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RESUMEN 

 

Actualmente, las enfermedades cardiovasculares se han convertido en la 

primera causa de muerte en muchos países del mundo, el análisis epidemiológico 

de este fenómeno ha podido identificar la existencia de variables biológicas 

denominadas factores de riesgo en la enfermedad cardiovascular, capaces de 

influenciar en la probabilidad del padecimiento de accidentes cerebrovasculares, 

enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca o arteriopatía periférica.  

 

Como tema central la hipertensión arterial es uno de los factores de riesgo 

modificables y es considerado, en la actualidad, como uno de los mayores 

problemas de Salud Pública. Por esta razón el propósito del presente estudio es 

demostrar el efecto cardioprotector y establecer la dosis mínima  de los AIT 

(Ejercicio aeróbico de intervalo) en pacientes pre-hipertensos sedentarios. 

 

Esto se llevará a cabo con sujetos hombres, sedentarios pertenecientes a la 

Facultad de Medicina de la Universidad Finis Terrae, que tengan un rango etario 

entre 18 y 28 años a los cuales se los distribuirá en dos grupos de forma aleatoria,  

un grupo control (24 ± 2,2 años) y un grupo experimental (25 ± 2,1 años) los 

cuales serán sometidos a AIT que se realizaran 3 veces por semana durante 4 

semanas. Posterior a esta intervención a los sujetos se les seguirá monitorizando 

su presión arterial a modo de control durante 2 semanas más.  

 

Al finalizar la intervención de los sujetos se observó un comportamiento 

decreciente de la presión arterial en el grupo experimental (PAS: 23 mmHg; PAD: 

19 mmHg) y una mantención en el grupo control. La dosis mínima para generar 

cambios beneficiosos sobre la presión arterial con los AIT es de 3 semanas 

realizándose 3 veces por semana. En la semana de seguimiento los valores de 

presión arterial no tuvieron un aumento significativo. (PAS: 5 mmHg; PAD 1 

mmHg). En relación al Índice Cintura Cadera (ICC) aumento en el grupo control 

(0,003) y disminuyo en el grupo experimental (0,02).  
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ABSTRACT 

 

Nowadays, the cardiovascular diseases have turned into the first cause of 

death into many countries around the world, the epidemiological analysis of this 

phenomenon could have identified the existence of biological variables named risk 

factors for cardiovascular disease, capable of influencing in the probability of the 

suffering of cerebro-vascular accidents, coronary disease, cardiac insufficiency or 

arteriopatía peripheral.  

 

Since central topic the arterial hypertension is one of the modificable factor 

of risk and is considered to be, at present, one of the major problems of Public 

Health. For this reason the intention of the present study is to demonstrate the 

effect of cardioprotectors and to establish the minimal dose of the AIT (aerobic 

interval training) In pre-hypertense sedentary patients.  

 

This will be done with men subjects, sedentary belonging to the Faculty of 

Medicine of the University Finis Terrae, which have a range of age between 18 and 

28 years to which they will be distributed in two groups of random choice, a group 

control (24 ± 2.2 years) and an experimental group (25 ± 2.1 years) which will be 

submitted to aerobic exercises of interval which realized 3 times per week for 4 

weeks. One the trail period of this intervention they arterial pressure will continue 

be measuring as control during 2 more weeks.  

 

Once finished the intervention of the subjects we could observed a 

diminishing behavior of the arterial pressure in the experimental group (SBP: 23 

mmHg; SBP: 19 mmHg)  and no variation in the group control. The minimal dose to 

generate beneficial changes on the arterial pressure with the AIT is 3 times a 

weeks. In the week of follow-up the values of arterial pressure were not 

significantly increased. (SBP: 5 mmHg; DBP: 1 mmHg). In relation to Waist Hip 

Index (CCI) increased in the control (0.003) group and decreased in the 

experimental group (0.02).  
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GLOSARIO Y ABREVIATURAS 

 

ACSM: American College of Sport Medicine 

AIT: Ejercicios aeróbicos de intervalos 

ATP: Adenosín trifosfato 

CMT: Ejercicios continuos de moderada intensidad 

DM: Diabetes mellitus 

EESS: Extremidades superiores 

FC máx.: Frecuencia cardiaca máxima 

FC: Frecuencia cardiaca 

GC: Gasto cardiaco 

H1: Receptores histaminicos 1 

H2: Receptores histaminicos 2 

HIIT: Ejercicios de intervalos de alta intensidad  

HTA: Hipertensión Arterial 

ICC: Índice cintura-cadera 

IPAQ: Cuestionario internacional de actividad física 

MIT: Ejercicios de intensidad moderada 

NE: Norepinefrina 

NO: Oxido nítrico 

NS: Diferencia no significativa 
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OMS: Organización mundial de la salud 

PA: Presión arterial 

PAD: Presión arterial diastólica 

PAS: Presión arterial sistólica 

PEH: Hipotensión post ejercicio 

RVP: Resistencia vascular periférica 

SD: Desviación estándar 

TVP: Trombosis venosa profunda 
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INTRODUCCIÓN 

 

La hipertensión es un factor de riesgo importante para las enfermedades 

cardiovasculares, afectando alrededor de 1 billón de personas en todo el mundo, y 

es el factor de riesgo más relevante para la mortalidad mundial. Al tener una 

capacidad aeróbica baja, esta se relaciona fuertemente como un predictor de 

enfermedad cardiovascular en el futuro y mortalidad por cualquier causa, tanto en 

personas sanas como pacientes con enfermedad  cardiovascular.24 

 

El ejercicio regular es un buen método recomendado para la prevención 

y tratamiento de las enfermedades crónicas, incluyendo la hipertensión arterial. 25 

Los niveles altos de actividad física y la capacidad cardiorespiratoria han 

demostrado reducir el riesgo de hipertensión en personas normotensas y sanas. 25 

Por otra parte el ejercicio puede reducir la presión arterial en adultos hipertensos y 

se ha demostrado que mejora varios factores involucrados en la fisiopatología de 

la hipertensión.25 El entrenamiento aeróbico de alta intensidad genera mejores 

efectos cardioprotectores en comparación con la práctica de ejercicio de 

moderada o baja intensidad.20 Sin embargo, la mayoría de los estudios sobre la 

hipertensión arterial han utilizado intensidades bajo el 85% de la frecuencia 

cardiaca máxima y pocos estudios han utilizado intensidades sobre el 90%.24 

 

El objetivo de este estudio fue determinar la dosis mínima de  AIT (90%-

95% de la FC máx.) necesaria para disminuir la presión arterial e ICC en sujetos 

prehipertensos.        
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MARCO TEÓRICO 

 

 

1. Presión Arterial 

 

La presión arterial es la fuerza que ejerce la sangre sobre las paredes de 

los vasos al pasar por ellos. Ésta fuerza es máxima durante el sístole y se hace 

mínima durante el diástole.1 

        

Tensión Arterial o presión arterial (PA), es la fuerza de igual magnitud pero 

en sentido contrario ejercido por la pared de la arteria que se opone a la distensión 

y es la que podemos medir. 1 

 

La presión arterial se relaciona a través de la ley de Laplace, la  cual dice 

que frente a un determinado valor de presión, la tensión, es directamente 

proporcional al radio e inversamente proporcional al grosor de la pared vascular. 

Esto quiere decir que a menor calibre del vaso, menor tensión efectúan las 

paredes sobre el flujo. 1 

 

Los valores normales de la PA fluctúan aproximadamente entre 120-129 

mmHg durante el sístole y entre 80-84 mmHg durante el diástole.2 

 

La PA está determinada por factores físicos como las características 

mecánicas del líquido (sangre), el volumen sanguíneo y las características 

elásticas del sistema (distensibilidad de los vasos). 1 

 

La presión arterial depende  del gasto cardíaco como también de la 

resistencia periférica total, la cual está determinada principalmente por el diámetro 

arteriolar.3 
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El principal influyente que regula la presión arterial es el sistema nervioso 

simpático, el cual está mediado por la adrenalina de la médula suprarrenal y la 

noradrenalina de los nervios simpáticos, actuando sobre receptores del corazón 

aumentando la frecuencia y la contractibilidad miocárdica.3 

 

Por otra parte el sistema nervioso parasimpático mediante la acetilcolina 

actúa sobre el corazón sobre los receptores colinérgicos reduciendo la frecuencia 

cardiaca y la contractibilidad miocárdica.3 Por lo tanto la presión arterial sistólica 

(PAS) y presión arterial diastólica (PAD) son reguladas por el sistema nervioso 

simpático y parasimpático.3 

 

Cuando actúa el sistema nervioso simpático la presión arterial aumenta a 

causa del incremento del gasto cardíaco y de la resistencia vascular periférica 

(RVP) mediante la acción directa sobre el corazón y actuando de manera indirecta 

a través del sistema renina-angiotensina iniciado en la células yuxtaglomerulares 

localizadas en el riñón.3 

 

De esta misma forma cuando actúa el sistema parasimpático,  se secreta 

acetilcolina la cual se une a receptores vasculares produciendo la liberación de 

sustancias vasodilatadoras como el óxido nítrico (NO), y también células 

endoteliales que relajan los vasos. 3 

 

Existen diversas alteraciones que pueden afectar al sistema vascular, las 

cuales se pueden identificar como: hipertensión arterial (HTA), cuando hay un 

aumento de la presión arterial, o hipotensión, cuando hay una disminución de la 

misma.3 

 

La hipotensión arterial, corresponde a la disminución mantenida de los 

valores de PAS < 90 mmHg y PAD < 60 mmHg, lo cual puede ser consecuencia 

directa de una disminución del gasto cardiaco (GC), de la RVP o ambas.3 
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1.1 Clasificación de la Hipertensión Arterial 

 

Existen diversas clasificaciones de la presión arterial, estas fueron 

realizadas por estudios epidemiológicos y por diferentes asociaciones 

internacionales como la Fundación del Corazón, Colegio Americano de Medicina 

Deportiva (ASCM) y la Organización mundial de la salud (OMS) concuerdan que 

los pacientes clasificados con pre-hipertensión arterial deben poseer una presión 

arterial sistólica 130ï139 mmHg y presión arterial diastólica 85ï89 mmHg., los 

cuales deben aumentar su nivel de actividad física como primera línea de 

intervención en la prevención y el tratamiento de ésta condición.  

