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Resumen 

 

Objetivos: los objetivos principales de esta tesis doctoral fueron analizar en personas 

físicamente inactivas, con hipertensión arterial primaria (HTA) y sobrepeso/obesidad: 1) la cantidad y 

calidad del sueño mediante acelerometría, en función del sexo y la capacidad cardiorrespiratoria (CCR); 

así como valorar la asociación de los parámetros de sueño con la composición corporal, tensión arterial 

(TA) y CCR; 2) los niveles de actividad física (AF) y comportamiento sedentario, tanto de manera objetiva 

mediante acelerometría como subjetiva mediante el cuestionario internacional de AF (IPAQ), en 

personas sanas y en personas con HTA; así como valorar el efecto de una intervención con ejercicio 

físico (EF) aeróbico en los parámetros de sueño, comportamiento sedentario y AF en personas con HTA, 

y la relación entre la AF y comportamiento sedentario valorados objetiva y subjetivamente; y 3) los 

efectos de diferentes programas de 16 semanas de EF aeróbico sobre la modulación cardíaca autónoma 

y hemodinámica; así como las posibles diferencias entre los diferentes programas de EF y sus efectos 

sobre la frecuencia cardíaca (FC), la TA y variabilidad de la TA. 

Métodos: 242 personas con HTA, sobrepeso u obesidad y físicamente inactivas participaron en 

el estudio EXERDIET-HTA. Fueron asignados/as a uno de los tres grupos de intervención (16 semanas) 

de EF aeróbico supervisado, o a un grupo atención-control con recomendaciones de AF. Todos los 

grupos siguieron una dieta hipocalórica. Antes y después de la intervención, cada participante fue 

valorado con pruebas que incluían mediciones antropométricas, de la TA, de la CCR y niveles de AF, 

comportamiento sedentario y calidad de sueño. Además, se reclutó una muestra de 30 personas sanas 

(HEALTHY) para comparación antes de la intervención. 

Resultados: 1) al analizar la calidad de sueño, la muestra EXERDIET-HTA mostró una duración 

del sueño corta (6,2 h) tanto en días laborables como en fines de semana y una mala calidad del sueño 

(<85% de eficiencia de sueño); no se observaron diferencias significativas en las variables de sueño entre 

mujeres y hombres, ni entre los grupos de CCR. El patrón de sueño corto se asoció negativamente (p < 

0,05) con la TA sistólica (TAS) media y nocturna (mmHg, β = - 0,2), y la eficiencia de sueño con la 

circunferencia de la cintura (cm, β = - 0,08, p = 0,05). El grupo HEALTHY mostró valores superiores de AF 

moderada a vigorosa (p < 0.05) y una mejor calidad del sueño (p < 0.05) que el grupo con HTA, pero sin 

diferencias en el comportamiento sedentario. 2) Después de la intervención, los niveles de AF y 

comportamiento sedentario en el grupo HTA, valorados objetivamente mediante acelerometría, no 

cambiaron, pero se observó un aumento de la AF y una disminución del comportamiento sedentario (p 

< 0,05) a través de IPAQ en los grupos de EF supervisado. 3) Tras la intervención, las variables de FC, TAS 

y TA diastólica (TAD) en reposo y submáximas, junto con los valores de TAS y TAD diurnos y nocturnos, 

disminuyeron (p < 0,05) en todos los grupos sin diferencias entre ellos. Cuando se combinaron los grupos 
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de EF supervisado, las TAS (p = 0,048) y TAD (p = 0,004) submáximas, el VO2pico (p = 0,014) y la FC de 

reserva (p = 0,030) mejoraron significativamente en comparación con el grupo atención-control. La 

intervención no tuvo efectos significativos sobre la variabilidad de la PA. 

Conclusiones: 1) el análisis del sueño medido mediante acelerometría refuerza el conocimiento 

de que los trastornos del sueño (la corta duración del sueño y la mala eficiencia de sueño) se asocian 

con TA alta y obesidad abdominal en personas físicamente inactivas con sobrepeso/obesidad e HTA. El 

patrón de sueño no pareció estar relacionado con el nivel de CCR en esta población. 2) Las diferencias 

en los niveles de comportamiento sedentario y la AF a intensidad moderada-vigorosa podrían ser útiles 

para definir el perfil de salud de una población. El programa de EF aeróbico supervisado fue eficaz para 

aumentar los niveles de AF, reducir el comportamiento sedentario y mejorar la calidad del sueño en 

personas adultas con sobrepeso/obesidad y HTA. Los datos medidos con acelerometría e IPAQ no 

fueron comparables, pero sí complementarios. 3) Se observaron mejoras superiores en el sistema 

nervioso autónomo cuando el EF aeróbico se diseñó y supervisó individualmente, con efectos similares 

en todos los grupos independientemente de la intensidad y el volumen del EF. El programa de EF 

interválico de alta intensidad y bajo volumen combinado con una dieta saludable debería considerarse 

como un mecanismo seguro y eficiente para reducir el riesgo cardiovascular en personas con HTA. 
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Abstract 

 

Objectives: the main objectives of this doctoral thesis were to analyze in physically inactive 

participants with primary hypertension (HTN) and overweight/obesity: 1) the quantity and quality of 

sleep by accelerometer, depending on sex and cardiorespiratory fitness (CRF); as well as assessing the 

association of sleep parameters with body composition, blood pressure (BP) and CRF; 2) the physical 

activity (PA) and sedentary behavior (SB) in HEALTHY and HTN groups, by objective (accelerometry) and 

subjective (the international PA questionnaire, IPAQ) means, as well as assessing the effects of an 

aerobic exercise training (ExT) intervention on PA, SB and sleep quality in HTN; and 3) the effects of 

different 16 week aerobic ExT programs with diet on cardiac autonomic modulation and hemodynamics; 

as well as the possible differences among ExT programs and their effects on heart rate (HR), BP, and BP 

variability (BPV). 

Methods: 242 individuals with HTN, overweight or obesity and physically inactive participated 

in the EXERDIET-HTN study. They were assigned to one of the three ExT intervention groups, or an 

attention control group with PA recommendations. All groups followed a hypocaloric diet. Before and 

after the intervention, each participant was assessed with tests that included anthropometric 

measurements, BP, CRF and PA, SB, and sleep quality. Further, a sample of 30 HEALTHY people was 

recruited for comparison before the intervention. 

Results: 1) Short sleep duration (6.2 h) both on weekdays and weekends, and poor sleep quality 

(<85% of sleep efficiency) were observed in the EXERDIET-HTA sample; no significant differences in sleep 

variables were observed between women and men, nor among CRF groups. The short sleeping pattern 

was negatively associated (p < 0.05) with mean and night systolic BP (SBP) (mmHg, β = − 0.2), and sleep 

efficiency with waist circumference (cm, β = − 0.08, p =0.05). The HEALTHY group showed more 

moderate-to-vigorous PA (p < 0.05) and better sleep quality (p < 0.05) than the HTN group, but no 

difference in SB. 2) After the intervention, HTN participants’ PA and SB, objectively measured by 

accelerometry, were unchanged, but increased PA and decreased SB (p < 0.05) were observed through 

IPAQ in ExT. 3) Following the intervention, resting and submaximal exercise HR, SBP, and diastolic BP 

(DBP), along with diurnal and nocturnal SBP and DBP values decreased (p < 0.05) in all groups, with no 

differences between groups. When the ExT groups were combined, submaximal SBP (p =0.048) and DBP 

(p =0.004), V̇O2peak (p =0.014) and HR reserve (p =0.030) were significantly improved compared with the 

attention control group. The intervention did not have significant effects on BP variability. 

Conclusions: 1) Actigraphy-based sleep analysis reinforces that sleep disorders, such as short 

sleep duration and poor sleep quality, are associated with high BP and abdominal obesity in physically 
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inactive adults with overweight/obesity and HTN. Sleep pattern did not appear to be related with CRF 

level in this population. 2) The differences in moderate-to-vigorous PA and SB may be useful in defining 

the health profile of a population. The supervised aerobic exercise program was effective in increasing 

PA, reducing SB, and improving sleep quality in adults with HTN and in overweight/obesity. 

Accelerometer-measured and self-reported data were not comparable, but complementary. 3) Bigger 

improvements in the autonomic nervous system were seen when the aerobic ExT was individually 

designed and supervised with pari passu effects irrespective of exercise intensity and volume. Low-

volume-HIIT ExT combined with a healthy diet should be considered a time-efficient and safe 

mechanism for reducing the cardiovascular risk in hypertensive individuals. 
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1. INTRODUCCIÓN / Introduction 

Durante las últimas décadas, han ido sucediéndose una serie de cambios en los hábitos y estilos 

de vida que han provocado cambios drásticos que han afectado al comportamiento y estilo de vida del 

ser humano.1,2 La mecanización en los puestos de trabajo, la globalización de la tecnología, la falta de 

tiempo y las mejoras en el transporte, son algunos de los aspectos que han llevado a la reducción de la 

actividad física (AF) diaria, a un aumento en el consumo de comida rápida con un elevado aporte 

calórico, y, sobre todo, al sedentarismo.3 Hoy en día el ser humano pasa ingentes cantidades de su 

tiempo sentado.4 Es por ello que, en la actualidad, seis de los siete principales factores de riesgo de 

muerte prematura en Europa (i. e. sedentarismo, elevada tensión arterial (TA), índice de masa corporal 

(IMC) elevado, niveles inadecuados de colesterol, insuficiente ingesta de frutas y verduras y abuso de 

alcohol) están relacionados con el estilo de vida propio de nuestra sociedad actual.5 Asimismo, las 

sociedades en vías de desarrollo se enfrentan a un entorno hostil caracterizado por cambios en los 

hábitos de vida, dirigidos fundamentalmente hacia el aumento del consumo de alimentos con alta 

densidad calórica, la disminución de la AF diaria y el incremento del hábito tabáquico.6 Dado el bajo 

gasto energético diario característico de la vida moderna, parece bastante probable que las 

consecuencias de la falta de AF empeoren.7  

Estar sentado es el comportamiento sedentario más común de las personas adultas. Sin 

embargo, es posible que todavía no hayamos llegado a nuestro máximo potencial de tiempo sentados, 

lo que hace pensar en las posibles consecuencias nefastas futuras.8 Actualmente, los costes derivados 

de la inactividad física se han estimado en 8.200 millones de dólares por año.9 

 

1.1. Sedentarismo e inactividad física 

El comportamiento sedentario, o sedentarismo, se define como cualquier comportamiento de 

vigilia caracterizado por un gasto energético inferior a 1,5 equivalentes metabólicos (METs), realizado 

mientras la persona está sentada, reclinada o tumbada.10,11 En la actualidad existe gran evidencia que 

muestra al sedentarismo como un factor de riesgo independiente en el desarrollo de múltiples 

problemas de salud y patologías.12 Se estima que el estilo de vida sedentario es el responsable de 

aproximadamente un tercio de las muertes por enfermedades coronarias, cáncer de colon y diabetes 

mellitus tipo II a nivel mundial.7  

Ya en el año 2003, la Organización Mundial de la Salud informó que los estilos de vida 

caracterizados por el sedentarismo eran una de las diez causas principales de mortalidad y discapacidad 
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en el mundo,13 y para el año 2020 se previó que las enfermedades cardiovasculares (ECV) causarían 25 

millones de muertes a nivel mundial.6 En España el porcentaje de población sedentaria se sitúa en un 

47%, alcanzándose cifras superiores al 60% de la población adulta, siendo uno de los cuatro países más 

sedentarios de Europa.6 Se estima que en gran parte de los países occidentales la población adulta pasa 

buena parte del día en comportamiento sedentario, llegándose a acumular hasta medio día en las 

personas empleadas.14 

El término sedentarismo suele llevar a confusión e intercambiarse de manera errónea con el 

término inactividad física. La inactividad física, por su parte, se define como la incapacidad de una 

persona para cumplir con el mínimo de AF recomendado por las guías mundiales de salud pública para 

personas adultas.2,15 Estas guías están promoviendo realizar al menos 150-300 minutos de AF de 

intensidad moderada a vigorosa a la semana, incluyendo la importancia del fortalecimiento muscular y 

óseo realizado al menos dos días a la semana.15 Estas pautas son conceptualmente similares a las 

recomendaciones anteriores, pero proporcionan más flexibilidad en la forma en la que la AF se acumula 

durante la semana. Sin embargo, los beneficios provenientes de la cumplimentación de dichas 

recomendaciones actuales pueden llegar a perderse si la persona permanece las restantes 15 horas del 

día en comportamiento sedentario. Esto se debe a que las consecuencias de "estar demasiado tiempo 

sentado" son diferentes de las de "realizar insuficiente AF".8 Por lo tanto, recientemente, se ha incidido 

en alentar a las personas a romper los períodos de comportamiento sedentario, introduciendo en 

tramos intermitentes sus actividades diarias no ejercitantes15,16 o de intensidad ligera.15,17 Lo que nos 

lleva a la necesidad de definir los términos del siguiente punto. 

 

1.2. Actividad física y ejercicio físico 

Desde una perspectiva global se considera AF cualquier movimiento corporal producido por el 

sistema músculo-esquelético que tenga como resultado un gasto energético superior a los valores 

basales.18 La AF es necesaria para conseguir un nivel de condición física adecuada, que nos permita vivir 

con el mayor grado de autonomía personal para afrontar la vida diaria y para ejercer un mayor control 

sobre nuestra propia salud.19 El ejercicio físico (EF), por su parte, se define como toda AF planeada, 

estructurada, repetitiva y dirigida con el objetivo de mejorar o mantener uno o varios de los 

componentes físicos.18  
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1.3. Sueño y su relación con la salud 

A pesar de los efectos saludables asociados al estilo de vida físicamente activo, el sedentarismo 

sigue en aumento y es un factor clave en la etiología y progresión de las enfermedades crónicas, 

cardiovasculares y metabólicas, debido a que es un factor de riesgo independiente para el desarrollo de 

los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) como son la obesidad, la hipertensión arterial (HTA) y la 

diabetes mellitus;13 que unidos a una baja capacidad cardiorrespiratoria (CCR), son un fuerte predictor 

de la mortalidad.6,7 Por lo tanto, la comprensión de los posibles factores de riesgo es parte integral de 

la prevención de la morbilidad y la mortalidad relacionada con los FRCV.20  

En los últimos años ha crecido el interés por estudiar el efecto de las conductas sedentarias en 

el desarrollo y la progresión de los FRCV y de la ECV desde una perspectiva diferente. No como ausencia 

o escasez de AF, sino como un concepto independiente, de forma que pueden coexistir en una misma 

persona altos niveles de AF y mucho tiempo invertido en conductas sedentarias.6,14 Este hecho refuerza 

el mensaje acerca de las consecuencias perjudiciales para la salud de un excesivo tiempo en 

comportamiento sedentario, independientemente de la cantidad de AF realizada,21 debido a que el 

proceso sedentario genera una serie de cambios fisiológicos en el organismo. 

