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RESUMEN  

 La práctica del ejercicio es una de las mejores estrategias para promover el 

bienestar y la calidad de vida, sin embargo, la actividad física en escolares y adolescentes 

se desarrolla de forma impredecible, intermitente y en cortos periodos. Además, hay 

relativamente pocos estudios de intervención que investiguen el papel de la actividad 

física en la función endocrina del tejido adiposo y la función cognitiva de los escolares.  

 En el presente estudio participaron 103 niños, divididos en dos grupos: control, 

(n=51, no realizaron actividad física adicional) y ejercicio (n=52, realizaron actividad 

física vigorosa después de las clases escolares regulares). El grupo de ejercicio desarrolló 

un protocolo de actividad física de seis meses, entregado por el docente de educación 

física durante el segundo semestre del curso académico. Se evaluaron las medidas de 

composición corporal, adherencia a la dieta mediterránea, ingesta nutricional, parámetros 

hematológicos y bioquímicos, función endocrina del tejido adiposo y biomarcadores de 

la función molecular cerebral, al inicio y tras 6 meses de intervención. No se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos para edad, talla y masa 

ósea. El peso y el IMC fueron más bajos en el grupo de ejercicio en comparación con el 

grupo control, aumentando la masa magra y reduciendo la masa grasa. El 58,68% de los 

niños en el grupo de ejercicio mostró una alta adherencia a la Dieta Mediterránea en 

comparación con el 46,32% del grupo de control. El grupo de ejercicio estaba más 

preocupado porque su dieta consumía más fibra, vitamina B1, B2, B6, B12, D, niacina, 

ácido fólico, Fe, Zn, Se y Cu. Los niveles de triglicéridos y colesterol HDL fueron más 

altos en el grupo de ejercicio al final del estudio. Los niveles de leptina, MCP-1, 

lipocalina-2, adipsina y PAI-1 fueron más bajos en el grupo de ejercicio al final de la 

intervención. Por el contrario, la adiponectina y la osteocrina aumentaron notablemente 

en el grupo de ejercicio. Además, se registraron aumentos marcados en los biomarcadores 

función cognitiva (NGF, BDNF e irisina) en el grupo de ejercicio lo que podría tener un 

impacto positivo en el rendimiento académico.  

 En conjunto, todos los hallazgos reportados son consistentes con numerosos 

efectos beneficiosos tras la realización del protocolo de ejercicio físico sobre el tejido 

adiposo y la funcionalidad cerebral a nivel molecular, lo que demuestra la utilidad de las 

intervenciones tempranas basadas en la actividad física en los niños para reducir los 

factores de riesgo relacionados con el sedentarismo.   
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  2.1.  ACTIVIDAD FÍSICA EN LA ETAPA PERIADOLESCENTE  

 

2.1.1. Importancia de la actividad física para la salud 

 En estos últimos años, se han producido cambios en los estilos de vida de los 

grupos de edad, incluidos en los niños, especialmente en su niñez tardía. A diferencia de 

antes, los niños de hoy llevan estilos de vida cada vez más sedentarios que implican pasar 

tiempo frente a los ordenadores, dispositivos móviles y viendo la televisión. Este estilo 

de vida les lleva a descuidar la actividad física que ha sido caracteristica de este período 

de desarrollo (Graf et al., 2016). En momentos en que los niños son menos activos, la 

importancia de los estudios sobre el impacto positivo del deporte en la salud física, la 

salud mental y el funcionamiento cognitivo es fundamental (Cox et al., 2016; Greeff et 

al., 2018; Hillman et al., 2014; Hillman et al., 2015; Okely et al., 2014). 

 La actividad física limitada, o a menudo la falta total de ella, conduce a diversos 

problemas de salud, incluidos problemas de postura (como escoliosis idiopática), 

afecciones somáticas, sobrepeso y obesidad, problemas de circulación e incluso la muerte 

prematura (Hillman et al., 2015; Hillman et al., 2008; Khol et al., 2012; Lipowski et al., 

2009); Lipowski et al., 2015). Existe una creciente evidencia empírica de una relación 

entre la escasa actividad física y las alteraciones de salud mental.  

 Las pautas que se refieren a la actividad física en un informe de la Asociación 

Nacional para el Deporte y la Educación Física (Graf et al., 2016) enfatizan que los niños 

deben dedicar el mayor tiempo posible a actividades que requieran movimiento físico. La 

Organización Mundial de la Salud y Fonds Gesundes Osterreich (Frischenschlager y 

Gosch, 2016) especifican que los niños deberían dedicar al menos 60 minutos al día a la 

actividad física (como ir a la escuela a pie, subir escaleras o montar en bicicleta). Además, 

los niños deben fortalecer sus músculos y huesos con entrenamiento de fuerza al menos 

dos o tres veces por semana (Bullock et al., 2012). Se ha argumentado que los niños que 

no hacen ejercicio físico nunca desarrollarán completamente su potencial genético en 

términos de habilidades motoras Myer et al., 2015). 

La práctica de ejercicio físico está demostrada que protege frente a enfermedades 

somáticas y conductas patológicas (Bobrowski, 2007). El deporte proporciona un 

equilibrio entre las demandas grupales y las demandas individuales, entre las conductas 
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agresivas y el autocontrol. Fomenta el sentido de pertenencia a un grupo y enseña a 

afrontar tanto la victoria como la derrota (Spence, 2006). La mayor susceptibilidad a las 

conductas de riesgo entre los adolescentes se asocia con un sistema de control cognitivo 

aún no maduro, que es responsable de los impulsos asociados con la participación en 

conductas de riesgo (Steinberg, 2007). La actividad física con regularidad también 

conduce a una mejor circulación y oxigenación del cerebro, una mayor densidad ósea y 

muscular y un aumento de la tolerancia al estrés (Frischenschlager y Gosch, 2016). 

 Por otro lado, el control de la dieta y el tipo y cantidad de alimentos que ingerimos 

son aspectos a los que la sociedad prestamos bastante atención como determinantes del 

estado de salud general. Sin embargo, se le da menos importancia a la cantidad de energía 

que gastamos a través de la actividad física, a pesar de que los dos aspectos van 

íntimamente relacionados (Márquez, 2006). 

 Hoy en día, en la sociedad actual no se favorece tanto la actividad física, y factores 

como la modernización y automatización de las fábricas, los sistemas de trasporte o 

incluso la amplia variedad de equipos y dispositivos electrónicos que nos encontramos en 

los hogares, han reducido en gran medida el interés por la práctica de actividad física, 

fomentando así un estilo de vida más sedentario (Jackson et al., 2003). Este fenómeno 

tiene especial atención entre los niños y adolescentes, que pasan mucho tiempo utilizando 

estos dispositivos, hecho incluso favorecido en muchos casos por el mismo entorno 

familiar (Sanz et al., 2006). 

 El resultado es que el estilo de vida ha girado radicalmente, y a pesar de todos 

estos nuevos avances, resulta más dificil encontrar la motivación y el tiempo necesarios 

para tener una forma física adecuada. Aproximadamente, y hablando de países 

desarrollados, el 70% de la población no realiza el suficiente ejercicio físico como para 

mantener la salud y controlar el peso corporal (Márquez, 2009). En España, a pesar de las 

evidencias científicas sobre los beneficios para la salud de la actividad deportiva, los 

niveles de sedentarismo siguen siendo motivo de preocupación (Instituto Nacional de 

Estadística, 2013). Por ejemplo, en algunas Comunidades Autónomas casi 80% de la 

población se encuentra fuera de los parámetros mínimos de actividad física recomendados 

(OMS, 2019). 

 Se ha denominado a la forma de vida occidental como la sociedad del bienestar, 

debido a este incremento desmesurado de los niveles de comodidad. Paradójicamente, 
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esta forma de vida repercute directamente en un aumento del sobrepeso y obesidad, del 

colesterol y en definitiva en enfermedades del corazón. Asimismo, como mencionan 

Fernández-Berrocal y Extremera (2010), las enfermedades mentales se están 

incrementando a una velocidad alarmante.  

 Punset Casals 2010, señala que el ser humano casi ha multiplicado por tres la 

esperanza de vida relativamente en un periodo de tiempo corto (alrededor de doscientos 

años). Esta acción ha supuesto que le falte a nuestro cerebro recursos para gestionar esta 

situación y estos tiempos. Además, el estilo de vida actual ayuda poco al objetivo de la 

búsqueda del bienestar y del sentirse bien. 

 Al mismo tiempo, Bisquerra (2000) proporciona datos sobre la prevalencia de 

conductas problemáticas tales como la depresión, violencia, consumo de alcohol, tabaco 

o drogas, obesidad, etc. que justifica de sobra la urgencia de una educación emocional 

adecuada. En el siglo XX, hemos aprendido a sobrevivir físicamente (por fuera), pero 

ahora, en el siglo XXI y ante el aluvión de enfermedades mentales y psíquicas, también 

debemos aprender a ser emocionales (por dentro) (Punset, 2012). El ejercicio físico ayuda 

a desarrollar la inteligencia emocional y el bienestar, en definitiva, a mejorar la salud. 

 Conociendo los beneficios que aporta la actividad física, sumado a una buena 

gestión de las emociones a la salud, parece lógico que las personas que incrementen los 

niveles de estos parámetros, lograrán una mejor calidad de vida. Si altos niveles de 

inteligencia emocional se correlacionan de manera positiva con altos niveles de felicidad, 

los niveles de actividad física pueden alterar más aún las percepciones de bienestar 

percibido (Núñez et al., 2011).  

 Se considera que las personas que tienen creencias positivas y conocimientos 

sobre los beneficios del ejercicio, estaban mas inclinadas a promover la actividad física 

en de su estilo de vida, aunque esto no conduzca necesariamente a la introducción del 

mismo. Los beneficios que se tienen de la práctica de actividad física repercuten en que 

hay una relación entre la motivación y el beneficio percibido. Se ha comprobado que las 

personas con menor nivel de educación en actividad física obtienen menos beneficios 

(tanto físicos como emocionales) que los que ha practicado deporte en su juventud 

(Barbosa, Urrea, 2018). 

 Por todo ello, la actividad física se considera herramienta fundamental para 

producir mejoras en la salud de las personas, tanto fisica como mentalmente. Disminuye 
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los riesgos en numerosas enfermedades y beneficia a la sociedad incrementando la 

interacción social (Barbosa, Urrea, 2018). 

 

2.1.2.  Importancia de la actividad física en niños y adolescentes 

 En la niñez, y especialmente en la niñez tardía (preadolescenca), que ocurre a la 

edad de 10-12 años, la participación en la actividad física es particularmente 

importante. La falta de actividad física en la infancia puede provocar trastornos de 

percepción y del desarrollo limitados (Schimidt et al., 2015). Además, el período de la 

infancia tardía es el momento en que las habilidades motoras se desarrollan de forma más 

dinámica (Myer et al., 2015), así como las funciones cognitivas, especialmente las 

ejecutivas, que maduran alrededor de los 12 años (Anderson, 2002).  

 La práctica de deportes y de actividad física en general, tiene un efecto positivo 

en el sistema motor, respiratorio, hormonal, cardiovascular, nervioso e inmunológico, es 

decir, en todos. El ejercicio físico aumenta la circulación sanguínea, lo que nos lleva a 

una mejoría en el suministro de oxígeno y nutrientes al cerebro (Hollmann et al., 2000; 

Makarowski et al., 2009; Strzalkwska et al., 2005). 

 De esta manera, estimula la maduración de las regiones motoras del cerebro, 

repercutiendo en el desarrollo motor y aumentando la velocidad conductual de los 

estímulos nerviosos (Van der Fels, 2015; Alesi et al., 2016; Makarowski et al, 2009); 

Strzalkowska et al., 2005; Biddle et al., 2004; Janssen y Leblanc, 2010). La actividad 

física estimula además el incremento de la secreción neurohormonal (sustancia producida 

por las neuronas en el hipotálamo y transportada por la sangre o el líquido 

cefalorraquídeo), lo que afecta significativamente en la excitación de las neuronas que 

forman sinapsis (Hollmann y Struder, 2000).  

 Los niños en edad escolar que emplean al menos 60 minutos diarios a una 

actividad física vigorosa, manifiestan un funcionamiento cognitivo mucho mejor, y los 

investigadores enfatizan que, a pesar de estos indudables beneficios, solo alrededor de un 

tercio de los niños practican deportes regularmente (Drygas et al., 2002). 

 Además, la falta de actividad física es una de las principales causas de la obesidad 

infantil y una de las problemáticas más importantes en materia de salud pública del siglo 

XXI. En la actualidad, la inactividad física se considera uno de los principales factores de 



   37 

riesgo de muerte a nivel mundial (Organización Mundial de la Salud, 2014), por detrás 

de enfermedades como la hipertensión, la dislipenia y la diabetes mellitus (Abalde, Pino, 

2016). Por otro lado, el sobrepeso y la obesidad infantil podría inducir a la manifestación 

precoz de estas enfermedades no transmisibles (ENT) además de otras como, estrés, 

enfermedades cardiovasculares, depresión, y otras patologías psicológicas (Abalde, Pino, 

2016). En Europa solo, el 86% de las muertes están asociadas con las enfermedades no 

transmisibles (OMS, 2002).  

 La obesidad es una enfermedad multifactorial y compelja influenciada por 

factores tanto genéticos como no genéticos (Han y Kimm, 2010). En niños y adolescentes, 

el estado de sobrepeso generalmente es causado por la falta de actividad física, hábitos 

alimenticios poco saludables que resultan en una ingesta excesiva de energía o la 

combinación de las dos. La obesidad pediátrica (obesidad en niño/as) es también una 

condición multifactorial que es el resultado de factores genéticos y no genéticos y las 

complejas correlaciones entre estos. Los factores sociales también influyen en el 

consumo y el gasto energético. Por tanto, la obesidad parece ser resultado de una 

interacción entre medio ambiente y una posible tendencia del cuerpo a ganar peso (Huang 

et al., 2013). 

 Las causas específicas del aumento de la prevalencia de la obesidad infantil no 

están bien definidas y es complicado fijar la causalidad, ya que la investigación 

longitudinal en esta área es limitada. El componente hereditario genético y la variabilidad 

genética tiene un papel importante en la determinación de las diferencias individuales en 

la susceptibilidad o tolerancia a la obesidad (Karra et al., 2009).  

 La OMS (2014) estimó que sobre 40 millones de niños menores de entre uno y 

cinco años sufrían sobrepeso u obesidad, correspondiendo el 80% de estos a países 

desarrollados. Según el informe “The heavy burden of obesity (OCDE 2019), España 

tiene una de las tasas de obesidad y sobrepeso infantil mas altas de Europa (Tabla 1). 

Además, el 35% de los niños de entre 12 y 13 años se ubican también en esta situación 

(CSD, 2010). Esto se debe, en gran medida, a la disminución de la práctica de actividad 

física de la población en general, las largas jornadas de estudio que conllevan a una 

conducta sedentaria durante horas, incluso a las nuevas tendencias en actividades de 

juego, relacionándose más con la relajación y el resposo que con ejercicio físico.  
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Tabla 1. Prevalencia de sobrepeso y obesidad infantil en España (OCDE 2019). 
 

       Por todo ello, es conveniente mantenerse en buenas condiciones físicas. En la 

figura 2, 3 y 4, se muestran algunas recomendaciones sobre estilos de vida y práctica de 

actividad física que nos puede hacer bien para evitar muchas enfermedades, así como, 

como lograr hábitos saludables para toda la vida. Los cuerpos de los adolescentes están 

creciendo y formándose, por lo que fomentar un buen crecimiento, y y fortalecimiento 

muscular es esencial para tener un cuerpo saludable. Unida a la educación física está una 

adecuada alimentación, teniendo en cuenta la importancia de introducir proteínas y 

vitaminas al organismo, así como fortalecer el organismo frente a enfermedades y 

molestias (González y col., 2008). 
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Figura 1: pirámide de hábitos saludables en adolescentes y niños (González y col., 2008). 
 

 
 

 
 

 

                                                                 
 

 

 
Figura 2: cara 1 de la pirámide. Ingestas diarias (González y col., 2008). 
Figura 3: cara 2 de la pirámide. Actividades diarias (González y col., 2008) 
 

 La educación física juega un papel crucial en el mantenimiento y desarrollo de la 

salud. Este ayuda a las personas a encajar mejor las reacciones y actuaciones a los 

condicionantes del mundo externo. Particularmente, en el adolescente, ayuda a afrontar 

la vida de manera más positiva.  

 La actividad física es importante por innumerables razones, mencionando aquí 

algunas de ellas: 

- Menor peligro de tener una muerte precoz. 

- Bajo riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares y cánceres de colon. 

- Disminuye el riesgo de sufrir diabetes e hipertensión. 

- Previene la osteoporosis. 

- Reduce los dolores, tanto en espalda como en otras zonas. 

- Mejora la salud mental, reduciendo el estrés, la ansiedad y la depresión. 
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- Ayuda a mantenernos en un peso adecuado. 

- Ayuda a fortalecer huesos, músculos y articulaciones, a la vez que puede prevenir 

la osteoporosis (Miguel et al., 2010). 

 

 Esto no solo ayuda en el crecimiento del organismo (muy importante en estas 

edades), sino que también ayuda a prevenir hábitos muy nocivos como pueden ser el 

consumo de sustancias como el tabaco, alcohol o drogas (Miguel et al., 2010). Además 

de los indiscutibles beneficios físicos, el ejercicio en niños y adolescentes nos da otros 

beneficios en el proceso de crecimiento personal.  

 

 2.1.2.1. Recomendaciones de actividad física para niños y adolescentes 

 La evidencia afirma que la actividad física en adolesentes y niños está asociada a 

mejores resultados de salud física, mental y cognitiva (OMS, 2020). Muchos de sus 

beneficios se pueden ver con una media aproximada de unos 60 minutos diarios de 

actividad física de moderada a vigorosa (MVPA), aunque este si va más allá de los 60 

minutos diarios de MVPA proporciona beneficios adicionales para la salud. En un estudio 

realizado por la OMS (2020), no hubo pruebas suficientes para determinar si los 

beneficios para la salud específicos varían según el tipo o el dominio de la actividad 

física. La evidencia nos muestra claramente que un mayor tiempo en la MVPA aeróbica 

aumenta la aptitud cardiorrespiratoria y que el aumento de las actividades de 

fortalecimiento muscular aumenta la aptitud muscular, con algunas pruebas que muestran 

los beneficios incrementales de hacer ambas cosas.  

 La recomendación de actividad física se calificó como sólida según la evidencia 

general de certeza moderada. Esta indicó que pasar más tiempo en un comportamiento 

sedentario se asocia con efectos adversos para la salud. La relación entre un 

comportamiento sedentario y los resultados adversos para la salud está por lo general más 

asociada a ver televisión o pasar el tiempo frente a una pantalla, como variable de 

exposición específica del tiempo sedentario total en los jóvenes. Sin embargo, no hay 

evidencia suficiente para establecer un umbral preciso o 'límite' para la cantidad de tiempo 

sedentario o recreativo (Fiona et al., 2020) (Directrices 2020 de la Organización Mundial 

de la Salud, OMS). 

 Estas recomendaciones de actividad física permiten impulsar a una mejora en la 
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salud física y mental yendo más allá de impedir la subida de peso, previniendo así sobre 

el 50% del riesgo de gran parte de los desórdenes vinculados a la inactividad.  

 Es por ello que estas recomendaciones deberían ser tenidas en cuenta en políticas 

de promoción de salud pública por parte de las autoridades competentes y de todos los 

países, con la intención de invertir la tendencia hacia la inactividad consiguiendo que la 

actividad física forme parte de la vida diaria, mejorando así nuestra salud. 

 Cualquier forma de actividad física puede ser beneficiosa. Al mismo tiempo, 

tenemos que ser conscientes que un exceso de la misma de tipo intenso y prolongado, 

podría ser perjudicial (según un comunicado de la Asociación Americana de Medicina 

Deportiva y la Asociación Americana de Nutrición).  

El objetivo es disfrutar de la actividad física opteniendo un beneficio para la salud y en 

capacidad funcional sin que esto produzca un daño o riesgo innecesario (OMS, 2020).  

 

2.1.2.2. Beneficios de la práctica de actividad física en niños y adolescentes 

 La actividad física proporciona una variedad de beneficios para la salud a lo largo 

de la vida. En la edad adulta, la actividad física se ha relacionado con una mejor salud 

cardiovascular y una reducción de las tasas de sobrepeso y obesidad, cáncer y otras ENT 

(Reines et al., 2013). La actividad física de moderada a vigorosa (MVPA) es la actividad 

que induce un gasto de energía superior a 3 MET (equivalentes metabólicos), como 

caminar, correr, bailar y deportes competitivos a paso rápido (OMS, 2018b).  

 En los niños, la MVPA se asocia con muchos beneficios relacionados con la salud, 

incluida la mejora de la aptitud aeróbica, las capacidades cognitivas y la autoconfianza, 

junto con una reducción del riesgo cardiovascular y las tasas de depresión (Sterdt et al., 

2014). La evidencia sugiere que las personas que participan en una actividad física regular 

en la infancia tienen más probabilidades de ser físicamente activas en la edad adulta 

(Jomes et al., 2013; Tammelin et al., 2014).  Las ventajas físicas de la actividad deportiva 

se suman a los beneficios emocionales.  

 Según Rodríguez (2020), describimos los principales beneficios de la actividad 

física en los niños y adolescentes: 

• Mantener un equilibrio en la ingesta calórica previniendo el sobrepeso y la 

obesidad. En este sentido, se favorece a una mejora del crecimiento saludable en 
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los sistemas cardiovasculares y músculo esquelético (Isorna y col., 2013), así 

como al acortamiento de factores de riesgo relacionados con enfermedades 

cardiovasculares, hipertensión, diabetes, entre otras enfermedades (Navarro, 

2010). 

Además permite que los glóbulo tengan mayor capacidad para absorber oxígeno, 

y mejorar la función cerebral, desarrollando capacidades y habilidades como la 

coordinación, el equilibrio, la percepción espacial y la agilidad, produciendo esto 

una mejora en el crecimiento (Calero, 2016).  

• Mejoría de la salud y bienestar mental. En cuanto a dicha salud (psicológica), se 

ha determinado que el ejercicio reduce la ansiedad y el estrés (Mera y col., 2018; 

Mejía y col., 2017), así como previene el insomnio. Además, ayuda en la 

autoestima, la capacidad de concentración, la memoria y la función cognitiva 

(Isorna y col., 2013). Algunos estudios han determinado que los niños y 

adolescentes que realizan actividad física muestran un mejor rendimiento 

académico, así como mayores niveles de desarrollo de habilidades y función 

cognitiva (Bagby et al., 2007). 

• Enriquecer las interacciones sociales. La práctica de ejercicio físico posibilita que 

los niños y adolescentes desplieguen al mismo tiempo, una amplia variedad de 

cualidades y competencias, como la comunicación, la cooperación, el liderazgo, 

el trabajo en equipo, la disciplina y la concentración (Grados, 2019), y que 

protejan de problemas sociales tales como la violencia, delincuencia, o consumo 

de drogas (Vinueza, 2019).  

 

2.1.2.3.  La importancia de la Educación Física en la escolaridad 

 Luna (2012) pone de manifiesto que el ambiente escolar es un entorno ideal para 

iniciar a los mas pequeños en hábitos de vida saludables. Un estilo de vida activo se puede 

reflejar posteriormente en su trayectoria tanto académica como personal, lo cual 

repercutirá positivamente en su calidad de vida. Por esta causa, se pretende fomentar 

debate sobre como puede relacionarse o afectar el área Educación física al desarrollo 

integral de los escolares, y que bienes ofrece como materia dentro del sistema educativo. 

 De acuerdo con la OMS (2018), la actividad física se define como “cualquier 

movimiento corporal producido por los músculos esqueléticos, con el consiguiente 
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consumo de energía (Bernate y col., Torres y col., 2020). Dentro de esta definición 

podemos incluir cualquier actividad diaria, sea profesional, recreativa o lúdica, que 

implique movimiento. Cierto es, que con frecuencia se suele generar un debate con los 

términos actividad física y ejercicio físico. En consecuencia, La OMS (2018) nos dice 

que no confundamos ambos términos. La actividad física contiene al ejercicio, además de 

otras actividades que engloban movimiento del cuerpo y que se realizan en el día a día, 

siendo el ejercicio una actividad más planificada con el objetivo de producir una mejora 

en el organismo (Salazar, 2016, citado en Jiménez, 2020).  

 Por todo esto, la educación motriz en la infancia es beneficiosa en la construcción 

de la personalidad del niño, mejorarndo su desarrollo integral, permitiendo la adquisición 

de buenos hábitos que durarán a lo largo de su vida (Valdemoro y col., 2018). 

 Son ampliamente conocidos los innumerables beneficios que tiene la práctica de 

actividad motriz sobre la salud física y emocional de las personas, por tanto, desde el 

sistema educativo y más en concreto desde los mismos profesores y maestros que 

imparten dichas prácticas, debe primar la mejora de su enseñanza y aprendizaje, dándole 

un enfoque integral, garantizando un bienestar tanto físico como psíquico (Unesco, 2015). 

 La salud es un contenido que se debe trabajar de manera transversal en los centros 

educativos, e inmerso en el currículo. La manera de trabajar los hábitos saludables 

dependerá en gran parte de cada centro y cada profesor, pero teniendo en cuenta la 

premisa de que un estilo de vida activo en los adolescentes y en las personas en general 

está asociado al inicio de la práctica de actividad física temprana, al entretenimiento, a la 

diversión y al placer por la actividad, siendo motivos primordiales para el comienzo y el 

mantenimiento de ella, y detectándose que la salud y la calidad de vida adquiere mas 

relevancia con el transcurrir de la práctica (Ramos, 2010). 