 

La HTA se encuentra clasificada de la siguiente manera: Grado I (140ï

159/80ï90 mmHg), Grado II (160ï179/100ï109 mmHg), Grado III (180ï110 

mmHg). 3 

 

 

1.2 Hipertensión Arterial 

 

En la actualidad existen diversas enfermedades cardiovasculares  que se 

han convertido en la principal causa de muerte en países del mundo 

industrializado, el análisis epidemiológico de este fenómeno ha permitido 

identificar los factores de riesgo cardiovasculares.2,4,5, 6 

 

La HTA es uno de estos factores de riesgo modificables y es considerado 

en la salud pública como uno de los mayores problemas.2,4,5,6 La HTA es un 

síndrome caracterizado por elevación de la PA mantenida sobre los valores 

aceptados como normales (PAS sobre 140 mmHg y PAD sobre 90 mmHg).2,4,5,6 

 

Existen 2 categorizaciones de hipertensión arterial. La hipertensión primaria 

en la cual no se puede demostrar una etiología, que representa al 95%, y la 

hipertensión secundaria que representa un 5 % y principalmente se ve asociada a 
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los factores de riesgo del paciente tanto modificables como no modificables. 2,4,5,6 

 

La HTA es uno de los factores de riesgo más importante para el desarrollo 

futuro de enfermedades vasculares (enfermedad cerebrovascular, cardiopatía 

coronaria, insuficiencia cardíaca, etc.). La relación entre las cifras de PA y el 

riesgo cardiovascular es directamente proporcional (a mayor nivel, mayor 

morbimortalidad). 2,4,5,6 

 

Existen diversos factores de riesgo asociados a la hipertensión, los 

modificables y los no modificables. 2,4,5,6 

 

Dentro de los factores de riesgo modificables se encuentra el sobrepeso, el 

sedentarismo, los cambios en la dieta y los hábitos sociales como el tabaco y el 

alcohol. 2,4,5,6 

Por otro lado se encuentran los factores de riesgo no modificables como la 

edad, el sexo, la raza y la historia familiar. 2,4,5,6 

 

 

1.3 Epidemiología de la Hipertensión Arterial 

 

La hipertensión arterial es una de las patologías más frecuente en la 

población mundial. Se estima que hay cerca de 1,000 millones de personas 

afectadas por HTA y que la enfermedad afecta a 1 de cada 4 adultos mayores de 

18 años en la población estadounidense. En 1994 se estimaba que había 50 

millones de personas con HTA en los estados unidos. Sin embargo, de acuerdo a 

datos del año 2002 aumento en 65 millones de personas y un aumento en la 

prevalencia de un 31,3%.7  

 

La hipertensión arterial es uno de los principales factores de riesgo de 

muerte en el mundo, afectando tanto a hombres como mujeres, actualmente existe 
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un 30% de la población adulta con valores elevados de presión arterial sobre 

140/90 mmHg.8 

 

Cambios del patrón epidemiológico, como incremento de la obesidad, 

síndrome metabólico y diabetes II, proyectan que el año 2025 existirían cerca de 

1,5 billones de hipertensos. La HTA es una de las condiciones que más se asocia 

a morbimortalidad y provoca aproximadamente 7 millones de muerte cada año.8 

 

Estudios epidemiológicos han determinado que existe un vínculo entre la 

elevación de la presión arterial en niños y adolescentes y el riesgo de desarrollar 

HTA en la edad adulta. Aunque en este grupo es más frecuente encontrar HTA por 

causa secundaria, también se presenta HTA esencial y se considera que la 

prevalencia de la enfermedad está incrementándose en niños, pero especialmente 

entre el grupo de los adolescentes.7 

 

La hipertensión aumenta la probabilidad de sufrir infarto al miocardio, 

accidente cerebro vasculares e insuficiencia renal, también puede conllevar a 

ceguera o insuficiencia cardiaca. El riesgo de desarrollar cualquiera de estas 

complicaciones aumenta si no existe un control de la hipertensión arterial  y más 

aun si hay otros factores de riesgo asociados como tabaquismo, obesidad o 

diabetes.8 

 

La diabetes mellitus (DM) y la hipertensión arterial frecuentemente están 

asociadas, aumentando así su efecto negativo sobre el sistema cardiovascular. 

Mas del 80% de la carga mundial atribuida a estas enfermedades son en países 

de bajos y de medianos ingresos. En Latinoamérica, la prevalencia de DM en la 

población adulta varía entre el 26-42%. En poblaciones diabéticas, la prevalencia 

de hipertensión es de 1,5 a 3 veces mayor que en poblaciones no diabéticas.9 

 

En Chile desde los años 1969 las enfermedades cardiovasculares tienen un 

alto porcentaje de mortalidad con aproximadamente un 45% de mortalidad 
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cardiovascular en un rango etario entre 35 a 74 años.10 La encuesta nacional de 

salud del año 2003 encontró una frecuencia de hipertensión arterial del 33,7%.11 

 

 

1.4 Pre-Hipertensión 

 

En los últimos años la asociación Seventh Joint National Committe (7JNC) 

propuso una nueva categoría para la clasificación de la presión arterial, la cual se  

llevó a cabo gracias a un meta-análisis de 61 estudios prospectivos donde 

evidenciaron la mortalidad por enfermedad isquémica del corazón y derrame 

cerebral en individuos entre 40-89 años con niveles de presión arterial 115 mmHg 

sistólica y 75 mmHg diastólica. 12 

 

La 7JNC  clasificó la presión arterial, con los siguientes valores 130-139 

mmHg y PAD 85-89 mmHg nombr§ndola como ñpre-hipertensi·nò. 5, 12, 13 

 

Se aclara que la pre-hipertensión no es clasificada como una enfermedad, 

sino que nos orienta para identificar individuos con alto riesgo de desarrollar 

hipertensión.13 Estudios epidemiológicos han demostrado que la población 

mundial pre-hipertensa llega entre un 30-50%.14, 15 El número de prehipertensos 

en estados unidos supera a la población hipertensa con valores de 31% versus un 

29%.13 

 

Los individuos mayores de 60 años tienen menor incidencia de 

prehipertensión que los sujetos jóvenes (24% versus un 34%) esto debido a que la 

mayoría ya poseen HTA.13 

 

Aproximadamente el 90% de los sujetos con prehipertensión poseen otro 

factor de riesgo cardiovascular asociado.12, 16 Los sujetos que poseen 

prehipertensión tienen gran riesgo de sufrir hipertensión, el desarrollo de 

enfermedades cardiovasculares es mayor en sujetos con niveles de presión 
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arterial de 130-139/ 85-89 mmHg que aquellos con presión arterial de 120-129/ 80-

84 mmHg.12, 14 

 

Es de importancia señalar que diversos estudios demuestran que los 

sujetos pre-hipertensos tienen mayor probabilidad de poseer enfermedades 

crónicas no transmisibles como diabetes miellitus, dislipidemia o síndrome 

metabólico.13 

 

En presencia de prehipertensión no se debe iniciar un tratamiento 

farmacológico sino una modificación del estilo de vida para así disminuir el riesgo 

de padecer hipertensión.13 

 

El sobrepeso y la obesidad son los factores de riesgo más prevalentes en 

individuos prehipertensos (64%), se estima que un 60% de la población 

prehipertensa posee valores de colesterol alterado.13 

 

 

1.5 Hipertensión y Ejercicio 

 

1.5.1 Evidencia y Ejercicio 

 

Existe evidencia (tipo A) que el ejercicio aeróbico es altamente 

recomendable ya que disminuye la PA en individuos normotensos e hipertensos.17 

Es recomendable que los sujetos hipertensos comiencen en una etapa inicial con 

un programa de ejercicios aeróbicos para lograr controlar la PA.17 

 

Los ejercicios de entrenamiento de fuerza tienen evidencia favorable (tipo 

B) y es por esto, que un programa de entrenamiento de fuerza nos ayuda como 

complemento a un programa de ejercicio aeróbico.17 
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En cuanto a los efectos del ejercicio aeróbico, hay estudios que señalan 

que tanto los efectos agudos, como crónicos, contribuyen a disminuir la PA a 

través de cambios neurohumorales y vasculares. (tipo C, favorable, pero no 

concluyente).17 

 

 

1.5.2 Efectos Agudos y Crónicos del ejercicio sobre la Presión 

Arterial 

 

Los efectos agudos del ejercicio sobre la PA se deben a que existe una 

Hipotensión post-ejercicio (PEH) la cual hace que disminuya la presión arterial en 

pacientes hipertensos. Este efecto se ve mayormente al someter a los sujetos al 

ejercicio aeróbico. 17 

 

El ejercicio regular es una buena intervención establecida para la 

prevención y tratamiento de las enfermedades crónicas, incluyendo la hipertensión. 

