmo circadiano. EI cronograma se puede
observar en la figura 4.
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run test

Figura 4. Representacion esquematica del disefio del estudio.

3.2.1 Variables medidas.

3.2.1.1 Valoracion nutricional.

Para estudiar esta variable se utilizd un registro dietético de 5 dias, incluyendo 3 dias
consecutivos entre semana (martes, miércoles y jueves) asi como los dos dias del fin de
semana (viernes y sabado)[57]. Los sujetos fueron instruidos para rellenar de forma
apropiada dietario, registrando cada alimento por el método de la pesada gracias a una
bascula proporcionada por el Proyecto NutAF. Una vez completados los registros
dietéticos, estos datos fueron analizados a traves del software nutricional DIAL (Alce
Ingenieria S.L., Madrid, Espafia)[58].

3.2.1.2 Valoracion de la Actividad Fisica.
La actividad fisica diaria se evalué de forma objetiva mediante acelerometria [59]. Los
sujetos recogieron el acelerébmetro modelo GT3X+ (Actigraph, Florida, United States) el
mismo dia que obtuvieron el registro dietético. Fueron instruidos para llevarlo en la cintura
durante 7 dias consecutivos.

Para el analisis de los datos, se utilizaron los puntos de corte establecidos por Freedson
(1998) [60] para adultos, ya que no existe unos puntos de corte claros para universitarios
[61] y la validacion establecida por Choi (2011) [62].
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3.2.1.3 Composicion corporal

La composicion corporal se midié a través de una bioimpedancia, usdndose el modelo
Tanita MC-780MA multifrecuencia de 8 electrodos (Tanita Corp., Tokyo, Japan)
utilizandose el protocolo estandarizado [63, 64], realizdndose las mediciones en un periodo
de ayunas de al menos 4 horas, habiendo evitado el consumo de alcohol y la realizacion de
actividad fisica en las 8 horas previas. Del mismo modo, se debe miccionar antes de realizar
el test, el cual debera realizarse sin ningun elemento metalico en el cuerpo, para asi no
alterar los resultados.

Las variables estudiadas fueron la masa muscular total (MMT) y el porcentaje de grasa
corporal (%GC).

3.2.1.4 Metabolismo basal.

Para estudiar esta variable se midié el consumo de oxigeno (VO>), la produccion de dioxido
de carbono (VCO,) y el coeficiente de respiracion en reposo (VCO./VO,), también
conocido como RER. La prueba consistio en un periodo medio de 30 minutos donde el
sujeto se colocaba en una posicion de decubito supino sobre una camilla, manteniendo los
criterios establecidos para la medicion del metabolismo basal en personas adultas sanas[65].
Las mediciones se realizaron mediante una calorimetria indirecta de circuito abierto, con
un analizador de gases Jaeger MasterScreen CPX® (CareFusion, San Diego, United States
of America), calibrado antes de la prueba cada dia de medicion. La frecuencia cardiaca se
midié durante todo el proceso mediante un Polar RS400 (Polar Electro, Oulu, Finland).

Para analizar esta variable, se descartaron los primeros 5 minutos del registro, realizandose
el analisis con un periodo estable de 5 minutos en el que el coeficiente de variacion para el
VO: y el VCO2 menor o igual al 15% [65]. Para calcular la oxidacion de grasas en reposo
(OGR) utilizo la ecuacion indirecta propuesta por Frayn (1983) [66], mediante los valores
medios de VO, y VCO: durante el periodo estable, despreciando la oxidacion de proteinas:

Grasas (g/min) =1.67*V02-1.67*VC0O,-1.92*n

El valor medio de VO también se empled para calcular la intensidad relativa (%VO2max)
durante el reposo.

3.2.1.4 MFO, FatMax y VOmax.
Para determinar el MFO y el FatMax, se realizé una prueba incremental donde se registraron
los datos de VO, VCO, y el RER. Al igual que en la prueba de metabolismo basal, se
utilizo el analizador de gases Jaeger MasterScreen CPX® (CareFusion, San Diego, United
States of America). El protocolo utilizado fue una adaptacion del protocolo validado por
Achten et al. [67]. La prueba se realizé en cicloergometro (Lode Excalibur, Groningen,
Nertherlands), empezando con una carga de 30W e incrementado dicha carga 30 W cada 3

12



minutos hasta que el RER alcanzara un valor igual o superior a 1.0[68], manteniendo una
cadencia de pedaleo de 80 revoluciones por minuto (r.p.m.) durante toda la prueba.