 La sociedad actual no es consciente, o no está lo suficientemente informada sobre 

los beneficios que puede tener la práctica de actividad física. Por ese, y por otros motivos, 

la población joven tiende a crear estilos de vida sedentaria.  

 Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) “Plan de acción mundial sobre 

actividad física 2018-2030” sobre la insuficiencia de actividad física en adolescentes, 

manifestó que aproximadamente el 80% de jóvenes de la población mundial están en 

valores de sedentarismo, en especial las chicas. En base a la recomendación de 1 hora al 

día de actividad física para producir mejoras en la salud y en la prevención enfermedades, 
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la OMS se propuso aproximar el número de sujetos de entre 11 a 17 años que no 

desempeñan dicho tiempo, analizando datos de un total de 146 países entre 2001 y 

2016, entre 1,6 millones de estudiantes (figura 4, 5 y 6).   

 
Figura 4. Prevalencia de actividad física insuficiente entre los adolescentes en edad escolar de entre 

11 a 17 años, por sexo y región (Guthold et al., 2019). 
 

 Guthold et al., 2018, como se mencionó anteriormente deducen que aldededor del 

80% de los jóvenes en edad escolar no alcanzan al mínimo que se recomienda (1 hora de 

ejercicio diaria), en concreto, el 85% de las niñas y el 78% de los niños, , sin llegar a 

cumplir con las recomendaciones en el 2016. 

 Los niveles de inactividad que nos encontramos entre los jóvenes continuan 

estando muy elevados, lo cual supone una exposición para su salud de hoy y del mañana. 

« Sería muy valioso acoger urgentemente medidas a nivel normativo para aumentar la 

actividad física en los adolescentes, y más concretamente para promocionar la 

participación de las chicas en la misma», ya que las niñas suelen ser menos activas que 

los chicos en la mayoría de los países (Guthold et. al., 2018). 
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Figura 5. Prevalencia de actividad física insuficiente entre los niños en edad escolar de 11 a 17 años 

(Guthold et al., 2019). 
 

 
Figura 6. Prevalencia de actividad física insuficiente entre las niñas en edad escolar de 11 a 17 años 

(Guthold et al., 2019). 
 

 Teniendo en cuenta lo anteriormente mencionado, son altos los porcentajes de 

jóvenes inactivos, y ya si tenemos en cuenta el fenómeno tecnológico que tenemos en la 

actualidad, es probable que estas cifras no disminuyan en los años próximos, lo que puede 

conllevar a consecuencias negativas en la juventud. La OMS (2010) asegura que el 

sedentarismo conforma una de las principales causas de mortalidad (6% de muertes en 

todo el mundo), viéndose superado tan solo por la la hipertensión (13%), el tabaco (9%) 

y el exceso de glucosa en sangre (6%). La obesidad y el exceso de peso suponen un 5%.  
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Por esta causa, cobra especial importancia el área de Educación Física (EF), la cual puede 

ser una vía crucial para que los jóvenes aprendan y consigan llevar un modo de vida 

saludable. Además, la EF se considera uno de los medios más eficaces e inclusores para 

que los niños/as puedan aprender y lograr las habilidades, los conocimientos y los valores 

necesarios para su intervención durante la vida (ICSSPE, 2010). 

 Por todo ello, es necesario disponer de centros educativos que promueban la salud 

con un clima saludable, tanto con programas de promoción de salud en cuanto a 

alimentación, nutrición, EF y recreación, así como de salud emocional, que den la 

oportunidad de recibir orientación y apoyo social, estableciéndose en un espacio que 

ayude al desarrollo integral de los jóvenes (Rodríguez y col., 2017).  

 Se les atribuye a los centros educativos el cometido de crear ambientes donde usen 

su tiempo libre de forma productiva, y potencien su desarrollo integral y su bienestar 

(Rodríguez, 2020). 

 

 2.1.2.4. El profesorado de Educación Física  

 La Educación Física (EF) como área curricular en la escuela, está orientada a que 

el alumno llegue a ser capaz de construir su propia identidad corporal, motriz y social 

con autonomía; desarrollando habilidades y destrezas con las que puedan desarrollarse 

como personas de derecho (MEC, 2016).  

 La EF contribuye a la formación integral de los escolares cultivando valores 

sociales y morales, fomentado el crecimiento de habilidades para la vida que forman a 

las personas en su conjunto (Molina, 2018). 

 Hoy en día, los cambios van tan rápidos en la sociedad, que los docentes de EF, y 

a todo el profesorado en general, les cuesta asumirlos y ponerlos en marcha en su función 

docente, ya que la formación continua no va siempre dirigido a la profesión (Rodríguez, 

2015). A tal efecto, es obligación del profesorado trabajar en esa formación continua que 

les permita desplegar una tarea docente de calidad, reconociendo los siguientes ejes de 

trabajo (Rodríguez, 2020):  

- Mejorar los conocimientos de las temáticas que se imparten y fortalecer sus 

habilidades de gestión del aula, atendiendo a las individualidades de los alumnos 

(IOM, 2013).  
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- Desarrollar hábitos saludables, promocionando la salud y el bienestar en los 

alumnos en las clases de EF (Öhman et al., 2014). 

- Incentivar a los padres de los alumnos a tener una actitud más activa, ya que 

interfieren directamente en aspectos del desarrollo de sus niños. 

- Trabajar una correcta postura empezando en edades tempranas creando hábitos 

que perduren durante su vida (Chacón, 2018). 

- Promover en los estudiantes la motivación por dichas prácticas saludables. 

- Conocer el estado de salud de los alumnos, así como la actividad física que 

realizan (Martínez, 2015).   

- Trabajar aspectos de alimentación y nutrición saludables para disminuir y/o 

prevenir el sobrepeso y la obesidad infantil y en adultos (Cuadri, 2018). 

- Investigar y evaluar cual es el impacto que genera la actividad docente.   

 

 Por todo esto, para que la EF resulte efectiva, es necesario que los alumnos 

consigan trasferir lo aprendido a su vida diaria, para contribuir a la trasformación social. 

De ahí, que los centros educativos se preocupen por esa formación en sus docentes, en la 

gestión del aula, y que reflexionen sobre aspectos de mejora en su enseñanza (López, 

2016).    

2.1.3. Tipos de ejercicio físico 

 La actividad física se puede definir como cualquier movimiento corporal que 

resulte en un gasto energético superior al del reposo (Caspersen et al., 1985). También 

podría caracterizarse como un comportamiento de evaluación compleja, considerando su 

diversidad en cuanto a diferentes movimientos corporales y dimensiones como 

frecuencia, intensidad y duración. 

 Existen muchos factores que hacen que podamos diferenciar los tipos de ejercicios 

físicos, como son la posibilidad de sostener una conversación, el volumen de oxígeno 

inspirado y expirado, la sudoración..., aunque su característica mas objetiva es la 

frecuencia cardiaca (FC). Por tanto, y teniendo en cuenta esto, el ejercicio físico se podría 

dividir en tres niveles: el ejercicio suave que estaría entre el 55% - 60% de la FCM 

(frecuencia cardiaca máxima); el ejercicio moderado que se situaría entre valores de 60% 

- 75% de la FCM; y el ejercicio intenso llegando ya al 75% - 85% de la FCM. 
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 Para determinar la FCM (frecuencia cardiaca máxima) de un sujeto se usa la 

fórmula de Karvonen. Esta fórmula es compleja, y precisa de un tiempo y un 

conocimiento. Para hacer una valoración aproximada de la FCM de una persona, podemos 

utilizar la fórmula de 220 menos la edad (Linda, Vorvick, 2019). 

 Existen beneficios para la salud relacionados con la práctica regular de actividad 

física (Bauman, 2004) siendo el ejercicio físico uno de los métodos más efectivos para 

ayudar a prevenir las enfermedades cardiovasculares (CV) y promover la salud. Estos 

efectos positivos no solo están relacionados con el gasto energético total, sino que 

también se atribuyen a las intensidades en las que se puede realizar la actividad física 

(Haskell et al., 2007). Por tanto, es fundamental determinar con exactitud dicha 

intensidad.  

 Actualmente, existen diferentes propuestas de umbrales basados en intensidades 

relativas (considerando características individuales) e intensidades absolutas (que no 

toman en cuenta características individuales) (Garber et al., 2011). Las directrices han 

recomendado utilizar equivalentes metabólicos de tareas (MET) como umbral de 

referencia de intensidad absoluta (ligero, <3,0 MET; moderado, 3,0-5,9 MET; vigoroso 

≥ 6,0 MET) (Haskell et al., 2007). 

 Por otro lado, los ejercicios aeróbicos y anaeróbicos son dos tipos de ejercicio que 

se diferencian en función de la intensidad, el intervalo y los tipos de fibras musculares 

incorporadas. 

 Una rutina de actividad física adecuada debería intentar tener todo tipo de 

ejercicios. Pero hay que tener en cuenta que factores como la aptitud física, la edad, las 

discapacidades o incluso los objetivos personales pueden afectar a la cantidad, la 

intensidad, la carga y al tipo de ejercicio que se realiza (Patel et al., (2017).  

 El Colegio Americano de Medicina Deportiva (ACSM) define el ejercicio 

aeróbico como cualquier actividad que utiliza grandes grupos musculares, puede 

mantenerse de forma continua y es de naturaleza rítmica (Wahid et al, 2016). Como su 

nombre lo indica, los grupos musculares activados por este tipo de ejercicio dependen del 

metabolismo aeróbico para extraer energía en forma de trifosfato de adenosina (ATP) de 

aminoácidos, carbohidratos y ácidos grasos. Los ejemplos de ejercicio aeróbico incluyen 

montar en bicicleta, bailar, caminar, trotar/correr largas distancias, nadar y caminar. La 

mejor manera de acceder a estas actividades es a través de la capacidad aeróbica, que el 
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ACSM define como el resultado de la capacidad del sistema cardiorrespiratorio para 

suministrar oxígeno y la capacidad de los músculos esqueléticos para utilizarlo (Colegio 

Americano de Medicina del Deporte, 2013). La medida de criterio para la capacidad 

aeróbica es el consumo máximo de oxígeno (VO2).  

 Se han publicado varios estudios que demuestran las ventajas del ejercicio 

aeróbico para revertir y prevenir las enfermedades cardiovasculares (Wisløff et al., 2002; 

2007). También se ha demostrado que el ejercicio aeróbico tiene un impacto positivo en 

otras dimensiones de la salud cardiovascular como el perfil lipídico, particularmente 

aumentando el HDL-C (Blumenthal et al., 1991).  

 El ejercicio anaeróbico ha sido definido por el Colegio Americano de Medicina 

Deportiva (ACSM) como una actividad física intensa de muy corta duración, impulsada 

por fuentes de energía dentro de los músculos que se contraen e independiente del uso de 

oxígeno inhalado como fuente de energía (Colegio Americano de Medicina del Deporte, 

2013). Sin el uso de oxígeno, nuestras células vuelven a la formación de ATP a través de 

la glucólisis y la fermentación. Este proceso produce significativamente menos ATP que 

su contraparte aeróbica y conduce a la acumulación de ácido láctico. Los ejercicios que 

normalmente se consideran anaeróbicos consisten en músculos de contracción rápida e 

incluyen carreras de velocidad, entrenamiento en intervalos de alta intensidad (HIIT), 

levantamiento de pesas, etc.  

 El metabolismo anaeróbico sostenido, es decir, el ejercicio anaeróbico, provoca 

un aumento sostenido del lactato y la acidosis metabólica y este punto de transición se 

denomina umbral anaeróbico (AT) (Wasserman, 1983).  

 Al igual que el ejercicio aeróbico, el ejercicio anaeróbico puede ejercer una 

influencia potencialmente beneficiosa en el sistema cardiovascular (CV), demostrándose 

también que los ejercicios anaeróbicos tienen una influencia positiva en el perfil de 

lípidos.  

 Tanto los ejercicios aeróbiocs como los anaeróbicos tienen correlaciones positivas 

únicas y colectivas para mejorar la salud cardiovascular. 
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2.2.  RELACIÓN ENTRE ACTIVIDAD FÍSICA Y RENDIMIENTO  

 

 El desarrollo básico de las habilidades motoras, cognitivas y sociales, que son 

cruciales para un mayor desarrollo, ya se está produciendo en la primera mitad de la niñez 

(Frey, Mengelkamp, 2007). Por tanto, son de especial importancia los estudios que 

conciernen a los niños en la niñez tardía, cuyas funciones ejecutivas están ampliamente 

desarrolladas. Las funciones ejecutivas permiten involucrarse en una situación a través 

de la planificación de una acción determinada, así como inhibir o posponer una reacción 

determinada (Jodzio, 2008).  Las funciones ejecutivas alcalzan su desarrollo más fuerte 

en la edad escolar, por lo general entre los 7 y los 12 años. La flexibilidad cognitiva 

requiere la inhibición simultánea de una reacción dominante, junto con el recuerdo y la 

activación de una nueva, es decir: 

1. El funcionamiento eficiente de la memoria de trabajo, responsable del 

almacenamiento temporal de la información a procesar, que contribuye a la 

formación de funciones cognitivas complejas, como el habla y las operaciones 

sobre símbolos; la memoria de trabajo ayuda a memorizar instrucciones y etapas 

de planes de acción, así como a comparar alternativas; y 

2. El funcionamiento eficiente del control de la inhibición, es decir, la capacidad de 

abstenerse de conductas impulsivas, mantener la atención centrada y perseguir 

objetivos a pesar de las distracciones, lo que también condiciona la estabilidad y 

selectividad de la atención (Frey, Mengelkamp, 2007). 

 La niñez tardía (preadolescencia) ocurre a la edad de 10 a 12 años. Durante este 

período, los niños sufren una serie de cambios biológicos, mentales y sociales (Brzezinska 

y Nowotnik, 2005; Spear, 2000; Wenar y Kerig, 1999). El mayor desarrollo de las 

circunvoluciones de los lóbulos frontal y temporal tiende a ocurrir antes de los 12 años 

(Giedd et al., 1999). El cerebro madura y se desarrolla muy rápidamente en este momento, 

lo que a su vez lo hace particularmente propenso a las influencias ambientales (tanto 

positivas como negativas). Investigaciones recientes indican que el aumento de las 

capacidades cognitivas de adolescentes y niños coexiste con una bajada de la densidad de 

la materia gris, que es causada por la pérdida de algunas sinapsis y el fortalecimiento 

simultáneo de otras (Rostowski, 2012). La densidad de la materia gris alcanza su punto 

más alto y posteriormente disminuye, aproximadamente a la mitad de los 11 años en niñas 
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(aún en la infancia tardía) y a los 14 años aproximadamente en niños (ya en la 

adolescencia) (Rostowski, 2012). Al mismo tiempo, aumenta el contenido de materia 

blanca en el cerebro, lo que se asocia con los procesos de mielinización celular y aumenta 

la eficiencia de la conducción de impulsos. Este intenso desarrollo y maduración cerebral 

también se traduce en el funcionamiento del sistema límbico, que, en este período, es 

particularmente sensible a la información del entorno (Rostowski, 2012). Cabe señalar 

que este es un período en el que aumenta la plasticidad cerebral, que por un lado puede 

ayudar en la búsqueda de soluciones a nuevos desafíos, pero por otro, es responsable del 

desamparo porque puede ser la base de la sensibilidad a todo tipo de estrés y sustancias 

tóxicas en el medio ambiente (Dahl, 2004; Giorgio et al., 2010; Lipowska, 2012). 

 Las sinapsis de la corteza frontal también se vuelven menos densas en la 

infancia. Además, hay cambios en la actividad eléctrica del cerebro y un aumento en las 

frecuencias de las ondas cerebrales rápidas: alrededor de los 8-10 años, las ondas de 6-9 

Hz aumentan a 8-11 Hz (Pan et al., 2010). La adaptación a los cambios tanto en el entorno 

interno como externo es una capacidad que es posible debido a la plasticidad neuronal 

del cerebro (Rostowski, 2012, y Borkowska, 2011). La plasticidad del cerebro permite a 

un individuo adquirir nuevas habilidades y competencias (Rostowski, 2012; Borkowska, 

2011; Johansson, 2004). Los investigadores tienden a estar de acuerdo en que la mayor 

plasticidad del cerebro ocurre en la infancia y, posteriormente, disminuye gradualmente 

(Johansson, 2004). El desarrollo del cerebro en la preadolescencia está determinado 

genéticamente en un 90%. Se han informado diferencias de género entre niños y niñas 

con respecto a los volúmenes de estructuras, como el hipocampo o las estructuras 

subcorticales de la sustancia blanca (p. ej., cuerpo calloso), que son más grandes en las 

niñas (Rostowski, 2012). Los estudios de actividad funcional muestran una mayor 

actividad en las áreas dorsolaterales de la corteza prefrontal que entre los adultos 

(Borkowska, 2011). La preadolescencia se asocia con cambios en las estructuras 

cerebrales y el funcionamiento en términos de funciones ejecutivas, así como con la 

memoria racional (Johansson BB. 2004 y Kahn, Hillman, 2014). Además, al final de la 

infancia, aumenta el nivel de pensamiento hipotético-deductivo (formal), lo que permite 

el pensamiento lógico y la formación de juicios (Rostowski, 2012 y Kahn y Hillman, 

2014).  
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2.1.1.  Actividad física e influencia sobre el rendimiento cognitivo 

 La relación entre la actividad física (AF), el estado físico, la función cognitiva y 

el rendimiento académico en los niños está recibiendo una atención considerable. La 

utilidad de la AF para mejorar la cognición y el rendimiento académico es prometedora 

pero aún algo incierta (Donnelly et al., 2016). 

 Las organizaciones educativas contemporáneas proponen que las experiencias de 

los niños en el deporte y la educación física (EF) contribuyen a la agudeza mental, las 

habilidades y las estrategias que son importantes para navegar los desafíos que enfrentan 

a lo largo de la vida (America SHaPE, 2014). La importancia percibida de la educación 

física y su contribución al éxito académico de los niños ha variado considerablemente a 

lo largo de la historia del sistema educativo moderno (Tomporowski et al., 2011). Durante 

la última década, los mandatos de las leyes educativas de que ningún niño se quede atrás 

ha puesto gran énfasis en el rendimiento de los exámenes estandarizados de los niños y, 

como consecuencia, ha llevado a la reducción de las oportunidades de los niños para 

participar en actividades físicas durante el día escolar (IOM, 2013). Los defensores de la 

actividad física (AF) han defendido durante mucho tiempo la necesidad de la actividad 

física afiliada a la escuela, lo que sugiere que el tiempo dedicado a la actividad física 

beneficiaría la salud y podría contribuir al rendimiento académico (Trudeau et al., 2008). 

 Los avances en neurociencia han dado como resultado un progreso sustancial en 

la vinculación de la AF con el rendimiento cognitivo, así como con la estructura y función 

del cerebro. La evidencia inicial de los efectos directos del ejercicio en el cerebro se 

obtuvo de investigaciones realizadas con animales.  

 Las sesiones de ejercicio provocan una cascada de cambios neurológicos en el 

hipocampo debido al incremento de la proteína conocida como factor neurotrófico del 

cerebro (BDNF) que es la responsable del aumento de la neurogénesis en el hipocampo 

y de la vascularidad cerebral, así como de la mejora de las conexiones neuronales, estando 

relacionado esto con la consolidación de la memoria y las acciones hábiles (Gómez-

Pinilla y Hillman, 2013).  

 Numerosas investigaciones en animales condujeron a la hipótesis de la reserva 

neurogénica (Kempermmann, 2008), que propone que la AF en la vida temprana optimiza 

las redes cerebrales involucradas en la memoria y también crea una reserva de células 
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precursoras que influyen en las capacidades de aprendizaje de los individuos a lo largo 

de la vida.  

 Estudios han demostrado claramente que el ejercicio regular altera estructuras y 

funciones cerebrales específicas produciendo cambios que se asociaron con el 

rendimiento cognitivo en los adultos mayores (Colcombe et al., 2004; Colcombe et al., 

2006; Kramer et al., 1999), particularmente en pruebas que requieren una mayor cantidad 

de funciones ejecutivas (FE), que describe un subconjunto de operaciones cognitivas 

dirigidas a objetivos que subyacen a la percepción, la memoria y la acción, y se organizan 

a lo largo de tres procesos componentes interrelacionados: memoria de trabajo, inhibición 

de respuesta y flexibilidad mental (Diamond, 2013; Miyake et al., 2000). 

 Más recientemente, la hipótesis de las FE se ha extendido a los niños (Diamond, 

2013). Las pruebas de laboratorio han revelado un surgimiento similar a una etapa de los 

componentes de EF (Best, 2010; Diamond, 2013) y los neurocientíficos han relacionado 

el desempeño de las pruebas de comportamiento con el desarrollo del cerebro (Casey et 

al., 2005). El consenso es que las FE son cruciales para el comportamiento adaptativo de 

los niños (Lyon et al., 1996; Blair, 2002) y sirven como punto culminante para los 

comportamientos sociales expresados a lo largo de la vida (Diamond, 2013). 

 Se cree que estas FE de “maduración tardía” sustentan ampliamente el aprendizaje 

y la cognición y están asociadas con el rendimiento académico. 

 Las mediciones de FE en preescolar predicen el rendimiento en matemáticas y 

alfabetización en jardín de infantes (Blair et al., 2007). De manera similar, la capacidad 

de la memoria de trabajo se correlaciona con las puntuaciones en matemáticas y lectura 

entre niños de 5 a 6 años (Alloway et al., 2010) y de 11 a 12 años (Clair-Thompsom et 

al., 2006), y predice el rendimiento en matemáticas y ciencias en adolescentes 

(Gathercole et al., 2004). Además, las subpruebas de las pruebas estandarizadas de 

rendimiento académico se benefician de la velocidad de procesamiento y la capacidad de 

toma de decisiones, que están relacionadas con la aptitud física y la actividad física. Se 

ha demostrado que los programas de AF en el aula son efectivos para mejorar el 

comportamiento en la tarea durante el tiempo de instrucción (Mahar et al., 2006). Este 

aumento en el comportamiento centrado en la tarea se correlaciona posteriormente con 

EF, que subsiste en la autorregulación y la inhibición del comportamiento, y la capacidad 

de inhibir el comportamiento fuera de la tarea al servicio de prestar atención al material 
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de clase que es un requisito previo para el aprendizaje exitoso (Hofmann et al., 2012). Por 

lo tanto, las habilidades cognitivas parecen afectar el aprendizaje y el rendimiento 

académico en la escuela, así como el comportamiento en el aula. 

 

 2.2.1.1.  Actividad física y rendimiento académico 

 Los beneficios potenciales de la AF sobre el rendimiento cognitivo, el aprendizaje, 

la estructura cerebral y la función cerebral pueden ser la base sobre la que se logren 

mejoras en el rendimiento académico. El estudio de las asociaciones entre la AF y el éxito 

académico ha crecido exponencialmente en los últimos años, con numerosas 

publicaciones que abordan temas relacionados entre niños en edad escolar (Castelli et al., 

2007). El resumen de la amplia evidencia científica ha dado como resultado que varias 

organizaciones nacionales (por ejemplo, los Centros para el Control y la Prevención de 

Enfermedades, el Instituto de Medicina) respalden y apoyen la educación física y la 

actividad física durante la jornada escolar como una forma de reducir el riesgo para la 

salud y posiblemente mejorar el rendimiento académico. 

 Pocos discuten que los niños más saludables aprenden mejor (Basch, 2011), ya 

que tanto los educadores como los científicos comprenden la importancia de la salud 

física, cognitiva y cerebral entre los niños en edad escolar (Castelli et al., 2007). La 

participación en AF se ha asociado con el éxito académico entre los niños de primaria 

(CDC, 2010). 
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2.3.   NUTRICIÓN EN LA ETAPA PERIADOLESCENTE 

 

 Una nutrición inapropiada en los primeros años de vida de un niño puede demorar 

el crecimiento físico y la maduración sexual, que son necesarios para conseguir el 

máximo potencial de desarrollo en la edad adulta (Das et al., 2018). Además, para las 

niñas, es muy importante para prepararse para sus demandas nutricionales durante el 

embarazo y la lactancia en la edad adulta.  

 El estado nutricional tiene un efecto que contribuye de manera significativa en el 

momento de la maduración sexual de la adolescente, y está bien documentado que la 

desnutrición se asocia con una edad tardía de la menarquia (Rogol et al., 2000). Cuando 

se produce el estirón en la etapa adolescente, dicho crecimiento requiere de una rápida 

dilatación de los tejidos con exigencias específicas de nutrientes, por lo que es necesario 

asegurar que los requerimientos de energía y nutrientes coincidan con las necesidades de 

los jóvenes. Aproximadamente la mitad del peso corporal ideal de un adulto y sobre el 

20% de la estatura se gana durante el período de la adolescencia y ganándose rápidamente 

la mayor parte en los dos años previos a la etapa de la maduración sexual (Cole et al., 

2000). La desnutrición impide que las personas alcancen la estructura, la fuerza y el 

desarrollo óseos normales, y el inicio de la pubertad se retrasa en los adolescentes 

desnutridos. Esto puede permitir más tiempo para ponerse al día con el crecimiento, 

aunque hay deliberaciones sobre si los adolescentes jóvenes con retraso en el crecimiento 

pueden alcanzar su altura óptima. 