El sueño, por su parte, a pesar de ser la actividad en la cual pasamos más tiempo durante nuestra 

vida, concretamente pasamos durmiendo un tercio de la vida,22 suele ser la “variable olvidada”. Del 

sueño y su calidad depende en gran medida nuestro rendimiento tanto físico como mental. Durante el 

tiempo que dedicamos a dormir, en nuestro organismo se producen múltiples cambios fisiológicos 

encaminados a proporcionar mayor bienestar y recuperación.23 Cada vez son más numerosas las áreas 

desde las que pueden establecerse interesantes conexiones entre el sueño y diferentes aspectos 

relacionados con la salud. El bajo gasto energético diario característico de las sociedades desarrolladas, 

consecuencia de un mermado estilo de vida activo, lleva consigo una reducción en el tiempo de sueño 

y un descanso inadecuado.7 

La falta de sueño es el factor contribuyente más importante tanto en los accidentes de tráfico y 

laborales, como en la tasa de mortalidad por trastornos isquémicos, infarto de miocardio, HTA, cáncer 

y todas sus combinaciones.24 La Fundación Americana del Sueño informa de una reducción en la 

duración del sueño en los últimos 50 años de 1,5 a 2 horas diarias25 y el 30% de los estadounidenses 

manifiestan dormir menos de 6 horas por noche.26 La cuestión de cuántas horas de sueño son realmente 

necesarias para el bienestar de la persona ha sido bastante debatida desde hace varios años. Algunos 

autores recomiendan entre 7 y 8 horas de sueño para la salud o bienestar físico y mental; mientras otros 

enfatizan que cada persona debe satisfacer su cuota de sueño individual.27 A pesar de esta disparidad 

de opiniones, investigaciones recientes parecen sugerir que el alejamiento de un patrón de sueño 
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intermedio, que implique dormir unas 7-9 horas (Fig. 1), se asocia al padecimiento de consecuencias 

negativas para la salud y el desarrollo de patologías.28  

 

 

Figura 1. Tasas de mortalidad en función de la duración del sueño individual.28 
 

Otros autores, por el contrario, afirman que las personas se diferencian principalmente por la 

calidad del sueño. De esta manera, hablamos de personas con patrón de sueño eficiente o de buena 

calidad y de personas con sueño no eficiente o de pobre calidad.29 El parámetro de eficiencia de sueño 

hace referencia al tiempo dormido dividido por el tiempo pasado en cama y multiplicado por 100, e 

idealmente debe aproximarse al 100%. Suele asumirse como una mala eficiencia de sueño, incluso 

clínicamente significativamente, valores inferiores al 85%.30 

En los últimos años, ha habido un interés creciente en una posible asociación entre los 

trastornos del sueño y comorbilidades significativas, incluyendo trastornos del metabolismo de la 

glucosa y la HTA.31 Dormir menos de 4 horas o más de 8 horas aumenta el riesgo de muerte temprana 

(Fig. 1). De hecho, dormir más de 9 horas por noche es un factor de riesgo de desarrollo de cáncer, 

cardiopatías y accidentes cerebrovasculares.31 También se debe mencionar que no se sabe a ciencia 

cierta la direccionalidad de dicha asociación, es decir, si el cáncer, los problemas cardíacos, etc. 

modifican los patrones de sueño o si una cantidad de sueño anormal es la que genera la patología. En 

cualquier caso, sí queda claro que los patrones habituales de sueño pueden afectar de forma 

independiente a la mortalidad.32 Varios estudios han informado sobre la asociación entre la duración 

del sueño (i. e., tanto demasiado larga como demasiado corta) y la mala salud, incluyendo las relaciones 
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con la sensación de bienestar mediante auto-informe, la morbilidad y la mortalidad, así como con 

patologías crónicas como la diabetes mellitus tipo 2, trastornos respiratorios, HTA y obesidad que 

producen un aumento del riesgo cardiovascular (RCV).33 El sueño, por tanto, se podría considerar uno 

de los factores a estudiar y valorar de la actual “pandemia” de HTA y obesidad que afecta a diversos 

países en todo el mundo. 

 

1.4. Métodos de valoración de la actividad física y del sueño 

Existen múltiples maneras de analizar los niveles de AF y sueño, pero la gran variabilidad en el 

método de medición entre estudios y entre los diferentes países genera una gran dificultad de cara a la 

comparación de los resultados. Por ello, con el objetivo de reducir la variabilidad metodológica y generar 

una estandarización de cara a la mejor interpretación de los datos, surgen los cuestionarios y los 

monitores de medición de AF y sueño. A pesar de pertenecer a metodologías diferentes, no son 

excluyentes entre sí.34 

 

1.4.1. Metodología subjetiva 

Los cuestionarios son una manera de análisis eficaz y válida de cara a la evaluación de los 

parámetros de AF y sueño. Su fácil cumplimentación, su escaso coste y la rapidez en la obtención de los 

resultados hacen de ellos una metodología muy utilizada en investigación.35 No obstante, debido a que 

la mayoría de dichos cuestionarios deben ser realizados de manera auto-administrada y autónoma por 

la persona, pueden llegar a darse una serie de factores que hagan que la medición no sea del todo fiable. 

La falta de sinceridad total al responder suele ser el inconveniente principal a la hora de utilizar 

cuestionarios, por lo que una combinación con métodos de cuantificación objetiva se presenta como la 

metodología más eficaz.  

La cuantificación de la AF es un aspecto tan complejo como importante debido a que es un 

comportamiento consciente, aunque en muchas ocasiones si se realiza a una intensidad ligera puede 

ser llevada a cabo de manera inconsciente, por lo que es necesario valorarla y cuantificarla con 

precisión. El cuestionario internacional de AF (IPAQ), del inglés “International Physical Activity 

Questionnaire”, es una herramienta utilizada a nivel mundial, dirigida principalmente hacia el control e 

investigación de la AF.36,37 Es un instrumento diseñado principalmente para el análisis de la cantidad de 

AF que la población adulta percibe que realiza. El intervalo de edad en el que se debe aplicar esta 
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herramienta comprende desde los 15 a los 69 años, y se encuentra disponible en dos versiones: larga y 

corta. 

 

1.4.2. Metodología objetiva 

Las pruebas directas de medición tanto de los niveles de AF diaria, medida mediante 

seguimiento GPS, como del sueño, medida con polisomnografía, son consideradas el “gold standard” y 

la opción más precisa y exacta de valoración. En cambio, su alto coste y la necesidad de instalaciones 

y/o material específico, hacen que en muchas ocasiones sean inalcanzables.  

La introducción de los acelerómetros como método de cuantificación objetiva ha permitido una 

valoración más económica, y a su vez exacta, del tiempo sedentario, la AF y el sueño.38 La acelerometría 

es un método aceptado y validado de cuantificación de la AF y sueño diario para personas de cualquier 

edad y capacidad física. Esta metodología evita las limitaciones que surgen en la utilización de 

metodologías subjetivas como los cuestionarios, ofreciendo una respuesta objetiva y menos invasiva. 

También permite obtener información sobre la frecuencia, intensidad y duración de la AF realizada 

durante varios días, mejorando así la precisión para calcular la intensidad de la AF y poder determinar 

si se cumplen las pautas de AF, así como examinar la relación entre dicha AF y posibles efectos para la 

salud.39 También permite analizar el patrón de sueño, pudiendo determinar el nivel de eficiencia, tiempo 

de sueño, numero de despertares, etc.40 Los acelerómetros resuelven la problemática de la subjetividad 

y, además, tienen como ventajas su reducido tamaño, la facilidad de transporte y una mínima 

interferencia en la vida diaria. Adicionalmente, disponen de una alta capacidad de almacenamiento que 

permite guardar una gran cantidad de datos (desde días a semanas).41,42  

Un acelerómetro es un dispositivo que mide la fuerza de aceleración (en la unidad “g”) en uno, 

dos o tres ejes (i. e. X, Y y Z). Los acelerómetros triaxiales son los más utilizados en la actualidad para la 

medición tanto de los niveles de AF como de la calidad del sueño. Para comprender el funcionamiento 

de los acelerómetros es necesario conocer algunas de sus características: 

- Epochs: Los epochs hacen referencia al intervalo de tiempo en que el acelerómetro almacena la 

información.43 El acelerómetro habitual almacena la magnitud de las aceleraciones a intervalos 

de registro fijos (1 segundo, 4 segundos, 15 segundos o 60 segundos o más).44 Según el tipo de 

acelerómetro utilizado o de la población a la que se quiera analizar, se recomienda una u otra 

medida. Por ejemplo, en investigaciones realizadas con niños y niñas, el epoch utilizado debe 

ser de corta duración,45 y el más empleado se encuentra en torno a los 5-15 s. Esta elección se 

basa en la evidencia de que la AF de los niños y niñas es predominantemente intermitente, por 
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lo que un epoch mayor provocaría una pérdida significativa de datos.41,46 Por su parte, estudios 

con alumnado de 3 a 9 años han utilizado un epoch cercano a 5 s, debido a los numerosos 

tramos breves de AF moderada a vigorosa que suceden a lo largo de un día.46 En personas 

adultas, el epoch recomendado y habitualmente utilizado para el análisis en condiciones de vida 

real son 60 s.47 

 

- Puntos de corte o “Cut Points”: La unidad que permite clasificar la AF de una persona se llama 

“count”. Los puntos de corte creados a partir de una determinada cantidad de counts, reciben 

el nombre de “Cut Points”. Estos puntos de corte permiten clasificar la AF en diferentes 

intensidades (i. e., comportamiento sedentario, ligera, moderada y vigorosa).48 Estos puntos de 

corte van a variar en función del tipo de población, siendo los valores numéricos muy diferentes 

si se trata de personas adultas, jóvenes y/o niños/as; de la investigación llevada a cabo, del lugar 

de colocación del acelerómetro (muñeca, cadera, espalda, etc.) y del modelo del acelerómetro 

entre otros.47,49 

No obstante, la acelerometría, que se encuentra en constante evolución, presenta en la 

actualidad una serie de limitaciones. Algunos autores han subrayado la imposibilidad de los 

acelerómetros para detectar y registrar las actividades no basadas en pasos o en impactos (como por 

ejemplo las actividades acuáticas o en bicicleta), dando como resultado una infraestimación de la 

cantidad de AF realizada.50 Además, existe una falta de acuerdo sobre el lugar de colocación del 

acelerómetro, lo que deriva en diferencias entre estudios y hace que la interpretación de los resultados 

sea más complicada.49 A pesar de todo, la acelerometría se presenta como la metodología de análisis y 

cuantificación adecuada para el análisis de los niveles de AF y la calidad del sueño.  
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2. MARCO TEÓRICO / Theoretical framework 

Las enfermedades cardiovasculares (ECV), así como las posibles consecuencias de pasar 

demasiado tiempo en comportamientos sedentarios o la calidad del sueño, se han convertido en un 

área de creciente interés de investigación. Las ECV son la causa principal de mortalidad y morbilidad en 

el mundo, provocando un enorme impacto en la calidad de vida y costos relacionados con el cuidado de 

la salud.51,52 De manera general, las ECV se definen como una serie de desórdenes del corazón y de los 

vasos sanguíneos, que se clasifican en: cardiopatía coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad 

vascular periférica, insuficiencia cardíaca, cardiopatía reumática, cardiopatía congénita, 

miocardiopatías y ateroesclerosis.53 

Los FRCV están relacionados con el desarrollo de las ECV, teniendo una relación causal con la 

muerte prematura y los eventos cardiovasculares.54 El conocimiento de los FRCV en las ECV, 

especialmente los factores de riesgo modificables, tales como el consumo de tabaco, el colesterol 

elevado, la HTA, el sobrepeso u obesidad, la inactividad física o el sueño inadecuado es algo esencial y 

podría contribuir a una reducción en la incidencia de las ECV.55  

 

2.1. Hipertensión arterial 

La TA es la presión o fuerza que ejerce la sangre a su paso por las paredes de las arterias. La TA 

se cuantifica con dos valores: TA sistólica (TAS) y TA diastólica (TAD), medidas en milímetros de mercurio 

(mmHg). La TAS representa el pico de presión que corresponde con la contracción ventricular durante 

la sístole, mientras que la TAD representa la presión durante la relajación ventricular, la diástole.56 El 

incremento de los valores de TAS y/o TAD mantenido en el tiempo, lo que se consideraría una elevación 

crónica de la TA, puede causar lesiones y enfermedades en distintos órganos. Este tipo de TA elevada 

es lo que se conoce como HTA.56,57 

La HTA es una enfermedad crónica común en humanos, siendo el principal factor de riesgo de 

morbilidad y mortalidad a nivel mundial, afectando a más de mil millones de personas en todo el 

mundo57,58 y causando 10,4 millones de muertes anualmente.59 Sus complicaciones, entre las cuales se 

incluyen el accidente cerebrovascular, la enfermedad coronaria, la insuficiencia cardíaca y la 

enfermedad renal, son las principales causas de morbilidad y mortalidad, con importantes 

consecuencias para la salud pública.57  

Dependiendo de las causas que la hayan originado, se pueden distinguir dos tipos de HTA: 

primaria y secundaria. La HTA primaria o idiopática se refiere a la no existencia de una causa obvia o 
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identificable que haya promovido el desarrollo de la HTA.56 El 90% de las personas con HTA padece este 

tipo con origen desconocido, mientras que el 10% restante responde a la denominada HTA secundaria. 