Tras alcanzar ese punto, se realizd un descanso de 5 minutos y se procedié a realizar la
prueba de consumo VOméx de nuevo en el cicloergdbmetro. La prueba comienza con la
carga a la que el RER alcanz6 un valor igual a 1, incrementandose 30 W cada minuto hasta
el agotamiento, manteniendo una cadencia de 80 r.p.m. En ambas pruebas la frecuencia
cardiaca se registro durante todo su desarrollo, utilizando un Polar RS400 (Polar Electro,
Oulu, Finland).

Para calcular la oxidacion de grasas en los diferentes escalones del protocolo empleado, se
utilizaron los valores medio de VO2 y VCO: de los ultimos 60 segundos de cada escalén de
la prueba incremental, usando de nuevo la férmula de Frayn [66]. Del mismo modo, el valor
medio de VO se utilizd para determinar el porcentaje de VO.méax alcanzado en cada
escalon. Con estos datos, se dibujo para cada participante la curva polindmica que mejor se
ajustara a los resultados obtenidos, obteniendo asi las variables de MFO, tanto absoluto
(MFQabs) como relativo (MFO/ VO2max) y el Fatmax.

3.2.1.5 Condicion fisica.
El 4 dia, los participantes realizaron los siguientes test de campo incluidos en la bateria de
tests ALPHA-Fitness[69], con el objetivo de evaluar la condicion fisica. Las pruebas se
detallan a continuacion:

I.  Talla: La estatura se midio en bipedestacion utilizando un estadimetro (SECA 225;
rango, 60 a 200 cm, precision, 1 mm).

Il.  Dinamometria manual: Se us6 un dinamémetro de agarre ajustable (TKK 5101 Grip
D; Takey, Tokyo, Japan). El participante debia realizar la mayor fuerza de presion
que pudiera sobre el dinamometro de forma continua durante al menos 2 segundos.
El test se realizé en dos ocasiones con ambas manos, registrando la mejor marca con
cada una de ellas en kilogramos, para posteriormente calcular el valor medio de
ambas extremidades. La medida del agarre para hombres fue de 5.5 centimetros,
mientras que para las mujeres se utilizd la ecuacion Y=X/5+1.1, donde Y es la
medida Optima de agarre y X es la longitud de la mano en centimetros, desde los
extremos de los dedos pulgar y mefiique [70].

1. Salto longitudinal: Con las piernas a la anchura de los hombros y sin carrera previa,
los sujetos deben saltar la mayor distancia posible desde la linea de referencia,
pudiéndose ayudar Unicamente del balanceo de brazos. El test se midié dos veces,
registrandose la mejor marca en centimetros.
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IV.  4x10 metros: Los participantes deben correr ida y vuelta entre dos lineas situadas a
10 metros una de otra, transportando tres saquitos alternativamente en el menor
tiempo posible. Al igual que en la prueba anterior, se realizaron dos mediciones y
se registrd la mejor marca en segundos.

V. 20 metros iday vuelta: El test consiste en correr entre dos lineas separadas 20 metros
entre si ida y vuelta, siguiendo el ritmo marcado por un CD. La velocidad inicial es
de 8.5 km/h™, incrementando 0.5 km/h™! cada minuto de etapa. El test finaliza con
el agotamiento del participante o cuando este no sobrepase la linea de referencia dos
veces consecutivas. El test se realizé una vez, registrando la etapa y el /- de etapa
alcanzada.