 

2.3.3. La nutrición en la etapa periadolescente: importancia para el desarrollo 

 Los niños de mas avanzada edad y los adolescentes corren un riesgo particular de 

desnutrición porque experimentan el crecimiento acelerado y necesitan todos los macro 

y micronutrientes esenciales para respaldar la mayor demanda del cuerpo para alcanzar 

la pubertad y el desarrollo. Por lo tanto, es crucial que los niños y adolescentes, en 

particular las niñas, sean alimentados adecuadamente y se les proporcionen todos los 

micronutrientes necesarios. Las niñas que quedan embarazadas durante esta fase tienen 

un mayor riesgo de sufrir diversas complicaciones, ya que su cuerpo está apoyando su 

propio crecimiento y el del feto; y la madre adolescente y su bebé pueden competir por 
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los nutrientes y aumentar el riesgo del bebé de tener bajo peso al nacer y muerte prematura 

(Ranson, Elder, 2003). 

 Hay un aumento del apetito en este grupo de edad y las personas con estilos de 

vida sedentarios tienen una mayor probabilidad de acumular grasa, lo que puede 

contribuir en gran medida al sobrepeso y la obesidad, especialmente si consumen 

alimentos con alto contenido energético. Los adolescentes varones tienen las demandas 

energéticas mayores que las mujeres, debido a mayores incrementos en el peso, la altura, 

y músculo.  

 La tabla 3, 4 y 5 (apartado 2.3.4.) muestra las Ingestas Dietéticas de Referencia 

(DRI) y las Ingestas Adecuadas (IA) para adolescentes según lo recomendado por el 

Instituto de Medicina e incluye recomendaciones sobre los requisitos energéticos y los 

requisitos de varios macro y micronutrientes (Bhandari et al., 2005, Moreiras, 2016). 

 Podemos decir que hay bastante bibliografía sobre la nutrición y alimentación del 

lactante y del adolescente, auqnue son escasas las que se inclinan por las edades 

preescolar y escolar. Hay algunos alimentos que no son aconsejados para los niños. Por 

consiguiente, y normalmente se les alimenta como a los mayores, pero dismuniyento las 

raciones. Y es que esto, a veces, puede ser una idea errónea, y podría ser perjudicial en 

su desarrollo (Polanco Allué, 2005). 

 Aunque el objeto de estudio de la presente Tesis Doctoral se centre en el periodo 

peri-adolescente, a continuación, se reseñan brevemente algunas de las características 

biológicas del niño en todas sus edades (1 a 12 años). 

 La ralentización del crecimiento en las etapas preescolar y escolar acarrea una 

disminución de las necesidades energéticas y de nutrientes especificos, en relación con el 

tamaño del cuerpo. En edad preescolar, el peso suele aumentar entre de 2 a 3 kg, y la talla 

entre 6 y 8 cm, por año. Estos aumentos en la edad escolar son diferentes (Polanco Allué, 

2005). 
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2.3.1.1.  Distinción esquemática  

Etapa de 1 a 3 años  

 En esta etapa se reduce el apetito y la inclinación por ciertos alimentos, así como 

suelen aparecer irregularidades en la ingestión. Ademas como mencionamos 

anteriormente, suele haber una recesión del crecimiento, se acelera el aprendizaje del 

lenguaje, de la socialización y de la marcha (comienza a andar y desarrollar las 

habilidades como equilibrio y coordinación). 

 

Etapa de 3 a 6 años 

 Etapa donde se dan los primeros contactos con la “colectividad” y surjen 

inconvenientes del tipo: comidas impuestas, la alimentación en los comedores escolares, 

etc. Es un período que aún está marcado por riesgo de infecciones relacionados con 

problemas digestivos, otorrinolaringológicos y de otra índole. Se da un crecimiento 

estable. 

 

Etapa de 7 a 12 años 

 Estas edades, empieza un período mas acentuado del aprendizaje de vida social,  

como pueden ser establecimiento de horarios estrictos, disciplina escolar y familiar, 

amigos, juegos, iniciación deportiva, esfuerzo intelectual, es deicr, lo que viene siendo 

una vida más activa. 

 Tambén surge la iniciación de una autonomía alimentaria, con el comedor escolar, 

compras de preferencias de alimentos, toman más ricos en azúcares, “chucherías y 

bollería indusctrial”,…  por tanto, suele favorecer la adquisición de malos hábitos. Por 

tanto, es una fase muy importante de educación nutricional. Por otro lado, se produce un 

crecimiento regular. 

 Factores como el rol que tienen los padres, la relación con otros maestros, 

relaciones sociales con sus amigos, alimentación en comedores escolares, hábitos 

deportivos, ejemplos a seguir… actuarán de manera decisiva en la adquision de hábitos 

de alimentación saludables en estas etapas, y en consecuencia en el desarrollo del niño 

(Polanco Allué, 2005). 
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2.3.2.   Consecuencias de la desnutrición en niños y adolescentes 

 Las cuestiones acerca de la desnutrición y la sobrenutrición de los jóvenes de 

países en vías de desarrollo están intrincadamente entretejidas en un ciclo 

intergeneracional de desnutrición. 

 Es esencial que las mujeres, en particular las niñas, estén bien alimentadas en 

todas las etapas de crecimiento y desarrollo porque el riesgo de desnutrición en las 

mujeres abarca un ciclo de vida y también entre generaciones, lo que se denomina efectos 

intergeneracionales de la desnutrición (Martorell, Zongrone, 2012). Cualquier deficiencia 

nutricional experimentada durante este período crítico de la vida puede tener un efecto 

sobre la salud futura del individuo y su descendencia (Figura 7). 

 Abordar las deficiencias nutricionales en mujeres y niñas mediante el enfoque del 

ciclo de vida puede mejorar su estado nutricional. Las deficiencias nutricionales 

experimentadas en una etapa temprana, como en el útero, la infancia y la niñez, tienen 

consecuencias en la vida adulta. El retraso en el crecimiento a menudo tiene su origen en 

un crecimiento fetal inadecuado (Neufeld et al., 2004) y también influye en las pruebas 

cognitivas y el rendimiento educativo de la niñez (Gale et al., 2004). Los cambios en el 

entorno nutricional en el útero se asocian con un crecimiento y desarrollo obstaculizados 

y un mayor riesgo de desarrollar trastornos cardiovasculares y metabólicos en la vida 

adulta (Salam et al., 2014). El mismo círculo vicioso de desnutrición se repite en los hijos 

de madres desnutridas. 

  
Figura 7. Efectos intergeneracionales de la desnutrición (Das et al., 2018). 
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 Las mujeres, en general, tienen más probabilidades de sufrir deficiencias 

nutricionales que los hombres debido a su biología reproductiva. Sin embargo, los niños 

y adolescentes de los países en vías de desarrollo son los que más sufren debido a factores 

subyacentes adicionales que incluyen la pobreza, el analfabetismo, la mala condición 

social y la disparidad en la sociedad. En la actualidad, aproximadamente 468 millones de 

mujeres no embarazadas y la mitad de todas las mujeres embarazadas que viven en países 

de ingresos medios y bajos (PIMB) padecen anemia (Sato et al., 2010; Balarajan et al., 

2012). Un estado nutricional deficiente aumenta los riesgos de morbilidad y 

mortalidad. Para las mujeres, la anemia es una causa subyacente en aproximadamente el 

20% de las muertes maternas (Black et al., 2008) y el bajo peso aumenta las posibilidades 

de retraso en el crecimiento y eso aumenta el riesgo de complicaciones obstétricas como 

el parto obstruido (Allen, Gillespie, 2001). A nivel macro, la desnutrición obstaculiza la 

capacidad de trabajo y conduce a mayores desventajas económicas. 

 

2.3.3. Intervenciones nutricionales para niños y adolescentes  

 Intervenir en la infancia es fundamental para mejorar el estado nutricional y lograr 

impactos duraderos, ya que este es un grupo de edad que responde bien a las 

intervenciones no solo para mejorar el crecimiento físico sino también el desarrollo 

cognitivo y el logro de una capacidad física completa. Se han recomendado varias 

intervenciones para lactantes, incluida la lactancia materna óptima, la alimentación 

complementaria y la suplementación con micronutrientes. Además de las intervenciones 

específicas de nutrición, también desempeñan un papel importante el agua, la higiene y 

la prevención de infecciones (Bhutta et al., 2013). Aunque los niños mayores y los 

adolescentes a menudo no reciben una intervención y una política prioritaria, intervenir 

en esta edad también es vital para mejorar la nutrición y lograr la salud a largo plazo. Una 

dieta equilibrada y nutritiva es la clave para promover el crecimiento y el desarrollo 

saludables de los niños y adolescentes (OMS, 2003), lo que lleva a una generación más 

saludable y productiva. A continuación, discutimos las intervenciones específicas de 

nutrición basadas en evidencia para niños mayores (Tabla 2) y adolescentes. Los 

adolescentes más jóvenes (10 a 13 años) actúan como un grupo especial, en su transición 

de niños mayores en edad escolar a adolescentes. 
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Tabla 2. Evidencia de impacto en las intervenciones ocn niños (Das et al., 2018). 
 

Niños  

 Las intervenciones van desde abordar la desnutrición hasta la sobrenutrición. Una 

revisión sistemática de los programas de alimentación escolar informó que las comidas 

escolares equilibradas proporcionadas en los países de ingresos medios y bajos tenían un 

impacto significativo en el peso pero no en la altura (Kristjansson et al., 2006). La 

suplementación con múltiples micronutrientes a través de bebidas fortificadas ha 

mostrado un impacto significativo en la mejora del nivel de hemoglobina sérica y en la 

disminución del riesgo de anemia en niños en edad escolar en entornos de bajos recursos 

(Aaron et al., 2015). Una revisión sistemática sobre micronutrientes en polvo sugirió un 

impacto en la mejora de la hemoglobina sérica y la reducción de la prevalencia de anemia 

en niños menores de 5 años, pero no en niños mayores (De-Regil et al., 2017). Otra 

revisión sobre la suplementación intermitente de hierro en niños de 5 a 10 años mostró 

un aumento estadísticamente significativo de la hemoglobina sérica pero ningún efecto 

sobre la anemia, y esta revisión tampoco sugirió diferencias cuando se comparó la 

suplementación intermitente con hierro con la suplementación diaria (De-Regil et al., 

2011). Sobre la fortificación con hierro también sugirió una mejora en los niveles de 

hemoglobina sérica y una reducción de la anemia en los niños en edad preescolar y escolar 
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(Das et al., 2013). Existe alguna evidencia que sugiere que la suplementación con yodo 

en niños de 10 a 12 años conduce a una mejora en el funcionamiento cognitivo y las 

habilidades motoras finas (Zimmermann et al., 2006). 

 Revisiones sobre intervenciones para prevenir la obesidad en niños mayores 

mediante la alteración de parámetros relacionados con la alimentación o el ejercicio 

físico, o ambos, sugirieron una reducción del IMC con intervenciones basadas 

predominantemente en teorías de cambio de comportamiento e implementadas en 

entornos educativos (Waters et al., 2011). Existe alguna evidencia de que las 

intervenciones de actividad física en la escuela conducen a una mejora en la participación 

en la actividad física de moderada a vigorosa durante el horario escolar (razón de 

probabilidades: 2.74, intervalo de confianza (IC) del 95%: 2.01 a 3.75) y que los niños 

pasan a gastar menos tiempo mirando televisión (Dobbins et al 213). Otro estudio 

informó que las intervenciones escolares mejoraron moderadamente la ingesta de frutas 

(diferencia media [DM]: 0,24 porciones, IC del 95%: 0,05 a 0,43) pero tuvieron un 

impacto mínimo en la ingesta de verduras (DM: 0,07 porciones, IC del 95%: –0,03 a 0,16) 

(Evans et al., 2012). Las intervenciones dirigidas a la ingesta de bebidas azucaradas en 

los niños informaron de una decente reducción en el número de bebidas consumidas, lo 

que también condujo a una reducción de la prevalencia de niños con sobrepeso y obesidad 

(James et al., 2004). Los resultados de las intervenciones de prevención y manejo de la 

obesidad en los niños son inconsistentes y en su mayoría provienen de países 

desarrollados. 

 

Adolescentes 

 La OMS recomienda administrar tres meses de suplementación preventiva de 60 

mg de hierro por día a los adolescentes que viven en áreas donde la prevalencia de anemia 

en la población esta por encima del 40% (OMS, 2001). Se ha recomendado la 

suplementación con ácido fólico en el período previo a la concepción para reducir la 

incidencia de defectos del tubo neural (OMS, 2002). La suplementación con calcio en 

niñas de 10 a 18 años ha sido primordial para alcanzar una densidad mineral ósea óptima 

y, por lo tanto, prevenir la osteoporosis (Rodriguéz et al., 2010). 

 Estudios nutricionales en adolescentes sugirieron que la suplementación con 

hierro / ácido fólico de hierro solo o en combinación con otros micronutrientes conduce 
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a una reducción de la anemia (cociente de riesgo: 0,69, IC del 95%: 0,62 a 0,76) y se 

asoció con una mejoría de hemoglobina sérica. La suplementación con zinc produjo una 

mejora de las concentraciones séricas de zinc (DM: 0,96 μg / dl; IC del 95%: 0,81 a 1,12), 

mientras que la suplementación con calcio y vitamina D no tuvo un impacto claro sobre 

los niveles de vitamina D o la hormona paratiroidea (Salam et al., 2016). 

 El efecto nutricional de la urbanización a gran escala, a menudo denominada 

"transición nutricional", es que a medida que la gente asume una forma de vida más 

sedentaria, tienen un acceso más fácil a los bocadillos o alimentos en la calle y reducen 

el consumo de alimentos más tradicionales, por tanto la preponderancia al sobrepeso y a 

la obesidad aumenta sustancialmente. Dado que un mayor aporte calórico es uno de los 

mecanismos principales para subir de peso, las intervenciones nutricionales son 

fundamentales para la prevención y el control de la obesidad en los adolescentes. Las 

intervenciones dirigidas a los adolescentes para mejorar los comportamientos de consumo 

de frutas y verduras sugieren que estos comportamientos dependen de la disponibilidad 

de frutas / verduras en el hogar y de las preferencias gustativas (Neumark -Sztainer et al., 

2003). También se ha informado de una correlación positiva entre el consumo de leche y 

la densidad mineral ósea en niñas jóvenes (Kim et al., 2013). Las intervenciones dietéticas 

para el manejo de la obesidad en adolescentes incluyen restricción calórica (Sondike et 

al., 2003) y / o dieta semáforo (bajo contenido de azúcar agregada y aumento de la ingesta 

de fibra) (Reinehr et al., 2006), que han demostrado tener reducciones significativas en 

el IMC y la circunferencia de la cintura (Ho et al., 2013). El ensayo NEAT (Nutrición y 

actividades agradables en niñas adolescentes) para prevenir la obesidad en niñas de un 

nivel socioeconómico bajo informó un efecto insignificante sobre la composición 

corporal, pero aún puede tener una importancia clínica potencial (Lubans et al., 2012). 

 

2.3.4. Requerimientos nutricionales en la etapa de Educación Primaria 

 Las cantidades diarias de ingesta recomendadas, más conocidas como RDA 

(Recommended Dietary Allowance), se definieron por la Agencia de Alimentos y 

Nutricón (Food and Nutritional Board) en 1941. Gracias a ese trabajo fue la primera 

edición de las RDA publicada en 1943 y que intentaba establecer "los estándares de 

nutrición con la finalidad de asegurarnos un buen estado de salud". Ya que las RDA 
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pretendían servir de base para valorar una alimentación correcta en los diferentes grupos 

de población, es conveniente hacer revisiones periódicas de estas.  

 Las dietas deben ser variadas, equilibradas e individualizadas. En la tabla 3 se 

muestran los criterios e ingestas recomendadas de energía en diferentes grupos de edad y 

situaciones. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tabla 3. Criterios e ingestas dietéticas recomendadas de energía (Bhandari et al., 2005; 
Moreiras, 2016) 

 

2.3.4.1.  Necesidades energéticas y macronutrientes  

 Las necesidades energéticas  varían en función de las edades. Entre uno y tres 

años las Kcal/día pueden estar en torno a 800 y 1000. A partir de los tres años suben de 

1000 a 1500 kcal/día, aunque aquí va a depender de otros factores como la actividad física 

que desarrollen los sujetos. De los cuatro a los seis años de edad los requerimientos 

empiezan a ser superiores llegando a las 1800 kcal/día (90kcal/kg/día). De los siete a los 

doce años, llegan a ser similares a las de los adultos, rondando las 2000 kcal/día 

(70kcal/kg/día). (Polanco Allué, 2005).  
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 En la tabla 4 se especifican las cantidades y/o proporciones correctas entre los 

diferentes principios inmediatos para los diferentes grupos de población, haciendo 

mención a las proporciones siguientes:   

l. Del 50 al 55 % de hidratos de carbono (HC). De estos, un 90 % deberían ser HC 

complejos (cereales, legumbres, tubérculos, frutas) y en 10 % azúcares simples. Es muy 

importante controlar el consumo de sacarosa para evitar o prevenir la obesidad, 

hiperlipemia y caries dentales (Polanco Allué, 2005).  

2. Del 10 al 15 % de proteínas de alta calidad (1,2 g/kg/día, siendo aproximadamente un 

65 % de origen animal). 

3. Del 30 al 35 % de grasas. De estas un 15 % de grasas monoinsaturadas (frutos secos, 

aceite de oliva…), un 10 % de grasas poliinsaturadas, en especial omega_-3 (pescados), 

y el 5% o 10% que resta podrán se de grasas saturadas. No debe sobrepasarse la cifra de 

100 mg/1.000 kcal de colesterol total. Las raciones energéticas deberán repartirse a lo 

largo del día en varias comidas evitando ingestas entre horas (Polanco Allué, 2005). 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Tabla 4. Criterios e ingestas dietéticas recomendadas de energía (Moreiras, 2016). 

2.3.4.2.  Necesidades en vitaminas, minerales y oligoelementos 

 A continuación, en la tabla 5 y 6 podemos observar todas las ingestas diarias 

recomendadas de vitaminas y minerales (Polanco Allué, 2005). 
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Tabla 5. Ingestas diarias recomendadas (RDI) de vitaminas (Moreiras, 2016). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Tabla 6. Ingestas diarias recomendadas (RDI) de minerales (Moreiras, 2016). 
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2.3.5. Nutrición en escolares con y sin actividad física 

 

2.3.5.1.  Aspectos fisiológicos  

 Centrándonos en el aspecto metabólico, el consejo nutricional entre el adulto 

deportista y atleta niño, se debe realizar de forma diferente. Los niños que realizan deporte 

generalmente usan más las grasas como fuente de energía, tienen reservas de glucógeno 

más bajas y tienen capacidades glucolíticas más limitadas que los adultos (Jeukendrup, 

Cronin, 2011). 

 Los nutrientes se utilizan de una u otra forma según los diferentes factores que 

nos encontramos (nivel de entrenamiento, intesidades, estado nutricional, cargas, etc).  En 

la actividad física de alta intensidad y duración corta, se utilizan preferentemente los 

hidratos de carbono (HC), y en la de baja intensidad y larga duración son los lípidos los 

que tienen más importancia (Sánchez-Valverde y col., 2013). 

 La mayoría de las actividades deportivas de los niños, tales como baloncesto, 

natación, fútbol, gimnasia rítmica, bailes,… en el contexto de la competición en edad 

escolar (no de alta competición), suelen utilizar las vías del metabolismo aeróbico como 

fuente de energía (siendo la principal fuente la grasa, aunque si la actividad aumenta, 

también entra a formar parte el glucógeno muscular), ya que no son deportes de 

resistencia, teniendo una participación en menor grado de las vías anaeróbicas. (Sánchez-

Valverde y col., 2013).  

 Al agotarse esta, y si continuamos con una progresión de intensidad de baja a alta, 

el músculo comienzaría a usar la glucosa como fuente energética resultante del glucógeno 

hepático. Cuando se agota la vía aeróbica, empieza el metabolismo anaeróbico y la 

producción de ácido láctico. Esto ocurre según el entrenamiento que se realice, y 

sobretodo en deportes de resistencia, que cada vez tienen más afiliados entre los jóvenes, 

como los triatlones, maratones, ciclismo y carreas de media y larga distacia (1/2 

maratones y maratones), donde se utiliza más el metabolismo anaeróbico. (Sánchez-

Valverde y col., 2013).  
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2.3.5.2.  Aspectos nutricionales de la actividad deportiva 

 La nutrición y el deporte están sujetos a unos principios. Estos parten de que las 

necesidades deben ser cubiertas aumentando en la medida adecuada la cantidad de 

nutrientes que van necesitando en función del aumento de actividad física y de las 

características del sujeto, y que estas necesidades se dan de manera individual, ya que eso 

dependerá de una variedad de factores como pueden ser los parámetros de composición 

corporal de cada persona (altura, peso, IMC,…), la actividad realizada, así como la 

intensidad, duración,… incluso la etapa de madurez del niño (Sánchez-Valverde y col., 

2013). 

 En rasgos generales, la dieta de un niño deportista debe aportar energía y 

nutrientes suficientes para reponer y mantener las reservas de glucógeno muscular y 

hepático, cubriendo los requerimientos de micro y macronutrientes esenciales, 

garantizando un crecimiento y una composición corporal adecuados (Sánchez-Valverde 

y col., 2013). 

 Con respecto a la distribución de macronutrientes, es aconsejable seguir las 

proporciones de la población adolescente y geriátrica en general mencionadas con 

anterioridad (Sánchez-Valverde y col., 2013).  

  

Hidratos de carbono  

 En cuanto a estos, alrededor del 50% de las calorías que consumen los niños 

deportistas deben venir de los HC, y deben tomarse a lo largo del día. Al igual que los 

adultos, es importante consumirlos el día antes o y el mismo día de la competición para 

que los niveles de glucógeno muscular estén llenos antes del comienzo de la misma. Si la 

actividad es duradera (más de una hora), es importante también realizar alguna pequeña 

ingesta para asegurarnos un mantenimiento de esos niveles y la resistencia en la actividad. 

Al finalizar, el sujeto deberá ingerir de nuevo nutrientes para evitar el catabolismo 

muscular post-ejercicio (Sánchez-Valverde y col., 2013).  
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Proteínas  

 Para niños entre 4-13 años, las recomendaciones en ingesta de proteínas (RDA) 

son de 0,95 g/kg y de 0,85 g/kg para sujetos de 14-18 años. En el caso de sujetos que 

realizan actividad fisica, estos serían superiores, al igual que en sujetos adultos, y 

dependerá del sujeto, tipo de actividad, intensidad y parámetros corportales entre otros 

(Sánchez-Valverde y col., 2013). Lo ideal sería conocer mediante alguna encuesta 

nutricional, la ingesta de dichos deportistas para asi poder ajustarla en caso de que fuera 

necesario.   

 

Vitaminas y minerales  

 Las recomendaciones de micronutrientes son a grandes rasgos parecidas entre la 

población deportista y el resto de población, salvo alguna excepción. Por ejemplo en 

cuanto a la ingesta de hierro estas son las mismas, pero dado que una de las 

manifestaciones de la deficiencia de hierro es la disminución de la tolerancia al ejercicio, 

los sujetos deportistas constituyen un grupo de especial interés (Sánchez-Valverde y col., 

2013). 

 Aunque algunas actividades deportivas suelen tener mas pérdidas de hierro que 

otras, estas se equilibran con una mayor capacidad de absorción intestinal, no 

recomendando tomar suplementos mediante medicamentos a los niños deportistas 

(Sánchez-Valverde y col., 2013).  

 Los requerimientos de calcio aumentan en la adolescencia, y se alcanza sobre el 

50% del pico de acreción ósea de este mineral.  Estas suelen ser iguales que las de la 

población general, pero a mayor estrés en el sitema esquelético más aumenta su acreción, 

siempre y cuando se tenga un aporte idóneo de calorías y nutrientes.  

Es fundamental asegurarnos dichos aportes para que así la adaptación ósea sea óptima y 

no se incremente el riesgo de lesión por estrés. Los deportistas cuya ingesta calórica es 

baja o dificiente (por los motivos que sean), disminuyen la producción de estrógenos y 

esto puede acarrear deficiencias en la formación del hueso (Sánchez-Valverde y col., 

2013). 

 El uso de multivitamínicos por deportistas de alto rendimiento o competición es 

muy común, y esta generalizado, debido a la capacidad antioxidante de algunas vitaminas 
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(A,C y E), aunque actualmente no hay evidencias que recomienden dichas ingestas en 

niños deportistas. Con respecto a las vitaminas del grupo B, pueden ser aconsejadas en 

adultos, pero tampoco existen datos aplicables a niños.  Será suficiente con un buen aporte 

en la dieta de los deportistas (Sánchez-Valverde y col., 2013).  

 

2.3.5.3. Hidratación. Consumo de bebidas para deportistas  

 En comparación con los adultos, los niños son mas susceptibles a la deshidratación 

y al daño por calor, siendo algunas de las características de ellos un umbral más alto para 

el comienzo de la sudoración, más calor en relación a la masa corporal, mayor pérdida de 

líquidos, menor capacidad termorreguladora y de aclimatiación, y una percepción de sed 

que no se corresponde con el grado de deshidratación. Por otro lado, al tener tasas de 

sudoración mas bajas y menos concentraciones de sodio en el sudor, las pérdidas de sodio 

y cloruro son relativamente más bajas que en el adulto.  