Los niveles altos de actividad física y la capacidad cardiorrespiratoria, han 

demostrado reducir el riesgo de hipertensión en personas normotensas y sanas. 

Por otra parte el ejercicio puede reducir la presión arterial en adultos hipertensos.18 

 

Estudios en humanos han demostrado que inmediatamente después de 

una sola sesión de ejercicio, existen cambios en los mecanismos que regulan y 

determinan la PA. Estos cambios generan una PEH que dura aproximadamente 

dos horas en individuos sanos y puede durar más allá de doce horas en pacientes 

hipertensos. 18 Los trabajos sugieren que la causa de la hipotensión post-ejercicio 

es doble, tanto con los mecanismos neurales y los locales y que la hipotensión 

post ejercicio puede contribuir a algunas adaptaciones a largo plazo asociadas a la 

práctica del ejercicio, tales como la mejora de la hipertensión y expansión del 

volumen plasmático. 18 En individuos sanos y jóvenes normotensos, el ejercicio de 

intensidad moderada dinámica durante 30-60 minutos produce reducciones de la 

presión arterial después del ejercicio del orden de 5 -10 mmHg en la posición 
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supina, que dura varias horas y en los individuos hipertensos puede llegar a 20 

mmHg con una duración de doce horas.18 

 

La hipotensión post-ejercicio se caracteriza por una disminución persistente 

en la resistencia vascular sistémica que no está completamente compensada por 

el aumento en el gasto cardiaco. Este estado hemodinámico puede ser visto como 

una transición entre el ejercicio dinámico y el de reposo. Con la finalización del 

ejercicio de alta intensidad, la disminución del GC se produce más rápidamente 

que la recuperación de la resistencia vascular sistémica. Este desequilibrio en los 

dos determinantes de la PA resultan en una hipotensión que es mantenida por 

horas. 18 

 

Las  investigaciones centradas en los mecanismos responsables en la 

disminución sostenida de la resistencia vascular local y sistémica luego de una 

sesión de ejercicio, indican que la vasodilatación sostenida está asociada a dos 

alteraciones en la regulación vascular simpática; las que fueron definidas como 

componente neuronal y vascular. El componente neuronal está asociada a una 

reducción en el orden del 30% en el flujo de salida de la actividad nerviosa 

simpática vasoconstrictora a los lechos vasculares del músculo esquelético. El 

componente vascular está asociado a la atenuación de las respuestas vasculares 

simpáticas vasoconstrictoras, así como la potencial influencia de las sustancias 

vasodilatadoras locales y circulantes. 18 

 

Además de la reducción del flujo simpático los factores asociados con el 

ejercicio agudo, como el aumento en el flujo sanguíneo, el estrés sobre la pared 

arterial y las catecolaminas, estimulan la liberación de óxido nítrico desde el 

endotelio vascular. Los estudios realizados han demostrado que la producción de 

óxido nítrico se encuentra aumentada luego de realizar ejercicio. También que el 

óxido nítrico disminuye la respuesta estimulante vasoconstrictora sobre los 

receptores alfa. 18 
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Dentro de los efectos que produce el ejercicio encontramos efectos agudos 

y crónicos.17 Los efectos agudos son aquellos que ejecutan una respuesta 

inmediatamente a la realización de ejercicio, estos cambios son llevados a cabo a 

través de la regulación del sistema nervioso simpático y la liberación de sustancias 

vasodilatadoras en el endotelio vascular.17 Los efectos crónicos inducidos por 

ejercicio son aquellas adaptaciones mediadas por los mecanismos 

neurohumorales y adaptaciones estructurales.17 

 

Estos mecanismos  son: 17 

 

¶ Mecanismos Neurohumorales. 

¶ Mecanismos Vasculares. 

¶ Mecanismos Estructurales. 

 

 

1.5.2.1 Adaptaciones Neurohumorales 

 

1.5.2.1.1 Sistema Nervioso Simpático 

 

La actividad del sistema nervioso simpático estimula la liberación de 

norepinefrina (NE) que media la vasoconstricción y aumentan la RVP posterior al 

realizar ejercicio, por lo tanto el ejercicio disminuye la actividad del sistema 

nervioso simpático generando una disminución de la PA.17 

 

El ejercicio hace que se disminuya a nivel plasmático los niveles de 

norepinefrina por lo cual se va a producir una disminución en la resistencia 

vascular y este a su vez se va a ver reflejado en una disminución de la presión 

arterial. 17 
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1.5.2.1.2 Sistema Renina-ngiotensina 

 

La angiotensina II es un potente vasoconstrictor y regulador del volumen 

sanguíneo, la reducción de renina y angiotensina II serían probablemente los 

responsables de la disminución de la presión arterial inducida por ejercicio. 17 

 

El ejercicio también genera una disminución del efecto simpático renal, 

haciendo que decaiga el efecto del sistema renina-angiotensina-aldosterona 

generando una reducción de la concentración plasmática de angiotensina II que es 

un importante vasoconstrictor. 17 

 

La evidencia actual sugiere que el sistema renina-angiotensina no 

contribuye aparentemente a la reducción de la presión arterial posterior al 

ejercicio.17 

 

 

1.5.2.2 Adaptaciones Vasculares 

 

Las adaptaciones vasculares pueden contribuir a disminuir la presión 

arterial posterior al ejercicio.17 La práctica de ejercicio altera la respuesta vascular 

de dos grandes potentes vasoconstrictores, la endotelina-1 y norepinefrina.17 En 

consecuencia la hipertensión arterial altera la función endotelial asociándolo a 

disfunción endotelial generando mayor tono vascular y disminuyendo la función 

vasodilatadora. La vasodilatación dependiente del endotelio es llevada a cabo a 

través del oxido nítrico.17 

 

El ejercicio físico ha demostrado que aumenta la producción de óxido nítrico 

y mejora la función vasodilatadora en sujetos sanos.17 
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1.5.2.3 Adaptaciones Estructurales 

 

Existe evidencia considerable que existen cambios en la estructura vascular 

del músculo en respuesta a la práctica regular de ejercicio.17 

 

Este cambio se observa a nivel vascular con los pequeños cambios en el 

diámetro de los vasos, estos a su vez van a generar profundos cambios en la 

resistencia vascular total, es decir en la resistencia vascular sistémica, ya que 

basta con que los vasos sanguíneos hagan pequeños cambios en cuanto a su 

diámetro, radio, lumen, para que este cambio sea significativo en la sumatoria 

total.17 

 

Los cambios estructurales se evidencian son: la remodelación vascular, el 

aumento de la longitud vascular, el aumento del área sección transversal, el 

aumento de diámetro en arterias y venas, y finalmente la generación de 

angiogénesis capilar haciendo que disminuya la resistencia vascular.17 

 

La emisión local de óxido nítrico, prostaglandinas, adenosina y adenosín 

trifosfato (ATP) se ven aumentadas durante el ejercicio generando vasodilatación 

periférica posterior a una respuesta aguda inducida por ejercicio.17 

 

Dentro de los efectos que produce el ejercicio encontramos efectos agudos 

y crónicos.17 

 

Los efectos agudos son aquellos que ejecutan una respuesta 

inmediatamente a la realización de ejercicio, estos cambios son llevados a cabo a 

través de la regulación del sistema nervioso simpático y la liberación de sustancias 

vasodilatadoras en el endotelio vascular.17 

 

Los efectos crónicos inducidos por ejercicio son aquellas adaptaciones 

mediadas por los mecanismos neurohumorales y adaptaciones estructurales.17 
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1.5.3 Ejercicios aeróbicos de intervalos (AIT) y ejercicios 

continuos de moderada intensidad (CMT) 

 

En medicina, el ejercicio es considerado como una herramienta efectiva 

para producir cambios benéficos sobre la salud, y es categorizado como ejercicio 

de endurance o de resistencia. Por el contrario, la ciencia del deporte ha 

establecido que la frecuencia, duración e intensidad son esenciales para los 

efectos del entrenamiento.19 

 