3.3 Analisis estadistico.

Los resultados se presentan como media + desviacion estandar (D.E.), a menos que se indique
lo contrario. Se estudié la normalidad de los datos mediante el test Kolmogorov-Smirnov,
convirtiendo a variables logaritmicas todas aquellas que no tuvieran una distribucién normal.
Las diferencias entre sexo fueron determinadas a través de la prueba T de Student. Para
minimizar el efecto del peso corporal, la ingesta de calcio se expresa de forma relativa en
funcion del total de calorias ingeridas (mg/kcal) y la capacidad maxima de oxidar grasas se
expresa también de forma relativa a la masa muscular total (mg/kg). La MVPA se expresa como
el promedio diario (min/dia). Se establecieron coeficientes de correlacion sin ajustar entre el
Ca?* relativo, la MVPA y el MFO usando la correlacion de Pearson. Para considerar los efectos
de la ingesta de Ca®* y la MVPA sobre el MFO se realizé una regresion maltiple de pasos hacia
atrds usando ambas variables como predictoras.

Por ultimo, para medir si la asociacion entre MVVPA y el MFO esta mediada por la ingesta de
Ca?* o el nivel cardiorrespiratorio (medido a través del VO,max), modelos de regresiones
lineales fueron realizado basados en los procedimientos de Hayes & Precher [71]. Los
siguientes criterios fueron utilizados para establecer la mediacion: 1) la variable independiente
debe estar relacionada significativamente con la variable mediadora; 2) la variable
independiente debe estar relacionada significativamente con la variable dependiente; 3) la
variable mediadora debe estar relacionada significativamente con la variable dependiente; y 4)
la asociacidn entre la variable dependiente e independiente debe haberse visto atenuada cuando
la variable moderadora se incluye en el modelo.

Los datos fueron analizados con el software IBM SPSS statistics para Windows (version 22.0.
Armon, NY: IBM Corp.) junto con el paquete PROCESS de Andrew F. Hayes [72], que realiz6
todas las relaciones explicadas en el parrafo anterior. Se fijo el nivel de significacion en 0,05.
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4. RESULTADOS.

Las caracteristicas de los participantes se muestran en la tabla 1. Se observaron diferencias
significativas entre hombres y mujeres en todas las variables excepto para la Edad, Peso, indice
de Masa Corporal, MFO relativo a la masa muscular y la MVVPA. Los hombres mostraron
valores significativamente superiores en las variables Talla, Masa Muscular Total, VO2méax
(p<0.001), MFOaps (p=0,046) e ingesta de Ca®*" (p=0,009). Por el contrario, las mujeres
obtuvieron resultados significativamente mas altos en las variables de Grasa Corporal y FatMax
(p<0.001 y p=0,013 respectivamente).

Tabla 1. Caracteristicas de la muestra de estudio.

. Todos Sexo
Variable - - p-valor*
N=69 Chico (n=41) Chica (n=28)

Edad (afios) T 22,60 (+ 4,29) 22,29 (+ 3,65) 23,07 (£ 5,12) 0,514
Talla (cm) 171,34 (+ 8,30) 175,70 ( 6,15) 164,96 (+ 6,80) <0,001
Peso (kg) T 76,08 (+ 16,15) 78,79 (x15,09) 72,11 (¥17,08) 0,092
IMC ¥ 25,96 (+5,72) 25,45 (+4,16) 26,71 (£ 7,47) 0,526
GC (%) 23,69 (£ 9,97) 19,163 (+7,50) 30,32 (£ 9,50) <0,001
MMT (kg) 53,89 ( 8,82) 59,31 (+ 6,52) 45,96 (+ 4,82) <0,001
VO,max (ml/kg/min) 40,87 (£ 12,09) 46,12(+ 10,70) 33,19 (£ 9,77) <0,001
MFOQabs (g/min) T 0,36 (+ 0,14) 0,39 (0,16) 0,31 (x0,10) 0,046
MFO/MMT (mg/kg) T 6,90 (+x2,7) 0,11 (+0,36) 0,14 (x0,37) 0,506
FatMax (% VO2maéx) f 40,52 (+ 7,08) 38,75 (£7,51) 43,10 (£5,56) 0,013
Ingesta de Ca?* (mg) T 945 (£ 370,69) 1032,7 (+ 376,9) 815,46 (+ 325,62) 0,009
MVPA (min/dia) 76,39 (£ 23,93) 74,66 (+ 21,94) 78,97 (+ 26,84) 0,464

Leyenda: IMC, indice de Masa Corporal, GC, Grasa Corporal, MMT, Masa Muscular Total, VO.max,
Consumo méaximo de oxigeno, MFOQabs, capacidad maxima de oxidar grasas absoluta, MFO/MMT, capacidad
méaxima de oxidar grasas relativa a la masa muscular, FatMax, intensidad a la que se alcanza la oxidacién maxima
de grasas, MVPA, Actividad fisica de moderada a vigorosa. Los datos significativos se muestran en negrita. tLos
datos presentes en esta tabla no estan transformados, pero en el anlisis fue transformado a logaritmo. * p-valor
Diferencias entre sexos.