 En general, el entrenamiento de actividades aeróbicas es mas propensas a sufrir 

deshidratación.  Las necesidades hídricas del deportista van a depender de varios factores 

como pueden ser el tiempo (clima), la intensidad de la actividad y las características del 

sujeto. Al igual que para los HC (hidratos de carbono), es aconsejable hidratarse antes de 

comenzar el ejercicio y una ingesta durante el ejercicio que asegure una hidratación 

óptima.  

 En caso de existir pédidas de líquidos mayores a las previstas, es aconsejable 

reponerlo en el 100% cuando sean deportistas que tengan un peso inferior a 40kg. Y esta 

reposición puede ser incluso mayores cuando los sujetos tienen pesos superiores a los 

40kg (pudiendo llegar a las reposiciones de sujetos adultos) (tabla 7). 
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Tabla 7. Recomendaciones sobre ingesta de hidratos de carbono, líquidos y proteínas antes, durante 
y después de la actividad física (Sánchez – Valverde y col., 2013).  

 

2.3.6. La dieta mediterránea y sus beneficios 

 La Dieta Mediterránea (DM) es considerada hoy en día como una de las guías 

dietéticas más saludables en todo el mundo (Morris, Bhatnagar, 2016). Fue descrito, en 

un principio, por Ancel Keys como un régimen dietético basado en bajas cantidades de 

aceites grasos y altos niveles de aceites vegetales, generalizado en Grecia y el sur de Italia 

en los años 60 (Davis et al., 2015).  

 Las Directrices Dietéticas Griegas (1999), la Fundación Dieta Mediterránea 

(2011) y Preservación y Confianza de Oldway (2009) propusieron tres pirámides de la 

DM recomendando respectivamente: a) aceite de oliva, verduras, pescado, pan y cereales 

> 6 porciones/día; huevos, legumbres y frutos secos 3-4 porciones diarias; b)aceite de 

oliva en cada comida, verduras, frutas, pescado, legumbres y cereales ≥ 2 

raciones/día; y c) el aceite de oliva, verduras, pescado, legumbres, cereales y pan en cada 

comida. La DM también puede incluir un consumo moderado de productos lácteos 

fermentados y una ingesta baja de carnes rojas y un consumo moderado de vino durante 

los platos principales (Davis et al., 2015). Podéis ver en la tabla 8 que una gran abundancia 

y diversidad de vegetales sin almidón, cereales integrales mínimamente procesados, 

legumbres, nueces y semillas eran alimentos básicos para ambos sexos. A diferencia de 

América del Norte y Europa, la carne, el pescado, el queso, la leche y los huevos eran 
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alimentos lujosos. Por ejemplo, hacia la década de 1950, en la parte sur de Italia, se comía 

muy poca carne, y la leche nunca se usaba excepto en café o para bebés. El azúcar y las 

papas blancas se consumían solo en cantidades muy pequeñas y nunca se usaba 

mantequilla o crema. El aceite de oliva virgen extra prensado en frío fue la principal 

fuente de grasa. Se consumían con bastante regularidad frutas y cantidades muy pequeñas 

de queso local, junto con una ingesta moderada de vino tinto durante las comidas (Claves 

et al., 1954; Ventriglio et al., 2020). 

 Desde el punto de vista de la nutrición, la DM es baja en grasas saturadas y 

proteínas animales y rica en antioxidantes, fibras y grasas monoinsaturadas mostrando un 

apropiado equilibrio de ácidos grasos omega-6 / omega-3. Por lo tanto, los beneficios 

para la salud humana pueden explicarse por la alta ingesta de antioxidantes, fibras, ácidos 

grasos monoinsaturados y omega-3, fitoesteroles y probióticos (Morris, Bhatnagar, 2016; 

Ventriglio et al., 2020). 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 8. Características dietéticas de la dieta mediterránea tradicional (Tosti et al., 2018). 
 

 

2.3.6.1. Beneficios de la dieta mediterránea 

 Varios estudios epidemiológicos prospectivos y basados en la población muestran 

que seguir una dieta mediterránea puede tener un efecto protector contra enfermedades 

cardiovasculares, cerebrales, de obesidad, diabetes, presión arterial alta, etc. incluso 

contra determinados tipos de cáncer y alergías; hasta más reciente, la enfermedad de 

Alzheimer y Parkinson (Fung et al., 2009).   
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 Una mayor adherencia a una dieta mediterránea tradicional (DMT) se asoció con 

una menor mortalidad total (cardíaca y por cáncer), independientemente de los 

componentes dietéticos individuales (Trichopoulou et al., 2003) y con una tasa un 23% 

menor de mortalidad por cualquier causa (Knoops et al., 2007). 

 No se conoce el mecanismo con exactitud por el cual una dieta mediterránea 

tradicional ejerce sus efectos beneficiosos para disminuir el riesgo de desarrollar 

enfermedades cardiovasculares, ciertos cánceres y otras condiciones metabólicas. Se ha 

planteado la hipótesis de que hay muchos factores interrelacionados y superpuestos en la 

dieta mediterránea tradicional que desempeñan un papel importante y que pueden mediar 

los efectos a favor de la salud (Figura 8) (Tosti et al., 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figura 8. Efectores de la dieta mediterránea (Tosti et al., 2018) 
 

 Tosti et al., 2018, menciona alguna de los efectos que la dieta mediterránea puede 

producir en las personas, siempre que se tomen las ingestas adecuadas. 

 

- Efecto reductor de lípidos. A dieta mediterránea tradicional también era 

extremadamente baja en ácidos grasos trans parcialmente hidrogenados, que son 

factores importantes en la patogenia de la enfermedad coronaria. La sustitución 

de calorías de grasas mono o poliinsaturadas con ácidos grasos trans aumenta el 

colesterol LDL, la apolipoproteína B, los triglicéridos y la lipoproteína (a), y 

reduce los niveles plasmáticos de lipoproteína de alta densidad y apolipoproteína 

A1 (Mozaffarian, Clarke, 2009). Los datos acumulados sugieren que los ácidos 
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grasos trans naturales que se encuentran en la leche y la carne de los animales 

rumiantes tienen efectos adversos similares en los lípidos sanguíneos (Stender, 

2015). 

 

- Protege del estrés oxidativo, la inflamación y de la adhesión de las plaquetas entre 

sí. El aumento del estrés oxidativo se puede relacionar con la patogenia de la 

enfermedad cardiovascular, el cáncer y muchas otras afecciones crónicas, incluida 

la demencia. Datos del estudio “Interheart”, sugieren un efecto beneficioso de los 

antioxidantes dietéticos contra la enfermedad coronaria (Yusuf et al., 2004). Una 

ingesta inadecuada de antioxidantes podría aumentar el riesgo de desarrollar 

placas ateroscleróticas debido a modificaciones en la oxidación de las 

lipoproteínas.  

 

- Modificación de hormonas y factores de crecimiento implicados en la patogenia 

del cáncer. Está demostrado que una restricción calórica sin desnutrición es 

extremadamente eficaz en la prevención del cáncer en roedores y monos, y en los 

seres humanos produce reducciones importantes de varios factores metabólicos y 

hormonales implicados en la patogénesis de numerosos cánceres comunes y en la 

biología del envejecimiento en sí (Most et al., 2017). Aunque consumir una dieta 

mediterránea no requiere una en sí misma para contar las calorías y reducir la 

ingesta energética intencionalmente, los datos de ensayos clínicos aleatorizados 

indican que la sustitución de alimentos refinados y procesados (índice glucémico 

alto) típicos del patrón de la dieta occidental por alimentos vegetales 

mínimamente procesados representativos de la dieta mediterránea da como 

resultado una pérdida de peso significativa. 

 

- Inhibición de vías de detección de nutrientes inducida por restricción de 

aminoácidos. La ingesta total de proteínas en la dieta mediterránea tradicional es 

en promedio un 20% más baja que en la dieta occidental típica (por ejemplo, 90 

frente a 70 g / día), y el consumo de proteína animal es de 50 a 60% más baja (por 

ejemplo, 30 frente a 70 g / día) . La mayor parte de la proteína proviene de cereales 

integrales y legumbres. El contenido medio diario de proteínas vegetales de la 

dieta mediterránea tradicional es de aproximadamente 40 g. Esto es importante 

porque los datos acumulados indican que la restricción moderada de proteínas 
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prolonga la vida útil, independientemente de la ingesta de calorías, en múltiples 

organismos modelo, incluidos los roedores (Simpson et al., 2017). Además, se ha 

demostrado que la restricción isocalórica de proteínas o la sustitución de proteínas 

vegetales por proteínas animales inhibe notablemente el crecimiento del cáncer 

de próstata y de mama en modelos animales de cáncer de xenoinjerto humano, 

con niveles reducidos de IGF-1 en suero y regulación a la baja del objetivo 

mecanicista de la rapamicina (mTOR) actividad en el tumor y tejido normal 

(Lamming et al., 2014). 

 

- Producción de metabolitos que influyen en la biología del huésped, mediada por 

el microbiota intestinal. La dieta tiene un gran impacto en la biología del 

microbioma intestinal (David y col., 2014). Los datos metagenómicos 

acumulados muestran que los nutrientes específicos, especialmente las proteínas 

y las fibras insolubles, tienen efectos profundos sobre la estructura del microbiota 

intestinal, la función y la secreción de metabolitos que modulan la función 

inmunitaria y múltiples vías metabólicas e inflamatorias (Clemente et al., 

2012). Por ejemplo, el contenido de colina y L -carnitina de la dieta mediterránea 

tradicional que abundan en las carnes rojas, los huevos y el queso, es más de un 

50% menor que en una dieta occidental típica. Recientemente, se ha demostrado 

que la producción microbiana intestinal de N-óxido de trimetilamina (TMAO) a 

partir de colina dietética y L-carnitina aumenta el riesgo de desarrollar enfermedad 

cardiovascular tanto en ratones como en humanos (Tang et al., 2013). El nivel 

elevado de TMAO induce inflamación vascular y un efecto protrombótico directo 

al aumentar la hiperreactividad de las plaquetas a múltiples agonistas tanto en 

roedores como en humanos, y podría estar involucrado en la patogénesis de la 

obesidad y la diabetes tipo 2 (Schugar et al., 2017). 

 

- Una característica más a tener en cuenta de la DM es su altísimo contenido y 

biodisponibilidad de fibra, y en particular de fibra insoluble, que es más del doble 

que en una dieta occidental habitual (30 frente a 14 g / día). Se demostró que una 

ingesta alta de fibra promueve modificaciones del microbiota intestinal tanto en 

roedores como en humanos, con disminución de Firmicutes y aumento de 

Bacteroidetes (en particular Bacteroides acidifaciens), que produce altos niveles 

de ácidos grasos de cadena corta, incluidos acetato, propionato, o butirato. Los 
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datos acumulados en animales experimentales indican que la producción 

microbiana intestinal de estos ácidos grasos de cadena corta a partir de la fibra 

dietética puede suprimir el desarrollo de varias enfermedades inflamatorias, 

autoinmunes y alérgicas (Thorburn et al., 2014). Se cree que algunos de los 

efectos beneficiosos de estos metabolitos derivados del microbioma están 

mediados por la unión a receptores específicos acoplados a proteína G expresados 

en células enteroendocrinas e inmunes (Thorburn et al., 2014). 

 

 La nutrición es un factor clave en la prevención de enfermedades crónicas 

(comunes) asociadas a la edad y como promoción de la salud. Tanto la cantidad como la 

calidad de lo que comemos es esencial para promover la salud metabólica y molecular 

(Fontana, Partridge, 2015). La restricción de calorías extiende la salud y la vida solo 

cuando se combina con una adecuada ingesta de nutrientes y micronutrientes esenciales 

(Bertozzi et al., 2017). La dieta mediterránea tradicional, a diferencia de la dieta típica de 

Europa del Norte y América, incorpora una amplia gama de alimentos vegetales ricos en 

fibra mínimamente procesados, que aportan buenas cantidades de vitaminas, minerales y 

fitoquímicos. 
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2.4. COMPOSICIÓN CORPORAL 
 

2.4.1.  Antropometría y antropometría nutricional 

2.4.1.1.  La antropometría  

 La antropometría es el tratado de las proporciones y medidas del cuerpo humano 

(Da Vinci, 1940). Así pues, la antropometría es la ciencia que estudia el tamaño, 

dimensiones y medidas de las diversas partes del cuerpo humano de manera individual, 

ya que estas son diferentes en cada persona (según el sexo, edad, raza, etc). 

 Con respecto a su funcionalidad, la antropometría se puede clasificar de dos 

formas: estructural y funcional. La estructural está encargada de las mediciones de 

cabeza, troncos, y extremidades en una posición estándar. Por el otro lado, la parte 

funcional tiene relación con las medidas en tiempo y movimiento, complementándose 

entre ambas (Miguel y col., 2010).  

 La antropometría es de suma importancia para comprender el desarrollo de las 

personas, sobretodo de niños y adolescentes. Permite una evaluación detallada de la 

diversidad de formas corporales y sus variaciones en el contexto del envejecimiento y 

trastornos como el sobrepeso, la obesidad y sus comorbilidades (Körner et al., 2007). Los 

epidemiólogos utilizan cada vez más un enfoque de ciclo de vida con especial interés en 

los patrones tempranos de crecimiento debido a su asociación con enfermedades en la 

edad adulta, como la obesidad, la diabetes tipo 2, la hipertensión o el accidente 

cerebrovascular (Regnault et al., 2014).  

  

2.4.1.2. Antropometría nutricional  

 La antropometría puede ser utilizada también como instrumento para valorar el 

estado nutricional de los sujetos. El estudio de las medidas corporales nos permite conocer 

los datos de peso, altura, IMC, componentes musculares, componentes adiposos, agua 

corporal, entre otros, y poder extraer información sobre el estado corporal y nutricional 

de las personas (Gibson, 2005). 

 Estos mecanismos de medición nos proporcionan información sobre el estado de 

salud del cuerpo y del organismo en el que nos encontramos previamente antes de 
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comenzar un programa de entrenamiento deportivo, pudiendo así proporcionarnos 

información preventiva para tratar dichas deficiencias (Gibson, 2005). 

 

 2.4.1.3.  Índice de Masa Corporal (IMC)  

 El índice de masa corporal (IMC) es una medida de relación que se establece entre 

la masa y la altura del individuo desarrollada por el estadístico belga Adolphe Ouetelet, 

por lo que  se le conoce también como índice de Qnetelet (Gibson, 2005). 

 El valor obtenido no es fijo, sino que cambia con la edad y el sexo (ver en la tabla 

9, 10 y 11). Además, depende también de otros factores, como pueden ser la proporción 

de tejido muscular y graso o adiposo. En el caso de personas adultas se utilizada como 

recurso para valorar el estado nutricional, en concordancia con los valores propuestos por 

la OMS (Gibson, 2005). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Tabla 9. Valores para el IMC propuesto por la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2020). 
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IMC Estado 

Por debajo de 18,5 Bajo peso 
18,5 – 24,9 Peso normal 
25,0 – 29,9 Pre-obesidad o Sobrepeso 
30,0 – 34,9 Obesidad clase I 
35,0 – 39,9 Obesidad clase II 

Encima de 40 Obesidad clase III 
 

Tabla 10. Estado de la persona según el IMC (OMS, 2020) 
 

 

 

 

 Altura (cm) 

Peso 

(kg) 

150 155 160 165 170 175 180 185 190 195 200 

40 17,8 16,6 15,6 14,7 13,8 13,1 12,3 11,7 11,1 10,5 10 

45 20 18,7 17,6 16,5 15,6 14,7 13,9 13,1 12,5 11,8 11,3 

50 22,2 20,8 19,5 18,4 17,3 16,3 15,4 14,6 13,9 13,1 12,5 

55 24,4 22,9 21,5 20,2 19 18 17 16,1 15,2 14,5 13,8 

60 26,7 25 23,4 22 20,8 19,6 18,5 17,5 16,6 15,8 15 

65 28,9 27,1 25,4 23,9 22,5 21,2 20,1 19 18 17,1 16,3 

70 31,1 29,1 27,3 25,7 24,2 24,5 23,1 21,6 20,5 18,4 17,5 

75 33,3 31,2 29,3 27,5 26 24,5 23,1 21,9 20,8 19,7 18,8 

80 35,6 33,3 31,3 29,4 27,7 26,1 24,7 23,4 22,2 21 20 

85 37,8 35,4 33,2 31,2 29,4 27,8 26,2 24,8 23,5 22,4 21,3 

90 40 37,5 35,2 33,1 31,1 29,4 27,8 26,3 24,9 23,7 22,5 

95 42,2 39,5 37,1 34,9 32,9 31 29,3 27,8 26,3 25 23,8 

100 44,4 41,6 39,1 36,7 34,6 32,7 30,9 29,2 27,7 26,3 25 

105 46,7 43,7 41 38,6 36,3 34,3 32,4 30,7 29,1 27,6 26,3 

110 48,9 45,8 43 40,4 38,1 35,9 34 32,1 30,5 28,9 27,5 

115 51,1 47,9 44,9 42,2 39,8 37,6 35,5 33,6 31,9 30,2 28,8 

120 53,3 49,9 46,9 44,1 41,5 39,2 37 35,1 33,2 31,6 30 

 
Tabla 11. IMC aproximado según peso y altura (OMS, 2020). 
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2.4.2. Parámetros de composición corporal en niños periadolescentes 

 Evaluar la composición corporal tiene como objeto determinar la cantidad y las 

proporciones pertenecientes a cada una de las partes de tejido corporal y, en algunos 

casos, sus componentes celulares, moleculares y atómicos. Los modelos de cinco niveles 

de composición corporal desarrollados por Wang et al., (1992) determinan una gama de 

niveles relacionados entre si y cada vez más complejos (tabla 12) que facilitan un marco 

organizativo para afrontar cuestiones en relación a la composición del cuerpo humano e 

determinar métodos de análisis adecuados.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 12. El modelo de cinco niveles de composición corporal (Adaptado de Zemel y Barden, 2004). 
 

 

 2.4.2.1. Medición e interpretación de la composición corporal 

 No hay estándares de oro in vivo para medir los componentes del cuerpo en 

niños. Cualquir método puede ser apropiado para su uso basándose en el individuo (o 

población) relacionándolo con el tipo de información que se desea. Las técnicas de 

medición generalmente aumentan en dificultad, costo y riesgo potencial para el individuo 

a medida que se obtiene mayor nivel de detalle. Con la excepción de los estudios 

cadavéricos, la mayoría de los otros métodos de análisis son indirectos y se basan en 

suposiciones que tienen el potencial de introducir sesgos en los resultados (David et al., 

2012).  
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 En situaciones en las que el objetivo es simplemente cuantificar un tejido o 

compartimento corporal dado, las mediciones obtenidas utilizando los métodos descritos 

anteriormente pueden ser suficientes. Sin embargo, a menudo, el objetivo es utilizar el 

análisis de la composición corporal como una vía para analizar poblaciones o evaluar el 

riesgo de enfermedad en un paciente individual. Hay varios índices actualmente en uso 

que permiten el uso del análisis de la composición corporal de esta manera. Cada uno 

tiene ventajas e inconvenientes únicos que deben considerarse cuidadosamente en 

relación con la población y la cuestión de interés.  

 El peso para la talla es un índice simple que se usa comúnmente para los bebés y 

los datos de referencia son aplicables para su uso en diversas poblaciones en todo el 

mundo (OMS, 2009). La circunferencia de la cintura es otra medida antropométrica 

simple que puede ser útil como estimaciones de la adiposidad general y visceral y 

relacionándose con factores de riesgo cardiometabólico en la infancia (Wang, 2006; 

Esmaillzadeh et al., 2006). La falta de una técnica de medición estándar y la dificultad de 

medición entre las personas obesas es una limitación de esta técnica (Wang et al., 2003; 

Bosy-Westphaal et al., 2003). Las zonas de músculo y grasa de la parte superior del brazo, 

calculadas a partir de las medidas de la circunferencia del brazo y el grosor del pliegue 

cutáneo del tríceps, se han usado para predecir la composición corporal y el estado 

nutricional, pero varían en función de la edad y el tamaño corporal, y se basan en varias 

aproximaciones que pueden precisión límite (Rolland et al., 1997). 

 El IMC calculado como peso (kg) / estatura (m) 2 es el índice más utilizado en 

niños y adultos. El IMC se lo obtenemos fácilmente a partir de medidas antropométricas 

simples y ha establecido estándares de referencia (Kuczmarski et al., 2000; Cole et al., 

2000) que lo convierten en una herramienta de detección atractiva para la evaluación tanto 

de la desnutrición como del exceso de adiposidad (Llaves et al., 2000).  
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2.4.2.2.  Crecimiento y desarrollo 

 La composición corporal cambia drásticamente en las personas a lo largo de la 

vida. Se debe tener en cuenta una consideración cuidadosa de estos cambios subyacentes 

al aplicar e interpretar los análisis de composición corporal en la población pediátrica. 

La infancia es una época de rápido crecimiento y se asocia con cambios marcados en el 

compartimento, el tejido y la composición química. En los bebés, el agua extracelular y 

la masa de órganos comprenden una proporción mayor de la masa corporal en 

comparación con los niños y los adultos (Bechard y Ellis, 2008). Esto da como resultado 

una mayor hidratación de la FFM y puede sesgar las estimaciones de la composición 

corporal (Olhager et al., 2003). La masa grasa como proporción del peso corporal también 

es mayor en los bebés. El porcentaje de grasa en las personas alcanza su máximo entre 

los 3 y los 6 meses de edad, cerca del 29% en los hombres y el 32% en las mujeres (Butte 

et al., 2000). Las diferencias sexuales en la composición corporal de los bebés se 

extienden más allá del porcentaje de grasa corporal, ya que se ha demostrado que los 

hombres tienen una mayor FFM, agua corporal total, potasio corporal total y contenido 

mineral óseo (Butte et al., 2000). 

 El crecimiento durante la niñez progresa a un ritmo más lento con cambios menos 

pronunciados en la composición corporal. Las diferencias de sexo en el porcentaje de 

grasa corporal observadas durante la infancia continúan durante este período. Se observa 

un pequeño aumento en el peso, la altura y la amplitud corporal en el brote de crecimiento 

de la mitad de la infancia que suele ocurrir entre los 6 y 8 años. Un rebote en la masa 

corporal ocurre aproximadamente al mismo tiempo. El IMC alcanza su punto máximo 

cerca del final de la infancia, disminuye en la primera infancia antes de alcanzar un nadir 

alrededor de los 5-6 años, luego aumenta durante el resto de la niñez, la adolescencia y la 

edad adulta. El momento de este rebote del IMC puede estar regulado genéticamente 

(Sovio et al., 2011). Podéis ver (tabla 13) la distribución numérica del índice de masa 

corporal en función del grado de obesidad para los distintos grupos de edad (OMS, 2018). 

 Los profundos cambios en los compartimentos corporales, la composición 

química y tisular que ocurren durante la adolescencia se deben principalmente a los 

efectos de los esteroides sexuales gonadales. El estirón de la adolescencia da como 

resultado un rápido incremento de la masa del cuerpo y la altura. Las diferencias 

existentes por sexo en el porcentaje de grasa en el cuerpo se vuelven más 
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pronunciadas. Las hembras ganan más masa grasa en relación con la masa magra, 

debiéndose en parte al crecimiento del tejido mamario y al desarrollo gradual de la forma 

del cuerpo femenino con la acumulación de grasa en las caderas y los muslos. Muchos 

hombres experimentan un brote de grasa prepuberal seguido de un rápido aumento de la 

masa corporal magra y una reducción de la grasa en las extremidades (esto incluye el 

tríceps, un sitio de medición del grosor de los pliegues de la piel). Estos cambios 

específicos del sexo en la composición corporal se ilustran en la figura 9. La 

mineralización ósea, la densidad cortical y la densidad trabecular aumentan durante la 

adolescencia, y el 40% de la masa ósea máxima se acumula durante este tiempo (Bailey 

et al., 2000; Leonard et al., 2010; Kirmani et al., 2009). 

 

  

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
 

Figura 9. Cambios relacionados con la edad en la masa magra y masa grasa en hombres y mujeres 
(David et al., 2012) 
 

 

 La composición corporal continúa cambiando durante la edad adulta, aunque estos 

cambios son menos pronunciados que los observados durante la infancia, la niñez y la 

adolescencia. Las personas adultas continúan aumentando de peso durante la edad adulta 

en la mayoría de las sociedades occidentalizadas, un fenómeno que no siempre se observa 

en las sociedades tradicionales no occidentalizadas. Los aumentos en el peso y el IMC a 

lo largo de la edad adulta se atribuyen en gran medida a los aumentos en la masa grasa, 

ya que se encontró que tanto el FMI como el porcentaje de grasa corporal aumentaban 

con la edad en un análisis transversal de la población de EE. UU. (Kelly et al., 2009). 
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Tabla 13. Distribución numérica del IMC en función del grado de obesidad para los distintos grupos 
de edad (Zurita et al., 2010). 
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2.5. TEJIDO ADIPOSO 

 

 El tejido adiposo juega un importante papel en la regulación de la homeostasis de 

la glucosa, así como en la energía de todo el cuerpo a través de sus sútiles funciones tanto 

a nivel orgánico como sistémico. Por un lado, el tejido adiposo sirve para almacenar 

energía en forma de grasa y controlar la movilización y distribución de lípidos en el 

organismo. Por otro lado, el tejido adiposo actúa también como órgano endocrino y 

genera numerosos factores bioactivos como las adipocinas que se comunican con otros 

órganos y modulan una variedad de vías metabólicas (Lou, Liu. 2016). 