La HTA secundaria puede ocurrir por distintas causas específicas: adenoma de Conn, enfermedad reno- 

vascular, feocromocitoma, hipotiroidismo o hipertiroidismo, apnea obstructiva del sueño, acromegalia, 

o consumo de drogas. Los casos de HTA secundaria, donde hay una causa identificable, suelen ser más 

abundantes en personas menores de 40 años.56 

La HTA primaria se refiere a la mayoría de la población con valores de TA elevados de forma 

crónica, y definida con valores >140 mmHg para la TAS y/o >90 mmHg para la TAD.57 En la población 

general, la prevalencia de HTA se encuentra alrededor del 30-45% en personas adultas, pero aumenta 

rápidamente con la edad avanzada.58 En España concretamente, la HTA constituye un importante 

problema de salud pública, debido a que su prevalencia es de aproximadamente un 35%,60 llegando al 

40% en edades medias y a más del 60% en los mayores de 60 años, afectando en total a unos diez 

millones de personas adultas;61 y siendo más común en el sexo masculino (49,9%) que en el femenino 

(31,5%).62 A esta gran prevalencia se añade el hecho de que se ha observado que con cada aumento de 

20 mmHg en la TAS por encima de los valores normales, el riesgo de muerte por accidente 

cerebrovascular, enfermedad cardíaca u otra enfermedad vascular se duplica.63 

El umbral de HTA definido anteriormente lo concretan los valores de TA sobre los que el 

tratamiento puede reducir la evolución de la enfermedad, generando así unos límites de TAS y TAD 

(Tabla 1) que definen la HTA.57 Basándose en la evidencia científica, se indica que estos valores de HTA 

se pueden reducir a través de tratamientos diversos, tanto farmacológicos como no farmacológicos.64,65 

 

Tabla 1. Definiciones y clasificación de los valores de tensión arterial.57 

CATEGORÍA TAS (mmHg) TAD (mmHg) 

Óptima <120 <80 

Normal 120-129 80-84 

Normal alta 130-139 85-89 

Hipertensión grado 1 140-159 90-99 

Hipertensión grado 2 160-179 100-109 

Hipertensión grado 3 ≥180 ≥110 

Hipertensión sistólica aislada ≥140 ≤90 

TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica. El grado de la 
hipertensión sistólica aislada debe ser calificado (1, 2, 3) en función de los valores 
de TAS de los limites indicados, siempre que los valores diastólicos sean <90 
mmHg. Los grados 1, 2 y 3 corresponden a la clasificación de hipertensión leve, 
moderada y grave, respectivamente. 



55 
 

Se prevé que la prevalencia de HTA y la necesidad de tratamiento farmacológico continúen 

creciendo, ya que la edad media de la población es cada vez de mayor, con un nivel de comportamiento 

sedentario cada vez más elevado y, como consecuencia, más obesa.56,66,67 De hecho, según un análisis 

realizado sobre la tendencia de la carga que supone la HTA a nivel mundial, se estima que la población 

adulta con HTA pasará del 26,4% registrado en el año 2000, al 29,2% en 2025.68 Con estas cifras, se 

puede afirmar que la HTA es uno de los mayores problemas de salud pública.57 Afortunadamente, a 

pesar de que la incidencia de la HTA primaria ha aumentado en las sociedades desarrolladas, es también 

uno de los factores más favorecidos por la práctica de AF, logrando reducir dichos niveles 

hipertensivos.69 

 

2.2. Sobrepeso / obesidad 

El sobrepeso y la obesidad se definen como una acumulación anormal o excesiva de grasa y que, 

en la gran mayoría de los casos, puede ser perjudicial para la salud.70,71 La obesidad surge como 

resultado del desequilibrio entre el consumo y el aporte de energía.72 La proporción y cantidad de 

macronutrientes ingeridos como energía, (i. e., carbohidratos, proteínas y grasas), está destinada a 

convertirse en energía y en elementos celulares o, por el contrario, cuando el consumo excede las 

demandas requeridas por el organismo, a almacenarse en forma de grasa.73 

Un estilo de vida sedentario que origina un desequilibrio calórico excesivo y sostenido, conlleva 

un aumento de la masa corporal.73 El exceso de dicha masa corporal es un importante factor de riesgo 

de mortalidad y morbilidad por enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus, cánceres y trastornos 

musculoesqueléticos, y causa casi tres millones de muertes anuales en todo el mundo.74 El exceso de 

masa corporal es la base fisiopatológica que subyace en los FRCV y es también un factor de riesgo 

independiente para las ECV.75  

La obesidad se define con mayor precisión como la acumulación anormal o excesiva de 

adiposidad en la medida en que la salud puede verse afectada.71 La prevalencia media de la obesidad a 

nivel mundial se ha estimado en aproximadamente el 10%, pudiendo variar del 2% hasta el 30% 

dependiendo del país.73 Estimaciones recientes de la Organización Mundial de la Salud indican que, en 

2016, más de 1900 millones de personas adultas tenían sobrepeso y, de estas, más de 650 millones eran 

obesas. Además, se estimó que 340 millones de niños, niñas y adolescentes entre 5 y 19 años y 24 

millones de niños y niñas menores de 5 años eran obesas o tenían sobrepeso.71 La obesidad ya no es un 

problema de salud pública limitado a los países de altos ingresos, sino que el mundo en proceso de 

desarrollo está experimentando un aumento de las tasas de obesidad secundado por un proceso de 
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urbanización que produce o acentúa los cambios en la dieta y la adopción de estilos de vida 

sedentarios.76 Si las tendencias actuales continúan, se prevé que la prevalencia global de obesidad 

alcance el 18% en los hombres y supere el 21% en las mujeres para 2025.77  

El sobrepeso y la obesidad son generalmente reconocidos como uno de los principales 

problemas de salud pública global que aumenta la morbilidad y reduce la esperanza de vida.78 Además, 

la obesidad contribuye a una menor calidad de vida, ya que se ha correlacionado directamente con un 

mayor dolor corporal, menor funcionamiento físico y trastornos de salud mental.79  

El índice de masa corporal (IMC) es un indicador simple de la relación existente entre la masa 

corporal y la talla de un individuo, que se utiliza frecuentemente para identificar el sobrepeso y la 

obesidad en las personas adultas. Dicho índice se calcula dividiendo la masa corporal de una persona en 

kilogramos por el cuadrado de su talla en metros (kg/m2). A pesar de su gran utilidad y aplicabilidad en 

salud, se debe mencionar que el IMC posee una serie de limitaciones a tener en cuenta debido a que no 

contempla la complexión de la persona. Es decir, no describe adecuadamente la composición corporal, 

debido a que no hace distinciones entre la distribución tanto de la masa grasa como de la masa 

muscular.80 Sabiendo que la grasa abdominal, especialmente la intraabdominal, y la grasa de la región 

glúteo femoral pueden incluso tener un impacto mayor sobre la salud,81 la combinación del IMC junto 

con el perímetro de cintura se presentan como una manera válida y fiable de medición en el ámbito de 

la salud.  

Pese a las limitaciones mencionadas, la Organización Mundial de la Salud 71 clasifica como 

sobrepeso los valores de IMC iguales o superiores a 25 kg/m2 y como obesidad el IMC igual o mayor que 

30 kg/m2 (Tabla 2). 

 

Tabla 2. Clasificación de la Organización Mundial de la Salud 

del sobrepeso y la obesidad con respecto al IMC.71 
 

IMC (kg/m2) 

Masa corporal insuficiente <18,50 
Normopeso 18,50 - 24,99 
Sobrepeso ≥25,00 
Grado I 25,00 - 27,49 
Grado II 27,50 - 29,99 
Obesidad ≥30,00 
Grado I 30,00 – 34,99 
Grado II 35,00 – 39,99 
Grado III/Mórbida ≥40,00 
IMC: índice de masa corporal. 

 

http://es.wikipedia.org/wiki/OMS
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También tiene interés conocer el patrón de distribución de la grasa corporal por su relación con 

el RCV.82 Con esta finalidad se utiliza el índice cintura-cadera (ICC), que pone en relación el perímetro 

de la cintura con respecto al perímetro de la cadera dividiendo uno con el otro, para así determinar si 

existe riesgo de contraer determinadas enfermedades asociadas a la obesidad.83,84 La deposición 

visceral intraabdominal del tejido adiposo que caracteriza la obesidad central es un contribuyente 

importante al desarrollo de HTA, concentraciones elevadas de insulina en plasma y resistencia a la 

insulina, hiperglucemia e hiperlipidemia (i. e., síndrome metabólico).85 El ICC es aceptado como un buen 

indicador de la obesidad central, y a pesar de que no están claramente definidos los valores a partir de 

los cuales se observa un aumento del RCV, estudios epidemiológicos han propuesto como valores 

delimitadores del riesgo >1 en los hombres y >0,85 en las mujeres (Tabla 3).86,87 Se ha sugerido también 

que valores superiores al percentil 90 suponen un riesgo muy elevado para la salud, a pesar de que este 

índice no permite diferenciar si se trata de una acumulación perivisceral o subcutánea.86 Además, se 

recomienda medir el perímetro de cintura como indicador propio de grasa visceral y, de este modo, 

obtener información adicional sobre la composición corporal y poder detectar cambios en la misma.84 

De hecho, se estima que usando solo el IMC no se detecta la mitad de la población con exceso de masa 

grasa.88 Aunque los umbrales de perímetro de cintura para valorar la obesidad varían según grupos 

étnicos y, por tanto, es difícil de estandarizar,87 en algunos trabajos se ha observado que el riesgo de 

obesidad central, complicaciones metabólicas y RCV asociadas a la obesidad aumenta en los hombres a 

partir de una circunferencia de la cintura ≥94 cm y en las mujeres ≥80 cm. Este riesgo está muy 

aumentado para los hombres a partir de valores ≥102 cm y en las mujeres ≥88 cm (Tabla 3).86  

 

Tabla 3. Datos antropométricos para la evaluación de la distribución de la grasa corporal.86  

Indicador Punto de corte Complicación de RCV 

Perímetro de cintura  >94 cm (H); 80 cm (M) Aumentado 

Perímetro de cintura >102 cm (H); 88 cm (M) Aumentado substancialmente 

Índice cintura-cadera ≥1,00 cm (H); 0,85 cm (M) Aumentado substancialmente 

H: hombres; M: mujeres; RCV: riesgo cardiovascular. 

 

Una evidencia cada vez mayor respalda la noción de que la obesidad es un factor causal en el 

desarrollo de la HTA.89 Esto proporciona una visión general de los mecanismos fisiopatológicos 

conocidos que vinculan el exceso de adiposidad con la TA elevada.90 Tristemente, la pérdida de masa 

corporal es a menudo un objetivo difícil de alcanzar a pesar de sus conocidos beneficios tanto para la 

propia HTA como para sus alteraciones metabólicas asociadas.91 Por todo ello, el exceso de grasa se ha 

convertido en una de las amenazas de salud pública más importantes a las que se enfrentan las 
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sociedades actuales en los países desarrollados.90 Por su parte, la inactividad física y una inadecuada 

alimentación son los principales factores que provocan el desequilibrio energético y que conducen a la 

acumulación de tejido adiposo en el organismo.85,86 Por ello, un tratamiento no farmacológico que 

combine EF y dieta se presenta como un método no solo de atenuación de dichos FRCV, sino también 

de prevención.  

  

2.3. Capacidad cardiorrespiratoria 

Otro parámetro que se ve afectado por la inactividad física, el estilo de vida sedentario y los 

FRCV es la CCR, definida como la capacidad que tienen los sistemas respiratorio y circulatorio de aportar 

oxígeno al sistema musculo-esquelético durante un esfuerzo continuado.92,93 Existe gran evidencia 

científica que establece una asociación entre las personas con baja CCR o “fitness”, con el desarrollo de 

la enfermedad arterial coronaria independientemente de su nivel de AF. Se ha observado que las 

personas en baja forma física tienen el doble de riesgo de muerte, independientemente de su IMC.94,95 

En cambio, un aumento en dicha CCR se asocia con numerosas reducciones de los FRCV como la diabetes 

mellitus, HTA, sobrepeso y el riesgo metabólico.78 La condición física es un indicador muy valioso para 

hacer referencia al estado de salud de una persona,20 ya que una mejora de la CCR, por pequeña que 

esta sea, reduce notablemente el RCV.96 La relación es directamente proporcional, es decir, que el riesgo 

resulta menor y se ve reducido cuanto mayor es la CCR.92  

Los parámetros de referencia, más conocidos en investigación como los “gold standard”, para 

valorar la CCR, así como para la prescripción y diseño del EF son el consumo de oxígeno máximo (V̇O2max) 

o pico (V̇O2pico); y el primer y segundo umbral ventilatorios (UV1 y UV2).97-100 Dichos parámetros 

conforman los descriptores fisiológicos sobre el transporte y utilización de oxígeno en respuesta al EF.101-

103 El V̇O2max es el método de valoración más utilizado para medir la CCR debido a su relación inversa con 

varios parámetros de salud,104 y es por eso que la AF es tan importante. Para la mayoría de las personas, 

aumentos en la intensidad, la duración y la frecuencia de la AF generan un aumento de la aptitud física 

y la reducción de varios FRCV (Figura 2). Por el contrario, se ha observado que después de tres semanas 

de reposo absoluto o en cama, el V̇O2max se ve disminuido un 25% en los hombres sanos.20 Además de 

eso, se ha observado que un aumento de 1 MET se asocia con una reducción del riesgo de mortalidad 

del 13% y una reducción del riesgo de las ECV del 15%.105 También un aumento de 1 MET en la CCR se 

corresponde con una reducción del 18% en la mortalidad cardiovascular. Por si fuera poco, se ha 

observado también que personas que realizaban 150 minutos por semana de AF de intensidad 

moderada en su tiempo libre tenían un riesgo 14% menor de la enfermedad arterial coronaria en 
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comparación con aquellas que no reportaban dichos niveles de actividad,20 y aquellas que llevaban a 

cabo 300 minutos o más por semana de AF de intensidad moderada, tenían un riesgo 20% menor.106 

 

Figura 2. Beneficios y funciones preventivas del ejercicio físico.20 

De este modo, la valoración de la CCR supone una información clínica importante en la 

evaluación del RCV. Recientemente, se ha considerado como signo vital, ya que es un predictor fuerte 

de mortalidad.92,107 Resulta fundamental la valoración de la CCR como punto de partida para la 

evaluación y seguimiento del RCV, así como para la programación de intervenciones no farmacológicas 

que combinen tratamiento dietético y EF.19,57 

 

2.4. Sueño 

Durante el periodo de sueño debemos pasar por diferentes fases que contribuyen a que se 

produzcan una serie de cambios a nivel cardiovascular, respiratorio, hormonal, renal, digestivo y en 

general de todo el organismo, esenciales para un descanso adecuado y reparador.108,109 La primera de 

las fases es la denominada fase NREM que se caracteriza por ser un sueño de ondas lentas en el que no 

existen movimientos oculares rápidos. De esta fase NREM se pasa a las fases de sueño superficial 1 y 2; 

y a la de sueño profundo de ondas lentas. Finalmente, se encuentra la fase del sueño caracterizada por 

los movimientos oculares rápidos o fase REM.110  

Los cambios que suceden en el organismo durante el periodo de sueño corresponden 

principalmente al sistema nervioso autónomo. Esto es debido a que, en términos generales, en el sueño 



60 
 

predomina el tono parasimpático, ya que está presente en el sueño NREM que constituye el 80% de 

todo el periodo de sueño nocturno. La fase REM únicamente representa el 20%. Dicho predominio vagal 

está relacionado directamente con la función cardiovascular en la que se produce una regulación de la 

contracción cardíaca, coordinación con la respiración y otros eventos fisiológicos que influyen en la 

TA.111  

Durante el sueño normal ocurre una disminución de la TA en relación con el estado de vigilia 

(Tabla 4). Aunque arbitrariamente, se considera normal una disminución del 10% al 20% en la media de 

la TA nocturna, tanto sistólica como diastólica, en comparación con la TA media durante el día. Por ello, 

la falta o disminución de un descenso de la TA nocturna es un fuerte predictor independiente de RCV. 