Se ha observado que la practica regular de actividad física tiene un efecto 

cardioprotector consistente.19 Muchos estudios sugieren que el ejercicio de 

intensidad moderada es suficiente para reducir el riesgo de enfermedad 

cardiovascular en mujeres y hombres, pero hay indicios de que los hombres de 

mediana edad necesitan hacer ejercicio de mayor intensidad para lograr un efecto 

cardioprotector.19 Por ejemplo en un estudio, el ejercicio de alta intensidad se 

asoció con una reducción de la mortalidad por cualquier causa, independiente de 

la duración, donde se asoció el aumento de la intensidad del ejercicio con una 

mayor reducción en el riesgo de la enfermedad coronaria.19 En otro estudio de 

dieciséis años de duración, al realizar una sola sesión semanal de ejercicio de alta 

intensidad redujo el riesgo de muerte cardiovascular en hombres y mujeres, en 

comparación con aquellos que no informaron la actividad.19 Por lo que la 

intensidad del ejercicio en lugar de la duración de este, puede ser el factor más 

importante para lograr cambios a nivel cardiovascular. Dentro de las explicaciones 

de que el ejercicio aeróbico genera efectos crónicos, tales como una mayor 

capacidad contráctil de los cardiomiocitos y la fuerza de estos, independiente de 

las influencias neurohormonales.19 

 

La evidencia demuestra que hay mayores efectos aeróbicos y adaptaciones 

cardiovasculares luego de realizar ejercicio de alta intensidad, en comparación con 

ejercicio de baja y moderada intensidad en pacientes con enfermedades 

cardiovasculares.20 El ejercicio aeróbico de alta intensidad ha mostrado que 
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mejora el deterioro de la contractibilidad de los cardiomiocitos, atenúa la hipertrofia 

del miocardio, y reduce la expresión miocárdica del péptido natriurético atrial en un 

modelo de ratas con insuficiencia cardiaca postinfarto.20 

 

Los ejercicios de intervalos de alta intensidad (HIIT) se definen como un 

ejercicio vigoroso realizado a una intensidad alta durante un breve periodo de 

tiempo intercalado con intervalos de recuperación de baja a moderada intensidad 

o de reposo absoluto. 21 Los entrenamiento de tipo HIIT generalmente incluyen 

correr/caminar sobre un treadmill o andar en bicicleta. Dentro de los HIIT podemos 

encontrar los ejercicios aeróbicos en intervalos (AIT), por lo general los protocolos 

de ejercicio de AIT usan 4 minutos de trabajo de alta intensidad a 90-95% de la FC 

máx. seguido de 3-4 minutos de tiempo de recuperación, durante 4-6 ciclos.  En 

diversos estudios de AIT  han utilizado jóvenes sanos, grupos de alto riesgo, 

adultos mayores y pacientes con enfermedad coronaria.21 

 

Resultados consistentes sugieren que el ejercicio de  alta intensidad mejora 

la función cardiaca. Por ejemplo, Cox et al.22 encontraron cambios adaptativos en 

las dimensiones del ventrículo izquierdo luego de siete semanas de entrenamiento 

de resistencia de alta intensidad en sujetos sedentarios, con un programa el cual 

consistía en tres veces a la semana, de ciclo continuo por cuarenta minutos y 

caminata a intervalos por cinco veces de cinco minutos de duración a una 

intensidad del 85%-90% del consumo máximo de oxígeno.22 El entrenamiento 

aeróbico de alta intensidad aumentó el VO2max en un 18% y la masa del 

ventrículo izquierdo en un 12%, con un aumento de la contractilidad del ventrículo 

izquierdo durante el ejercicio en un 13% en mujeres sedentarias.22 Se demostró 

que en sujetos sanos de sexo masculino las mejoras en el VO2máx y el volumen 

sistólico fueron dependientes de la intensidad, con una mejor respuesta en los 

sujetos que tuvieron un entrenamiento de alta intensidad entre el 90%-95% de la 

FC máx, comparado al realizar un programa ejercicio de baja intensidad pero con 

una mayor duración.22 La estrecha relación entre la intensidad del ejercicio y la 

mejora en el VO2máx es importante, porque el VO2máx parece ser un mejor 
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marcador pronóstico de la enfermedad cardiovascular que cualquier otro factor de 

riesgo establecido.19 

 

Aunque parece haber un acuerdo en que el entrenamiento de endurance 

genera adaptaciones cardiacas beneficiosas, se sabe menos acerca de las 

adaptaciones celulares. Dado que el tejido de los seres humanos entrenados, es 

poco probable que se pueda estudiar, la mayoría de los datos sobre el nivel celular 

es a través de modelos experimentales.19 Para conocer más de las adaptaciones 

inducidas por el entrenamiento en células musculares del corazón en el ventrículo 

izquierdo, se estudió las adaptaciones cardiaca en ratones que imitaban las 

respuestas humanas al entrenamiento físico,  encontrando un aumento del 

VO2max, la mejora de la función sistólica y diastólica del ventrículo izquierdo, así 

como también el aumento del tamaño del ventrículo izquierdo.19 

 

En un estudio donde se sometió a paciente con falla cardiaca postinfarto a 

un entrenamiento de doce semanas a ejercicio aeróbico de alta intensidad y 

ejercicio continuo de moderada intensidad (CMT). Se encontró que el AIT fue 

superior al CMT, respecto a la regresión de la remodelación del ventrículo 

izquierdo, capacidad aeróbica, función endotelial, y calidad de vida. El estudio 

demostró que el umbral anaeróbico aumentó más en los AIT que en los CMT. Las 

razones de estas adaptaciones no se entienden completamente, pero 

probablemente refleja una mejora en la función mitocondrial y del ciclo del calcio 

en el músculo esquelético.20 

 

El AIT redujo el volumen del fin del diástole y del sístole del ventrículo 

izquierdo en un 18% y 25% respectivamente, similar al efecto de tres meses de 

terapia de resincronización cardiaca.20 Por otra parte la función contráctil del 

miocardio también mejoró en los pacientes con AIT en términos de fracción de 

eyección, volumen sistólico, velocidad de eyección que fueron medidas por 

doppler tisular.20 
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El AIT mejoró la dilatación mediada por flujo más que el CMT, y la razón 

para esto puede ser el aumento de la biodisponibilidad de Óxido Nítrico en los 

pacientes.20 Porqué los AIT fueron más eficaces es desconocido, pero parece 

razonable especular que el aumento de la tensión en las arterias durante las 

sesiones de ejercicio en los pacientes de AIT provoca respuestas mayores a nivel 

celular y molecular.20 

 

Otro estudio probó la eficacia del AIT y del CMT en el síndrome 

metabólico.23 El síndrome metabólico es una enfermedad cardiovascular que 

incluye, una elevada presión arterial, dislipidemia, alteración de la glicemia  y 

obesidad abdominal. Se ha establecido que la práctica de ejercicio, invierte el 

síndrome metabólico en parte, pero el nivel óptimo de ejercicio que se necesita 

para prevenir y tratar el síndrome y sus anomalías cardiovasculares asociadas 

sigue sin definirse.23 Ellos demostraron que la intensidad del ejercicio es un 

importante factor para mejorar la capacidad aeróbica y la disminución de los 

factores de riesgos del síndrome metabólico, incluyendo la función endotelial, 

acción de la insulina, y la lipogénesis en los individuos con el síndrome 

metabólico.23 

 

Un estudio demostró que el ejercicio de alta intensidad incremento el 

VO2máx más que el de moderada intensidad en pacientes con síndrome 

metabólico. La entrega de O2 central y el uso del O2 periférico, además de la 

capacidad del músculo esquelético, contribuyen a los cambios inducidos por el 

entrenamiento en el VO2máx. El AIT incremento el  VO2máx en 35% y el CMT en 

16% respectivamente.23 

 

El AIT mejoró la función endotelial más que el CMT. Esto sugiere que el 

efecto del AIT aumenta la biodisponibilidad del óxido nítrico. Tanto el AIT como el 

CMT disminuyeron los niveles de presión arterial sistólica y diastólica en 10 mmHg  

y 6 mmHg respectivamente lo que llevaría a una disminución del 30% - 40% en el 

riesgo de muerte prematura por una enfermedad cardiaca.23 
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Finalmente se vio que la actividad física promueve una mejora en la  

sensibilidad a la insulina y en la función de las células ɓ con un mayor efecto en 

los AIT. Se ha propuesto que el incremento de la sensibilidad de la insulina y la 

función de la células ɓ luego del ejercicio, es producto de una mejor respuesta de 

la insulina periférica, y de la fosforilación del receptor anti insulina en el músculo y 

tejido graso. Pero el mecanismo para mejorar la acción de la insulina en el 

músculo por los AIT no está claro.23 

 

Una baja capacidad aeróbica es un fuerte predictor futuro de enfermedades 

cardiovasculares y de mortalidad por cualquier causa, tanto en pacientes sanos 

como con problemas coronarios. Un estudio mostró que este aumento del riesgo 

se redujo sustancialmente por un aumento relativamente pequeño en la capacidad 

de ejercicio, y que el riesgo disminuyó progresivamente con el aumento de la 

capacidad aeróbica.24 

 

La mayoría de los estudios han utilizado intensidades entre el 45%-75% FC 

máx para ver el impacto que tiene el ejercicio sobre la PA.24 Un estudio  determinó 

el efecto de AIT ( 90%-95% FCmáx.) y el CMT ( 70 % FCmáx.) en la reducción de 

la presión arterial y la función miocárdica en pacientes con hipertensión esencial.24 