 Actualmente sabemos que el tejido adiposo, o también conocido como grasa 

corporal, secreta una variedad de péptidos llamados adipocinas (Tabla 14), que 

interactúan tanto a nivel local (autocrino y/o paracrino) como sistémico (endocrino) 

(Kershaw y Flier, 2004). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 14. Ejemplos de proteínas derivadas de adipocitos con funciones endocrinas (Kershaw, Jeffrey, 
2004). 
 

 

 Además, también actuan como receptores para responder a señales aferentes de 

los sistemas hormonales tradicionales (SHT) y del sistema nervioso central (SNC) (Ver 

Tabla 15). 
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Tabla 15. Ejemplos de receptores en tejido adiposo (Kershaw, Jeffrey, 2004). 

 

 Por tanto, además de almacenar y liberar energía, el tejido adiposo tiene las 

herramientas metabólicas para posibilitar la relación con otros órganos distantes, incluido 

el SNC. Mediante esta red de conexión, el tejido adiposo participa integralmente en la 

coordinación de varios procesos biológicos que incluyen el metabolismo energético, la 

función neuroendocrina y la función inmunológica (Erin et al., 2004). 

 El tejido adiposo, que se compone principalmente de adipocitos, así como 

preadipocitos, macrófagos, células endoteliales, fibroblastos y leucocitos, se ha 

reconocido cada vez más como un actor importante de la regulación metabólica 

sistémica. Como tejido de almacenaje de energía, el tejido adiposo conserva el calor del 

cuerpo y controla la movilización de lípidos (Sethi, Vidal-Puig, 2007). El excedente de 

energía se deposita de manera eficiente en forma de triglicéridos neutros (TG) en el tejido 

adiposo a través de la vía lipogénica. Sin embargo, el almacenamiento de TG neutros en 

los adipocitos aumenta el tamaño de las gotitas de lípidos, lo que da como resultado la 

expansión adiposa y la consiguiente obesidad (Tan, Vidal-Puig, 2008). Por el contrario, 

los TG reservados en los adipocitos se descomponen en glicerol y ácidos grasos a través 

de la vía lipolítica cuando escasean los alimentos, se estimulan los requerimientos de 

gasto energético o el almacenamiento de TG neutros excede la capacidad de los 

adipocitos (Lafontan y Langin, 2009). El glicerol y los ácidos grasos liberados del tejido 

adiposo pueden luego transportarse en la sangre y posteriormente infiltrarse en el 
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músculo, el hígado y otros órganos, lo que impulsa la distribución de lípidos y modula el 

equilibrio energético de todo el cuerpo (Frayn, 2002).  

 El tejido adiposo además de ser un depósito de combustible pasivo, es también un 

órgano endocrino. Se ha realizado un gran esfuerzo para comprender los factores 

derivados del tejido adiposo y sus funciones fisiológicas en las últimas dos décadas 

(Zhang et al., 1994; Friendman y Halaas 1998; Scherer 2006; Giralt et al., 2016). Estos 

factores bioactivos secretados por el tejido adiposo circulan y transmiten información a 

otros órganos activos (metabólicamente) como el músculo, el hígado, el páncreas y el 

cerebro a través de mecanismos endocrinos, articulando así el metabolismo sistémico 

(Scherer 2006; Rosen y Spiegelman 2014; Parimisetty et al., 2016). Entre estos factores, 

algunas de las adipocinas-citocinas producidas por el tejido adiposo pueden estar 

implicadas en la obesidad y los trastornos que tienen relación con esta (Lago et al., 2009; 

Andrade-Oliveira et al., 2015). La acción de las adipocinas está mediada principalmente 

por la unión con sus respectivos receptores en la membrana de las células diana y 

desencadenando vías de señalización intracelulares particulares. Estudios han 

demostrado que la alteración de la biosíntesis, el ensamblaje, la secreción y la 

transducción de señales de las adipocinas están asociadas a la obesidad y a los trastornos 

que derivan de ella (Deng y Scherer 2010). 

 El tejido adiposo puede clasificarse en dos subtipos: tejido adiposo marrón (BAT) 

y tejido adiposo blanco (WAT). BAT, a diferencia del WAT, que almacena energía extra 

como TG, disipa la energía química como calor a través de altos niveles de proteína 

desacoplante 1 (UCP1) y combate la hipotermia y la obesidad mediante la combustión de 

lípidos. Curiosamente, se sabe desde hace varios años que existe otro tipo de WAT 

llamado grasa beige o brite (marrón como en blanco), en la que la expresión de UCP1 

puede ser estimulada por el estrés por frío o por agonistas de los receptores adrenérgicos 

β3 que imitan el estrés por frío (Barbatelli et al., 2010; Petrovic et al., 2010; Bostrom et 

al., 2012). Tanto la grasa marrón como la beige tienen características termogénicas y 

ofrecen una nueva forma de combatir la obesidad y otros trastornos metabólicos 

(Ishibashi y Seale, 2010; Harms y Seale 2013; Cohen et al., 2014).  
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2.5.1. Función energética y de reserva del tejido adiposo 

 Como órgano almacenador de energía, este almacena TG y libera ácidos grasos a 

través de la lipogénesis y la lipólisis, respectivamente. A nivel sistémico, la alimentación 

estimula la vía lipogénica y el almacenamiento de TG en el tejido adiposo, mientras que 

el ayuno induce la activación de la vía lipolítica y promueve la degradación de los TG y 

la liberación de ácidos grasos del tejido adiposo. La lipogénesis es el proceso que abarca 

la síntesis de novo de ácidos grasos a partir de la biosíntesis de acetil-coenzima A (acetil-

CoA) y TG. La glucosa proporciona su propio metabolito (acetil-CoA) como sustrato 

para la síntesis de novo de ácidos grasos, induce la expresión de acetil-CoA carboxilasa 

(ACC) y estimula la liberación de insulina pancreática que promueve la lipogénesis.  

 Como resultado, la insulina incita a captar glucosa en los adipocitos, activa las 

enzimas glucolíticas y lipogénicas y estimula la expresión de la proteína de unión al 

elemento regulador de esterol del gen lipogénico 1 (SREBP1) que controla la expresión 

de los genes necesarios para el colesterol, los ácidos grasos, los TG y síntesis de 

fosfolípidos (Assimacopoulos-Jeannet et al., 1995; Ferre y Foufelle, 2007). Además de 

SREBP1, otra proteína de unión al elemento de respuesta a carbohidratos de factor 

transcripcional (ChREBP) promueve la expresión del gen de la lipogénesis de 

novo (DNL) y se ha demostrado que modula el metabolismo de lípidos y glucosa en el 

tejido adiposo y una sensibilidad sustancial a la insulina en todo el cuerpo (Herman et al., 

2012, Eissing et al., 2013).  

 Los ácidos grasos empleados para la biosíntesis de TG en los adipocitos provienen 

principalmente de la circulación, mientras que la glucosa proporciona glicerol para 

esterificar los ácidos grasos extraídos de los TG circulantes en quilomicrones y 

lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL). La lipoproteína lipasa (LPL), desempeña un 

papel fundamental para facilitar la entrada de ácidos grasos en los adipocitos (Kersten, 

2014). La LPL es secretada por los adipocitos, se transloca a la luz de los capilares WAT 

y libera ácidos grasos de los TG circulantes (Fielding y Frayn 1998, Frayn, 2002) (Figura 

11).  

 La regulación de la expresión de LPL está modulada por múltiples factores a nivel 

postraduccional (Kersten, 2014). Se ha demostrado que el tipo 4 de angiopoyetina 

(Angptl4) inhibe la actividad de LPL al regular su conformación y / o degradación 

intracelular durante el ayuno (Sukonina et al., 2006; Dijk et al., 2016). Durante los 
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procesos de esterificación secuencial de ácidos grasos, el diacilglicerol aciltransferasa 

(DGAT) cataliza el paso final y crítico en la vía de síntesis de TG y ejerce un papel 

importante en la deposición de lípidos en los adipocitos (Smith et al., 2000; Harris et al., 

2011). La insulina, como estímulo predominante, promueve la absorción y esterificación 

de ácidos grasos a través de múltiples mecanismos que incluyen la activación de LPL, la 

inducción de la translocación de la proteína transportadora de ácidos grasos y la 

regulación positiva de la expresión génica relacionada en los adipocitos (Raben  y 

Hollenberg, 1960; O´Brien y Grnner, 1996; Picard et al., 1999; Dimitriadis et al., 2011).  

 Además, la hormona del crecimiento (GH) y la proteína estimulante de la 

acilación (ASP) producidas por el tejido adiposo tienen una influencia importante en la 

regulación de la lipogénesis. La GH suprime la lipogénesis regulando la sensibilidad a la 

insulina o la señalización Stat5 (Teglund et al., 1998; Yin et al., 1998; Etherton, 2000). 

Estudios demostraron que ASP aumenta la síntesis de TG activando DGAT e induce el 

almacenamiento de grasa subcutánea en las hembras (Haagsman et al., 1982; Yasruel et 

al., 2011; Saleh et al., 2011).  

 En conjunto, el tejido adiposo como depósito energético juega un papel vital en la 

amortiguación de los flujos de ácidos grasos, la lipotoxicidad y la resistencia a la insulina, 

así como en la regulación del aclaramiento de los TG plasmáticos y evitando que se 

deposite en otros tejidos (Frayn, 2002).  En otras palabras, la capacidad de 

almacenamiento de lípidos en el tejido adiposo es un factor determinante de la resistencia 

sistémica a la insulina y la infiltración de lípidos en otros tejidos como el hígado y el 

músculo. 
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Figura 10. Movilización y metabolismo de lípidos controlados por el tejido adiposo (Luo y Liu, 2016). 
 

 La lipogénesis es un proceso mediante el cual los carbohidrattos se convierten en 

ácidos grasos y promueve la biosíntesis de TG y la expansión de gotitas de lípidos en los 

adipocitos. La lipólisis, de manera opuesta, deshace los TG en ácidos grasos libres (FFA) 

y glicerol que pueden oxidarse o liberarse. La captación de AGL circulantes por el hígado, 

los músculos y otros tejidos es una vía principal de movilización de lípidos. Tanto las vías 

lipogénicas como las lipolíticas son sensibles a la nutrición, así como a hormonas como 

la insulina, la noradrenalina y el glucagón. Por tanto, se require una regulación sutil de la 

lipogénesis y la lipólisis oara ka homeostasis energética sistemática y la sensibilidad a la 

insulina. AR, receptor adrenérgico; AMPc, Adenosiín Monofosfato ciclíco; IR, receptor 

de insulina; PKA, proteína quinasa A (Lou y Liu, 2016). 

 Al contrario de la lipogénesis, la lipólisis es el proceso catabólico que conduce a 

la descomposición de los TG almacenados en los adipocitos y, posteriormente, a la 

liberación de ácidos grasos libres y glicerol (Zechner et al., 2005; Carmen y Victor, 2006; 

Langin, 2006) (figura 10). La lipólisis es inducida por el ayuno y aporta glicerol para la 
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gluconeogénesis hepática y ácidos grasos libres para la oxidación de acuerdo con las 

necesidades energéticas en otros órganos (Kuriyama et al., 2002). Es importante destacar 

que el glicerol, pero no los ácidos grasos, se puede utilizar como sustrato para la 

gluconeogénesis en el hígado. En un estado de alto contenido de ácidos grasos y menor 

disponibilidad de carbohidratos, estos (ácidos grasos) se pueden descomponer aún más 

produciendo una agrupación de sustancias conocidas conjuntamente como cuerpos 

cetónicos que proporcionan al cerebro, que es el proceso llamado cetogénesis en el 

hígado. Se ha demostrado que varias hormonas regulan la vía lipolítica.  

 Durante el ayuno, descienden los niveles de insulina lo que provoca la supresión 

de la lipogénesis y la activación de la vía lipolítica. De manera constante, el glucagón 

circulante elevado durante el ayuno también es responsable de la activación de la vía de 

la proteína quinasa A (PKA) dependiente de AMPc y de la lipólisis en los 

adipocitos. Mientras tanto, la catecolamina liberada por el sistema nervioso simpático 

(SNS) también es estimulada por el ayuno, (Carmen y Víctor, 2006). La lipólisis consiste 

en la descomposición a base de lipasa de tri-, di- y monoacilglicéridos (MG) en ácidos 

grasos individuales. La lipasa de triglicéridos de adipocitos (ATGL) y la lipasa sensible 

a hormonas (HSL) son las dos primeras lipasas primarias para la lipólisis y responsables 

por separado de la conversión de TG en diglicéridos (DG) y la hidrólisis de DG en MG 

(Haemmerle et al., 2002; Zimmermann et al., 2004).Las proteínas asociadas a las gotas 

de lípidos, como la perilipina, son polifosforiladas por PKA y luego translocan HSL a las 

gotas de lípidos para la lipólisis (Marcinkiewicz et al., 2006; Brasaemle, 2007; Lafontan 

y Langin, 2009).  

 Además, estudios recientes también muestran que las proteínas de la familia 

efectora tipo 45 del factor de fragmentación del ADN que inducen la muerte celular 

(Cides), incluidas Cidea, Cideb y Cidec (Fsp27), desempeñan un papel fundamental en el 

control de la morfología de las gotitas de lípidos y tienen una función distinta en los 

adipocitos. y hepatocitos (Gong et al., 2009). De acuerdo con esto, tanto Cidea como 

Cidec se localizan en la superficie de las gotitas de lípidos, sitios particulares de contacto 

LD-LD, y promueven la fusión y el crecimiento atípicos de LD por intercambio y 

transferencia de lípidos en los adipocitos (Gong et al., 2011; Wu et al., 2014; Barneda et 

al., 2015). 
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Aunque algunos estudios muestran que ATGL y HSL son responsables de la lipólisis 

basal y la lipólisis estimulada por PKA, respectivamente, en los adipocitos, la función 

fisiológica de ATGL y HSL sigue siendo controvertida (Birnbaum, 2003; Langin y Arner, 

2006). Se ha demostrado que la deficiencia global de ATGL conduce a alteraciones de la 

lipólisis, obesidad leve e intolerancia al frío (Haemmerle et al., 2006).  

 Dado que la movilización de ácidos grasos inducida por la adiposidad del tejido 

adiposo a otros órganos es una de las principales causas de resistencia a la insulina, se ha 

considerado la inhibición de la lipólisis para el tratamiento de la resistencia a la insulina 

(Guilherme et al., 2008). Sin embargo, la lipólisis también está estrechamente vinculada 

a la termogénesis y el gasto de energía mediante el suministro de ácidos grasos para β-

oxidación (Haemmerle et al., 2006; Mottillo et al., 2012; Chondronikola et al., 2016).  

 Por otro lado, la inhibición de la lipogénesis adiposa por la deficiencia de ácido 

graso sintasa promueve el gasto energético y protege de la obesidad instigada por la dieta 

y la resistencia a la insulina (Lodhi et al., 2012). Estos hallazgos sugieren que el equilibrio 

entre la lipogénesis y la lipólisis es fundamental para mantener la homeostasis energética 

sistémica y la sensibilidad a la insulina. 

 

2.5.2. Función endocrina del tejido adiposo 

 La función endocrina que tiene el tejido adiposo tiene su énfasis en las 

consecuencias metabólicas que acarrea tanto el déficit como el exceso del mismo. Un 

exceso de tejido graso en las visceras, está asociado principalmente con la resistencia a la 

insulina, con la hiperglucemia, dislipidemia, hipertensión y estados protrombóticos y 

proinflamatorios (Grundy et a., 2004). La predominancia de obesidad y otras afecciones 

asociadas, conocidas como síndrome metabólico, esta llegando a escala de epidemia 

(Grundy et al., 2004). Curiosamente, el déficit de tejido adiposo también se relaciona con 

particularidades de dicho síndrome, tanto en personas como en ratones (Leow et al. 

2003). Asimismo, la predominancia de lipodistrofia en humanos se está viendo 

incrementada con la terapia antirretroviral para el VIH (Virus de inmunodeficiencia 

humana) (Leow et al. 2003). Así pues, tanto el exceso como el déficit de tejido adiposo 

tienen consecuencias metabólicas nocivas y representan una carga médica y 

socioeconómica significativa en el mundo actual. 
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 Ahora bien, el tejido adiposo sabemos que es un órgano metabólico y endocrino 

complejo y muy activo. Además de adipocitos, este contiene matriz de tejido nervioso y 

conectivo, células estromovasculares y células inmunitarias (Frayn et al., 2003).  

 Aunque los adipocitos expresan y secretan varias hormonas endocrinas, entre ellas 

la leptina y la adiponectina, muchas proteínas secretadas emanan de la parte no 

adipocitaria (Fain et al., 2004). Independientemente, estos elementos trabajan como una 

unidad integrada, lo que hace que el tejido adiposo sea un verdadero órgano endocrino.  

 A continuación, se indica una descripción general de las funciones endocrinas del 

tejido adiposo (figura 11).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Las funciones fisiológicas de las adipocinas (Luo y Liu, 2016). 

 Las adipocinas derivadas del tejido adiposo, actúan para regular la sensibilidad a 

la insulina, la inflamación, la función cardiovascular, el comportamiento y el crecimiento 

celular, dando como resultado la aparición de enfermedades metabólicas inducidas por 

obesidad, ASP (proteína estimulante de la asilación), IL6 (interleucina 6), MCP1 

(proteína quimioatrayente de monocitos 1), PAI1 (inhibidor 1 del activador del 

plasminógeno) TNFα (factor de necrosis tumoral alfa) (Lou y Liu, 2016). 
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2.5.2.1.  Adipocinas secretadas por el tejido adiposo 

 

Leptina  

 La leptina es una hormona implicada en la regulación del apetito. Esta promueva 

que se reduzca el consumo de energía (calorías) a través de una señal de saciedad al 

cerebro. Su principal función es estimular el “lipostato hipotalámico” remitiendo unas 

indicaciones de que hay suficiente tejido graso, provocando así una reducción en la 

ingesta de alimentos y aumentando el gasto de energía, para mantener constante el peso 

corporal.   

 Leptina es un polipéptido de 16 kDa que contiene 167 aminoácidos con homología 

estructural con las citocinas. Los adipocitos producen leptina en correspondencia directa 

a la cantidad de tejido graso, así como al estado nutricional (Fain et al., 2004). La 

expresión y secreción de leptina también están reguladas por otra variedad de 

factores. Por ejemplo, la leptina aumenta por la insulina, glucocorticoides, TNFα, 

estrógenos y CCAAT / proteína de unión a potenciador-α y disminuye por la actividad 

β3-adrenérgica, andrógenos, ácidos grasos libres, GH y agonistas del receptor γ activados 

por el proliferador de peroxisomas (Margetic et al., 2002). 

 Los efectos de la leptina sobre la homeostasis energética están bien documentados 

(Friedman et al., 1998). Muchos de estos efectos, en particular sobre la ingesta y el gasto 

de energía, están mediados por vías hipotalámicas, mientras que otros están mediados por 

acción directa sobre los tejidos periféricos, incluidas las células β musculares y 

pancreáticas (Bjorbaek et al., 2004).  

 A pesar de que en los inicios se consideró una hormona antiobesidad, como hemos 

mencionado anteriormente, la función principal de la leptina es avisar de que hay 

suficiente energía en lugar de exceso. Por tanto, estos niveles de leptina disminuyen muy 

rápido con la restricción calórica y la pérdida de peso. Esta disminución se asocia con 

respuestas fisiológicas adaptativas a la inanición, incluido el aumento del apetito y la 

disminución del gasto de energía. Además, estas respuestas se normalizan fácilmente 

mediante el reemplazo de leptina en dosis bajas. Por el contrario, la forma más común de 

obesidad está más caracterizada por un aumento de la leptina circulante. Ni los niveles de 

leptina endógenamente elevados ni el tratamiento con leptina exógena son eficaces para 
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mejorar esta obesidad, lo que es compatible con un estado de resistencia a la leptina 

(Volante et al., 2004).  

 Claramente, la porción más sensible de la curva de respuesta a la dosis de leptina 

reside en el rango fisiológico entre los niveles bajos inducidos por la restricción de 

alimentos y los niveles crecientes inducidos por la realimentación y no en el rango 

suprafisiológico asociado con la obesidad. Este papel de la leptina como indicador de la 

suficiencia energética tiene sentido desde una perspectiva evolutiva, pero no proporciona 

ningún consuelo en nuestro entorno actual de abundancia energética (Kersshaw et al., 

2004). 

 Además de sus efectos sobre la homeostasis energética, la leptina también tiene 

relación con el sistema endocrino. La deficiencia de esta se asocia con la activación del 

eje hipotalámico-pituitario-adrenal (HPA) y la supresión de los ejes hipotalámico-

pituitario-tiroideo y gonadal (Kersshaw et al., 2004).  

 Otros efectos endocrinos importantes de esta podrían ser: regular la función 

inmunitaria, la hematopoyesis, la angiogénesis y el desarrollo óseo. La leptina estabiliza 

la función inmunológica suprimida relacionada con la desnutrición (Señor et al., 

1998). Además, promueve también la proliferación y diferenciación de las células 

hematopoyéticas, altera la producción de citocinas por las células inmunes, estimula el 

crecimiento de las células endoteliales y la angiogénesis y acelera la cicatrización de 

heridas (Margetic et al., 2002).   

 La leptina tiene claramente una función endocrina diversa además de sus efectos 

sobre la homeostasis energética. Como resultado, la leptina es el prototipo de todas las 

hormonas endocrinas derivadas del tejido adiposo (Kersshaw, et al., 2004). 

 
 

TNFa  

 El TNFα es una citoquina descrita inicialmente como un factor inducido por 

endotoxina que causa necrosis de tumores y posteriormente se demostró que es idéntica 

a la caquexina, un factor secretado por macrófagos in vitro. 

 Hay descritos algunos mecanismos para los efectos metabólicos del 

TNFα. Primero, el TNFα contribuye en la expresión génica en tejidos metabólicamente 

importantes como el tejido graso o el hígado (Ruan et al., 2002). En el tejido graso, el 
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TNFα reprime los genes implicados en la captación y el almacenamiento de NEFA y 

glucosa, suprime los genes de los factores de transcripción implicados en la adipogénesis 

y la lipogénesis, y cambia la expresión de varios factores secretados por adipocitos como 

la adiponectina y la IL-6 (Ruan et al., 2002). En el hígado, el TNFα suprime la expresión 

de genes implicados en la captación y metabolismo de glucosa y la oxidación de ácidos 

grasos y aumenta la expresión de genes implicados en la síntesis de novo de colesterol y 

ácidos grasos (Ruan et al., 2002).  

 En segundo lugar, el TNFα altera la señalización de la insulina. Este efecto está 

mediado por la activación de serina quinasas que aumentan la fosforilación de serina del 

sustrato del receptor de insulina 1 y 2, lo que los convierte en sustratos pobres para los 

receptores de insulina quinasas y aumenta su degradación (Hotamisligil, 2003).  

 El TNFα, por tanto, afecta claramente a diversos procesos metabólicos, siendo 

menos significativa la contribución relativa de los efectos endocrinos directos que a los 

efectos indirectos resultantes de la modulación autocrina o paracrina de los NEFA u otras 

hormonas derivadas del tejido adiposo. 

 

IL-6 

 La IL-6 es otra citocina asociada con la obesidad y la resistencia a la 

insulina.  Dentro del tejido adiposo, los adipocitos y la matriz del tejido adiposo expresan 

IL-6 e IL-6R (Frayn et al., 2003). La expresión y secreción de IL-6 son de 2 a 3 veces 

mayores en el tejido adiposo visceral (VAT) que en el tejido adiposo SC (Frayn et al., 

2003). A diferencia del TNFα, la IL-6 circula a niveles elevados en el torrente sanguíneo 

y hasta un tercio de la IL-6 circulante se origina en el tejido adiposo (Fernández–Real et 

al., 2003). 

 La expresión de IL-6 en el tejido adiposo y las concentraciones de IL-6 circulante 

se relaciona de forma positiva con la obesidad, la tolerancia a la glucosa alterada y la 

resistencia a la insulina (Fernández–Real et al., 2003). Tanto la expresión como los 

niveles circulantes se reducen con la pérdida de peso (Fernández–Real et al., 

2003). Además, las concentraciones plasmáticas de IL-6 auguran la exposicion de 

diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular. Los polimorfismos genéticos del locus IL-

6 se han relacionado con la obesidad, el gasto energético, la sensibilidad a la insulina y la 

diabetes tipo 2. Estos efectos periféricos de IL-6 son consistentes con los hallazgos 
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epidemiológicos anteriores, lo que sugiere un papel causal de IL-6 en la obesidad y la 

resistencia a la insulina (Fernández–Real et al., 2003). 

 La evaluación del papel central de IL-6, sin embargo, sugiere un papel más 

complejo para IL-6 en la homeostasis energética. Los niveles de IL-6 en el SNC se 

relacionan de manera negativa con la masa grasa en humanos con sobrepeso, lo que 

sugiere un déficit central de IL-6 en la obesidad.  Por tanto, la IL-6 tiene diferentes efectos 

sobre la homeostasis energética en la periferia y el SNC (Kersshaw, et al., 2004). 

 

Macrófagos y proteína quimio atrayente de monocitos (MCP)-1 

 Los macrófagos son células que se forman en respuesta a las infecciones y otras 

células que se dañan. Estas se encargan de ayudar a las células T a distinguir los 

microorganismos y otros elementos extraños.  