El estudio Ohasama observó que, de media, cada deficiencia del 5% en la disminución normal de la TA 

nocturna se asoció con un riesgo aproximadamente un 20% mayor de mortalidad.112 

 

Tabla 4. Valores de normalidad habitualmente aceptados 
para la tensión arterial (TA).65 

TÉCNICA 
LÍMITES DE NORMALIDAD 

TAS (mmHg) TAD (mmHg) 

TA en consulta <140 <90 
MAPA   
     Actividad <135 <85 
     Sueño <120 <70 
     24 horas <130 <80 
AMPA <135 <85 
AMPA: Auto Medición de la Presión Arterial; MAPA: Monitor 
Ambulatorio de Presión Arterial; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: 
tensión arterial diastólica. 

 

Las ECV están asociadas bidireccionalmente con las alteraciones del sueño, ya que los trastornos 

del sueño pueden alterar de manera importante el sistema cardiovascular, lo que lleva a un mayor 

RCV.109 Desde un punto de vista epidemiológico, se ha demostrado que una corta duración del sueño se 

asocia con el desarrollo de enfermedad arterial coronaria e infarto de miocardio, eventos 

cerebrovasculares, diabetes y obesidad, después de ajustarse por factores de riesgo socioeconómicos, 

demográficos y comorbilidades.113 Otro trastorno del sueño es la apnea obstructiva de sueño. Su 

prevalencia en la población adulta es de aproximadamente 24% en hombres y 9% en mujeres, 

habiéndose duplicado con respecto a sus valores anteriores durante la última década, e identificándose 

la obesidad como factor de riesgo importante.113 Además, las personas con ECV tienen una mayor 

prevalencia de apnea de sueño, ya que el 30-80% de las personas con HTA la padecen.114 Por este 

motivo, la Sociedad Europea de Hipertensión recomienda encarecidamente el cribado de apnea de 



61 
 

sueño para todos los pacientes con HTA resistente.115 De este modo, las alteraciones producidas en el 

control del sistema nervioso autónomo juegan un papel relevante. Debido al continuo aumento y 

descenso de estallidos simpáticos durante los episodios apnéicos, el control del sistema nervioso 

parasimpático se altera no solo durante la noche, sino también durante el día.116 Este desajuste entre el 

sistema nervioso simpático y parasimpático puede generar problemas de insomnio nocturno y 

somnolencia diurna, encontrándose una alta prevalencia de desarrollo de HTA en personas con 

insomnio.24 Por ello, en personas con apnea obstructiva de sueño o patologías cardiovasculares 

altamente asociadas al desarrollo de trastornos de sueño es recomendable la valoración de los 

parámetros de insomnio y somnolencia citados anteriormente. 

Debe señalarse también que el sueño es un factor muy importante a tener en cuenta para el 

buen funcionamiento inmunológico de la persona, debido a que durante el sueño se altera la secreción 

de diversas citocinas que influyen en la regulación inmunológica. La privación de sueño da lugar a una 

reducción en la respuesta inmune y a un descenso en la secreción de linfocitos. Ello puede ocasionar 

una menor capacidad de defensa y un mayor riesgo de contraer infecciones o incluso de desarrollar 

enfermedades.117 

Por ello, el sueño es sin duda un excelente indicador del estado de salud general, bienestar y 

calidad de vida de la población. En cualquier caso, merece la pena tomarse en serio los déficits asociados 

a los modelos que se desvían de los patrones normales de sueño, para así prevenir las graves 

consecuencias que se le asocian.28 

 

2.5. Sistema nervioso autónomo  

El sistema nervioso autónomo está constituido por un complejo conjunto de neuronas y vías 

que controlan el funcionamiento del organismo y tienen una inervación generalizada en casi todos los 

sistemas de órganos del cuerpo (i. e., el músculo cardíaco, el músculo liso, el sistema cardiovascular y 

diversas glándulas endocrinas y exocrinas).118,119 Su función global consiste en mantener la situación de 

homeostasis del organismo y efectuar las respuestas de adaptación ante cambios del medio ambiente 

externo e interno.119 La regulación de la TA, la frecuencia cardíaca (FC), las respuestas gastrointestinales 

a los alimentos, la contracción de la vejiga urinaria, el enfoque de los ojos y la termorregulación son solo 

algunas de las muchas funciones homeostáticas reguladas por el sistema nervioso autónomo.118,119 

El sistema nervioso autónomo se compone de dos divisiones anatómica y funcionalmente 

distintas, el sistema simpático y el sistema parasimpático.120 Ambos sistemas son tónicamente activos, 

pudiendo aumentar y disminuir su actividad, proporcionando un grado de información nerviosa a un 



62 
 

tejido determinado en todo momento. Como resultado, la actividad tisular puede potenciarse o 

inhibirse.121 Esta característica del sistema nervioso autónomo mejora su capacidad para regular con 

mayor precisión la función de un tejido.119 Muchos tejidos están inervados por ambos sistemas, debido 

a que el sistema simpático y el sistema parasimpático tienen efectos opuestos sobre un tejido dado. Es 

decir, el aumento de la actividad de un sistema disminuye al mismo tiempo la actividad del otro, 

generando como resultado un control rápido y preciso de la función de un tejido.119,120 

Cada sistema es dominante bajo ciertas condiciones. El sistema simpático predomina durante 

las reacciones de emergencia de "lucha o huida" y durante el EF.119,120 El efecto principal del sistema 

simpático en estas condiciones es preparar el cuerpo para una AF intensa, aumentando el flujo de 

sangre oxigenada y rica en nutrientes a los tejidos que lo necesitan, en particular el músculo-esquelético 

en funcionamiento. 119,120 Por su parte, el sistema parasimpático predomina durante las condiciones de 

reposo y tranquilidad. El efecto general del sistema parasimpático en estas condiciones es conservar y 

almacenar energía, y regular funciones corporales básicas como la digestión y la micción.119,120 

La gran mayoría de los vasos sanguíneos están fuertemente inervados por el sistema nervioso 

simpático.120 Él es el encargado de regular la TA y distribuir el flujo sanguíneo a nivel global, en estrecha 

cooperación con los mecanismos locales para el ajuste entre la oferta y la demanda.120 Los mecanismos 

centrales de control de la TA requieren señales aferentes sobre las que actuar. Estas se encuentran en 

las áreas barorreceptivas, lugares donde las paredes arteriales son sensibles y se pueden estirar.121 El 

sistema simpático se activa cuando la TA desciende y, de hecho, ocurre cuando la persona está en una 

condición de estado estable, en particular en la posición de pie. Por su parte, en el EF se produce una 

vasodilatación de los vasos sanguíneos, debido a una disminución del tono vasoconstrictor simpático, 

que en condiciones de reposo restringirá el flujo muscular.121 

Por otro lado, el corazón está bajo la influencia del sistema nervioso simpático y parasimpático, 

que se unen para influir en la FC y el rendimiento cardíaco.119 Esto muestra que durante la mayor parte 

del día el corazón está principalmente bajo control parasimpático, mostrando una FC basal reducida y 

una menor contractilidad principalmente auricular y ligeramente ventricular.121 Solo durante el EF 

aumentará la actividad simpática dando como resultado una mayor FC.121 

Además, el sistema nervioso autónomo juega un papel importante en el metabolismo y la 

obesidad, asociado con una reducción relativa o absoluta de la actividad del sistema nervioso simpático 

en el componente termogénico.122 Personas con obesidad mostraron una actividad del sistema nervioso 

simpático significativamente menor frente a diversas perturbaciones fisiológicas, como la exposición al 

frío, y la ingesta de alimentos. Por ello, el EF es considerado una herramienta eficaz para modificar la 

actividad del sistema nervioso autónomo en personas con obesidad.122 
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2.5.1. Variabilidad de la tensión arterial 

La TA es un parámetro cambiante que sigue la presencia de ritmos orgánicos intrínsecos, 

factores ambientales tanto físicos como emocionales que actúan sobre la persona, y las diferencias 

producidas por los períodos de actividad y reposo.123 La TA, al igual que ocurre con la FC, es una variable 

que fluctúa a lo largo de las 24 horas, habiéndose observado dicho fenómeno tanto en personas con 

HTA como en personas normotensas. Si bien inicialmente se hizo especial énfasis en los cambios de la 

TA en relación con el día y con la noche, se disponía de poca información acerca de los cambios de TA 

que tienen lugar dentro de intervalos cortos de tiempo. En las últimas décadas el desarrollo de técnicas 

que permiten la medición continua o periódica de la TA, tanto sistólica como diastólica, ha evidenciado 

que experimenta variaciones espontáneas en el período de 24 horas.124 Un grado de variación diurna y 

postural en la TA es parte de los procesos circadianos y homeostáticos normales regulados por el 

corazón y el cerebro.125 A esta variación se la conoce con el nombre de variabilidad de la TA. 

Fisiológicamente, los baroceptores carotídeos y aórticos actúan como moduladores de las 

variaciones agudas de la TA. Cuando en dichos barorreceptores disminuye la inervación nerviosa, se 

produce un incremento considerable de las oscilaciones de la TA. Las señales emitidas por éstos son 

procesadas a nivel central y permiten la regulación de la TA a través de las vías del sistema nervioso 

autónomo.126 La variabilidad de la TA representa un rasgo fisiológico dinámico y característico de la 

función del sistema cardiovascular. Su rango es muy diferente entre las personas en base a las 

respuestas del organismo a sus desafíos y condiciones estresantes diarias, y también está determinado 

por la reactividad característica de sus mecanismos de control cardiovascular.123 Por otro lado, durante 

las dos últimas décadas, esta variabilidad también ha sido reconocida como un factor de riesgo potencial 

independiente, debido a que se ha demostrado que la variabilidad de la TA a largo plazo era un predictor 

de accidentes cerebrovasculares y eventos coronarios en pacientes de alto riesgo.127 Asimismo, parece 

estar relacionada con la lesión de órganos diana inducida por la HTA. La valoración de la variabilidad de 

la TA en personas que presentan lesión orgánica debería ser una de las exploraciones habituales.128 

Estas variaciones tienen su origen en cortos episodios presores y relajantes del tono vascular que les 

confieren a los registros de TA el característico aspecto de irregularidad, hecho que también se origina 

de la diferencia entre los mayores valores diurnos y los menores nocturnos, la cual es de alrededor de 

15 a 20 mmHg.128 

Las guías actuales de HTA129 resaltan el riesgo asociado con la alta variabilidad de la TA, ya que 

representa un factor de riesgo adicional para complicaciones cardiovasculares130 y es un predictor 

independiente de la incidencia de ECV131 y mortalidad.132 
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Pese a su condición de cualidad asociada a la TA, la variabilidad de la TA es cuantificable y las 

cifras que se obtengan podrían depender de la forma en que sea expresada. De manera general, la 

variabililidad de la TA ha sido calculada sobre la base de la desviación estándar (SD) de la TAS, TAD y TA 

media en el período de 24 horas.126 Este hecho ha permitido determinar que el valor promedio en el 

que oscila la variabilidad de la TA es de alrededor del 10% del valor de TA media, con grandes diferencias 

entre personas; y que la variabilidad de la TAS es mayor que la de la TAD.124 Se ha reportado además 

que la fluctuación es mayor en personas con HTA que en normotensas. La forma más sencilla de 

medición de la variabilidad de la TA y por ello la más utilizada, es la obtenida mediante la SD de la TA 

media. Este método además se caracteriza por su la facilidad de cálculo, en el cual la medida de la 

variabilidad global se puede realizar de forma absoluta (medida en mmHg), o de forma relativa como 

índice o coeficiente de variación (CV). La elección entre ambas medidas es una disyuntiva que no ha sido 

resuelta hasta ahora, utilizándose indistintamente en los diferentes estudios.133-135 Indudablemente, la 

conversión a coeficiente homogeneiza los resultados obtenidos y hace más sencilla su comparación 

entre estudios. 