La asociacion entre la ingesta de Ca?"y la MVPA y el MFO durante el ejercicio se ilustran en
las figuras 5 y 6. La MVPA se correlacion6 positivamente con el MFO durante el ejercicio
(figura 5, r=0,30 p=0,012). La ingesta de Ca?* no obtuvo ninguna correlacién con el MFO
durante el ejercicio (r=0,07 p=0,954).
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Figura 6. Relacidon entre la ingesta de Ca®* y el MFO.

En la regresién multiple de pasos hacia a atras la actividad fisica se mantiene como un predictor
significativo de la oxidacién de grasas durante el ejercicio (p=0,003), mientras que la ingesta
de calcio no (p=0,501), ambas variables ajustadas por la edad. Los valores se muestran en la

siguiente tabla.
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Tabla 2. Regresion entre MVPA e Ingesta de Ca?* y MFO.

Participantes

B 95% Cl B P
MFO
Modelo 1 0,187 0.127; 0.247 0,327 0.003
Modelo 2 0,184 0.124; 0.244 0,321  0.003

Modelo 1: Predictores MVVPA e Ingesta de Ca?* ajustado por edad.
Modelo 2: Predictor MVVPA ajustado por edad. B: Coeficiente no estandarizado; f3:
Coeficiente estandarizado. Valores estadisticamente significativos se muestran en

negrita.

3.1 Analisis de mediacién.

Cuando se analiz6 el papel mediador de la ingesta de Ca* sobre la relacion de la actividad fisica
y la oxidacion de grasas, en la primera ecuacion de regresion, la actividad fisica no se
encontraba relacionada con la ingesta de Ca®* (p=0,67), por lo que, al no cumplirse el primer
criterio de mediacion, la ingesta de Ca?* no tiene un papel mediador sobre la relacion de la
MVPA y el MFO.

El analisis del papel mediador de la capacidad cardiorrespiratoria en la relacion entre MVPA y
MFO, en la segunda ecuacién de regresion, la capacidad cardiorrespiratoria no se encontraba
relacionada con el MFO (p=0,63), por lo que, al no cumplirse el tercer criterio de mediacion, la
capacidad cardiorrespiratoria no tiene un papel mediador sobre la relacién entre la MVPA vy el
MFO.

5. DISCUSION.

En el presente estudio analizamos la relacion entre la MVPA y la ingesta de Ca* sobre el MFO
en una poblacion adulta. Los resultados muestran una relacién positiva y significativa entre la
MVPA y el MFO. Por otro lado, los resultados mostraron que no existe ninguna relacion entre
la ingesta habitual de Ca?*y el MFO, al no tener ninguna influencia en el modelo de regresion
lineal multiple realizado. Ademas, examinamos el papel mediador de la ingesta de Ca?* y del
nivel cardiorrespiratorio sobre la relacion entre la MVPA y el MFO. Los resultados nos
muestran que la ingesta habitual de Ca?* no tiene ningln papel en esta relacion al igual que el
nivel cardiorrespiratorio (medido a través del VO2méx relativo al peso), por lo que la MVPA
tiene un efecto directo sobre el MFO.
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Influencia del nivel de actividad fisica sobre el MFO

La actividad fisica es considerada un factor de proteccion ante diversas enfermedades. Por
ejemplo, las mujeres que realizan mas actividad fisica, sobre todo de tipo MVPA, tienen menor
riesgo de padecer cancer colorrectal, uterino y de mama que aquellas que realizan menos
actividad fisica. En el estudio de Gebel et al [73] se encontré una relacidn negativa entre los
niveles de actividad fisica vigorosa y el riesgo de muerte en adultos y personas mayores de
Australia. En otro estudio en la poblacion australiana [74], se encontrd de nuevo una relacién
negativa entre aquellas personas que realizaban mas actividad fisica y las enfermedades
cardiometabolicas. No obstante, la relacion entre la actividad fisica y la oxidacion de grasas no
ha sido muy estudiada en la literatura cientifica, a pesar de estar estrechamente relacionada con
las patologias mencionadas anteriormente.