 

Para esto los pacientes fueron separados en tres grupos. El primero era el 

que realizaba AIT, el segundo CMT y el tercero grupo control. El grupo que 

realizaba AIT tenía el siguiente protocolo: calentamiento durante diez minutos al 

60% de su FCmáx., seguido de cuatro intervalos de cuatro minutos al 90%-95% 

de su FCmáx, intercalado con cuatro intervalos de tres minutos de pausa activa 

entre el 60%-70% de la FCmáx y  la sesión terminaba con tres minutos de vuelta a 

la calma con un total de entrenamiento de 38 minutos. El segundo grupo realizaba 

MIT al 70% de su FCmáx por 47 minutos. Finalmente el grupo control recibía una 

recomendación estándar sin supervisión. El grupo AIT y CMT realizaba los 

ejercicios tres veces a la semana durante un periodo de 12 semanas.24 Este 

estudio indicó que el efecto del ejercicio sobre la presión arterial es dependiente 
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de la intensidad. Por lo que los AIT fueron superiores a los MIT en términos de 

mejorar la función cardiaca, la capacidad aeróbica y la reducción de la frecuencia 

cardiaca.24 En cuanto a los resultados los AIT y los CMT redujeron la PAS en 12 

mmHg y 4,5 mmHg respectivamente con una diferencia significativa para los AIT. 

En cuanto a la PAD esta se redujo en 8 mmHg en los AIT y 3,5 mmHg en los CMT 

sin diferencia significativa.24 

 

La efectividad del AIT como herramienta para reducir la PA está asociado 

con la reducción de la RVP. El efecto beneficioso del ejercicio sobre la función 

endotelial es debido al aumento la biodisponibilidad del óxido nítrico durante el 

stress vascular, y se podría decir que si el stress sobre la arteria es más grande a 

medida que aumentamos la intensidad del ejercicio, mejoraría aún más la función 

endotelial.24 La disfunción endotelial juega un papel crucial en la regulación del 

tono vasomotor y el desarrollo de la ateroesclerosis, también es un fuerte predictor 

de riesgo cardiovascular en sujetos sanos como en pacientes hipertensos.24 

 

Estudios realizados en los últimos años, han demostrado mayores 

beneficios sobre la salud en los AIT en comparación con CMT tradicional. Aunque 

se necesitan más estudios para avanzar en mejores conclusiones, los estudios 

realizados indican que la intensidad del ejercicio puede tener un papel importante 

en la prevención y control de la hipertensión. Por otra parte la dosis óptima mínima  

de AIT aún tiene que ser establecida.25 

 

 

2. Variables Antropométricas 

 

2.1 Índice Cintura Cadera 

 

El índice cintura-cadera (ICC) es una medida antropométrica específica 

para medir los niveles de grasa intraabdominal. Matemáticamente es una relación 

para dividir el perímetro de la cintura por el perímetro de la cadera.26 
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Existen dos tipos de obesidad según el patrón de distribución de grasa 

corporal:  

¶ Androide 

¶ Ginecoide 

 

Al primer tipo se le llama obesidad intraabdominal o visceral y al segundo 

extraabdominal o subcutáneo. Para cuantificar se ha visto que una medida 

antropométrica como el índice cintura/cadera se correlaciona bien con la cantidad 

de grasa visceral.26 

 

La OMS establece niveles normales para el índice cintura cadera 

aproximados de 0,8 en mujeres y 1 en hombres; valores superiores indicarían 

obesidad abdominovisceral, lo cual se asocia a un riesgo cardiovascular 

aumentado y a un incremento en la probabilidad de contraer enfermedades como 

Diabetes Mellitus e  Hipertensión Arterial.27 

 

El índice se obtiene midiendo el perímetro de la cintura en el punto medio 

entre  la última costilla flotante y la cresta iliaca y el perímetro máximo de la cadera 

a nivel de los glúteos. 28
 

 

Este valor se obtiene con la siguiente fórmula: 

 

ICC = Cintura(cm) / Cadera(cm) 

 

Los valores de normalidad son 28: 

 

¶ ICC = 0,71-0,85 normal para mujeres.  

¶ ICC = 0,78-0,94 normal para hombres.  
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La obesidad hoy en día es uno de los mayores problemas de salud a nivel 

mundial. Se ha constatado en diferentes estudios la relación que existe entre la 

obesidad y el determinado patrón de distribución de tejido adiposo como un factor 

de riesgo para hipertensión arterial, dislipidemia y diabetes mellitus.29 

 

Williams y col y Rexrode y col 30,31 demostraron que los obesos con mayor 

probabilidad a desarrollar hipertensión arterial esencial   son aquellos que poseían 

una obesidad de tipo central (patrón androide) independiente del grado de 

obesidad, obteniendo un índice cintura-cadera elevado. 

 

Estudios realizados demostraron que los valores del índice cintura-cadera 

se encontraban aumentados en sujetos hipertensos.29 

 

La distribución de la grasa corporal ha sido asociada a mayor riesgo de 

poseer alteraciones cardiovasculares en hombres y en mujeres.32 

 

En diversos estudios se enfatiza el grado de importancia de la obesidad y 

su relación con los problemas que puede generar sobre la salud. La obesidad de 

tipo androide se asocia principalmente a mayor riesgo cardiovascular ya que se ha 

demostrado que existe un aumento de lípidos y mayor prevalencia de sufrir 

hipertensión arterial.33 

 

Se ha demostrado que el aumento del índice cintura-cadera puede 

conllevar a un aumento del colesterol, un aumento de lipoproteínas de alta 

densidad y la elevación de la presión arterial sistólica como diastólica.34 
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3. Problema 

 

A pesar de que en los adultos la hipertensión arterial es asumida como una 

enfermedad y factor de riesgo muy relevante para las enfermedades 

cardiovasculares, en los adultos jóvenes es subdiagnosticadas. El aumento de la 

obesidad, sedentarismo, trastornos del sueño y otros factores de riesgo asociados 

a la hipertensión arterial, han llevado a un aumento de su prevalencia en la 

población joven. Esto obliga a realizar el diagnóstico en etapas más tempranas de 

la vida ya que muchos pacientes adultos inician la enfermedad en la juventud con 

el estadio previo, la pre-hipertensión. Por esta razón, que decidimos abordar la 

dosis mínima de ejercicios aeróbicos de alta intensidad en intervalos  efectivo para 

contrarrestar el incremento de la presión arterial y de generar el efecto 

cardioprotector en la población pre-hipertensa, y prevenir la aparición de la 

enfermedad en el tiempo.  

 

 

3.1 Pregunta de Investigación 

 

¿Es posible disminuir la presión arterial mediante la práctica de ejercicio 

aeróbico de intervalos durante 4 semanas en sujetos sedentarios y 

prehipertensos?  

 

 

4. Objetivos 

 

4.1 Objetivo General 

 

Determinar la dosis mínima de ejercicios aeróbicos de alta intensidad en 

intervalos que provoquen cambios benéficos en la presión arterial en sujetos 

sedentarios pre-hipertensos. 
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4.2 Objetivos Específicos 

 

ǒ Comparar el ICC de los sujetos al inicio y al final de la intervención 

entre el grupo control y el grupo experimental. 

ǒ Determinar el comportamiento de la curva de PAS y PAD durante el 

periodo intervención. 

ǒ Determinar el comportamiento de la curva de PAS y PAD durante el 

periodo seguimiento. 

ǒ Comparar el comportamiento de la PAS y PAD de los sujetos entre 

el grupo control y el grupo experimental.  

 

 

5. Hipótesis 

 

5.1 Hipótesis Verdadera 

 

El ejercicio aeróbico de alta intensidad en intervalos (AIT) disminuye 

significativamente la presión arterial en un grupo de sujetos sedentarios pre-

hipertensos en un periodo de 4 semanas. 

 

 

5.2 Hipótesis Nula 

 

El ejercicio aeróbico de alta intensidad en intervalos (AIT) no disminuye 

significativamente la presión arterial en un grupo de sujetos sedentarios pre-

hipertensos en un periodo de 4 semanas. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 

1. Tipo de Estudio 

 

Se realizó un estudio de tipo causi-experimental. Con un enfoque 

cuantitativo, un alcance de tipo descriptivo y diseño: analítico, longitudinal, 

experimental y prospectivo. 

 

 

2. Criterios de Inclusión 

 

¶ Hombres voluntarios. 

¶ Edad entre 18 y 28 años. 

¶ Sedentarios. 

¶ Prehipertensos. 

 

 

3. Criterios de Exclusión 

 

¶ Contraindicación medica de realizar ejercicio. 

¶ Enfermedades cardiovasculares, renales y/o respiratorias. 

¶ Hiperglicemia e Hipercolesterolemia.                                 

¶ Tener un nivel de actividad física de moderado a alto.       

¶ Lesiones músculo - esqueléticas que impidan la realización de ejercicio 

físico.  

¶ Ingesta de fármacos que puedan alterar la PA. (Diuréticos, 

Vasodilatadores). 