 

2.5.2. Frecuencia cardíaca 

La FC es un signo físico fácilmente detectable que puede considerarse como un indicador de la 

adaptación cardíaca a las necesidades metabólicas en circunstancias de salud o enfermedad.136,137 La FC 

en reposo puede verse aumentada por un incremento de la temperatura, el miedo, la inmovilidad y el 

riesgo cardiometabólico, por lo que se ha considerado a la FC de reposo elevada como un epifenómeno 

que representa un "mal acondicionamiento".138 En la actualidad existe clara evidencia para considerar 

la FC basal como un factor de riesgo modificable, y no solamente como un marcador de riesgo.139,140 

Aunque parece difícil definir un umbral para una FC elevada anormal en reposo, es razonable suponer 

que una FC en reposo entre 80 y 85 latidos por minuto (lpm) debería tomarse como una señal de 

alerta.139  

Se ha demostrado que una alta FC basal se asocia con una mayor mortalidad por cualquier causa 

y ECV, para un amplio espectro de personas entre la población general, incluidos pacientes con ECV 

como HTA, infarto agudo de miocardio e insuficiencia cardíaca congestiva.138 En patologías como la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la hipertensión pulmonar, la diabetes mellitus y el síndrome 

de disfunción multiorgánico, una FC basal elevada se relaciona de forma directa e independiente con la 

mortalidad.136 Así pues, estudios en humanos y animales han demostrado una asociación prospectiva 

entre el aumento de la FC de reposo y la incidencia de obesidad, síndrome metábolico138 o anomalías 

metabólicas como la resistencia a la insulina.139 Distintos datos epidemiológicos han confirmado que las 
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personas con una FC en reposo superior a 83 lpm tienen un riesgo significativamente mayor de muerte 

cardiovascular.139  

En la HTA, en análisis de la FC se ha abordado con menos frecuencia. A pesar de ello, se ha 

demostrado que una FC basal elevada aumenta el riesgo de desarrollar HTA en población normotensa, 

además de ser uno de los predictores más potentes de la progresión acelerada de la rigidez arterial.138 

En personas con HTA, se ha observado que aquellas con una FC basal superior a 85 lpm tenían un 60% 

mayor posibilidades de desarrollar HTA,141 o el doble de posibilidades.142 En otro estudio encontraron 

que aquellas personas cuya FC basal aumentó al menos 5 lpm entre dos visitas clínicas tenían un 51% 

más de riesgo de mortalidad por cualquier causa.138 

Por lo tanto, el aumento de la FC puede reflejar un desequilibrio entre el aumento del tono 

simpático y la disminución del tono vagal.139 Todo ello indica que un aumento en el impulso simpático 

inducido por el estilo de vida puede promover cambios cardiometabólicos; incluso se ha observado que 

una FC basal elevada se asocia con un elevado daño a los órganos diana.138 Por ello, la reducción de una 

FC basal elevada durante las 24 h del día se presenta como una medida urgente a tomar, puesto que 

una reducción se asocia con una mejora de la función endotelial y vascular, así como otras afecciones 

no cardíacas que también pueden verse beneficiadas.136,137  

Por otro lado, la FC máxima, también llamada FC pico en el ámbito de la salud, es uno de los 

valores más utilizados tanto en fisiología, como en medicina clínica.143 La FC máxima es el valor más 

elevado que una persona sometida a un esfuerzo máximo puede alcanzar, hasta llegar al punto de la 

extenuación física. También es una variable fisiológica importante para evaluar la capacidad aeróbica 

máxima en una prueba de esfuerzo.144 Por su parte, se denomina FC submáxima al valor de FC que se 

obtiene en las diferentes intensidades de EF entre la FC de reposo y la FC máxima, o en un determinado 

minuto de una prueba de esfuerzo, o de un test de EF. Al igual que sucede con la FC de reposo, la práctica 

de EF también favorecerá una FC submáxima reducida para una misma intensidad de ejercicio debido a 

una mejor eficiencia cardíaca como consecuencia del aumento del volumen sistólico en cada latido, las 

adaptaciones estructurales del corazón (i. e., dilatación de las cavidades e hipertrofia), así como una 

mejoría de la irrigación sanguínea del miocardio.120 

Pero no es únicamente importante analizar la capacidad del corazón durante el esfuerzo, sino 

también al relajarse. Una respuesta de la FC máxima atenuada en una prueba de esfuerzo y/o una 

recuperación de la FC más lenta inmediatamente después del EF se asocian con un mayor riesgo de 

morbilidad y mortalidad cardiovascular en poblaciones con o y sin enfermedad crónica.145 Ambos 

parámetros están influenciados en gran medida por la CCR, la capacidad del sistema musculoesquelético 

y la actividad del sistema nervioso autónomo. La recuperación de la FC después del EF se ha promovido 
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como un índice específico de actividad vagal con importantes implicaciones clínicas.146 Además, se ha 

demostrado que una disminución tardía de la FC durante el primer minuto después del cese del EF es 

un poderoso predictor de mortalidad.147 Sin embargo, la recuperación de la FC después del EF no se ha 

convertido en una medida establecida para el control de la actividad parasimpática.  

La FC de reserva, (calculada como FC máxima - FC reposo), es un claro indicador del estado de 

forma de la persona y se ha mostrado también como un fuerte predictor de mortalidad por ECV, sobre 

todo en hombres jóvenes.148 Así, una alta FC en reposo, junto con una FC de reserva reducida se conoce 

como un indicador de mala salud y condición física, relacionada con la regulación negativa del tono 

parasimpático. Por ello, esta activación parasimpática puede ser trabajada y mejorada mediante un 

aumento del nivel de AF, utilizando el EF como tratamiento no farmacológico.149,150 Sin embargo, 

sabemos del bajo cumplimiento de las personas con HTA o con sobrepeso con las medidas no 

farmacológicas, por lo que un programa de EF personalizado y supervisado parece la solución más 

adecuada. 

El mejor método para la obtención de valores reales tanto de FC como de TA, en situaciones 

cotidianas y sin afección para la persona, es la monitorización ambulatoria de la presión arterial (MAPA) 

medida al menos diez veces durante un periodo de 24h.139 El MAPA permite obtener los valores de TA 

y FC tanto diurnos como nocturnos. Hasta hace pocos años se utilizaban únicamente los datos diurnos 

del paciente, pero un análisis reciente mostró que la FC nocturna era un mejor predictor de eventos 

cardiovasculares que la FC diurna,151 a pesar de que otros autores afirman no haber encontrado dicha 

asociación.139 

 

2.6. Tratamiento no farmacológico 

La base del tratamiento para la HTA y el sobrepeso u obesidad surge de una modificación del 

estilo de vida dirigida principalmente a la restricción calórica por medio del control de la alimentación y 

al aumento del nivel de AF, reduciendo el nivel de sedentarismo.152,153 Gran cantidad de literatura 

científica describe la relación existente entre TA elevada y los hábitos y estilo de vida.57 Las medidas de 

estilo de vida deben instaurarse en todas las personas con HTA con el objetivo de reducir la TA, controlar 

otros factores de riesgo y trastornos clínicos,154 así como reducir el número de dosis de fármacos que 

se consumen o se tendrían que consumir.57,65 Entre los múltiples factores del estilo de vida que se 

asocian con la etiología o el tratamiento no farmacológico de la HTA, así como del sobrepeso y la 

obesidad, destacan el EF y la alimentación saludable a través de un modelo de dieta específico para 

dichas patologías. 
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2.6.1. Tratamiento mediante ejercicio físico  

Se ha observado que en población con HTA, un aumento en el nivel de AF produce una 

disminución de los valores de TA y masa corporal,65 variables que están altamente relacionadas.155,156 

Un meta-análisis de ensayos controlados aleatorios ha demostrado que el entrenamiento de resistencia 

aeróbica reduce la TAS y la TAD en reposo 3,0 y 2,4 mmHg, respectivamente, llegando hasta 6,9 y 4,9 

mmHg en participantes con HTA.157 Se ha demostrado que incluso la AF regular de menor intensidad y 

duración se asocia con una disminución del 20% en la mortalidad.157 Además, se ha observado que 

independientemente de la pérdida de masa corporal, las personas con obesidad abdominal o síndrome 

metabólico que son físicamente muy activas tienen una reducción del 50% en el riesgo de desarrollo de 

ECV en comparación con personas sedentarias.78  

Asimismo, la AF aeróbica regular puede ser beneficiosa tanto para la prevención y el 

tratamiento de la HTA como para la reducción del RCV y la mortalidad.65 Este hecho es por todos 

conocido, hasta el punto de que todas las organizaciones tanto nacionales como internacionales57,158 y 

las guías actuales15,159,160 promueven la AF diaria y la práctica de EF como una herramienta no 

farmacológica esencial para la prevención y el tratamiento de numerosas enfermedades, entre las que 

destacan la HTA primaria y la obesidad; así como para reducir el RCV y la mortalidad, induciendo mejoras 

sustanciales en la salud física y mental.86,161 

Para el tratamiento del sobrepeso y la obesidad, la dosis de EF recomendada no varía en exceso 

de unas guías a otras,162 y se asemeja a las recomendaciones generales establecidas para la prevención 

de ECV.54 La combinación de EF y dieta, según la evidencia científica, es el mejor aliado de la pérdida de 

masa corporal, siendo la AF el mejor mecanismo para el mantenimiento de dicha pérdida a lo largo del 

tiempo,152 como consecuencia de un aumento de la oxidación de las grasas, predominantemente de la 

franja central del abdomen,152 así como para el mantenimiento y/o el aumento de la masa muscular.163-

165 Una correcta prescripción por parte del personal médico y un diseño adecuado del programa de EF 

por parte de educadores físico-deportivos constituye el encuadre óptimo y fundamental para la 

población obesa. 

A continuación se muestra desglosada la dosis de EF óptima recomendada en base al principio 

FITT (i. e., frecuencia, intensidad, tiempo y tipo) en la HTA, y de este modo, poder diseñar las sesiones 

de entrenamiento de una forma sistemática, progresiva e individualizada.  

 

 

 



68 
 

Frecuencia 

Se define como frecuencia, al número de sesiones de EF a realizar por semana.166 Todas las guías 

y organizaciones158-160 recomiendan hacer EF el mayor número de días posibles a la semana, 

preferiblemente todos los días, ya que los valores de TA disminuyen los días en los que se practica EF 

en comparación con los días en los que no. Esta disminución en la TA es una respuesta fisiológica 

conocida como hipotensión post-ejercicio, surte efecto con tan solo una sesión de EF aeróbico,167,168 y 

consiste en una reducción inmediata de la TA de 5-7 mmHg en personas con HTA.169 Una vez cesa el 

estímulo de entrenamiento, el efecto anti-hipertensivo del EF aeróbico es inmediato, produciendo una 

disminución en la TAS y la TAD que se puede llegar a mantener durante más de diez horas por debajo 

de los valores pre-ejercicio.169  

Además de la hipotensión post-ejercicio, otra razón para la realización de EF el mayor número 

de días posibles es la estrecha relación de la HTA con el sobrepeso u obesidad. Por ello, un alto número 

de días de entrenamiento, o en su defecto, de gran cantidad de minutos a la semana de EF, es lo 

necesario para lograr el gasto calórico requerido para la pérdida inicial de masa corporal y su posterior 

mantenimiento en el tiempo.170 

 

Intensidad 

La intensidad se define como el grado de esfuerzo al que se realiza la actividad.166 Numerosas 

instituciones57,158,159 avalan y respaldan que la realización de EF aeróbico a intensidad moderada-

vigorosa con una duración de 20-40 minutos reduce sistemáticamente la TAS y la TAD en personas 

adultas con HTA.169  

El EF de intensidad moderada-vigorosa en población con HTA puede realizarse de múltiples 

maneras, pero por lo general se suelen utilizar dos métodos: continuo e interválico. El entrenamiento 

aeróbico continuo se refiere a cuando la persona es capaz de llevar a cabo un EF aeróbico durante un 

periodo de tiempo determinado de forma continua a una intensidad constante. En cambio, el 

entrenamiento aeróbico interválico consiste en alternar periodos intensos de EF aeróbico con periodos 

de recuperación activos de intensidad ligera-moderada o, en su defecto, pasivos.171 La proporción en el 

intercambio entre alta intensidad y/o intensidad ligera-moderada es la base del diseño del EF 

interválico. De este modo, se pueden diseñar entrenamiento interválico de baja intensidad (low 

intensity interval training, LIIT) y entrenamiento interválico de alta intensidad (high intensity interval 

training, HIIT).171  
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Los programas HIIT presentan un rango de intensidad superior al que se obtiene en los 

programas LIIT, puesto que se intercalan periodos de alta intensidad con recuperaciones a intensidad 

moderada.171 Los programas LIIT por su parte, funcionan igual que el HIIT, aunque con un nivel de carga 

inferior. En definitiva, también se llevan a cabo diversos intervalos intercalando intensidades de carga 

mayor y menor, aunque en el LIIT, la intensidad alta siempre se mantiene en un rango moderado.172 En 

personas mayores o desacondicionadas físicamente que retoman la práctica deportiva se recomienda 

comenzar con un entrenamiento LIIT, para en posteriores sesiones hacer HIIT, debido al menor nivel de 

estrés fisiológico al que se somete al organismo.173 

Por lo tanto, el EF aeróbico de intensidad moderada-vigorosa resulta beneficioso en población 

hipertensa, y los protocolos HIIT, en comparación con el EF de intensidad moderada y mayor duración, 

son una estrategia interesante y eficiente, ya que han demostrado que “menos puede ser más” al 

producir mejoras tanto en poblaciones sanas como en individuos con HTA primaria y ECV.107,150,174-176 

Por otra parte, en los últimos años ha aumentado el interés y la relevancia de la AF “no 

ejercitante” de intensidad ligera.2,17,177 Asimismo, se ha observado que la AF regular de baja intensidad 

se asocia con una reducción del 14-20% de la mortalidad por cualquier causa,2,178 debido a su asociación 

directa con una reducción en el tiempo de comportamiento sedentario.179 También se ha observado 

que aquellas personas que realizan al menos 15 minutos al día de AF de intensidad ligera tienen una 

reducción del 10% en el riesgo de muerte por cáncer y un aumento en la esperanza de vida de 2,5 a 3,1 

años.178 De este modo, tampoco podemos olvidar un parámetro que en muchas ocasiones no se 

contabiliza y puede ser clave para la disminución de la masa grasa; el NEAT, del inglés Non-Exercise 

Activity Thermogenesis. El NEAT hace referencia a la energía que gastamos en todo lo que hacemos que 

no sea dormir, comer o hacer EF programado.180 Engloba todas aquellas acciones más o menos 

rutinarias que no se consideran actividades deportivas per sé, pese a que requieren de un esfuerzo físico 

para su realización.181 Por consiguiente, todas aquellas actividades físicas de intensidad ligera 

condicionan nuestro NEAT diario e inducen cambios en el equilibrio energético, el cual puede ser 

importante en la fisiología del cambio de masa corporal180 y reducción de la obesidad.182 