 La obesidad se asocia con una mayor acumulación de tejido adiposo por 

macrófagos (Wellen et al., 2003). Los macrófagos activos producen componentes 

inflamatorios que ayudan a la resistencia a la insulina, incluidos TNFα e IL-6. MCP-1, 

una quimiocina que recluta monocitos en los sitios de inflamación, es expresada y 

secretada por el tejido adiposo. Mientras que la fuente celular de expresión de MCP-1 no 

está clara, se ha implicado tanto a los adipocitos como a las células estromovasculares 

(Wellen et al., 2003). La expresión del tejido adiposo de MCP-1 y los niveles circulantes 

de MCP-1 aumentan con la obesidad en roedores, lo que sugiere que la infiltración de 

macrófagos del tejido adiposo mediada por MCP-1 puede contribuir a las anomalías 

metabólicas asociadas con la obesidad y la resistencia a la insulina (Takahashi et al., 

2003).  

 

La adiponectina 

 La adiponectina es factor específico de los adipocitos, que regula el metabolismo 

energético, estimulando la oxidación de ácidos grasos, reduciendo los triglicéridos y 

mejorando el metabolismo de la glucosa mediante aumento de la sensibilidad a la 

insulina.    

 La adiponectina se caracterizó de forma independiente en 1995 y 1996 por cuatro 

grupos utilizando diferentes métodos, de ahí sus nombres alternativos de apM1 
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(transcripción del gen adiposo más abundante 1), Acrp30 (proteína relacionada con el 

complemento de adipocitos de 30 kDa), adipoQ y GBP28 (proteína de unión a gelatina) 

de 28kDa (Maeda et al., 1996; Scherer et al., 1995; Nakano et al., 1996). 

 La adiponectina se expresa alta y específicamente en adipocitos diferenciados 

circulando a altos niveles en el torrente sanguíneo (Chandran et al., 2003). La expresión 

de adiponectina es más grande en el tejido adiposo SC que en el VAT (Fain et al., 2004). 

La adiponectina es un polipéptido de 30 kDa aproximadamente que continene una 

secuencia de señal N-terminal, con dominio variable similar al colágeno y un dominio 

globular C-terminal (Maeda et al., 1996; Scherer et al., 1995; Nakano et al., 1996).  

 La adiponectina se dirige al hígado, el corazón, las células β del páncreas, los 

riñones, potencialmente los músculos y muchos otros tipos de células en varios 

tejidos. Esta suprime fuertemente la gluconeogénesis hepática al inhibir los genes 

implicados en la producción de glucosa. A través de su acción local en tejidos 

metabólicos clave, la adiponectina promueve la sensibilización a la insulina y, por lo 

tanto, mejora la homeostasis energética de todo el cuerpo. Esta también ejerce una fuerte 

protección contra una serie de eventos patológicos en varias células al suprimir la muerte 

celular, inhibir la inflamación y mejorar la supervivencia celular.  

 La identificación de los receptores de adiponectina ha facilitado enormemente 

nuestros esfuerzos para delinear las funciones de la adiponectina. Resolver las estructuras 

cristalinas tanto de la adiponectina como de sus receptores ha brindado conocimientos 

fundamentales para una mejor comprensión de los mecanismos moleculares, lo que 

también permite el diseño guiado por la estructura de miméticos de adiponectina con 

efectos potencialmente potentes sobre la diabetes, la aterosclerosis y las enfermedades 

cardiovasculares. Además, la elucidación de los mecanismos celulares básicos que surgen 

de la investigación de la adiponectina también ayudó a establecer el concepto de que el 

tejido adiposo sirve como un importante órgano endocrino (Scherer, 2006; Deng y 

Scherer, 2010).  

En conjunto, estudios sugieren que la adiponectina es una hormona derivada de los 

adipocitos única con efectos antidiabéticos, antiinflamatorios y antiaterogénicos 

(kershaw, Jeffrey, 2004). 
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Inhibidor del activador del plasminógeno (PAI) – 1  

 Varias proteínas de la hemostasia y del sistema fibrinolítico son secretadas por los 

adipocitos, incluido el factor tisular y el PAI-1 (Mertens, Van Gaal, 2002). PAI-1 es parte 

de una familia de inhibidores de la serina proteasa, siendo el inhibidor principal de la 

fibrinólisis al inactivar el activador del plasminógeno de tipo uroquinasa y de tipo 

tisular. PAI-1 también está involucrado en otros procesos biológicos que abarcan 

angiogénesis y aterogénesis. El PAI-1 es expresado por muchos tipos de células dentro 

del tejido adiposo, incluidos los adipocitos (Fain et al., 2004). La expresión y secreción 

de PAI-1 son mayores en el VAT que en el SC (Fain et al., 2004, Wajchenberg, 2000). 

 Los valores plasmáticos de PAI-1 suelen ser elevados en la obesidad y la 

resistencia a la insulina, correlacionandose de manera positiva con las características del 

síndrome metabólico, prediciendo el riesgo futuro de enfermedades de corazón y diabetes 

tipo 2 (Mertens y Van Gaal, 2002), Juhan et al., 2003). Los niveles plasmáticos de PAI-

1 están fuertemente relacionados con el VAT, que es independiente de otras variables 

como la sensibilidad a la insulina, la masa total de tejido adiposo o la edad (Wajchenberg, 

2000; Mertens y Van Gaal, 2002). Perder peso y la mejora de la sensibilidad a la insulina 

debido a untratamiento con metformina o tiazoladinedionas (TZD) reducen 

significativamente los niveles circulantes de PAI-1 (Mertens y Van Gaal, 2002). Por otro 

lado, el TNFα contribuye también a los niveles elevados de PAI-1 observados en la 

obesidad y la resistencia a la insulina (Fain et al., 2004, Mertens y Van Gaal, 2002, Juhan 

et al., 2003). Los ratones con deleción dirigida en PAI-1 tienen un menor aumento de 

peso con una dieta alta en grasas, un mayor gasto de energía, una mejor tolerancia a la 

glucosa y una mayor sensibilidad a la insulina (Ma et al., 2004). Asimismo, la deleción 

dirigida de PAI-1 en ratones Lep ob / Lep ob disminuye la adiposidad y mejora los 

parámetros metabólicos (Schafer et al., 2001). Por tanto, el PAI-1 puede contribuir al 

desarrollo de la obesidad y la resistencia a la insulina pudiendo ser un vínculo causal entre 

esta, y las enfermedades cardiovasculares. 

 

Adipsina y proteína estimulante de la acilación (ASP) 

 La adipsina (factor D del complemento) es uno de los varios componentes del 

complemento que derivan del tejido adiposo y que se necesitan para producir enzimas de 
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ASP (proteína del complemento que interviene en el metabolismo de la glucosa y en el 

de los lípidos) (Cianflone et al., 2003).  

 Aunque inicialmente se demostró en roedores que la adipsina disminuía con la 

obesidad (Flier et al., 1987), estudios posteriores en humanos indicaron que la adipsina y 

la ASP se relacionan de manera positiva con la adiposidad, la resistencia a la insulina, la 

dislipidemia y las enfermedades cardiovasculares (Cianflone et al., 2003). 

 Algunos de los mecanimos de acción de esta proteína (ASP) son los de promover 

la absorción de ácidos grasos al aumentar la actividad de la lipoproteína lipasa, promover 

también la síntesis de triglicéridos al aumentar la actividad de diacilglicerol 

aciltransferasa y disminuir la lipólisis y la liberación de NEFA (ácidos grasos no 

esterificados) de los adipocitos. Además, también puede aumentar el transporte de 

glucosa en los adipocitos y mejorar la secreción de insulina estimulada por glucosa de las 

células β pancreáticas (Cianflone et al., 2003). Estudios demostraron que los ratones con 

deleción dirigida de la proteína del complemento C3 (deficiencia de ASP obligada) tienen 

un aclaramiento posprandial retrasado de triglicéridos y NEFA. A pesar del aclaramiento 

de lípidos retrasado, estos ratones disminuyeron el peso corporal y la masa grasa, 

mejorando los perfiles de lípidos en suero en estado estacionario y mejorando la 

tolerancia a la glucosa y la sensibilidad a la insulina (Cianflone et al., 2003).  

 Este perfil metabólico mejorado se atribuye en parte al aumento del gasto 

energético y a la oxidación de los ácidos grasos en el hígado y el músculo (Xia et al., 

2004). Se ha identificado un receptor acoplado a proteína G para ASP, conocido como 

C5L2, que se expresa en adipocitos (kalant et al., 2003). Estos hallazgos apoyan un papel 

endocrino para ASP y componentes del complemento relacionados en el metabolismo.  

 

Resistina  

 La resistina (resistencia a la insulina) es un polipéptido de aproximadamente 12 

kDa perteneciente a una familia única de proteínas de dominio C-terminal ricas en 

cisteína (FIZZ) llamadas moléculas similares a la resistina, que son idénticas a las que se 

encuentran en la familia de la zona inflamatoria, de ahí el nombre alternativo de la 

resistina FIZZ3 (proteína secretora rica en cisteína en la zona 3) (Banerjee y Lazar, 2003). 

La resistina se identificó inicialmente en 2001 como un nuevo ARNm (ácido ribonucleico 

mensajero) inducido durante la diferenciación de adipocitos, pero regulado 
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negativamente por las TZD (tiazolidinedionas)in vitro y posteriormente identificado por 

otros grupos utilizando métodos independientes (Steppan et al., 2001; Kim et al., 2001).  

 Los estudios in vivo en roedores confirmaron la expresión de resistina específica 

del tejido adiposo y la regulación negativa de las TZD (Stepaan et al., 2001). La expresión 

de resistina es 15 veces mayor en el VAT en comparación con el tejido adiposo SC en los 

roedores (Banerjee, Lazar, 2003). 

 Los primeros estudios sugirieron que la resistina tenía efectos significativos sobre 

la acción de la insulina, vinculando potencialmente la obesidad con la resistencia a la 

insulina (Banerjee y Lazar, 2003). El tratamiento de adipocitos cultivados con resistina 

recombinante altera la captación de glucosa estimulada por insulina, mientras que los 

anticuerpos antiresistina previenen este efecto (Steppan et al., 2001). De manera similar, 

el tratamiento in vivo con resistina recombinante en roedores induce resistencia a la 

insulina, mientras que la inmunoneutralización de resistina tiene el efecto opuesto.  

 La resistina sérica también está elevada en la obesidad de los roedores (Steppan 

et al., 2001). Además, la infusión de resistina en condiciones hiperinsulinémicas 

euglucémicas produce resistencia a la insulina hepática (Rajala et al., 2003). Sin embargo, 

estudios posteriores han informado resultados contradictorios, incluida la regulación al 

alza de la resistina por las TZD y la supresión en lugar de la elevación de la resistina en 

la obesidad de los roedores (Banerjee, Lazar, 2003). Además, la resistina humana 

comparte solo el 64% de homología con la resistina murina y se expresa a niveles muy 

bajos en los adipocitos (Banerjee, Lazar, 2003). Finalmente, numerosos estudios 

epidemiológicos en humanos no han logrado proporcionar un vínculo claro y fuerte entre 

los niveles de resistina circulantes y la adiposidad o resistencia a la insulina (Banerjee y 

Lazar, 2003). 

 

 Recientemente, los ratones con deleción dirigida de resistina han proporcionado 

información sobre los efectos metabólicos de la resistina en estos seres vivos (Banerjee 

et al., 2003). Los ratones que carecen de resistina tienen un peso corporal y una masa 

grasa similares a los de los ratones de tipo salvaje, incluso cuando se les desafía con una 

dieta alta en grasas. No obstante, los ratones que carecen de resistina han mejorado 

significativamente los niveles de glucosa en sangre en ayunas y han mejorado la 

tolerancia a la glucosa con una dieta alta en grasas. La sensibilidad a la insulina no se ve 
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afectada. La mejora observada en la homeostasis de la glucosa en ratones que carecen de 

resistina se asocia con una disminución de la gluconeogénesis hepática. Este efecto está 

mediado, al menos en parte, por el aumento de la actividad de la proteína quinasa activada 

por AMP (proteína activada por monofosfato de adenina) y la disminución de la expresión 

de enzimas gluconeogénicas en el hígado. Si bien estos datos apoyan el papel de la 

resistina en la homeostasis de la glucosa durante el ayuno en roedores, queda por 

determinar un papel similar en los seres humanos. 

 

Proteínas del sistema renina angiotensina (RAS) 

 En el tejido adiposo también se producen diversas proteínas del RAS clásico. 

Estos incluyen renina, angiotensinógeno (AGT), angiotensina I, angiotensina II, 

receptores de angiotensina tipo I (AT1) y tipo 2 (AT2), enzima convertidora de 

angiotensina (ECA) y otras proteasas capaces de producir angiotensina II (quimasa, 

catepsinas D). y G, tonina) (Engeli et al., , Goossens et al., 2003). La expresión de los 

receptores AGT, ECA y AT1 es mayor en el VAT en comparación con el SC (Engeli et 

al., , Goossens et al., 2003). La angiotensina II interviene en muchos de los efectos bien 

documentados del RAS, incluido el aumento del tono vascular, la secreción de 

aldosterona de la glándula suprarrenal y la reabsorción de sodio y agua del riñón, todos 

los cuales contribuyen a la regulación de la presión arterial. En este caso, el tejido adiposo 

RAS es un vínculo potencial entre la obesidad y la hipertensión. 

 La AGT plasmática, la actividad de la ECA y de la renina plasmática y la 

expresión de la AGT en el tejido adiposo se correlacionan positivamente con la 

adiposidad en los seres humanos (Engeli et al., 2003; Goossens et al., 2003). La expresión 

de AGT en el tejido adiposo se reduce con el ayuno y aumenta con la realimentación, 

acompañando a estos cambios paralalelamente algunos otros en la presión arterial. La 

inhibición del RAS, sea ya por inhibición de la ECA o por antagonismo del receptor AT1, 

disminuye el peso y mejora la sensibilidad a la insulina en ratones (Engeli et al., 2003; 

Goossens et al., 2003). Aunque varios ensayos aleatorizados grandes han demostrado que 

los inhibidores de la ECA reducen la incidencia de diabetes tipo 2, en algunos estudios se 

ha observado un efecto directo de la inhibición del RAS sobre la sensibilidad a la insulina 

en humanos (Pollare et al., 1989) pero no en otros (Petrie et al., 2000). Finalmente, la 
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variación genética en los componentes del RAS se ha asociado con la obesidad en 

poblaciones aisladas (Engeli et al., 2003; Goossens et al., 2003). 

 Además de sus conocidos efectos sobre la presión arterial, el RAS influye en el 

desarrollo del tejido adiposo. Los componentes del RAS como AGT y angiotensina II se 

inducen durante la adipogénesis (Engeli et al., 2003). La angiotensina II promueve el 

crecimiento y la diferenciación de los adipocitos, tanto directamente al promover la 

lipogénesis como indirectamente al estimular la síntesis de prostaglandinas (Engeli et al., 

2003). Sin embargo, la angiotensina II de los adipocitos maduros puede inhibir el 

reclutamiento adicional de preadipocitos. La angiotensina II se une a los receptores no 

solo en los adipocitos, sino también en las células estromovasculares y las terminales 

nerviosas, lo que afecta la fisiología del tejido adiposo al alterar el flujo sanguíneo y la 

actividad del SNS (Engeli et al., 2003). La angiotensina II inhibe la lipólisis, promueve 

la lipogénesis, disminuye la captación de glucosa insulinodependiente y aumenta la 

gluconeogénesis y la glucogenólisis hepáticas. Además, el tejido adiposo RAS regula la 

expresión de factores endocrinos derivados del tejido adiposo que incluyen prostaciclina, 

óxido nítrico, PAI-1 y leptina (Engeli et al.,2003; Goossens et al., 2003). 

 Los modelos murinos de expresión de AGT aumentada y disminuida apoyan un 

papel causal del RAS del tejido adiposo en la obesidad y la hipertensión. Los ratones con 

deleción dirigida de AGT tenian presión arterial y masa de tejido adiposo más bajo 

(Massiera et a., 2001), mientras que los ratones con sobreexpresión transgénica de AGT 

en tejido adiposo tenían presión arterial y masa de tejido adiposo mayores (Massiera et 

al., 2001). Además, los ratones con amplificación transgénica de glucocorticoides debido 

a la sobreexpresión de 11β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1 (11βHSD1) en el tejido 

adiposo desarrollan hipertensión asociada con la activación del RAS, incluido un 

aumento de AGT en plasma, angiotensina II y aldosterona (Masuzaki et al., 2003). Esto 

no es sorprendente porque se sabe que los glucocorticoides aumentan la expresión de 

AGT en el tejido adiposo. Por tanto, los componentes del RAS derivados de adipocitos 

pueden desempeñar funciones autocrinas, paracrinas y endocrinas importantes en la 

patogenia de la obesidad, la resistencia a la insulina y la hipertensión. 
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3. JUSTIFICACIÓN Y OBJETIVOS 
 
 

En los últimos años, se ha producido un cambio negativo en el estilo de vida de 

los niños, que tienen patrones cada vez más sedentarios, pasando más tiempo frente a 

dispositivos móviles y realizando actividades en el interior de la vivienda, que les lleva a 

descuidar la actividad física que ha sido típica de este período de desarrollo.  

La práctica de deportes y de actividad física en general, tiene una influencia 

positiva en todos los sistemas: motor, cardiovascular, respiratorio, hormonal, 

inmunológico y nervioso.  El ejercicio físico aumenta la circulación sanguínea, lo que 

conduce a un mejor suministro de oxígeno al cerebro, además de proporcionar nutrientes. 

Así, estimula la maduración de las áreas motoras del cerebro, lo que a su vez influye en 

el desarrollo motor. La actividad física también estimula el aumento de la secreción 

neurohormonal, lo que tiene un impacto significativo en el sistema nervioso central, sin 

embargo, a pesar de estos indudables beneficios, sólo alrededor de un tercio de los niños 

practican deporte regularmente. 

Los bajos niveles de actividad física están relacionados con el sobrepeso, aumento 

de la masa grasa y la obesidad en escolares y niños, un período en el que su práctica tiende 

a disminuir. Además, la obesidad se relaciona con la disfunción endotelial vascular, que 

se ha identificado como un factor de riesgo importante para el deterioro cognitivo. En 

este sentido, algunos niveles de adipoquinas pueden ser indicadores del efecto que el 

ejercicio físico podría tener sobre la función endocrina del tejido adiposo. Es por eso que 

estos niveles deben tenerse en cuenta, ya que juegan un papel crucial en el proceso de 

deterioro vascular. En este sentido, la adiponectina, que es una adipoquina 

antiinflamatoria, regula la homeostasis de la insulina, la leptina reduce la ingesta de 

alimentos, aumenta el gasto energético y sus niveles están inversamente correlacionados 

con la cantidad de tejido adiposo, PAI-1 y MCP-1 regulan la señalización inflamatoria y 

la adipsina vincula la función del sistema inmunológico con la función endocrina del 

tejido adiposo a través de la vía alternativa de activación del complemento. 

La edad escolar y la adolescencia, son etapas cruciales para la configuración de 

hábitos de vida saludables que perdurarán en etapas posteriores de la vida. El desarrollo 

en estas edades es un fenómeno relativamente generalizado y es en esta etapa donde se 
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deben tomar las medidas preventivas adecuadas, que repercutan en una mejor calidad de 

vida de la población. 

Además de promover la salud y prevenir enfermedades, la actividad física en los 

escolares es importante para el crecimiento y desarrollo. La función cognitiva, función 

cerebral y los resultados de aprendizaje están relacionados con la actividad física. A pesar 

de los beneficios descritos, varios estudios informan que la práctica de actividad física ha 

sufrido un descenso progresivo de los jóvenes españoles. En este sentido, hay 

relativamente pocos estudios de intervención que investiguen el papel de la actividad 

física en los escolares sobre la función cognitiva. Además, los resultados de estos estudios 

previos se centran principalmente en la composición corporal y pruebas psicológicas, 

pruebas que evalúan la función cognitiva, la concentración, la memoria y estado de alerta, 

sin proporcionar mecanismos moleculares que aclaren el papel de la actividad física en el 

tejido adiposo y las funciones cerebrales. 

Teniendo en cuenta todas estas consideraciones, se ha planteado un objetivo 

general y los correspondientes objetivos específicos. 

 

Objetivo general: 

Evaluar el impacto de un protocolo de actividad física regulado sobre la función 

endocrina del tejido adiposo y biomarcadores de función cognitiva en niños de edad 

escolar. 

 
 
Objetivos específicos: 

1. Diseñar un protocolo de actividad física para para niños en edad escolar (entre 

9-12 años) que pueda tener un impacto sobre la la salud.  

2. Evaluar la influencia de la actividad física sobre el IMC, z-score, masa magra, 

masa grasa, parámetros bioquímicos y hematológicos. 

3. Dilucidar el papel del protocolo de ejercicio regulado sobre la ingesta 

energética, macro y micronutrientes, junto con la adherencia a la dieta 

mediterránea. 

4. Estudiar el papel del ejercicio sobre parámetros de función endocrina del 

tejido adiposo. 
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5. Analizar la influencia del ejercicio sobre biomarcadores de la función 

cognitiva cerebral que tienen un papel clave en el desarrollo cerebral, 

proliferación y supervivencia de neuronas, y funciones cognitivas como como 

aprendizaje y memoria. 

6. Relacionar los biomarcadores de función cerebral con las calificaciones de 

asignaturas cursadas por los escolares. 
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4. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 4.1. SUJETOS 

 Un total de 122 estudiantes fueron reclutados para participar en el estudio. Durante 

la fase de captación, 14 alumnos se negaron a participar, principalmente porque ya 

realizaban actividades deportivas extracurriculares varios días a la semana después del 

horario escolar, y uno de ellos por tener una enfermedad crónica (diabetes). Además, 5 

estudiantes que aceptaron participar en el estudio, finalmente lo abandonaron porque los 

padres no completaron el formulario de consentimiento informado. El tamaño de muestra 

seleccionado para este estudio fue de 103 niños, divididos en dos grupos mediante un 

procedimiento de aleatorización simple (con una secuencia de números aleatorios 

computarizada) en función de su peso inicial para obtener grupos estadísticamente 

similares (ANOVA, P > 0.05). El grupo control, (n = 51, no realizó actividad física 

adicional) y el grupo ejercicio (n = 52, realizó una actividad física más vigorosa, según el 

protocolo de ejercicio que se describe a continuación). Los chicos estaban estudiando 

durante el segundo semestre en un Centro de Educación Primaria y Secundaria de la 

región de Málaga (España). 

 La edad media fue de 11.21 ± 0.17 años en el grupo control y de 11.16 ± 0.18 años 

en el grupo ejercicio. El estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Portal de Ética 

de Investigación Biomédica de Andalucía (ref.29/01/2018/2/2018). Se obtuvo el 

consentimiento informado de todos los padres con autorización por escrito para participar 

en este estudio. Con el objeto de eliminar cualquier factor de confusión que pudiese 

interferir significativamente en este ensayo, al comienzo de la fase experimental los 

sujetos rellenaron un cuestionario nutricional para registrar sus hábitos dietéticos durante 

cuatro días (incluyendo un día perteneciente al fin de semana) para valorar el estado 

nutricional de los sujetos. La información fue procesada con el software Nutriber 

(v1.1.1.5.r5, FUNIBER, España). 

 Se obtuvo una muestra de sangre de cada participante al comienzo y al final de la 

intervención, se completó un historial médico y de salud, cuestionario de actividad física 

y mediciones antropométricas. 
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4.2. CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 Según hallazgos anteriores (Dobbins et al., 2013), es necesario un tamaño de 

muestra mínimo de 40 niños por intervención para detectar cambios debidos a la actividad 

física en los grupos con una potencia del 80% y α = 0,05. Como resultado, se requieren 

un total de 80 sujetos (40 por grupo). Para asegurar la potencia estadística, se reclutaron 

a un total de 103 escolares para tener en cuenta una posible pérdida de seguimiento de 

hasta el 25%. 

 

 4.3. PROTOCOLO DE EJERCICIO 

 El protocolo de ejercicio (Figura 12) fue diseñado de acuerdo con un equipo de 

expertos en ciencias del deporte y la actividad física. Al inicio del estudio, todos los 

participantes (grupos control y de ejercicio), realizaron 3 días a la semana de clases de 

entrenamiento de una hora que consta de tres partes (A + B + C):  

A) Calentamiento (10 minutos): los niños comienzan con movimientos de intensidad 

ligera (rotaciones de muñecas, balanceos de piernas y otros ejercicios suaves).  

B) Parte principal del ejercicio (45 minutos): Ejercicios técnicos (15 minutos): pases, 

recepciones, impulsos, fintas, regates, tiros a portería, ejercicios de control, circuitos de 

habilidad, ejercicios tácticos (15 minutos): rondas, ejercicios de defensa, ejercicios de 

ataque, contraataques, jugadas a balón parado, ataque superior, ejercicios de posesión de 

balón, presiones, posiciones de campo, líneas, jugadas a balón parado, situación de juego 

real "partido" (15 minutos).  

C) Enfriamiento (5 minutos): se realizan diversos estiramientos.  