Bajo nuestro conocimiento, no existen estudios que relacionen MVPA y MFO de manera
objetiva. Venables et al. [75] encontr6 una relacién positiva entre la actividad fisica medida a
través de un cuestionario autoreportado y el MFO, concluyendo que la actividad fisica es un
factor predictor significativo del MFO. Estos resultados fueron corroborados afios mas tarde
por Fletcher et al [76], encontrando de nuevo una relacion positiva entre el MFO y la actividad
fisica autoreportada. Aunque ambos estudios midieron la MVPA de forma subjetiva, sus
resultados siguen la misma tendencia que los de este estudio, lo que parece indicar que la
actividad fisica, medida de forma objetiva o a través de un cuestionario, parece ser un predictor
de la capacidad de oxidar grasas durante el ejercicio. Esto sugiere que la MVPA podria
incrementar la oxidacién de grasas produciendo un balance negativo de las fibras musculares
y una posterior resintesis de las fibras musculares [77], aumentando la masa muscular, ademéas
de incrementar la capacidad del muasculo esquelético para oxidar las grasas, a través de una
biogénesis mitocondrial estimulada por las reacciones de sefializacion inducidas por la MVPA
[78].

Desde el ambito del ejercicio fisico, diversos autores han estudiado la influencia de distintos
métodos sobre el MFO. Astorino et al [32] no encontrd diferencias en la cinética de la quema
de grasas tras 10 sesiones de entrenamiento intervalico de alta intensidad. EI mismo autor
previamente consiguié mejorar el MFO tras seis sesiones de entrenamiento de moderada y alta
intensidad, sin diferencias entre los métodos [31], por lo que el uso de este método
entrenamiento, de forma aislada, no parece muy efectivo para mejorar la quema de grasas
durante el ejercicio. No obstante, el entrenamiento combinado de HIIT y el entrenamiento a
Fatmax parece aumentar el MFO [33, 34], incluso llegando a producir un incremento
significativo del MFO tras s6lo 2 semanas de entrenamiento [7].

Influencia de la ingesta de Ca?* sobre el MFO

Bajo nuestro conocimiento, este es el primer estudio que relaciona la ingesta habitual de Ca?*
y la capacidad de oxidar grasas durante el ejercicio. Los resultados del estudio no refuerzan la
hipotesis que propone Skinner et al [80] de que altos niveles de ingesta de Ca?" promueven la
oxidacion de grasas, siendo una herramienta protectora contra la obesidad. Sin embargo, los
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resultados siguen la tendencia encontrada en otros articulos de la literatura cientifica donde se
estudio la relacion entre la ingesta de Ca?*y la oxidacion de grasas en reposo [81-84]. De estos
articulos, el estudio de Melanson et al. [81] tuvo un procedimiento parecido al de este estudio,
estimando la ingesta de Ca®* a través de un cuestionario, no encontré una relacion entre la
ingesta habitual de calcio y la oxidacion de grasas. En el estudio de Niels-Boon et al. [82] no
se encontraron diferencias significativas en la oxidacion de grasa tras la realizacion de dos tipos
de dietas diferentes, una rica en calcio (1200-1300 mg) y otra pobre (300-400 mg) durante una
semana. EI mismo autor con un protocolo parecido [83] pero afiadiéndole una dieta muy alta
en calcio (2500 mg) no encontré diferencias en la oxidacion de grasas entre las dietas.
Resultados similares obtuvo Jacobsen et al. [84] tras una semana de intervencion con tres
concentraciones de calcio diferentes (474, 1735 y 1869 mg) donde no se vieron efectos sobre
la oxidacion de grasas o el gasto metabdlico basal. Los estudios que encuentran mejoras en la
oxidacion de grasas al aumentar los niveles de ingesta de calcio [53, 85], se realizaron junto a
una restriccion caldrica, por lo que seria interesante estudiar esta posible relacion como
herramienta contra la obesidad.