 

Tiempo 

Por tiempo se entiende la duración o volumen de cada sesión de ejercicio.166 Todas las guías158-

160 recomiendan como normal general realizar al menos 30 minutos de EF al día como tratamiento no 

farmacológico esencial para la prevención y el tratamiento de la HTA y la obesidad. Al igual que con la 

frecuencia, existe unanimidad entre las organizaciones profesionales sobre la duración mínima, que 

debe alcanzar unos valores de 150-300 minutos por semana; una cantidad que es equiparable a las 
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recomendaciones para la población general.15,170 Asimismo, hasta hace muy pocos años, las guías 

recomendaban realizar la AF en bloques de al menos 10 minutos de duración para que tuviera efectos 

beneficiosos y observables en la salud. Sin embargo, se ha observado que no necesariamente tiene que 

ser acumulada en bloques de esa duración, y que incluso actividades con una duración inferior producen 

mejoras significativas en la TA, composición corporal, perfil lipídico y control glucémico, entre otras.183 

Este hecho resulta de gran importancia para la salud pública porque sugiere un cambio de paradigma y 

demuestra que realizar AF, independientemente de la duración, puede tener efectos beneficiosos para 

la salud.183  

Este cambio, resulta de particular importancia para las personas que no pueden participar en 

sesiones de AF debido a que la duración es excesiva para ellos, o incluso para aquellos que buscan la 

excusa de la falta de tiempo para no ejercitarse, abriendo la posibilidad de ejercitarse en varios 

momentos y situaciones del día. También da soporte a las iniciativas de salud pública que abogan por 

conductas de AF que probablemente no requieran 10 minutos, como subir un tramo de escaleras o 

estacionar el automóvil en un lugar más alejado del destino. Esto puede sugerir la necesidad de un 

cambio de paradigma contemporáneo en las recomendaciones de salud pública para la AF, que fomente 

la participación en actividades de intensidad moderada-vigorosa como un comportamiento de estilo de 

vida importante para mejorar la salud, con beneficios potenciales que se obtienen independientemente 

de la duración.15 

 En definitiva, hay suficiente evidencia que afirma que el EF aeróbico realizado de forma 

continua en una sola sesión o acumulando en series más cortas durante todo el día tiene un efecto 

hipotensivo similar en adultos con HTA.184  

 

Tipo 

Por tipo se entiende la modalidad o el patrón de entrenamiento ejecutado.166 Existe un amplio 

consenso respaldado por una fuerte evidencia científica de que el EF aeróbico debe prescribirse como 

el tipo de EF principal para la prevención, el tratamiento y el control de la HTA y la obesidad.57 A pesar 

de todo, las nuevas guías y sus actualizaciones, introducen la realización de al menos dos días a la 

semana de entrenamiento de fuerza y de flexibilidad como complemento del entrenamiento 

aeróbico.15,57,158 El entrenamiento de fuerza no disminuye la masa corporal, pero produce cambios en 

la composición corporal, aumentando la masa muscular y disminuyendo la masa grasa.86 A pesar de la 

escasez de evidencia científica sobre los beneficios del entrenamiento de fuerza en población 

hipertensa, sí se ha visto que tanto en población sana,185 como en mujeres mayores186 o con TA 

elevada,185,187 que el entrenamiento de fuerza ayuda a disminuir los valores de TA.  
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2.6.2. Tratamiento dietético  

La reducción calórica es el componente más importante para lograr la pérdida de masa corporal, 

mientras que un estilo de vida físicamente activo con niveles de AF sostenidos en el tiempo es 

particularmente importante en el mantenimiento de la pérdida de masa corporal.188,189 La pérdida de 

masa corporal depende principalmente de la reducción de la ingesta calórica total, no de las 

proporciones de hidratos de carbono, grasas y proteínas en la dieta.188,189 La distribución de los 

macronutrientes será determinada por el nutricionista de acuerdo con la situación clínica de la 

persona,87 y puede variar de acuerdo con el perfil metabólico de la persona y/o de los FRCV que 

presente. 

La calidad y la composición de la alimentación es un factor de riesgo modificable que tiene 

efectos contrastados en la prevención de la ECV y la mortalidad. La modificación de los hábitos 

dietéticos y la adherencia a un patrón dietético saludable es particularmente importante en personas 

de edad media consideradas de alto riesgo.190 En las dos últimas décadas, distintos trabajos han 

mostrado la eficacia de la adherencia al patrón dietético conocido como dieta DASH (del inglés, Dietary 

Approaches to Stop Hypertension, “Estrategias dietéticas para frenar la hipertensión arterial”) en la 

reducción de la TA, la mejora del estado de salud y la calidad de vida, la prevención de la ECV, el 

síndrome metabólico, la diabetes mellitus y la mortalidad por todas las causas en distintas 

poblaciones.188,190 Además, diferentes estudios han mostrado que la combinación de dieta DASH con 

reducción del aporte de sodio es el tratamiento dietético más efectivo para reducir la TA.190  

 

2.7. What is known and what remains to be known on this topic? 

Physical activity (PA), sedentary behavior (SB), sleep quality, and cardiorespiratory fitness (CRF) 

are indicators of a person's state of health; and a high presence of some and absence of others are 

associated with an increased risk of a cardiovascular event. During the last decades, PA and SB have 

gained importance and have been introduced as an important aspect of global guidelines.57,158 Both 

have been studied and assessed separately in numerous populations, including healthy individuals and 

others with diverse pathologies, but never together.  

Sleep is a fundamental and necessary biological function for the proper functioning of the body, 

due to the existence of a close interrelation between sleep processes and the physical and psychological 

state of health.27,28 However, sleep is usually the "forgotten variable" in our equation. When a person 

does not get enough sleep (i.e., sleep deprivation), an imbalance occurs in the body that affects 
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performance, ability to think clearly, reaction time, regeneration, and physiological recovery; sleep 

deprivation even induces the development of certain pathologies. 

Nevertheless, the lack of sufficient scientific evidence in aspects related to the adequate design 

of the exercise programme, and the little existing evidence in other aspects such as sleep quality in both 

the general population and in overweight/obese hypertensive population, highlight the need for this 

doctoral thesis. As many aspects of exercise training and sleep behaviour remain discordant today, this 

work can shed some light and can be used as a starting point for future research in this type of 

population, as well as providing a framework for comparison with other study populations elsewhere. 

Currently, no research has determined the effects of different exercise intensities and volumes 

combined with a hypocaloric diet intervention and sleep quality analysis in overweight/obese, 

sedentary adults diagnosed with HTN. 

Finally, the autonomic nervous system is of great importance in the control and the overall 

functioning of the organism.119,121 It regulates and has control over some important variables such as 

blood pressure (BP) or heart rate (HR) both in healthy and in people with pathologies. In addition, there 

is evidence of the loss of the autonomic nervous system’s efficacy in people with obesity,122 such as that 

presented in this doctoral thesis. For this reason, the analysis of the effects of an intervention through 

physical exercise on autonomic cardiac modulation, as well as on hemodynamics, can serve as a starting 

point and guide for future research in this type of population. 
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Capítulo 2 / Chapter 2 

Métodos/Methods 
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3. METHODS / Métodos 

3.1. Study design 

The name of the EXERDIET-HTA study was obtained by the blending of the words “exercise” and 

“diet”; and HTA, which is the acronym for arterial hypertension in Spanish. 

The design, selection criteria, and procedures for the EXERDIET-HTA study have been previously 

detailed.191 The ethics committee of the University of the Basque Country (UPV/EHU, CEISH/279/2014) 

and the Ethics Committee of Clinical Investigation of Araba University Hospital (2015-030) approved the 

study design, study protocols, and informed consent procedure (ClinicalTrials.gov identifier, 

NCT02283047). All participants provided written informed consent before any data collection. 

After baseline measurements, the participants were randomly allocated to one of the four 

intervention groups. The participants were followed for 16 consecutive weeks. All follow-up, 

examinations were performed in the same laboratory setting (Laboratory of Sport Performance 

Analysis, Department of Physical Education and Sport, UPV/EHU) and by the same researchers as in the 

baseline measurements. 
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Figure 3. Flow diagram of the doctoral thesis project and relation to the articles published. Adapted 

from EXERDIET-HTA controlled trials.191 
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3.2. Participants and selection criteria 

Two hundred and forty-two non-Hispanic white participants (152 men [62.8%] and 90 women 

[37.2%]) with primary HTN and overweight or obese took part in the study from September 2013 to 

June 2018 in Vitoria-Gasteiz (Basque Country, Spain). All participants were recruited from the cardiology 

services, physician specialists, local media, or by personal recommendation. Interested individuals were 

invited to contact the research team. Before starting the study, a screening process was performed for 

all candidates and all provided written informed consent before any data collection. 

Participants underwent anthropometric assessment (stature, total body mass, waist and hip 

perimeters) and were selected for inclusion if they were classified as overweight showing a body mass 

index (BMI) >25kg/m2 or obese BMI >30kg/m2.184 Equally, sedentary behavior was determined through 

the IPAQ in its short form in order to ensure personal compliance with Global Recommendations on 

Physical Activity for Health made by de World Health Organization.15,192 Moreover, all participants were 

assessed with a 12-lead electrocardiogram so as to detect left ventricular hypertrophy or any other 

predictor of cardiovascular events. Echography was prescribed by the cardiologist when a more 

sensitive diagnosis was needed for inclusion. Participants who took medication with beta-blockers were 

eligible only if the treatment allowed a peak cardiopulmonary test at baseline. Otherwise, the 

cardiologist advised the most suitable pharmacological treatment. Those participants with no diagnosis 

of HTN were assessed with an ambulatory blood pressure monitor (AMBP) to confirm the HTN status by 

the cardiologist, defined as systolic blood pressure (SBP) of 140-179 mmHg and/or diastolic blood 

pressure (DBP) of 90-109 mmHg and/or under antihypertensive pharmacological treatment.57,158 

In addition, thirty HEALTHY non-Hispanic white participants (13 men [43.3%] and 17 women 

[56.7%]) aged 25-55 years were recruited from the community. The candidates were excluded if they 

had any chronic medical illness, were taking any daily prescription medications, had current medical 

symptoms, had abnormal findings on physical examination (including BP ≥ 140/90 mmHg, or BMI ≥ 25 

kg/m2), or had abnormal results on screening test both at rest and in exercise electrocardiogram.  

The inclusion and exclusion criteria for the EXERDIET-HTA study are shown in Table 5. 
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Table 5. Inclusion and exclusion criteria for EXERDIET-HTA study. 

Inclusion criteria 

- Age: 18-65 years old. 

- Diagnosis of primary HTN, stage 1-2 defined as SBP 140-179 mmHg and/or DBP of 90-109 

mmHg. 

- Overweight or obese (BMI ≥25 kg/m2). 

- Sedentary lifestyle according to IPAQ scale. 

-Time availability (90 min, two days a week for 16 weeks) to carry out the exercise program. 

Exclusion criteria 

- Secondary HTN. 

- Left ventricular hypertrophy (estimated left ventricular mass up to 103 g/m2 for men and up 

to 89 g/m2 for women). 

- The presence of one severe or uncontrolled cardiovascular risk factor, or diabetes mellitus for 

more than 10 years since diagnosis, or with associated organopathy.  

- Other significant medical conditions, including but not limited to chronic or recurrent 

respiratory, gastrointestinal, neuromuscular, neurological, or psychiatric conditions; 

musculoskeletal problems interfering with exercise; autoimmune or collagen vascular diseases; 

immunodeficiency diseases or a positive HIV test; anemias, bleeding disorders, chronic 

thrombotic disorders, or hypercoagulable states; malignancies in the past 5 years, except for 

therapeutically controlled skin cancer; endocrine and metabolic disorders, including type 1 

diabetes mellitus; any other medical condition or disease that is life-threatening or that can 

interfere with or be aggravated by exercise. 

- Pregnancy or breast-feeding. 

- Plans to be out of the city for more than 2 weeks. 

- To have participated in a diet-weight-loss program during the last year. 

 

 

3.3. Measurements 

The measurements used in the protocol for the current study were taken before (T0) and after 

a 16-week intervention period (T1). The post-intervention test was scheduled the week after finishing 

the intervention period. The HEALTHY sample only performed baseline measurements with no 

intervention procedures. The primary outcome variable was BP. The secondary outcome variables 
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included body composition, physical fitness, SB, PA levels, and sleep quality. Both baseline and follow-

up measurements were divided into four different sessions (Table 6). 

 

Table 6. Overview of the assessment schedule at baseline and follow-up in the EXERDIET-HTA study. 

Session Measurement Methodology 

DAY 1 PHYSICAL MEASUREMENTS  

 Stature (cm) Stadiometer 
 Body mass (kg) Scale 
 Waist and hip circumferences (cm) Non-elastic tape 
 Fat-free mass, fat mass, total body water Bioelectrical impedance 
 Systolic and diastolic blood pressure Oscillometric monitor device 
 Rest electrocardiogram 12-lead electrocardiogram 
   

 PHYSICAL ACTIVITY & SEDENTARY BEHAVIOUR  

 International Physical Activity Questionnaire Questionnaire 
   

DAY 2 BLOOD PRESSURE ASSESSMENT  

 Mean systolic and diastolic blood pressure, 
mean arterial pressure & pulse pressure (24 h) 

Ambulatory blood pressure monitor 
(ABPM) 

   

DAY 3 PHYSICAL FITNESS  

 Cardiorespiratory fitness Modified Shuttle Walking Test 
  Cardiopulmonary exercise test (bike) 
 Dietary assessment 24 h recalls and food frequency 

questionnaires 
 Physical Activity, Sedentary Behavior & Sleep Accelerometer 
 Obstructive Sleep Apnea STOP-Bang Questionnaire 
 Daytime Sleepiness Epworth Sleepiness Scale (ESS) 
   

DAY 4 BIOCHEMICAL MEASURES  

 Glucose (mg/dL) Enzymatic spectrophotometry 
 Insulin (UI) 

Haemoglobin A1c (%) 
Immunoassay chemiluminescent 
High-performance liquid 
chromatography ion exchange (HPLC) 

 Total-, HDL- and LDL-cholesterol (mg/dL) Enzymatic spectrophotometry 
 Tryglicerides (mg/dL) Enzymatic spectrophotometry 
 Alanine aminotransferase (U/L) Enzymatic spectrophotometry 
 Aspartate aminotrnsferase (U/L) Enzymatic spectrophotometry 
 C-reactive protein (g/dL) Enzyme immunoassay 
 Uric acid (mg/dL) Enzymatic spectrophotometry 
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Blood pressure  

Participants wore an ABPM over a 24-h period using an oscillometric ABPM 6100 device (Welch 

Allyn, New York City, NY, USA) to evaluate BP in line with the European guidelines.57 Values of ABPM are 

shown as the mean of global (24 h), day, and night hours for SBP and DBP. Blood pressure variability 

(BPV), expressed as coefficient of variation (CV), was calculated by the standard deviation (SD) of the BP 

values over a defined period of the 24 h and by the day and night hour periods respectively.133,134 Resting 

HR was assessed as the mean global of the 24 h measurements. 