 

 El período de intervención se desarrolló durante el segundo semestre del curso 

académico (de enero a junio). Los sujetos control continuaron con la rutina mencionada 

anteriormente durante los 6 meses del estudio, sin embargo, para el grupo de ejercicio, la 

intervención consistió en un programa de actividad física de seis meses impartido por el 

profesor de educación física con elementos específicos de actividad física vigorosa 

adicional, de la siguiente manera:  

 

- Primer mes: se suman 10 minutos extra de la parte A (calentamiento), del protocolo 

mencionado anteriormente, lo que significa un total de 70 min de protocolo de ejercicio 
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por día (3 días a la semana). El profesor dirigió un calentamiento activo de 10 minutos, 

comenzando con movimientos de intensidad ligera (por ejemplo, rotaciones de muñeca; 

balanceo de piernas) y progresando a través de actividades de intensidad moderada (por 

ejemplo, rotaciones de brazos; caminar con una elevación de rodilla alta) incluye dos 

períodos de 4 minutos de actividad física vigorosa (sprints vigorosos con los brazos; 

carreras de corta duración). Este calentamiento evoluciona de actividades de intensidad 

leve a moderada e incorpora ráfagas de actividad física intensa, que está diseñada para 

maximizar el beneficio del entrenamiento y minimizar el riesgo de lesiones. Cinco niños 

fueron monitorizados durante el ejercicio mientras llevaban monitores de frecuencia 

cardíaca en el pecho, lo que demostró que la frecuencia cardíaca estaba en la zona 

vigorosa durante todos los elementos de la intervención física. En total, obtuvimos un 

aumento de 10 minutos de trabajo cardiovascular por sesión (en comparación con las 

sesiones anteriores), lo que significa 30 minutos adicionales por semana y 

aproximadamente 120 minutos por mes. La prescripción se realizó en base a la 

determinación inicial del VO2max mL/kg /min y la evaluación clínica. El pico de VO2max 

se calculó con una prueba de carrera de ida y vuelta de 20 m utilizando el protocolo 

previamente descrito por Léger et al. (1988). Las vueltas completadas se registraron 

cuando un niño no pudo seguir el ritmo en dos intervalos consecutivos. Durante los meses 

siguientes, el volumen se mantuvo con variación de intensidad (trabajo a intervalos, entre 

el 65% y el 85% de la frecuencia cardíaca de reserva) seguido de ejercicios de resistencia 

con series estándar. 

 

- Segundo mes: al protocolo desarrollado en el primer mes se sumaron 25 minutos de 

trabajo aeróbico por sesión, lo que significa un total de 85 minutos de protocolo de 

ejercicio por día (3 días a la semana). 10 minutos extra para la parte A (calentamiento) y 

15 minutos extra para la parte B (parte principal del ejercicio). 

 

-Tercer mes: al protocolo desarrollado en el segundo mes se sumaron 15 minutos de 

trabajo aeróbico por sesión, lo que significa un total de 100 min de protocolo de ejercicio 

por día (3 días a la semana). 5 minutos extra para la parte A (calentamiento) y 10 minutos 

extra para la parte B (parte principal del ejercicio). 
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- Cuarto mes: La duración y el tiempo del protocolo de ejercicio (100 minutos por día), 

se siguió como se describe en el tercer mes, pero se agregó un día extra por semana al 

protocolo de ejercicio (4 días por semana) con las mismas características mencionadas en 

el tercer mes. 

 

- Quinto y sexto mes: La duración y el tiempo del protocolo de ejercicio (100 min por 

día), se siguió como se describe en el tercer y cuarto mes, pero se agregó otro día adicional 

por semana al plan de ejercicio (5 días por semana) durante estos 2 meses, con las mismas 

características mencionadas en el tercer y cuarto mes. 

 

 
Figura 12. Protocolo de actividad física. 

 

 

4.4. MUESTRA DE LA SANGRE 

 Se recolectaron muestras de sangre de los participantes a través de un catéter 

venoso en tubos heparinizados. Se tomaron dos muestras de sangre en cada grupo: cuando 

se inscribieron en el estudio (T1, valor basal) y a los 6 meses (T2). Se utilizó una alícuota 

de sangre para la determinación de los parámetros hematológicos y el resto de la sangre 
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se centrifugó inmediatamente a 1750 x g durante 10 minutos a 4°C en una centrífuga 

refrigerada Beckman GS-6R (Beckman, Fullerton, CA, EE. UU.), para separar el plasma 

de los glóbulos rojos.  

 

4.5. MEDIDAS DE COMPOSICIÓN CORPORAL 

 La evaluación de la composición corporal se realizó mediante bioimpedancia 

eléctrica, utilizando un equipo multifrecuencia TANITA MC-980MA (Biológica 

Tecnología Médica S.L., Barcelona, España) con el software Suite Biológica 7.1 (Versión 

368) y siguiendo las pautas suministradas por el fabricante (figura 13). Para realizar la 

medición, los sujetos fueron colocados en posición erguida sobre la plataforma y 

colocando sus pies descalzos sobre los 4 electrodos de acero inoxidable de tal manera que 

con la punta de los electrodos hicieran contacto con los electrodos delanteros y con el 

talón con los electrodos traseros. Las manos sujetaban las pinzas con los electrodos, 

manteniendo los brazos estirados a lo largo del tronco ligeramente separados de él. En 

ningún momento durante la prueba debe haber contacto con alguna pieza metálica. Se 

introdujo una corriente multifrecuencia imperceptible entre 5 y 1000 kHz a través de los 

electrodos. El tiempo aproximado de medición fue de 30 segundos. La altura se determinó 

mediante el método de medición de la contracción de la altura. Los sujetos debían 

permanecer quietos con los pies juntos y los talones, las nalgas y la parte superior de la 

espalda en contacto con la báscula. Los parámetros estudiados han sido: peso, masa 

magra, masa grasa, masa ósea y agua corporal total. El índice de masa corporal (IMC) se 

calculó dividiendo el peso corporal en kilogramos por la altura en metros al cuadrado 

(IMC = kg / m2) y la altura y el peso se utilizaron para calcular el índice de masa corporal 

(IMC) infantil estandarizado por edad y género (kg / m2) z-score. 
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Figura 13. Equipo multifrecuencia TANITA. 
 

 

4.6. MEDICIÓN DE LA ACTIVIDAD FÍSICA 

 Se utilizó el cuestionario IPAQ-C (Kowalski et al., 1997) diseñado para estimar 

la actividad física en niños de 8 a 12 años, en el que se les preguntaba sobre su actividad 

física en diferentes momentos del día, como durante las clases de educación física y 

tiempo libre, para luego encontrar calcular el número de equivalentes metabólicos de 

tarea (METs) y determinar el nivel de actividad que ha realizado una persona durante los 

últimos 7 días. Los niños fueron clasificados en tres categorías de actividad física (bajo, 

medio, alto) según el gasto energético estimado para cada actividad: vigoroso, 8 MET; 

moderada, 4 MET; y baja, 3,3 MET. Consta de 10 preguntas que evalúan diferentes 

aspectos de los niveles de actividad física que realiza el niño utilizando la escala Likert 

para calcular la puntuación final. Los MET-min por semana, se obtienen multiplicando 

el gasto energético de cada actividad por los minutos realizados y por los días de la 

semana que la practican. 
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4.7. ADHERENCIA A LA DIETA MEDITERRÁNEA 

 Se evaluó la adherencia al patrón dietético mediterráneo aplicando el test 

KIDMED de Adherencia a la dieta mediterránea (DM) (karlén et al., 2008), utilizado con 

éxito en diferentes poblaciones (Farajian et al., 2011), entre ellas en niños españoles 

(karlén et al., 2008; Schröder et al., 2011). Este instrumento consta de 16 preguntas 

dicotómicas que deben responderse afirmativa/negativa (sí/no). Las respuestas 

afirmativas en las preguntas que representan un aspecto positivo en relación a la DM (12 

preguntas) suman un punto, mientras que las respuestas afirmativas en las preguntas que 

representan una connotación negativa con respecto a la DM (cuatro preguntas) restan un 

punto. Las respuestas negativas no puntúan. La puntuación total obtenida da lugar al 

índice KIDMED, que se clasifica en tres categorías:  

 

a) De 0 a 3: Dieta de muy baja calidad (bajo grado de adherencia a la DM). 

b) De 4 a 7: Necesidad de mejorar el patrón de alimentación para adaptarlo a la DM 

(grado de adherencia medio). 

c) De 8 a 12: DM óptima (alto grado de adherencia). 

 

4.8. EVALUACIÓN NUTRICIONAL 

 Se realizó un cuestionario de recordatorio de 24 horas, es un método retrospectivo 

para calcular la ingesta de nutrientes. El recordatorio de 24 horas consiste en preguntar al 

entrevistado sobre los alimentos consumidos, tanto cualitativa como cuantitativamente, 

durante un período de 24 horas. Se llevaron a cabo tres recordatorios de 24 horas, incluido 

un día festivo o un fin de semana. El cuestionario se completó mediante una entrevista 

personal con un entrevistador capacitado. Para ayudar al paciente encuestado a completar 

este cuestionario y recopilar datos con la mayor precisión posible, se utilizó un manual 

fotográfico que incluía modelos de tamaños de alimentos, platos preparados y medidas 

caseras (Gómez-Aracena et al., 1996). La duración de la encuesta fue de 

aproximadamente 45 minutos. 
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4.9. SOFTWARE PARA EL PROCESAMIENTO DE LA EVALUACIÓN 
NUTRICIONAL 

 Los datos de la encuesta de recuerdo del consumo de alimentos se procesan a 

través del programa informático Nutriber (Nutriber, v1.1.1.5.r5, FUNIBER, Barcelona, 

España, 2005) (Mataix, García, 2005), que nos permite conocer la cantidad de energía, 

macro y micronutrientes consumidos por los sujetos y compararlos con las ingestas 

recomendadas para la población española (Moreiras et al., 2016).  

 

4.10. PRUEBA HEMATOLÓGICA 

 Los glóbulos blancos (GB), glóbulos rojos (GR), concentración de hemoglobina 

(Hb), Hb corpuscular media (HCM), concentración de Hb corpuscular media (CHCM), 

hematocrito (HCT), plaquetas, linfocitos, monocitos, neutrófilos, eosinófilos, Se 

midieron basófilos, volumen corpuscular medio (VCM), volumen medio de plaquetas 

(VPM), ancho de distribución de eritrocitos (ADE), plaquetocrito (PCT) y ancho de 

distribución de plaquetas (ADP) de muestras de sangre fresca se determinaron utilizando 

un analizador hematológico automático Mythic 22CT (C2 Diagnostics, Grabels, Francia) 

(figura 14). 

 
Figura 14. Analizador hematológico automático. 
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4.11. PARÁMETROS BIOQUÍMICOS 

 Los triglicéridos, colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, ácido úrico, 

urea, albúmina, creatina quinasa MB (CKMB), creatinina, aspartato transaminasa (AST), 

alanina transaminasa (ALT), fosfatasa alcalina (PA), glucosa, bilirrubina total, proteína 

total y lactato deshidrogenasa (LDH) se midieron mediante métodos colorimétricos y 

enzimáticos estándar, utilizando un analizador químico BS-200 (Shenzhen Mindray Bio-

Medical Electronics Co Ltd, Shenzhen, China) (figura 15). Todas las muestras se 

analizaron por duplicado y se determinaron los promedios de los resultados emparejados. 

 
Figura 15. Analizador químico BS-200. 
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4.12. FUNCIÓN ENDOCRINA DEL TEJIDO ADIPOSO 

 Para la determinación de la función endocrina del tejido adiposo, se utilizó la 

tecnología Luminex xMAP (Millipore, Darmstadt, Germany) (Figura 16), la cual está 

construida sobre tecnologías existentes y probadas, la citometría de flujo, uso de 

microesferas, tecnología láser, procesamiento de las señales digitales y la química 

tradicional del inmunoensayo. El sistema Luminex es la combinación de tres tecnologías 

xMAP básicas. La primera es la de microesferas xMAP, una familia de 100 microesferas 

de poliestireno de 5.6 micrómetros, coloreadas mediante fluorescencia, que actúan como 

identificador, y superficie sólida para desarrollar el ensayo. La segunda, es un instrumento 

basado en citometría de flujo, que integra componentes como láseres, óptica, fluidos 

avanzados y procesadores de señal digital de alta velocidad. El tercer componente es el 

software, diseñado para la adquisición de datos mediante "templates", con un sólido 

análisis de regresión de datos. Esta tecnología presenta ciertas ventajas como reducción 

de coste y trabajo, reducción de tiempo, resultados más reproducibles que con arrays 

sólidos y posible determinación de entre 1-100 analitos. 

 
Figura 16. Analizador Luminex mediante tecnología xMAP. 
 

 Se determinaron adiponectina, adipsina, lipocalina-2 / NGAL, inhibidor del 

activador de plasminógeno total-1 (PAI-1) y resistina usando el ensayo HADK1MAG-

61K MILLIPLEX MAP Human Adipokine Magnetic Bead Panel 1; se midieron los 

niveles de proteína quimioatrayente de leptina y monocitos (MCP-1) usando el ensayo 

HADK2MAG-61K MILLIPLEX MAP Human Adipokine Magnetic Bead Panel 2 

(Millipore Corporation, Missouri, EE. UU.); La apelina, la proteína 1 similar a la 
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folistatina (FSTL1), la osteocrina y la osteonectina se determinaron mediante el ensayo 

HMYOMAG-56K MILLIPLEX MAP Human Myokine Magnetic Bead Panel, basado en 

inmunoensayos en la superficie de perlas codificadas con fluorescencia (microesferas), 

siguiendo las especificaciones del fabricante (50 eventos por microesfera, 50 µl de 

muestra, ajustes de la puerta: 8000-15000, tiempo de espera de 60 segundos). Las placas 

se leyeron en el analizador LABScan 100 (Luminex Corporation, Texas, EE. UU.) Con 

el software xPONENT para la adquisición de datos. Los valores promedio para cada 

conjunto de muestras o estándares duplicados estuvieron dentro del 15% de la media. 

Todos los analitos en las muestras de plasma se determinaron comparando la media de 

muestras duplicadas con la curva estándar para cada ensayo. 

 

4.13.  PARÁMETROS DE LA FUNCIONALIDAD MOLECULAR DEL 
CEREBRO 

 El factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) y la irisina se determinaron 

usando el ensayo HMYOMAG-56K MILLIPLEX MAP (Millipore Corporation, 

Missouri, EE. UU.); Los niveles del factor de crecimiento nervioso (NGF) se midieron 

usando el ensayo HADK2MAG-61K MILLIPLEX MAP (Millipore Corporation, 

Missouri, EE. UU.). Las placas se leyeron como se mencionó anteriormente. 

 

4.14. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 Todos los datos se presentan como valores medios con sus errores estándar. Todas 

las variables se probaron para analizar si seguían los criterios de normalidad y 

homogeneidad de varianza utilizando las pruebas de Kolmogorov-Smirnoff y Levene, 

respectivamente. Para comparar las características generales de los sujetos en ambos 

grupos experimentales, se utilizó la prueba de la t de Student para datos no apareados. Se 

utilizó el análisis de varianza ANOVA de una vía para comparar las diferencias entre 

períodos. Después de una prueba F significativa (P <0.05), las medias individuales se 

analizaron mediante una comparación por pares con la prueba de comparación múltiple 

de Tukey, cuando los efectos principales y las interacciones eran significativos. El nivel 

de significancia se fijó en un valor de P <0,05. Los análisis estadísticos se realizaron 

utilizando el programa informático SPSS (versión 26.0, 2021, SPSS Inc., Chicago, IL). 

 



   121 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   122 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
5.  RESULTADOS 
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5. RESULTADOS  

 

 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos 

para edad, talla y masa ósea. El peso, el IMC y el z-score fueron más bajos en el grupo 

de ejercicio en comparación con el grupo de control (P <0.05) al final de la intervención. 

La masa grasa fue drásticamente menor en el grupo de ejercicio en comparación con el 

grupo de control (P <0.001) y el grupo de ejercicio (P <0.001) al comienzo del estudio y 

al final del protocolo de ejercicio. La masa magra y el agua total aumentaron en el grupo 

de ejercicio en comparación con el grupo de control al final del estudio (P <0.01) y 

también con el grupo de ejercicio al comienzo del estudio (P <0.01). Finalmente, como 

se esperaba, la actividad física aumentó notablemente en el grupo de ejercicio en 

comparación con el grupo de control (P <0.001) después del protocolo de ejercicio y con 

la línea de base con el grupo de ejercicio (P <0.001) (Tabla 16). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 16. Características antropométricas y resultados del Cuestionario Internacional de Actividad 
Física en los últimos 7 días de los grupos control y ejercicio. Los valores medios entre grupos con 
letras diferentes son estadísticamente distintos (P < 0.05). A, B Diferencias para T2 mediante el test t 
de Student entre diferentes grupos. d Diferencias para T1 frente a T2 en el mismo grupo mediante el 
test de Tukey. 
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 La Tabla 17 muestra que el 58,68% de los niños en el grupo de ejercicio mostraron 

una alta adherencia a la dieta mediterránea en comparación con el 46,32% del grupo de 

control al final de la intervención (P <0.05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 17. Resultados del test KIDMED evaluando la adherencia a la dieta mediterránea de los grupos 
control y ejercicio. Los valores medios entre grupos con letras diferentes son estadísticamente 
distintos (P < 0.05). A, B Diferencias para T2 mediante el test t de Student entre diferentes grupos. d 
Diferencias para T1 frente a T2 en el mismo grupo mediante el test de Tukey. 
 
 

 

 En cuanto a la ingesta energética y la mayoría de los macronutrientes, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, sin embargo, 

el grupo de ejercicio consumió más fibra (P <0.05), vitamina B1 (P <0.01), B2 (P <0.01), 

B6 (P <0.01), B12 (P <0.05), D (P <0.01), Niacina (P <0.001) y Ácido fólico (P <0.01) 

en comparación con el grupo de control y también con el mismo grupo en el momento de 

la inscripción. Con respecto a los minerales, el grupo de ejercicio consumió más Fe (P 

<0.001), Zn (P <0.05), Se (P <0.01) y Cu (P <0.01) en comparación con el grupo de 

control y también con el mismo grupo en el momento de la inscripción. (Tabla 18). 
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Tabla 18. Análisis de la composición de la dieta y la ingesta nutricional de los grupos de control y de 
ejercicio. Los valores medios entre grupos conletras diferentes son estadísticamente distintos (P < 
0.05). A, B Diferencias para T2 mediante el test t de Student entre diferentes grupos. d Diferencias para 
T1 frente a T2 en el mismo grupo mediante el test de Tukey.  
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 No se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos 

para edad, talla y masa ósea. 

 Con respecto a la mayoría de los parámetros hematológicos estudiados, no se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos excepto por 

el aumento de glóbulos blancos (WBC) registrado para el grupo experimental en 

comparación con el grupo control al final del estudio (P <0.05) y el ancho de distribución 

eritorcitario (RDW) que fue mayor en ambos grupos al final del estudio (P <0.01) (Tabla 

19).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 19. Parámetros hematológicos de los grupos control y ejercicio. Los valores medios entre 
grupos con letras diferentes son estadísticamente distintos (p < 0.05). a, b Diferencias para T1 y A,B 

Diferencias para T2 mediante el test t de Student entre diferentes grupos. d Diferencias para T1 frente 
a T2 en el mismo grupo mediante el test de Tukey.  
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 Los parámetros bioquímicos se muestran en la Tabla 20. Los niveles de 

triglicéridos fueron más bajos en el grupo de ejercicio en comparación con el grupo de 

control al final del estudio (P <0.01) y, por el contrario, aumentaron en ambos grupos 

después del período de 6 meses (P <0.001 para el grupo de control y P <0.01 para el grupo 

de ejercicio). En el grupo de control, el colesterol HDL disminuyó después del período 

de 6 meses (P <0.001) y, por el contrario, en el grupo de ejercicio aumentó después de la 

intervención de ejercicio (P <0.01). La fosfatasa alcalina (AP) aumentó en el grupo de 

ejercicio en comparación con el grupo de control después de la intervención de actividad 

física (P <0.001). La fosfatasa alcalina (AP) también aumentó en ambos grupos al final 

de la intervención de 6 meses, en comparación con el comienzo del estudio (P <0.001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Tabla 20.  Parámetros bioquímicos de los grupos control y de ejercicio. Los valores medios entre 
grupos con letras diferentes son estadísticamente distintos (P < 0.05). A, B Diferencias para T2 
mediante el test t de Student entre diferentes grupos. d Diferencias para T1 frente a T2 en el mismo 
grupo mediante el test de Tukey.  
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 Los parámetros de función endocrina del tejido adiposo se muestran en la Figura 

17. Los niveles de leptina (Figura 17.1), MCP-1 (Figura 17.2), lipocalina-2 (Figura 17.4), 

adipsina (Figura 17.6) y PAI-1 (Figura 17.7) fueron menor en el grupo de ejercicio en 

comparación con el grupo de control al final del protocolo de ejercicio (P <0.001 para 

leptina, P <0.01 para MCP-1; P <0.01 para lipocalina-2; P <0.001 para adipsina; P <0.001 

para PAI-1). Por el contrario, la adiponectina (Figura 17.3) y la osteocrina (Figura 17.10) 

aumentaron notablemente en el grupo de ejercicio al final del estudio (P <0.01).  

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 
  
Figura 17.1. Concentraciones plamáticas de leptina. Los resultados se expresan como media ± EEM. 
Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 
por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba 
de Tukey).  
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Figura 17.2. Concentraciones plamáticas de la proteína quimioatrayente de monocitos 1 (MCP-1). 
Los resultados se expresan como media ± EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes 
difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d 
para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba de Tukey).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17.3. Concentraciones plamáticas de adiponectina. Los resultados se expresan como media ± 
EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B 
para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por 
la prueba de Tukey). 
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Figura 17.4. Concentraciones plamáticas de lipocalina-2. Los resultados se expresan como media ± 
EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B 
para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por 
la prueba de Tukey). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

Figura 17.5. Concentraciones plamáticas de resistina. Los resultados se expresan como media ± EEM. 
Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 
por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba 
de Tukey). 
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Figura 17.6. Concentraciones plamáticas de adipsina. Los resultados se expresan como media ± EEM. 
Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 
por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba 
de Tukey. 

). 

Figura 17.7. Concentraciones plamáticas del inhibidor del activador del plasminógeno 1 (PAI-1). Los 
resultados se expresan como media ± EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes 
difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d 
para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba de Tukey). 
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Figura 17.8. Concentraciones plamáticas de apleina. Los resultados se expresan como media ± EEM. 
Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 
por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba 
de Tukey). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 17.9. Concentraciones plamáticas de la proteína relacionada con folistatina 1 (FSTL-1). Los 
resultados se expresan como media ± EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes 
difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d 
para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba de Tukey). 
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Figura 17.10. Concentraciones plamáticas de la osteocrina. Los resultados se expresan como media 
± EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B 
para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por 
la prueba de Tukey). 

 

 

Los biomarcadores de la función cognitiva cerebral mostraron un marcado 

aumento en el grupo de ejercicio en comparación con el grupo control al final del 

protocolo de actividad física (Figura 18) (P <0.01 para NGF, Figura 18.1; P <0.001 para 

BDNF, Figura 18.2 y P <0.001 para irisina, Figura 18.3).  

  

 

 

 

 

 

 



   134 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 18.1. Concentraciones plamáticas del factor de crecimiento nervioso (NGF). Los resultados se 
expresan como media ± EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) 
(a, b para T1 y A, B para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en 
el mismo grupo por la prueba de Tukey). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 18.2. Concentraciones plamáticas del factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF). Los 
resultados se expresan como media ± EEM. Los valores medios entre grupos con letras diferentes 
difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d 
para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba de Tukey). 
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Figura 18.3. Concentraciones plamáticas de irisina. Los resultados se expresan como media ± EEM. 
Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P <0.05) (a, b para T1 y A, B para T2 
por la prueba t de Student entre diferentes grupos; d para T1 vs. T2 en el mismo grupo por la prueba 
de Tukey). 

 

Finalmente, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos para las calificaciones de Ciencias Naturales, Artes, Ciencias Sociales y 

Lenguaje, mientras que las calificaciones de Matemáticas y Educación Física fueron más 

altas en el grupo de ejercicio en comparación con los controles al final del semestre (P 

<0.05 para Matemáticas; P <0.01 para educación física) (Tabla 21). 

 
 

 

 

 

 

 

 
 
Tabla 21. Calificaciones académicas de los grupos de control y de ejercicio. Valor medio + SEM para 
diez ratas por grupos. a, b Los valores medios entre grupos con letras diferentes difieren (P < 0.05) 
mediante la prueba t de Student).  
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6.  DISCUSIÓN 
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6. DISCUSIÓN 

 

 Con anterioridad, se han llevado a cabo varias intervenciones para promover la 

actividad física en las escuelas (Parrish et al., 2013; Buckley et al., 2013; Ducheyne et al., 

2014, Russ et al., 2015; Tercedor et al., 2017), sin embargo, ningún estudio previo ha 

examinado la influencia del ejercicio sobre el tejido adiposo endocrino y los 

biomarcadores de la función cognitiva en escolares jóvenes o adolescentes como lo hace 

nuestro estudio. En este sentido, la investigación actual presenta varias ventajas. El 

protocolo de actividad física fue diseñado para maximizar los beneficios del 

entrenamiento y minimizar el riesgo de lesiones, siendo de bajo costo y realmente fácil 

de implementar con escasos equipos e instalaciones. Al involucrar a los docentes de 

educación física en el diseño e implementación del protocolo, permite adquirir los 

conocimientos y habilidades para diseñar e implementar protocolos para otros estudiantes 

y grupos, facilitando el desarrollo de actividades adicionales que contribuirán a promover 

la actividad física en la escuela. 