 

 

 

 



25 
 

4. Población y Muestra 

 

4.1 Universo 

 

Alumnos pertenecientes a la Facultad de Medicina de la Universidad Finis 

Terrae. 

 

 

4.2 Población 

 

¶ Hombres.  

¶ Edad entre 18 y 28 años. 

¶ Sedentarios.   

¶ Prehipertensos. 

 

 

4.3 Muestra 

 

¶ Muestreo no Probabilístico, intencional.  

¶ 12 sujetos voluntarios. 

o 6 sujetos para grupo experimental. 

o 6 sujetos para grupo control. 

 

 

5. Metodología de Intervención 

 

Cada sujeto que participó del estudio, ya sea del grupo control o 

experimental, firmó un consentimiento informado previo a la intervención. (Anexo 1 

y 2) 

 

Para constatar que cumplieran con los criterios de inclusión y exclusión, y 
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descartar la presencia de factores de riesgo se les aplicó un cuestionario previo al 

inicio del estudio.35 (Anexo 3) Así como también se les administró un cuestionario 

internacional de actividad física (IPAQ) para determinar el nivel de actividad física 

que tenían los sujetos.36 (Anexo 4) 

 

Durante la primera semana del estudio se evaluó y se obtuvieron los 

valores de PA de cada individuo, considerando  el siguiente protocolo 37: 

 

ǒ Reposo durante 10 minutos en posición sedente. 

ǒ Evaluación de la presión arterial en posición sedente, en EESS 

izquierda, con  antebrazo apoyado en superficie estable a la altura del 

corazón. 

ǒ Posterior al registro se espero 1 minuto y se reevalúo en dos ocasiones 

más. 

ǒ Se consideró el valor promedio de las 3 valoraciones. 

 

Este protocolo de evaluación se realizó dos días de la misma semana entre 

la 15:00 ï 17:00 hrs. midiéndose la PA como indica el protocolo. Los datos se 

registraron en tablas de doble entrada. (Anexo 5) 

 

Esto se realizó mediante  un monitor  portátil de presión arterial de muñeca 

marca OMRON, Modelo HEM ï 629. Estas mediciones fueron registradas siempre 

por el mismo evaluador entre la 15:00 ï 17:00 hrs. 38, 39 

 

Se clasificaron como Pre-hipertenso a personas cuyo promedio de 

mediciones fueran entre: PAS de 130 - 139 mmHg y PAD de 85 - 89 mmHg.5, 40 

 

Una vez identificados los sujetos pre-hipertensos, fueron divididos en dos 

grupos en forma aleatoria, grupo control y grupo experimental. El  grupo 

experimental, fue sometido a un plan de ejercicio  aeróbico de intervalos de alta 

intensidad. 
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Posterior a la división de los grupos, a los sujetos se les midió el perímetro 

de cintura y de cadera para obtener el ICC. Esta variable antropométrica nos sirvió 

para determinar si existían cambios entre el grupo control y experimental.  

 

Previo al plan de entrenamiento se sometió a cada uno de los sujetos del 

grupo experimental a un Test de Course-Navette.41, 42 Este test se realizó con el fin 

de determinar la frecuencia cardiaca máxima de cada sujeto. 43, 44, 45, 46  El valor de 

la frecuencia cardiaca máxima se obtuvo mediante un monitor de frecuencia 

cardiaca marca POLAR, Modelo RS300X BLK. Con los valores obtenidos se 

determinaron las intensidades de trabajo para cada sujeto. Cabe destacar que 

este test fue realizado nuevamente antes del comienzo de la tercera semana de 

entrenamiento, para así ajustar nuevamente la frecuencia cardiaca máxima de 

cada sujeto. 

 

Previo al periodo de intervención se les menciono a todos los sujetos que 

participaron en nuestro estudio que no modificaran la dieta y el estilo de vida que 

tenían, ya que estas podrían interferir en nuestro estudio. 

 

El plan de entrenamiento se desarrollo con un cicloergómetro marca 

PROTEUS CYCLE, Modelo PEC-2060, la sesión tuvo una duración de 38 minutos, 

la cual se realizó tres veces por semana durante cuatro semanas consecutivas. 

 

Durante el entrenamiento a los sujetos se les controló la frecuencia 

cardiaca con un monitor de frecuencia cardiaca marca POLAR, Modelo RS300X 

BLK, con el fin de llevar al paciente a las intensidades de entrenamiento 

establecidas a continuación. 
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Protocolo de AIT según Molmen-Hansen.24    

 

 

¶ 10 minutos de calentamiento al 60% de la FC máx. 

¶ 4 Repeticiones x 4 min de Alta Intensidad al 90% - 95% de FC máx. 

¶ 4 Repeticiones x 3 min de Baja Intensidad al 60% - 70% de FC máx. 

 

× TIEMPO TOTAL DE EJERCICIO Ą 38 min. 

 

Como se mencionó anteriormente, la intervención de ejercicios se realizó 

tres veces por semana durante cuatro semanas. Posterior a esta intervención se 

monitorizo a los sujetos por dos semanas más, en el mismo horario, con el fin de 

realizar un seguimiento del comportamiento de las variables comprendidas en este 

estudio.  
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6. Variables 

 

6.1 Variables Independientes 

 

Variable Definición Conceptual Definición operacional 

Ejercicio aeróbico de 

alta intensidad en 

intervalos (AIT) 

Actividad programada, 

estructurada y repetitiva, 

durante un periodo que 

utiliza el metabolismo de 

los hidratos de carbono y 

de los ácidos grasos. 

Esto se realiza con 

intervalos en intensidades 

> 90% FC máx, con 

periodos de recuperación 

activa.19 

 

 

 

 

6.2 Variables Dependientes 

 

Variable Definición Conceptual Definición Operacional 

Presión Arterial 

Sistólica (PAS) 

Es la presión máxima 

que se alcanza en el 

sistema vascular durante 

la contracción del 

ventrículo izquierdo.47 

 

Cuantificada con la 

obtención de este 

parámetro  en mm/hg 

mediante un monitor 

portátil de presión 

arterial de muñeca. 
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Presión Arterial 

Diastólica (PAD) 

Es la presión mínima o 

remanente que se 

produce en el sistema 

vascular después de la 

relajación del ventrículo 

izquierdo.47 

Cuantificada con la 

obtención de este 

parámetro  en mm/hg 

mediante un monitor 

portátil de presión 

arterial de muñeca. 

Índice de Cintura ï 

Cadera (ICC) 

Es la relación que 

resulta de dividir el 

perímetro de la cintura 

de una persona por el 

perímetro de su cadera. 

Se utiliza como predictor 

de enfermedades 

cardiovasculares.26 

Cuantificada con la 

obtención de las 

medidas métricas del 

perímetro de la cadera 

y cintura, se reemplaza 

en la siguiente fórmula. 

ICC = Cintura (cm) / 

Cadera (cm). 

 

 

6.3 Variables Desconcertantes 

 

Ingesta de agua. 

Dieta. 

Hábito tabáquico. 

Fármacos. 

Stress. 

Enfermedades 

asociadas. 

Motivación 
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7. Presupuesto 

 

El estudio fue financiado de manera particular, por los autores de este 

proyecto. 

 

 

8. Método Estadístico 

 

Se identificó la distribución de la muestra, a través del Test Kolmogorov-

Smirnov.  

 

Para comparar medias de un mismo grupo con distribución normal se utilizó 

t-Student pareado. Para comparar medias de un mismo grupo con distribución no 

normal se utilizó Test Wilcoxon. Para comparar medias de distinto grupo con 

distribución normal se utilizó t-Student no pareado. Para comparar medias de 

distinto grupo con distribución no normal se utilizó el Test U Mann-Whitney. Para 

comparar medias repetidas con distribución normal se utilizó ANOVA. Para 

comparar medias repetidas con distribución no normal se utilizó Test Friedman. 

 

Esto se realizó con el programa Graphpad Prism 5 buscando diferencias 

significativas en los niveles de las variables en los grupo experimentales con 

respecto al del grupo control, con un nivel de significancia de Ŭ = 0,05. 

 

 

9. Posibles Limitaciones 

 

¶ Cumplimiento y adherencia de los sujetos. 

¶ Modificación de la dieta de los sujetos. 

¶ Modificación del estilo de vida de los sujetos. 
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RESULTADOS 

 

No se encontraron diferencias entre el grupo control y experimental en 

relación a las variables medidas. (Tabla Nº1) El 100% de los pacientes 

seleccionados completaron el estudio, por lo tanto, la población para el análisis se 

realizo con 6 sujetos para el grupo control y 6 sujetos para el grupo AIT. 

 

 

 

El ICC aumentó en el grupo control en 0,003 (p:0,0013) y disminuyó en el 

grupo experimental en 0,02 (p:0,0007) al comparar el inicio y final del periodo de 

intervención. (Tabla Nº2 y Grafico 1) Pero al comparar el grupo control con el 

experimental en el periodo de intervención no se encontraron diferencias 

significativas. (Grafico 1). 