Physical fitness  

A cardiopulmonary exercise test was used to determine peak oxygen uptake (V̇O2peak) and 

ventilatory thresholds (VT). The cardiopulmonary exercise test was performed on an electronically 

braked Lode Excalibur Sport cycle ergometer (Groningen, The Netherlands). The test protocol started at 

40 W for HTN individuals and at 70 W for the HEALTHY group (70 rpm), with gradual increments of 10 

W being applied every minute until volitional exhaustion. Continuous electrocardiogram monitoring was 

conducted throughout each test. Expired gas was analyzed using a commercially available metabolic 

cart (Ergo CardMedi-soft S.S, Belgium; Ref. USM001 V1.0). Achievement of V̇O2peak criteria have 

previously been defined.191 Submaximal BP and HR were obtained at the fourth minute of the test and 

peak values were taken from the peak at maximal effort. Ventilatory thresholds (VT1 and VT2) were 

assessed using standardized methods using ventilatory equivalents.191 After completion of the test, 

participants remained seated on the bike for five minutes of recovery to assess electrocardiogram, HR 

and BP. Heart rate variables during the recovery period were calculated from the cardiopulmonary 

exercise test as follows: heart rate reserve (HRR), the difference between HRpeak during exercise and 

pre-exercise HRrest; HRrec1, HR at one-minute recovery; and HRrec, the difference between HRpeak 

and HRrec1. Blood pressure recovery variables (SBP and DBP) were obtained at minute three of the 

recovery period. Based on VT1 and VT2, the three exercise intensity domains (i.e., R1, light to moderate, 

HR <VT1; R2, moderate to high, HR between VT1 and VT2; R3, high to severe, HR >VT2 to HRpeak) were 

established.191 

Anthropometry and body composition 

Anthropometry included stature (SECA 213, Hamburg, Germany), total body mass (SECA 869, 

Hamburg, Germany), BMI calculated as [total body mass (kg)/stature (m2)], and waist and hip 

circumferences (SECA 200) to calculate the waist-to-hip ratio. All measurements were taken in 

accordance with guidelines from International Society for the Advancement of Kinanthropometry.193 

Furthermore, fat-free mass, total body water, and fat mass were estimated with bioelectrical 

impedance analysis (Tanita, BF 350, Amsterdam, the Netherlands). 
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International Physical Activity Questionnaire 

The short version of the International Physical Activity Questionnaire (IPAQ) was used to 

objectively assess SB and PA levels. This questionnaire is an instrument developed to enable the 

estimation of the level of PA in populations across different countries. The short version is composed of 

eight questions that are used to estimate the time of PA spent per week performed at different 

intensities. The short IPAQ records the activity at four intensity levels: (1) vigorous-intensity, (2) 

moderate-intensity, (3) walking or light activity, and (4) sitting. For all intensity levels, the participants 

are asked how many days per week and minutes per day they performed the activity for ≥ 10 minutes 

continually.37 To quantify the PA levels, the product of the duration (min/day) and frequency 

(days/week) are used to estimate light, moderate to vigorous PA (MVPA), and total physical activity 

(TPA). 

Accelerometry 

Movements during sleep and wake were objectively and continuously assessed through a 

triaxial accelerometer (ActiGraph GT3X+, Pensacola, Florida, USA). Participants wore the accelerometer 

on their non-dominant wrist with a velcro strap for eight consecutive days at all times (24-h), except 

during water-based activities, and no other device was implemented during this period (e.g., 

ambulatory blood pressure). Each participant received oral instructions on how to wear the 

accelerometer, keeping general recommendations and fulfilling the diary log, indicating the time of 

reference measurements (i.e., time to: wake up, get up, breakfast, lunch, nap, PA, dinner, asleep at 

night) and also to track all times when the device was removed and replaced.194 On the eighth day, after 

the accelerometer was returned to the investigators, both accelerometer and daily log were collected. 

In-bed and out-bed times were verified to be equal in the accelerometer and diary log for each day and 

each participant. If there was any difference, the data were adjusted using diary log information. The 

following sleep variables were derived from accelerometer data: bedtime (total time spent in bed); TST 

(min of sleep between sleep onset and wake time); sleep efficiency (the ratio between TST and total 

time spent in bed). Sleep patterns were assessed using a previously validated software algorithm based 

on the Cole-Kripke195 scoring method that analyzes the raw accelerometer data to calculate sleep 

time.40,196 

For the analysis of SB, for the non-dominant wrist, the optimal cutoff point was <1853 counts 

per minute.197 For TPA, the cutoff point was >1853 counts per minute. The rest, sleep and PA measures 

were calculated from raw accelerometer data for each unit. The sleep measures were calculated from 

raw accelerometer data for each unit. Accelerometer data were downloaded, treated, and analyzed 

using the manufacturer's software (Actilife 6.11.9) with 60-s epoch length. 
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Obstructive sleep apnea 

Given that obstructive sleep apnea could be a confounding factor influencing the relationship 

between short sleep and BP, all participants answered the STOP-Bang Questionnaire for the screening 

and to evaluate the risk of developing obstructive sleep apnea.198 This tool consists of eight dichotomous 

(i.e., yes/no) items (snoring, tiredness, observed apnea, BP medication, BMI, age, neck circumference, 

and sex). The total score ranges from 0 to 8. Individuals can be classified for obstructive sleep apnea risk 

based on their scores (low risk <2, moderate range 3-4, and high risk >5-8). It was considered obstructive 

sleep apnea when the STOP-Bang score showed a high-risk score, together with those that upon inquiry 

affirmed a medical diagnosis of obstructive sleep apnea, including treatment with Continuous Positive 

Airway Pressure or not treatment. Neck circumference was measured in the midway of the neck, 

between the mid-cervical spine and mid-anterior neck, with the participants standing upright.198 

Daytime sleepiness 

The Epworth Sleepiness Scale (ESS) was used to evaluate the daytime sleepiness of the 

participants. The ESS is a self-administered questionnaire with eight questions measuring (from 0 to 3) 

the chances of dozing off or falling asleep while engaged in eight different activities of daily life. The ESS 

score range from 0 to 24 with high scores reflecting high levels of sleepiness.199 Excessive daytime 

sleepiness is defined as an ESS >10.200 

Dietary assessment 

Habitual food consumption and nutrient intake were evaluated using three questionnaires: the 

dietary history, food frequency questionnaire, and 24 h recall questionnaire.  

 

3.4. Intervention 

Following baseline data collection, participants were randomly allocated to one of the four 

intervention groups: the attention control (AC) group, high-volume moderate-intensity continuous 

training (HV-MICT) group, high-volume high-intensity interval training (HV-HIIT) group; and low-volume 

high-intensity interval training (LV-HIIT) group. Each group was stratified by sex, SBP, BMI, and age using 

a time-blocked computerized randomization program.150,191 Medical staff was blinded to participant 

randomization assignment. 
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Attention Control group. The AC group received treatment only with a hypocaloric diet and a 

standard recommendation for patients with primary HTN, including regular PA. In this sense, 

hypertensive patients were advised to participate, without supervision, in at least 30 min of moderate-

intensity dynamic aerobic exercise (walking, jogging, cycling, or swimming) 5-7 days per week. Aerobic 

interval training including high-intensity exercise and dynamic resistance exercise (force development 

associated with movement) was also recommended.57 Participants received information related to HR 

values regarding moderate and high exercise intensity domains for the self-monitoring of exercise 

intensity.  

Exercise groups (ExT). The three-intervention groups received double treatment (i.e., supervised 

exercise + hypocaloric diet): 

1) HV-MICT group: moderate intensity (HR values between VT1 and VT2 or 50-75% of HR 

reserve) continuous exercise and high volume increasing gradually from 20 to 45 min; 

2) HV-HIIT group: high-intensity (HR values up to VT2 to peak intensity or ≥76% to <95% of HR 

reserve) interval training and high-volume increasing gradually from 20 to 45 min and 

alternating high and moderate intensities at different protocols; and 

3) LV-HIIT group: high-intensity interval training and low-volume (20 min) alternating high and 

moderate intensities at different protocols. 

 

3.4.1. Exercise intervention program 

The three ExT group’s participants exercised two non-consecutive days per week during a 16-

week intervention period, under supervision by exercise specialists. All the exercise sessions started and 

finished with BP monitoring and training intensity was controlled by HR monitoring (Polar Electro, 

Kempele, Finland) and through the rate of perceived exertion using the Borg’s original scale (6-20 point). 

Each session included a 10 min warm-up with joint mobility and coordination exercises with continuous 

leg movement to facilitate the venous return and a 10-min cool-down period with basic core 

strengthening exercises and passive stretching exercises on the floor to ensure a progressive return to 

the resting values of both HR and BP. The main portion of the training session consisted of aerobic 

exercises [i.e., one day of the week on the treadmill, and the second one on the bike (BH Fitness 

equipment, Vitoria-Gasteiz, Spain)] increasing progressively both the volume (i.e., 20 to 45 min in MCT 

and HV-HIIT, whereas in LV-HIIT the duration was always of 20 min) and the intensity. The intensity was 

individually tailored to HR at moderate or vigorous intensities, adjusting the speed and incline of the 

treadmill; or the power and speed on the bike, to achieve the planned target HR (Tables 7-9). The 



84 
 

exercise specialists kept detailed records of all the exercise sessions reporting the HR and Borg scale 

values of every interval. The importance of targeting moderate and high intensity was emphasized in all 

sessions.  

Several strategies were implemented to maximize adherence to intervention, including music 

during all sessions, individualized attention, and telephone calls following missed sessions.  

Table 7. Intervention program for HV-

MICT group. Volume and intensity 

progression. 

HV-MICT 

Weeks Total Volume 
(min) 

INTENSITY 
(%HRR) 

1-2 20 50% 

3-4 25 60% 

5-6 30 65% 

7-8 35 70% 

9-10 40 75% 

11-12 45 75% 

13-16 45 75% 

HRR: Heart rate reserve. 

 

High-intensity interval training protocol on the treadmill 

The high-intensity aerobic exercise groups carried out a 5-min warm-up period at a moderate-

intensity (i.e., HR values between VT1 and VT2 or 50-75% of HR reserve (HRR)) on the treadmill, before 

walking two intervals of 4 min at high-intensity (i.e., HR values up to VT2 to peak intensity or ≥76% to 

<95% of HRR). The participants exercised at the lower intensity limit for the first two weeks of the 

training period before increasing the intensity towards the upper limit. Between the high-intensity 

intervals, 3 min of walking at moderate-intensity was conducted. The training session ended with a 1-4 

min cool-down period at moderate-intensity.201 This gave a total exercise time of 20 min. Meanwhile, 

this protocol was kept in the LV-HIIT group; every two weeks the HV-HIIT progressed to 4 intervals of 4 

minutes at high intensity and 45 minutes of total volume (Table 8). 
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Table 8. Intervention program for HV-HIIT and LV-HIIT groups on the treadmill. Volume and intensity 

progression. 

 HV-HIIT LV-HIIT 

 HIGH-INTENSITY 

INTERVAL 

MODERATE-

INTENSITY INTERVAL 

HIGH-INTENSITY 

INTERVAL 

MODERATE-

INTENSITY INTERVAL 

Weeks Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

1-2 8 80 12 60 8 80 12 60 

3-4 12 80 13 60 8 80 12 60 

5-6 16 85 14 65 8 85 12 65 

7-8 16 85 19 65 8 85 12 65 

9-10 16 95 24 70 8 95 12 70 

11-12 16 95 29 70 8 95 12 70 

13-16 16 95 29 70 8 95 12 70 

HRR: Heart rate reserve; HV-HIIT: high volume high-intensity interval training; LV-HIIT: low volume high-intensity 
interval training; min: minutes. 

 

 

High-intensity interval training protocol on the bike 

The high-intensity aerobic exercise groups carried out a 10-min warm-up period on the bike for 

the high-volume group and 5-10 min for the low-volume group. After that participants cycled for 30 s 

at high-intensity (i.e., HR values up to VT2 to peak intensity or ≥76% to <95% of HRR) followed by 60 s 

at moderate-intensity (i.e., HR values between VT1 and VT2 or 50-75% of HRR). Four repetitions (1 rep 

= 30 s high-intensity followed by 60 s moderate-intensity) were initially performed in both groups and 

gradually increased to 18 repetitions in the high-volume group, while 9 repetitions were completed in 

the low-volume group (Table 9). The training session ended with a 5-10 min cool-down period at 

moderate-intensity. 
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Table 9. Intervention program for HV-HIIT and LV-HIIT groups on the bike. Volume and intensity 

progression. 

 HV-HIIT LV-HIIT 

 HIGH-INTENSITY 

INTERVAL 

MODERATE-

INTENSITY INTERVAL 

HIGH-INTENSITY 

INTERVAL 

MODERATE-

INTENSITY INTERVAL 

Weeks Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

Volume 
(min) 

Intensity 
(%HRR) 

1-2 2 80 18 60 2 80 18 60 

3-4 3 80 22 60 3 80 17 60 

5-6 4 85 26 65 4 85 16 65 

7-8 5 85 30 65 4:30 85 15:30 65 

9-10 6 95 34 70 4:30 95 15:30 70 

11-12 7 95 38 70 4:30 95 15:30 70 

13-16 9 95 37 70 4:30 95 15:30 70 

HRR: Heart rate reserve; HV-HIIT: high-volume and high-intensity interval training; LV-HIIT: low-volume and high-
intensity interval training; min: minutes. 