No obstante, estos resultados no indican que la ingesta de calcio no tenga un papel sobre la
oxidacion de grasas. En el estudio de Melanson et al. [81], realizado mediante calorimetria
directa, el consumo agudo de calcio se relacion6 positivamente con la oxidacion de grasas
durante el suefio, es decir, a mayor consumo de calcio, mayor era la oxidacion de grasas cuando
dormian y negativamente con el coeficiente de respiracion (RQ), acercandose mas a 0,7 cuando
el consumo de calcio era mayor, ambas de forma significativa. Otros estudios [5, 86] también
producen mejoras significativas en la oxidacion de grasas con ingestas agudas de calcio, de
aproximadamente 500 mg en ambos estudios. En cambio, en el estudio de White et al. [54] no
se encontraron mejoras en la oxidacion de grasas durante el ejercicio tras ingesta aguda de 500
mg de calcio, por lo que se necesitaria un mayor nimero de investigaciones para conocer si la
ingesta aguda de calcio mejora los niveles de oxidacién de grasas.

Un mecanismo alternativo que puede explicar la relacion negativa entre el consumo diario de
calcio y la composicion corporal que se ha observado en estudios epidemiolégicos [87, 88] es
la reduccion en la absorcion de grasas por parte del intestino inducida por una dieta con altos
niveles de calcio. Jacobsen et al [84] observd que las dietas con altos niveles de calcio producian
un aumento en la excrecion de grasa a través de las heces de 8,2 gramos diarios.

5.1 Limitaciones.

La principal limitacion de nuestro estudio es la estimacion de la ingesta calérica a través de un
cuestionario realizado por los propios sujetos. Al ser auto-reportado muchos participantes
pueden llegar a sobreestimar o subestimar lo que comen y aunque los resultados fueron
interpretados con cuidado, este tipo de cuestionario sigue siendo la mayor limitacion en estudios
nutricionales [89, 90]. Ademas, en cuanto a la ingesta diaria de Ca2+ nos encontramos que no
existe una excesiva diferencia entre los participantes, encontrandose el 42,9% entre la ingesta
recomendada, lo cual puede afectar negativamente a encontrar algin efecto directo sobre el
MFO. Por otro lado, la absorcion de Ca difiere entre si se ingiere en diferentes dosis a lo largo
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del dia a si se hace en una sola toma, lo cual no hemos valorado hasta el momento en nuestros
resultados.

Ademas, hubiera sido interesante tener en cuenta la fase del periodo menstrual en la que se
encontraban las participantes. Estudios previos han observado que el metabolismo de las
grasas puede verse alterado en funcion de la fase del periodo menstrual[91], aunque no todos
los autores coinciden[92], lo que puede deberse a las alteraciones hormonales que se producen
a lo largo del periodo menstrual y que pueden afectar a su vez a la oxidacion de grasas[93].

6. CONCLUSIONES.

En este estudio mostramos que existe una relacion entre la actividad fisica y la oxidacion de
grasas positiva e independiente de la capacidad aerdbica, por lo que tiene un efecto directo
sobre la capacidad de oxidar grasas durante el ejercicio. Esto es un resultado muy interesante
ya que el incremento de los niveles de MVVPA de las personas junto a métodos de entrenamiento
gue aumentan la capacidad de oxidar grasas durante el ejercicio podria ser una herramienta
eficaz en el tratamiento de la obesidad.

Por otro lado, no existe una relacion entre la ingesta habitual de Ca?* y la capacidad de oxidar
grasas durante el ejercicio, ni dicha ingesta es capaz de mediar la relacion que existe entre la
actividad fisica y la oxidacion de grasas. A pesar de esto, no esta muy clara la relacion entre la
ingesta aguda de calcio y la capacidad de oxidar grasa durante el ejercicio, por lo que seria
interesante realizar estudios de intervencion con diferentes dosis de ingesta de Ca?" para
dilucidar si aumenta la oxidacién de grasas.
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