 

 

 

Variables Control (n=6) Experimental (n=6) Valor P

Edad (a¶os) 24 Ñ 2,2 25 Ñ 2,1 0,2555. NS

PAS (mmHg) 135 Ñ 2,3 136 Ñ3,5 0,175. NS

PAD (mmHg) 86 Ñ 1 87 Ñ 2,6 0,429. NS

ICC 0,82 Ñ 0,0790,85 Ñ 0,0570,2534. NS

Tabla NÜ1: Caracteristicas del Grupo Control y Experimental

Valores expresados en promedios y SD, significancia de p < 0,05

Inicio Final Valor P

ICC 0,821 Ñ 0,0790,824 Ñ 0,0790,0013

Inicio Final Valor P

ICC 0,85 Ñ 0,0570,83 Ñ 0,0550,0007

Variable

Variable

Grupo Control (n=6)

Grupo Experimental (n=6)

Valores expresados en promedios y SD, significancia de p < 0,05

Tabla NÜ2: Variaci·n Inicio-Final del ICC entre Grupo Control y Experimental
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Presión Arterial 

 

El grupo experimental redujo la PAS en 23 mmHg (p: <0,0001) mientras 

que el grupo control aumento la PAS en 1 mmHg (p:0,09, NS) ) al comparar el 

inicio y final del periodo de intervención. (Tabla Nº3) El 100% de los sujetos del 

grupo experimental redujo la PAS en más de 15 mmHg. El 33,3% del grupo control 

disminuyo en 1 mmHg y el 66,6% aumento entre 1-3 mmHg de PAS. El 100% del 

grupo experimental se convirtió en normotensos después del periodo intervención. 

El 100% del grupo control se mantuvo como prehipertensos al término del periodo 

de intervención.  
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El grupo experimental redujo la PAD en 19 mmHg (p: <0,0001) mientras 

que el grupo control se mantuvo (p: 0,245, NS) al comparar el inicio y final del 

periodo de intervención. (Tabla Nº4) El 100% de los sujetos del grupo 

experimental redujo la PAD en más de 12 mmHg. El 33,3% del grupo control 

mantuvo la PAD, el 33,3% aumento en 1 mmHg y el 33,3% disminuyó entre 2-3 

mmHg. 

 

 

La PAS y PAD durante las cuatro semanas de intervención tuvieron una 

tendencia a disminuir, pero los cambios significativos se vieron luego de las tres 

primeras semanas en el grupo experimental durante el pre ejercicio y durante la 

tercera semana para el post ejercicio. (Grafico Nº2 y Nº4)   

 

Inicio Final Valor P

PAS (mmHg) 135 Ñ 2,3 136 Ñ 1,8 0,09 NS

Inicio Final Valor P

PAS (mmHg) 136 Ñ 3,5 113 Ñ 1,6 < 0,0001

Tabla NÜ3: Variaci·n Inicio-Final de PAS del Grupo Control y Grupo Experimental

Valores expresados en promedios y SD, significancia de p < 0,05

Variable

Variable
Grupo Experimental (n=6)

Grupo Control (n=6)

Inicio Final Valor P

PAD (mmHg) 86 Ñ 1,0 86 Ñ 1,7 0,245 NS

Inicio Final Valor P

PAD (mmHg) 87 Ñ 2,6 68 Ñ 3,4 < 0,0001

Variable

Variable
Grupo Experimental (n=6)

Grupo Control (n=6)

Valores expresados en promedios y SD, significancia de p < 0,05

Tabla NÜ4: Variaci·n Inicio-Final de PAD del Grupo Control y Grupo Experimental
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Al comparar el grupo experimental con el grupo control, se empezaron a ver 

diferencias significativas desde la segunda semana para la PAS y desde la 

primera semana para la PAD en el periodo de intervención. (Grafico  Nº3 y Nº5)    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



37 
 

 

 

En las dos semanas de seguimiento el grupo experimental aumentó la PAS 

en 5 mmHg (p: 0,057, NS) y la PAD en 1 mmHg (p: 0,2107, NS). El 83,3% de los 

sujetos del grupo experimental aumentó la PAS entre 10 ï 4 mmhg mientras que 

el 16,6% restante del grupo redujo la presión en 4 mmhg. El 50% de los sujetos 

del grupo experimental aumento la PAD entre 7 ï 2 mmhg, el 33,3% redujo la PAD 

entre 6 ï 1 mmHg y el 16,6% de los sujetos mantuvo la PAD. (Tabla Nº5) 

 

La PAS y PAD durante las dos semanas de seguimiento tuvieron una 

tendencia a aumentar pero sin cambios significativos, manteniéndose el grupo 

experimental como normotenso. (Grafico Nº6 Y Grafico Nº7) 
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Final Seguimiento Valor P

PAS (mmHg) 113 Ñ 1,6 118 Ñ 4,7 0,057 NS

PAD (mmHg) 68 Ñ 3,4 69 Ñ 4,3 0,2107 NS

Variables
Grupo Experimental (n=6)

Tabla NÜ5: Variaci·n Final-Seguimiento PAS y PAD del Grupo Experimental

Valores expresados en promedios y SD, significancia de p < 0,05
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DISCUSIÓN 

 

En este estudio se encontró que es necesario realizar un minino de tres 

semanas de AIT para generar cambios significativos en la presión arterial y que 

luego de un seguimiento por dos semanas esta permaneció dentro de sus valores 

normales. 

 

 

Presión Arterial 

 

Muchos estudios han examinado el impacto de los ejercicios de alta 

intensidad en la PA. Estudios de 2-10 semanas de duración no 

mostraron  cambios significativos en la PA, pero cabe mencionar que en esos 

estudios usaron como muestra adultos normotensos, por lo que podría explicar 

porque no se encontraron cambios significativos.48, 49, 50 

 

En estudios de 12-16 semanas de duración si se encontraron cambios en la 

PA en una variedad de poblaciones. En uno de 12 semanas, en adultos de 

mediana edad obesos con PAD basal elevada, mostraron cambios en la PAD.51 

En otro de 16 semanas, en adultos de mediana edad con síndrome metabólico y 

con una presión arterial basal  sistólica y diastólica elevada, mostraron mejoría en 

la PAS y PAD.52 En uno de 16 semanas, en mujeres jóvenes normotensas con 

antecedentes familiares de hipertensión arterial, mostraron una mejoría en la PAS 

y PAD.53 Por último, en un estudio donde se realizaron AIT durante 12 semanas 

en adolescentes con sobrepeso/obesidad con niveles de PAS al límite, mostraron  

mejoría en su PAS y PAD.54 Por lo tanto a consideración nuestra, este es el primer 

estudio sobre el efecto del AIT en la PA en sujetos pre-hipertensos en un periodo 

de cuatro semanas. 

 

Existe variada literatura donde se logra demostrar que el ejercicio aeróbico 

disminuye la presión arterial, y que estos efectos reductores son más 
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pronunciados en los pacientes hipertensos. Varios estudios han encontrado que la 

disminución de la  PA va de 3-10,5 mmHg y 2-7,6 mmHg en la PAS y PAD, 

respectivamente.55, 56, 57, 58, 59 

 

Sin embargo todos estos estudios utilizaron rangos de intensidad del 45-

85% de la FC máx, por eso la variación de la PA es menor que la encontrada por 

nosotros. El primero en utilizar intensidades del 90%-95% FC máx fue Molmen et 

al 24. donde vio el efecto del AIT en la PA y función miocardica en sujetos 

hipertensos, para esto tomo 88 sujetos y los dividió en tres grupos uno que 

realizaba AIT, otro moderada intensidad y un grupo control durante doce semanas. 

En los resultados encontró que el 28% los sujetos que realizaban AIT disminuían 

la PA > 15 mmHg y el 24% se convirtió en normotenso.24 A pesar de que trabajo a 

la misma intensidad  que nuestro estudio, hubo diferencias ya que nosotros 

encontramos que la PA se redujo en más de 15 mmHg en el 100% de los sujetos y 

el 100% se convirtió en normotenso, esto debido que Molmen et al. utilizo sujetos 

mayores de 50 años hipertensos y nosotros sujetos entre 18-28 años 

prehipertensos. 