 En general, los hallazgos indican que, aunque los niños ya estaban activos antes 

del protocolo de ejercicio, es alentador que se haya observado un marcado aumento 

significativo en la actividad física en el grupo de intervención desde el inicio hasta los 6 

meses de seguimiento, particularmente porque esta es una edad en la que la participación 

en la actividad física tiende a disminuir drásticamente (Brodersen et al., 2007). Los 

hallazgos del estudio actual están de acuerdo con un informe anterior que indica que el 

ejercicio mejora el IMC, aumenta la masa magra y reduce la masa grasa en niños y 

adolescentes (Kelley et al., 2014). 

 En el presente estudio, el 58.68% de los niños del grupo de ejercicio mostró una 

alta adherencia a la Dieta Mediterránea en comparación con el 46.32% del grupo control 

al final de la intervención de actividad física, lo que refleja que aquellos niños que 

practican más actividad física también están más preocupados por su dieta, lo que está de 

acuerdo con resultados previos de otros estudios (Farajian et al., 2011; Schröder et al., 

2011). Además, Kontogianni et al. (2008), también informaron que el tiempo dedicado a 

las actividades sedentarias fue menor a medida que aumentaba el grado de adherencia a 

la Dieta Mediterránea en niños y adolescentes (3-18 años). La mayoría de los estudios 

publicados que incluyen a niños españoles muestran un porcentaje de sujetos con 
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adherencia a la Dieta Mediterránea similar a nuestro grupo control, así Serra-Majem et 

al. (2004), informaron que el 48.5% de los sujetos de 2-14 años y el 44.6% de los sujetos 

de 15-24 años seguían una dieta mediterránea óptima. Mariscal-Arcas et al. (2009), 

encontraron una alta adherencia a la Dieta Mediterránea en el 46.9% de los sujetos de 8 

a 9 años y en el 48,9% de los niños de 10 a 16 años. Por otra parte, Ayechu y Durá (2009), 

encontraron una adherencia a la Dieta Mediterránea óptima en el 42.9% de los sujetos de 

13-16 años. Rodríguez et al. (2012), encontraron una alta adherencia al patrón dietético 

mediterráneo en el 42.8% de los niños incluidos en el estudio. 

 Los componentes bioactivos mejor reconocidos como responsables de los efectos 

beneficiosos de la  Dieta Mediterránea son los antioxidantes, la fibra y los fitoesteroles, 

provenientes de productos vegetales, verduras, frutas, legumbres, aceite de oliva virgen 

y vino; los ácidos grasos monoinsaturados presentes en el aceite de oliva; los ácidos 

grasos omega-3 provenientes de productos marinos y de frutos secos; y los probióticos 

derivados de alimentos fermentados como queso y yogur, entre otros (Saura, Goni 2009). 

Característicamente, la Dieta Mediterránea recomienda un bajo consumo de alimentos 

reconocidamente deletéreos para la salud, como grasas saturadas e hidratos de carbono 

simples, los cuales han sido asociados consistentemente con mayor riesgo de 

ateroesclerosis y diabetes mellitus, respectivamente. Asimismo, el menor consumo de sal 

como aderezo en las comidas, la cual es reemplazada por especias y condimentos, 

determina un menor consumo total de sodio. Esto, junto a una mayor ingesta de potasio 

y magnesio, proveniente de frutas y verduras, beneficia al sistema cardiovascular 

disminuyendo la presión arterial y preservando la función endotelial (Urquiaga et al., 

2017). 

 A través de múltiples mecanismos sinérgicos derivados de la presencia de estos 

componentes, la Dieta Mediterránea genera diversos cambios fisiológicos y metabólicos 

positivos (por ejemplo, mejoría en perfil de antioxidantes, perfil lipídico, presión arterial, 

inflamación y coagulación, además de modulación en la expresión génica), que, en último 

término, determinan un menor riesgo de enfermedades crónicas, mayor longevidad y 

mejor calidad de vida. Es así como estudios de intervención con Dieta Mediterránea han 

mostrado mejorías significativas en función endotelial, sensibilidad a insulina y presión 

arterial, con una reducción significativa de las concentraciones séricas de proteína C 

reactiva de alta sensibilidad (hs-CRP), y ciertas interleukians como IL-6, IL-7, IL-18, 

VCAM-1y ICAM-1 y un incremento en adiponectina (Espósito et al., 2004; Bullo et al., 
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2013; Konstantindouv et al., 2013; Schiwingshackl y Hoffmann 2014; García et al., 

2015). Además, en la Dieta Mediterránea se ha observado una mejor relación entre 

colesterol-HDL y colesterol total (al igual que en el presente estudio), junto con un 

aumento en el tamaño de las partículas de HDL y un desplazamiento de las subfracciones 

de colesterol LDL hacia un perfil menos aterogénico (Damasceno et al., 2013; Bartolomé 

et al., 2010) con menores niveles de LDL oxidadas (Estruch et al., 2006; Fitó et al., 2007; 

Mena et al., 2009; Ros et al., 2014).  

 Aunque los patrones de ingesta dietética total pueden no promover la función 

cognitiva durante el envejecimiento (por ejemplo, la dieta occidental se asocia con un 

envejecimiento acelerado del cerebro), la dieta puede ser beneficiosa (en este sentido, la 

Dieta Mediterránea se asocia con un envejecimiento cerebral retardado y una mejora 

cognitiva) (Hardman et al., 2016). Además, el grado de adherencia a la dieta Mediterránea 

o diferentes componentes de esta dieta se ha asociado con menores concentraciones 

plasmáticas de IL-6, fibrinógeno, leucocitos o marcadores de la función endotelial 

(Chrysohoou, 2003, Salas-Salvadó, 2007). La Dieta Mediterránea también induce una 

mejoría en el perfil lipídico y en la presión arterial, un aumento en la sensibilidad a la 

insulina y una mejoría en la función endotelial (Estruch, 2006), factores que también 

influyen de manera positiva en la función vascular cerebral. 

 En el estudio actual, el grupo de ejercicio consumió más fibra que se encuentra 

típicamente en muchos alimentos de la dieta mediterránea, lo que influye en la relación 

entre la dieta y el aprendizaje a través del establecimiento y mantenimiento del 

microbioma intestinal al establecer bacterias beneficiosas en el colon del sistema 

digestivo humano. Se cree que el papel potencial del "eje intestino-cerebro" en el cuerpo 

humano es de fundamental importancia. Pero hasta ahora, solo los estudios en animales 

han revelado las posibles direcciones y el alcance de esta relación (Kelsey et al., 2019). 

 La asociación entre Dieta Mediterránea y cognición ha sido ampliamente 

explorado en estudios observacionales (Scarmeas et al., 2006; Lourida et al., 2013; 

Shannon et al., 2019; Valls-Pedret et al., 2012; Féart et al., 2009; Tanaka et al., 2018; 

McGrattan et al., 2020), en estudios experimentales (Sahnnon et al., 2021, Valls-Pedret 

et al., 2015; Knight et al., 2016; McGrattan et al., 2021) y en algunos experimentos 

vinculados a estudios de imágenes estructurales y funcionales (Matthews et al., 2014; 

Mosconi et al., 2014; Luciano et al., 2017). Debido a la mayor adherencia a la Dieta 
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Mediterránea, el grupo de ejercicio consumió más complejo de vitamina B, vitamina D, 

ácido fólico, Cu, Zn, Se y Fe. El estado nutricional de los escolares, especialmente la 

adecuación de nutrientes como el Fe, se correlaciona positivamente con diversas medidas 

de la capacidad cognitiva (Taras, 2005). Complementar la nutrición de los niños con Fe 

ofrece muchos beneficios cognitivos, incluida la mejora de la memoria de trabajo, la 

asistencia a la escuela y la experiencia de aprendizaje (Sandstead et al., 1998). Otro 

micronutriente importante para el desarrollo y la función del cerebro en los niños en edad 

escolar es el ácido fólico (Nilsson et al., 2011), que se asocia positivamente con el 

rendimiento académico. También hay evidencia de que el complejo de vitamina B influye 

en la función de la memoria y los resultados cognitivos, porque están involucrados en la 

formación de sinapsis, el crecimiento de axones y la génesis de la mielina. En este sentido, 

la vitamina B12 es importante para el desarrollo cognitivo (Black, 2008). También se ha 

documentado una asociación entre el estado de la vitamina B12 y la función cognitiva 

desde la niñez hasta la adolescencia. Los niños alimentados con una dieta macrobiótica 

baja en vitamina B12 presentaron un retraso en el desarrollo motor, del habla y del 

lenguaje en general en comparación con los niños con una dieta omnívora (Schneede et 

al., 1994). En la adolescencia, estos niños que fueron alimentados con una dieta baja en 

vitamina B12 durante los primeros 6 años tuvieron puntuaciones más bajas en las pruebas 

cognitivas que los niños que fueron alimentados con una dieta omnívora (Louwman et 

al., 2000). Es bien sabido que la deficiencia de vitamina D está asociada con el deterioro 

cognitivo porque está involucrada en la plasticidad sináptica, que regula la plasticidad del 

cerebro al interactuar con los agregados de la red sináptica de la matriz extracelular 

(Mayne, Burne, 2019). El Zn es necesario para el desarrollo normal del cerebro y juega 

un papel esencial en la migración neuronal, la formación de neuritas y la formación de 

sinapsis (Adamo, Oteiza, 2010). Aunque limitada, existe alguna evidencia de que la 

integración de Zn proporciona una mejor atención y un razonamiento abstracto 

(Sandstead et al., 1998; Bhatnagar, Taneja, 2001). La deficiencia de Zn se asocia con 

mayores tasas de trastornos del neurodesarrollo y trastorno por déficit de atención con 

hiperactividad (Kelsey et al., 2019). La ingesta dietética de zinc, cobre y selenio se asocia 

inversamente con un bajo rendimiento cognitivo en una relación dosis-respuesta en forma 

de L (Li et al., 2019), por lo tanto, la mayor ingesta de estos minerales en el grupo de 

ejercicio podría ayudar a un mejor rendimiento cognitivo de los niños. 
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 Con respecto a los parámetros hematológicos, el resultado más destacado 

registrado en la presente Tesis Doctoral fue una leve leucocitosis en el grupo de ejercicio 

después de la intervención de actividad física, lo que puede explicarse por la 

demarginación de los glóbulos blancos inducida por las catecolaminas y el aumento de la 

liberación de los glóbulos blancos desde la médula ósea durante el ejercicio (Iskandar et 

al., 2011). La AF aumentó en ambos grupos después de los 6 meses de seguimiento, lo 

que refleja el pico de crecimiento rápido de los niños y el aumento del metabolismo óseo 

(Chen et al., 2018). Además, la AF también aumentó en el grupo de ejercicio en 

comparación con el grupo de control, porque la AF está involucrada en el metabolismo 

del ATP durante el ejercicio, por la participación en el catabolismo de aminoácidos y la 

hidrólisis de grasas a través de las membranas celulares (Ekun et al., 2017). 

 Investigaciones previas han establecido vínculos transversales entre el tejido 

adiposo y la cognición en niños preadolescentes, aunque muchos de estos se han realizado 

en sujetos obesos o con sobrepeso (Castelli et al., 2007; Li et al., 2008; Smith et al., 2011; 

Kamijo et al., 2012; Kamijo et al., 2014), sin dilucidar el papel de la función endocrina 

del tejido adiposo y la estructura molecular, mecanismos implicados en las funciones 

cerebrales. Nuestro estudio amplía este conocimiento investigando el papel de las 

adipocinas y la relación con algunos biomarcadores de función molecular en escolares de 

peso normal para establecer una relación entre los cambios en la adiposidad, la actividad 

física y la función cognitiva después de un programa de actividad física. 

 La adiponectina es una adipocina antiinflamatoria potente que también regula la 

homeostasis de la insulina, reduciendo el riesgo de muchas enfermedades crónicas, como 

aterosclerosis, hipertensión, hígado graso no alcohólico, síndrome metabólico, 

enfermedad cardiovascular, trombosis y asma (Jones et al., 2009). La leptina reduce la 

ingesta de alimentos, aumenta el gasto energético y sus niveles se correlacionan 

inversamente con el tejido adiposo (Banks, 2004). En el presente estudio, hemos 

encontrado una reducción de leptina y un aumento de adiponectina después del protocolo 

de ejercicio, lo que es consistente con estudios previos de actividad física en niños 

(Foricher et al., 2003). El estudio realizado por Many et al. (2013), reportaron una 

disminución en los valores de leptina luego del ejercicio físico, aunque el 55% de los 

sujetos continuaron teniendo valores altos en comparación con los sujetos control, lo que 

se explica porque en este estudio incluyeron niños obesos y con sobrepeso. En nuestro 

estudio no se encontró reducción de peso, pero sí una marcada disminución de la masa 
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grasa, lo que puede explicar la reducción de leptina y el aumento de adiponectina en 

comparación con el grupo control al final del protocolo de ejercicio, reduciendo el riesgo 

de inflamación y resistencia a la insulina (Foricher et al., 2003; Ischander et al., 2007; 

Rubin et al., 2008). En el presente estudio, el grupo que realizó actividad física presentó 

una mejoría en el perfil lipídico, siendo estadísticamente significativa la disminución de 

triglicéridos y el aumento de colesterol HDL, lo que concuerda con un estudio previo 

realizado en niños que realizaban ejercicio aeróbico para ocho meses (Nascimento et al., 

2014). 

 La evidencia acumulada apoya la creencia de que el ejercicio puede reducir la 

respuesta inflamatoria crónica, previniendo así el desarrollo de enfermedades crónicas 

(Beavers et al., 2010). Por lo tanto, el ejercicio puede proteger el sistema nervioso a través 

de sus efectos antiinflamatorios, que es una de las principales razones para la mejora de 

la función cognitiva (Liu et al., 2020). En este sentido, el ejercicio provoca aumentos 

transitorios en los glóbulos blancos y una variedad de citokinas plasmáticas que incluyen 

interleucina-6 (IL-6), IL-8, IL-10, IL-18, antagonista del receptor de IL-1 (IL-1ra), factor 

estimulante de colonias de granulocitos y proteína quimioatrayente de monocitos 1 

(Nieman et al., 2018; Nieman et al., 2005; Peake et al., 2015). La magnitud de incremento 

de estos biomarcadores relacionados con la inflamación depende de la carga de trabajo 

del ejercicio. Las proteínas de fase aguda, incluida la proteína C reactiva (PCR), también 

aumentan después de un esfuerzo intenso, pero los aumentos se retrasan en comparación 

con la mayoría de las citokinas (Nieman et al., 2018; Peake et al., 2015). Cada vez hay 

más evidencia de que el ejercicio regular tiene una influencia antiinflamatoria general 

mediada a través de múltiples vías que incluyen un mejor control de las vías de 

señalización inflamatoria, liberación de miokinas musculares que estimulan la 

producción de IL-1ra e IL-10, una disminución del tejido adiposo disfuncional y mejoras 

en la oxigenación y la función inmune innata (Nieman et al., 2017; Nieman et al., 2019; 

Pedersen, 2017; Simpsomn et al., 2015; Ringseis et al., 2015). 

 La función endocrina del tejido adiposo cambió profundamente en el grupo de 

ejercicio. En nuestro estudio se encontró un nivel más bajo de MCP-1 en el grupo de 

ejercicio, lo que puede explicar, al menos en parte, la razón de su mejora en las funciones 

moleculares del cerebro. PAI-1 regula varios procesos, incluida la muerte celular, la 

senescencia, la inflamación y se ha identificado como un biomarcador clave de varias 

afecciones patológicas (Rahman et al., 2020). El control de los niveles de PAI-1 y varios 
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estudios indican que el PAI-1 se puede controlar con ejercicio (Kupchak et al., 2013; Lira 

et al., 2010; Rossi et al., 2016), como hemos registrado en el presente estudio. La 

lipocalina-2 es una molécula pleiotrópica involucrada en una variedad de procesos 

fisiológicos y patológicos, como homeostasis metabólica, apoptosis, infección, respuesta 

inmune o inflamación (Abella et al., 2015). Como se informó anteriormente (Ceylan et 

al., 2020), la reducción de lipocalina-2 debido al ejercicio está relacionada con otros 

fenómenos, como la reducción de los marcadores inflamatorios, como también 

registramos en el estudio actual en el grupo de ejercicio. La adipsina es una adipocina que 

vincula la función inmune y la función endocrina del tejido adiposo, a través de la vía 

alternativa de activación del complemento (White et al., 1992). Nuestros resultados están 

de acuerdo con los resultados anteriores, lo que indica que el ejercicio disminuye los 

niveles de adipsina (Azizi et al., 2016). La osteocrina es una molécula liberada al realizar 

actividad física que mejora la función neuronal, el desarrollo óseo y la resistencia física 

(Re Cecconi et al., 2019), previene la señalización inflamatoria, la rotura cardíaca y la 

insuficiencia cardíaca (Miyazaki et al., 2018). En nuestro estudio, la osteocrina también 

se incrementó en el grupo de ejercicio, revelando la intensidad del protocolo de ejercicio 

y los beneficios adicionales de la actividad física en los niños. 

 Con respecto a las funciones moleculares cerebrales estudiadas, la 

neuroplasticidad está mediada por factores neurotróficos, entre los que se encuentran el 

factor de crecimiento nervioso (NGF) y el factor neurotrófico derivado del cerebro 

(BDNF). Estas neurotrofinas participan en la regulación de la conectividad sináptica, la 

guía de las fibras y la morfología dendrítica en el sistema nervioso central y periférico 

(Bibel y Barde, 2000).  El NGF se expresa altamente en el hipocampo en desarrollo y la 

corteza cerebral (Lapchak et al., 1993), mejora la diferenciación y supervivencia de las 

neuronas colinérgicas (Koliatsos et al., 1994), la biosíntesis de acetilcolina, así como la 

actividad y expresión de marcadores colinérgicos, mejorando la función cognitiva general 

(Auld et al., 2001). Como se informó anteriormente, el ejercicio aumenta la producción 

de NGF (Romero et al., 2018), resultados que concuerdan con los obtenidos en el presente 

estudio. Uno de los resultados más destacados es el aumento de los niveles de BDNF en 

el grupo de ejercicio. El BDNF es una neurotrofina con un papel clave en el desarrollo 

del cerebro, la proliferación y supervivencia de neuronas, y para funciones cognitivas 

como el aprendizaje y la memoria (Park, Poo, 2013; Zagrebelsky, Korte, 2014). Durante 

el ejercicio, el músculo esquelético aumenta la expresión del BDNF del hipocampo 
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(Wrann et al., 2013). En particular, la contracción muscular escinde la proteína 5 que 

contiene el dominio de tipo III, una proteína secretada por el sarcolema en el torrente 

sanguíneo como irisina. Luego, la irisina estimula la expresión de BDNF en el hipocampo 

y regula el proceso de diferenciación y maduración neuronal (Wrann et al., 2013). El 

aumento de los niveles de BDNF en el grupo de ejercicio es un mecanismo esencial que 

explica la plasticidad cerebral inducida por el ejercicio y la mejora de las funciones 

cognitivas (Berchtod et al., 2005; Cotman et al., 2007; Intlekofer et al., 2013; Dinoff et 

al., 2017), revelando un mejor estado cerebral saludable y una buena predisposición para 

una mejora en la función cognitiva, que puede verse influenciada por múltiples factores, 

por lo que debe ser confirmado en estudios posteriores con mayor duración y tamaño 

muestral, así como junto con otros biomarcadores de función cognitiva y algún test que 

permita evaluar mejor la mejora en el desarrollo cognitivo. 

 La presente Tesis Doctoral también ha puesto de manifiesto diferencias en el 

rendimiento académico de los niños, evaluados como parte de las pruebas académicas 

regulares (trabajos, exámenes y evaluaciones realizadas por los respectivos profesores de 

cada asignatura) durante el curso académico en la escuela. Estos resultados concuerdan 

con los obtenidos anteriormente, en los que el aumento de la masa magra, la disminución 

de la masa grasa y la cantidad de actividad física semanal se relacionan con una mayor 

competencia cognitiva tanto en niños como en adolescentes, especialmente en 

Matemáticas (So, 2012; Chaddok et al., 2012; Bass et al., 2013; Haapala, 2013; ST-Louis-

Deschênes, Ellemberg, 2013). En este sentido, la práctica diaria de ejercicio físico de 

intensidad moderada con una duración de entre 10 y 50 min (ST-Louis-Deschênes, 

Ellemberg, 2013), sería suficiente para incrementar el rendimiento académico y el 

rendimiento cognitivo (So, 2012; Ardoy et al., 2014). Teniendo en cuenta los efectos 

positivos de NGF, BDNF e irisina en el cerebro y sus implicaciones funcionales, es 

realmente interesante promover protocolos de ejercicio para maximizar los niveles 

circulantes de estas neurotrofinas durante la edad escolar, lo que tendría un impacto 

positivo en el rendimiento académico. En conjunto, todos los hallazgos informados en el 

estudio actual son consistentes con muchos beneficios del protocolo de ejercicio sobre el 

tejido adiposo y la función molecular del cerebro. 

 Este estudio presenta algunas fortalezas y limitaciones que deben tenerse en 

cuenta. En cuanto a las fortalezas, este estudio propone el desarrollo de un nuevo 

protocolo de actividad física. El protocolo de actividad física fue diseñado para 
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maximizar los beneficios del entrenamiento y minimizar el riesgo de lesiones, siendo de 

bajo costo y realmente fácil de implementar con escasos equipos e instalaciones. 

Involucrar a los docentes en el diseño e implementación del protocolo, les permite 

adquirir los conocimientos y habilidades para implementar este protocolo para otros 

estudiantes y grupos, facilitando el desarrollo de actividades adicionales que contribuirán 

a promover la actividad física en la escuela. Además, hasta donde sabemos, esta es la 

primera vez que se evalúa la relación entre la función endocrina del tejido adiposo y la 

función cognitiva en escolares físicamente activos. Finalmente, este protocolo de 

ejercicio podría ayudar a mejorar la percepción de la importancia de un estilo de vida 

saludable en una etapa de la vida en la que se crean hábitos que perduran en el tiempo. 

 Entre las limitaciones cabe señalar que el tamaño de la muestra podría ser mayor 

y la duración del estudio podría haberse prolongado a un año académico completo y no 

sólo a un semestre, con el fin de observar cambios en las funciones endocrinas y 

cognitivas del tejido adiposo a largo plazo. Además, el estudio podría haber incluido otra 

subpoblación compuesta por niñas para evaluar la influencia de la actividad física en este 

grupo, que es más reacio a hacerlo, e incluir más parámetros cognitivos y alguna prueba 

que evaluase el rendimiento y el coeficiente intelectual antes y después del protocolo de 

ejercicio físico, para fortalecer los resultados, sin embargo, debido a las limitaciones 

impuestas por la pandemia, nos vimos obligados a finalizar el estudio. 
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7. CONCLUSIONES 

 

Tras la discusión de los resultados obtenidos se ha llegado a las siguientes 

conclusiones: 

 

CONCLUSIÓN PRIMERA 

 El protocolo de intervención de actividad física en escolares mejoró el IMC, 

además, los niños del grupo de ejercicio mostraron una alta adherencia a la dieta 

mediterránea en comparación con los que no realizaban ejercicio, reflejando aquellos 

niños que practican más actividad física también están más preocupados por su 

alimentación, que consumieron más fibra, más complejo vitaminas del complejo B, 

vitamina D, folato, Cu, Zn, Se y Fe. 

 

CONCLUSIÓN SEGUNDA 

 La implementación de un protocolo de actividad física ha mejorado la función 

endocrina del tejido adiposo, induciendo una reducción de la leptina y un aumento de 

adiponectina, lo que conlleva una reducción del riesgo de inflamación y resistencia a la 

insulina, además de producir una marcada disminución en la masa grasa, lo que explica 

la mejora en el perfil lipídico, con disminución de los triglicéridos y aumento del HDL-

colesterol. 

 

CONCLUSIÓN TERCERA 

 La práctica de ejercicio físico condujo a una reducción del inhibidor del activador 

del plasminógeno-1 y lipocalina-2, biomarcadores que regulan la muerte celular, 

senescencia celular y la inflamación. Además, también se ha encontrado un aumento de 

la osteocrina, factores que en conjunto tienen un efecto positivo en las funciones 

moleculares cerebrales de los escolares. 
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CONCLUSIÓN CUARTA 

 El protocolo de ejercicio aumentó la producción de factor de crecimiento nervioso 

(NGF), que mejora la diferenciación y supervivencia de las neuronas, la biosíntesis de 

acetilcolina y la actividad y expresión de marcadores colinérgicos.  La actividad física 

también indujo un aumento de los niveles de factor neurotrófico cerebral (BDNF) en el 

grupo de ejercicio, una neurotrofina con un papel clave en el desarrollo cerebral, la 

proliferación y supervivencia de neuronas y favorece el aprendizaje y la memoria, 

explicando la mejora de la plasticidad cerebral, de las funciones cognitivas y el nivel de 

desempeño académico inducido por el ejercicio. 

 

CONCLUSIÓN GENERAL 

 Los hallazgos del presente estudio ponen de manifiesto que el protocolo de 

ejercicio físico diseñado, ejerce un efecto beneficioso sobre el tejido adiposo y la función 

molecular del cerebro en niños en edad escolar. Dicho protocolo de actividad física ofrece 

una alternativa a las tradicionales clases de educación física, para ser implementado en 

otros centros educativos y grupos de edad, no requiriendo gran equipamiento ni 

instalaciones, facilitando así la promoción de la actividad física. Además, los resultados 

obtenidos demuestran la utilidad de las intervenciones tempranas basadas en la actividad 

física en niños para reducir los factores de riesgo relacionados con un estilo de vida 

sedentario.   
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