 

Durante las cuatro semanas de intervención la PAS y PAD tuvieron una 

tendencia a ir disminuyendo, pero esta fue significativa luego de las tres primeras 

semanas. Esto debido que Inmediatamente después de una sesión de ejercicio, 

hay profundos cambios que regulan y determinan la presión arterial. Estos 

cambios provocan una PEH  y que puede durar más de 12 horas en pacientes 

hipertensos.17, 18 Dentro los mecanismo involucrados se encuentran las 

adaptaciones agudas como los neurohumorales y los vasculares. 17 ,18  Los 

neurohumorales debido a que la actividad del sistema nervioso simpático estimula 

la liberación de norepinefrina un vasoconstrictor, que aumenta la resistencia 

vascular periférica aumentando la PA, el ejercicio lo que hace es disminuir la 

actividad del sistema nervioso simpático disminuyendo la resistencia vascular 

periférica y así disminuyendo la PA. Adaptaciones vasculares debido a que el 

ejercicio actúa sobre el endotelio vascular estimulando la liberación de sustancias 
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vasodilatadoras, principalmente el oxido nítrico. 17 ,18  Al igual que la adaptaciones 

agudas del ejercicio, hay evidencia que el ejercicio de alta intensidad genera 

mayores cambios sobre la PA que los de moderada intensidad, esto debido que el 

ejercicio de alta intensidad genera un mayor stress sobre el endotelio vascular 

generando una mayor y más rápida respuesta de las sustancias vasodilatadoras 

principalmente de la biodisponibilidad del oxido nítrico.24, 25        

 

A pesar de los mecanismo conocidos para la disminución de la PA al 

realizar ejercicio. Un estudio investigó el papel del oxido nítrico en la 

vasodilatación después del ejercicio, para esto se realizó una inhibición de la 

sintetasa de oxido nítrico en sujetos normotensos, encontrando que la presión 

arterial continuaba en niveles bajos, manteniéndose la vasodilatación post 

ejercicio, concluyendo que la PEH no es exclusivamente dependiente del oxido 

nitrico.60 Luego en estudios posteriores vieron si los receptores histamínicos 1 (H1) 

e histamínicos 2 (H2) estaban involucrados en mediar la vasodilatación post 

ejercicio, para esto administraron antagonistas H1 y H2 sobre los receptores, 

resultando en una disminución marcada de la vasodilatación y PEH, para los 

receptores H1 en los primeros 30-60 minutos ya que actúan mas tempranamente y 

60-120 minutos para los H2 que actúan en la etapa más tardía de la PEH.61,62 Por 

lo tanto esto nos demuestra que hay una serie de mecanismos que están 

involucrados en la regulación de la PEH, y que aún falta para entenderlos del todo. 

 

 

Semana Seguimiento 

 

Luego de las 4 semanas de intervención la PAS y PAD tuvieron la 

tendencia de ir aumentando levemente, pero sin cambios significativos y 

manteniéndose como normotensos durante las dos semanas de seguimiento. 

Estudios han proporcionado de que el ejercicio de forma crónica mejora la 

capacidad contráctil de los cardiomiocitos, independiente de influencias 

neurohormonales.19 La contractibilidad mejora de manera constante durante el 
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transcurso del entrenamiento, hasta que alcanza una meseta después de 

aproximadamente 2 meses.19 También el ejercicio de forma crónica genera 

adaptaciones estructurales como; aumento de la longitud vascular, aumento del 

área de sección transversal, aumento del diámetro del lumen de arterias y venas, 

y  aumento de la angiogénesis.17 Cambios que van a disminuir la resistencia 

vascular periférica, y así disminuyendo la PA.17 

 

La regresión de estos efectos inducidos por el entrenamiento a los niveles 

de referencia se producen dentro de 2-4 semanas al volver a un estilo de vida 

sedentario.19 Por lo tanto en las dos semanas de seguimiento no hubo grandes 

cambios en la PA producto de las adaptaciones crónicas  generadas por el AIT. 

 

 

Índice Cintura-Cadera 

 

El ICC tuvo cambios significativos en el grupo experimental al comparar el 

inicio y final del periodo de intervención, pero hay que mencionar que los valores 

se encontraban dentro de los rangos normales. Huxley et al. 63 hicieron una 

revisión del ICC como predictor de riesgo cardiovascular, para esto revisaron 25 

estudios donde encontraron una alta significancia en la relación entre el ICC y el 

riesgo de sufrir HTA, y a medida que aumenta el porcentaje de ICC aumenta 

directamente proporcional el riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular. Por 

lo tanto es muy importante controlar esta variable antropométrica ya que nos va a 

permitir, prevenir la aparición de la HTA en el tiempo.      

 

 

Implicancias Clínicas 

 

Dentro de las adaptaciones que se producen por los AIT, se reportan 

cambios en la función cardiaca y vascular que pueden dar cuenta en una mejora 

en la presión arterial que contribuyen a una mejora de la  salud.25 Se ha 
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documentado que una reducción de solo 2 mmHg en la presión arterial sistólica 

disminuye la mortalidad por accidentes cerebrovasculares en un 10% y 

enfermedades cardiovasculares en un 7%.64
 

 

 Por lo tanto los AIT podrían ser utilizados en personas con prehipertensión 

y con antecedentes familiares de HTA de forma preventiva para generar cambios 

positivos en su salud. 

 

 

Alcances  

 

Dentro los alcances que se pueden mencionar para mejorar nuestro estudio, 

tenemos primero que la muestra tendría que incluir una población más grande 

para que los resultados sean más representativos, incluir tanto a hombres como 

mujeres para ver si se encuentran diferencias entre sexos en los resultados, tener 

un control más estricto en la dieta de los sujetos que puedan influir en los 

resultados, realizar exámenes de laboratorios al momento de seleccionar la 

muestra para pesquisar de forma más precisa los factores riesgo presentes en los 

sujetos y realizar un test maximal incremental en cicloergometro para pesquisar la 

FC máx.         
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CONCLUSIÓN 

 

En este estudio  se demuestra que el AIT realizado a una intensidad entre 

un 90% - 95% de la FC máx realizándolo tres veces a la semana durante un 

periodo de 4 semanas reduce la presión arterial sistólica en 23 mmHg y la presión 

arterial diastólica en 19 mmHg.  

 

También nos indica este estudio que la dosis mínima de entrenamiento con 

AIT que se necesitan para generar una disminución de la presión arterial es que 

este se realice 3 sesiones por semana y  que éstas sean realizadas en un periodo 

de 3 semanas. 

 

En cuanto al  comportamiento de la presión arterial en el periodo de 

seguimiento, se vio que la presión arterial tuvo una tendencia al aumento, en este 

aumento no se vieron cambios significativos y los valores de presión arterial que 

tuvieron los sujetos al terminar el periodo de seguimiento seguían siendo 

clasificados como normotensos, lo que nos indica que el efecto cardioprotector del 

AIT se perdura por un periodo de 2 semanas. 

 

En relación a la variable antropométrica ICC, esta tuvo una modificación 

favorable para los sujetos en el periodo de 4 semanas  realizando AIT.  
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Anexos 

 

Anexo 1 

 

Consentimiento Informado 

Grupo Control 

El objetivo de nuestra investigación es determinar el efecto del ejercicio 

aeróbico de intervalo sobre la presión arterial en sujetos sedentarios, Pre-

Hipertensos. 

Los procedimientos, a los que será sometido el paciente, son: 

- Evaluación de la presión arterial al inicio del estudio. 

- Evaluación de la presión arterial durante el estudio, 1 vez a la semana 

durante 4 semanas, lo equivalente tiempo del programa de ejercicios del 

grupo experimental. 

 

El objeto de este estudio es demostrar que el ejercicio aeróbico de 

intervalos tiene un efecto protector en el alza de la presión arterial en pacientes 

Pre-Hipertensos. 

Los datos obtenidos serán anónimos y confidenciales. Solo utilizados para 

la investigación. 

Los riesgos a los cuales se expone el sujeto son: ser un Pre-Hipertenso no 

diagnosticado.  

Yo _________________________________ conozco todos los riesgos asociados 

en el estudio, liberando de toda responsabilidad a quienes lo desarrollan.                              

 

Firmas  y Nombres Tesistas                                            Firma del Voluntario 
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Anexo 2 

 

Consentimiento Informado 

Grupo Experimental 

El objetivo de nuestra investigación es determinar el efecto del ejercicio 

aeróbico de intervalo sobre la presión arterial en sujetos sedentarios, Pre-

Hipertensos. 

Los procedimientos, a los que será sometido el paciente, son: 

- Evaluación de la presión arterial, a la misma hora los días del 

entrenamiento. 

- Programa de ejercicio aeróbico de intervalos 3 veces a la semana durante 4 

semanas. 

- Monitoreo de la presión arterial durante 2 semanas posterior al programa de 

ejercicio. 

 

El objeto de este estudio es demostrar que el ejercicio aeróbico de 

intervalos tiene un efecto protector en el alza de la presión arterial en pacientes 

Pre-Hipertensos. 

Los datos obtenidos serán anónimos y confidenciales. Solo utilizados para 

la investigación. 

Los riesgos a los cuales se expone el sujeto son: ser un Pre-Hipertenso no 

diagnosticado.  

Yo _________________________________ conozco todos los riesgos asociados 

en el estudio, liberando de toda responsabilidad a quienes lo desarrollan.              

 

Firmas  y Nombres Tesistas                         Firma del Voluntario 
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Anexo 3 

 

Cuestionario Pacientes 

Nombre:________________________________________________________ 

Edad: _____________        Estatura: _____________  Peso: ______________ 

Fármacos: ______________________________________________________ 

Habito Tabáquico: ________________________________________________ 

Habito Alcohólico: ________________________________________________ 

Antecedentes Mórbidos: 

HTA: _____________________________________________________ 

DM: ______________________________________________________ 

Dislipidemias: ______________________________________________ 

Otras: _____________________________________________________ 

Otros Antecedentes: 

Lesiones Musculo Esqueléticas 

__________________________________________________________________

__________________________________________________________________ 

Actividad Física 

__________________________________________________________________

__________________________________________________________________ 

OTROS: 

__________________________________________________________________

__________________________________________________________________

__________________________________________________________________ 
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Anexo 4 

 

 