 

3.4.2. Dietary intervention 

Diet was calibrated with the Easy Diet program (www.easydiet.es) by the Spanish Foundation 

of dieticians and nutritionists, obtaining caloric intake and macronutrient distribution. The resting 

energy expenditure was calculated by the Mifflin-St Jeor equation to be the most appropriate for 

individuals who are overweight or obese90,202 and the coefficient of 1.5 corresponds to the factor of PA 

for light-PA (LPA) level or sedentary individuals. All participants were treated with a diet designed to 

provide 25% less energy than their daily energy expenditure. Approximately 30% of their energy intake 

came from fat, 15% from protein, and 55% from carbohydrates, designed to achieve a weekly loss of 

body mass between 0.5 and 1.0 kg in accordance with the recommendations of the American Diabetes 

Association and the Spanish Society for the Study of Obesity.203,204 From a qualitative point of view, the 

diet was designed following the proportions and amounts of foods/food groups recommended by the 

dietary pattern of the DASH diet.190  

Moreover, participants received nutritional advice regarding the restriction of foods high in 

sodium according to the recommendations of the European Society of Hypertension and Cardiology.57 

The diet was also accompanied by guidance menus and the most appropriate culinary techniques to 

facilitate compliance and dietary adherence. Participants were encouraged, weighed, and received 
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advice and nutritional counseling every two weeks, in order to help in their compliance with the dietary 

recommendations and requirements.  
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4. OBJETIVOS E HIPÓTESIS / Objectives and hypotheses  

4.1. Objetivos 

 Analizar la cantidad y calidad del sueño mediante acelerometría en personas adultas 

físicamente inactivas con HTA y sobrepeso/obesidad, divididos por sexo y nivel de CCR; 

antes de comenzar una intervención no-farmacológica. 

 Analizar mediante metodología objetiva (acelerometría) y subjetiva (cuestionario IPAQ) 

los niveles de AF y comportamiento sedentario en una población sana y en otra 

físicamente inactiva, con sobrepeso/obesidad y HTA; así como comparar las diferencias 

en el tiempo sedentario, AF y sueño de la muestra con HTA antes y después del período 

de intervención mediante EF aeróbico. 

 Evaluar los efectos de 16 semanas de diferentes programas de EF aeróbico con una dieta 

hipocalórica en la modulación autónoma cardíaca y la hemodinámica en personas 

adultas físicamente inactivas con sobrepeso/obesidad y HTA.  

 Analizar las diferencias entre los distintos programas de ExT tras 16 semanas de EF 

aeróbico en las variables FC, TA y variabilidad de la TA. 

 

4.2. Hipótesis 

 Los participantes con HTA y sobrepeso u obesidad mostrarán un patrón de sueño de 

corta duración y una pobre eficiencia del sueño, lo que podría estar asociado con sus 

FRCV. 

 Tras la intervención, los grupos de EF supervisado habrán reducido notablemente sus 

niveles de sedentarismo y aumentado los de AF y sueño diario, en comparación con el 

grupo de atención-control; y los resultados obtenidos mediante la metodología objetiva 

y subjetiva no serán similares. 

 El tratamiento con EF aeróbico y dieta supervisado provocará mejoras superiores a nivel 

cardíaco y del sistema nervioso autónomo, con una mejor regulación de la FC, TA y 

variabilidad de la TA en personas adultas, físicamente inactivas con sobrepeso u 

obesidad y HTA primaria en comparación con personas de iguales características, pero 

sin supervisión. 
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5. DISCUSIÓN / Discussion 
 

5.1. Artículo 1: “Actigraphy-based sleep analysis in sedentary and overweight/ 

obese adults with primary hypertension: data from the EXERDIET-HTA study” 

Referencia: 

MartinezAguirre-Betolaza A, Maldonado-Martin S, Corres P, Gorostegi-Anduaga I, Aispuru GR, Mujika I. 

Actigraphy-based sleep analysis in sedentary and overweight/obese adults with primary 

hypertension: Data from the EXERDIET-HTA study. Sleep Breath. 2019;23(4):1265-1273. 

doi:10.1007/s11325-019-01813-7. 

 

En este primer estudio el objetivo fue analizar mediante acelerometría la cantidad y la calidad 

del sueño, así como el comportamiento sedentario en personas físicamente inactivas, con sobrepeso u 

obesidad y HTA. Un objetivo secundario fue valorar la asociación existente entre los parámetros de 

sueño y variables de composición corporal, TA y CCR. Tras el análisis estadístico, los principales hallazgos 

del presente estudio transversal fueron: 

1) Las personas sedentarias y con sobrepeso u obesidad y HTA presentaban una duración del 

sueño más corta (6,2 h) que la recomendada por las guías de sueño (7-9 h), tanto en días 

laborables como en fines de semana. 

2) Mostraron una calidad del sueño deficiente (<85% de eficiencia de sueño) sin diferencias 

entre mujeres y hombres. 

3) El patrón de sueño parece no estar relacionado con el nivel de CCR en la población 

estudiada. 

4) El patrón de sueño corto, cuando se examinó de manera aislada (i. e., sin ajustar por 

covariables), se asoció negativamente con la circunferencia de la cintura, la TAS y la TAD. 

Estas relaciones siguieron siendo significativas en la TAS media y nocturna después del 

ajuste.  

5) Tras el ajuste, se observó una asociación significativa entre la eficiencia del sueño y la 

circunferencia de cintura.  

 

Las guías de sueño basadas en el consenso recomiendan que las personas deben dormir siete o 

más horas por noche, con una eficiencia de sueño superior al 85% de forma regular para promover una 
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salud óptima.205,206 De este modo, la población representada en el presente estudio, con una media de 

6,2 h de tiempo de sueño, refiere una duración media del sueño por debajo de la recomendada por las 

guías. Incluso la privación del sueño breve o moderada se asocia con un aumento de la TA y la FC basal 

a través de la activación del sistema simpático y un aumento de los niveles plasmáticos de 

noradrenalina, junto con una concentración reducida de magnesio que aumenta el tono vascular.207 De 

hecho, estudios previos han afirmado que cada hora de sueño reducido se asocia con un aumento del 

37% en la incidencia de HTA.208 Esta observación es consistente con los resultados del presente estudio: 

en nuestro análisis general de la duración del sueño y HTA, el patrón de sueño corto (i. e., tiempo de 

sueño y tiempo en cama reducidos) se asoció negativamente con la TA (i. e., aumento de la TAS media 

y la TAS nocturna), incluso después del ajuste. Si bien se podría alegar que los bajos valores de R-

cuadrado del presente estudio no son suficientes para confirmar la significación clínica. Así, se han 

presentado asociaciones graduales entre mayor TAS y TAD y aumento del riesgo de ECV, incluso con 

pequeños aumentos de TA.184 Además, estudios prospectivos previos han demostrado que la TA 

nocturna es un mejor predictor de RCV que la TA diurna, y aumentos de 10 mmHg en la TAS nocturna 

se asociaron con un aumento del 21% en la muerte cardiovascular.112 Otros estudios mostraron una 

asociación inversa entre el tiempo de sueño y la TA en valores medios y nocturnos.24 

Por consiguiente, la presente valoración objetiva de la duración del sueño a partir de datos de 

acelerometría brutos (i. e., sin procesar) en participantes con HTA confirma una alta prevalencia de un 

patrón de sueño de corta duración (i. e., <7 h por día) en esta población.209 Un posible factor de 

confusión de la falta de sueño podría ser la aparición de apnea obstructiva del sueño en la población de 

estudio; sin embargo, únicamente el 4% de los y las participantes que padecían apnea de sueño no 

recibían tratamiento. Unido a esto, no se observó una somnolencia diurna excesiva en la muestra, tal y 

como reveló el cuestionario ESS. Asimismo, la calidad del sueño de los y las participantes, con una 

eficiencia de sueño media del 82,8%, fue deficiente,205 sin diferencias significativas (p = 0,4) entre 

hombres (82,5%) y mujeres (83,4%). Estudios previos han demostrado que la baja eficiencia de sueño 

medida mediante polisomnografía nocturna se asoció con un aumento medio de 4 mmHg de la TAS, e 

incluso en la población no hipertensa el riesgo de desarrollar HTA se multiplicó por 3,5.208 A pesar de 

que investigaciones anteriores han informado sistemáticamente sobre el hecho de que las mujeres 

pasaban más tiempo en la cama, se acostaban más temprano y se levantaban más tarde que los 

hombres,210 los parámetros del sueño evaluados en nuestro estudio parecen no estar influenciados por 

el sexo. Las diferencias en el diseño y los métodos del estudio, así como una muestra más pequeña de 

mujeres en comparación con los hombres y la variabilidad en las características de la población pueden 

haber contribuido a estos resultados discrepantes. De hecho, los y las participantes del presente estudio 

eran principalmente personas adultas de mediana edad (53,3 años de media), y cambios en la 
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producción de esteroides ováricos en las mujeres, como los que se producen durante la transición 

menopáusica (en el presente estudio, el 48,5% de las mujeres se encontraban en estado 

posmenopáusico), se asocian notablemente con la falta de sueño.210 Además, hubo diferencias 

significativas (p < 0,001) entre los días de semana y los fines de semana en el tiempo en cama y el tiempo 

de sueño entre los hombres de nuestro estudio. En este sentido, a pesar de que se encontró un aumento 

del tiempo en cama y de la duración del tiempo de sueño durante el fin de semana, fue insuficiente (6,4 

h de tiempo de sueño) para cumplir con las pautas de sueño recomendadas y conseguir el efecto del 

“sueño reparador” sobre la actividad del sistema nervioso simpático.211 

Contrariamente a nuestras expectativas, el patrón de sueño no pareció estar relacionado con el 

nivel de CCR. Estudios recientes que han analizado el cambio longitudinal en la CCR y las probabilidades 

de incidentes de problemas de sueño han concluido que una disminución de la capacidad física 

normalmente acelera los problemas de sueño.212 Por el contrario, un estudio en el que se midieron 

objetivamente la CCR (i. e., V̇O2pico) y los patrones de sueño mediante acelerometría, informó que la 

capacidad física y las variables de sueño no se correlacionaron significativamente en adultos jóvenes y 

participantes mayores.213 Por tanto, se podría argumentar que el patrón de sueño no está relacionado 

con la CCR. Sin embargo, como ya hemos mostrado previamente,214 las personas participantes 

caracterizadas por una baja CCR mostraron valores de IMC (p = 0,05) y de circunferencia de cintura más 

altos que aquellas con una CCR media o alta (p < 0,001), lo que refuerza la asociación inversa entre CCR 

y obesidad.215 En relación con ese resultado, encontramos una asociación inversa entre los parámetros 

del sueño, especialmente la eficiencia de sueño, y la circunferencia de cintura (r = 0,88, p = 0,05, después 

del ajuste con la edad, sexo e IMC), que se considera un marcador de mayor riesgo de enfermedad 

metabólica y cardiovascular.86 Factores de confusión como la edad, el sexo y el IMC están asociados con 

la circunferencia de cintura y pueden afectar a la eficiencia de sueño. La relación entre el sueño y la 

obesidad se ha analizado previamente216 y podría ser bidireccional.217 Aunque en la presente 

investigación no se estudiaron los posibles mecanismos por los cuales la reducción del sueño puede 

afectar la homeostasis de la masa corporal, en nuestra población podrían ser: 1) la activación de las 

respuestas hormonales del sistema de orexina que regulan el apetito, la vigilia y el equilibrio energético, 

como la leptina y la ghrelina, las cuales aumentan el apetito y la ingesta y el almacenamiento de energía 

en los adipocitos;218 2) una disminución del gasto calórico provocada por la sensación de fatiga que 

ocasiona en una reducción del EF219 o de la AF espontánea de intensidad ligera;220 y 3) una alteración en 

el equilibrio simpático-vagal con un aumento del sistema nervioso simpático junto con los niveles de 

catecolaminas y cortisol, que pueden afectar la sensibilidad a la insulina a la mañana siguiente.221 

En el presente estudio, por otro lado, se observó que aquellos/as participantes con un mayor 

tiempo en cama por la noche también mostraron mayor tiempo de sueño y eficiencia de sueño. Por lo 
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tanto, se podría pensar ingenuamente que pasar más horas en la cama por la noche aumentará el 

tiempo de sueño y su eficiencia. Sin embargo, hay que ser cautelosos con esta conclusión teniendo en 

cuenta la compleja etiología de los trastornos del sueño y las distracciones a la hora de acostarse que 

pueden provocar la falta de sueño. 

En conclusión, el análisis del sueño basado en acelerometría refuerza la evidencia acumulada 

sobre los trastornos del sueño (corta duración del sueño y mala calidad del sueño) asociados con la TA 

elevada y la obesidad abdominal, que pueden tener efectos potencialmente nocivos y sinérgicos sobre 

el RCV en personas adultas sedentarias con sobrepeso u obesidad y HTA. Además, el patrón de sueño 

no parece estar relacionado con el nivel de CCR en la población estudiada. 

  



99 
 

5.2. Artículo 2: “Physical activity, sedentary behavior, and sleep quality in adults 

with primary hypertension and obesity before and after an aerobic exercise 

program: EXERDIET-HTA Study” 

Referencia: 

Martinez Aguirre-Betolaza A, Mujika I, Loprinzi P, Corres P, Gorostegi-Anduaga I, Maldonado-Martin S. 

Physical activity, sedentary behavior, and sleep quality in adults with primary hypertension and 

obesity before and after an aerobic exercise program: EXERDIET-HTA study. Life (Basel). 

2020;10(8):153. doi:10.3390/life10080153. 

 

Los objetivos de este segundo estudio fueron analizar mediante metodología subjetiva 

(cuestionario IPAQ) y objetiva (acelerometría) el nivel de AF y comportamiento sedentario pre-

intervención, en personas sanas (HEALTHY) y en personas con HTA. También se propuso valorar el 

efecto de una intervención de 16 semanas de EF aeróbico en los niveles de AF y comportamiento 

sedentario, así como en la calidad del sueño en el grupo de personas físicamente inactivas con 

sobrepeso/obesidad y HTA. Finalmente, se evaluó la relación existente entre la metodología objetiva y 

subjetiva. Los principales hallazgos del presente estudio transversal fueron: 

1) El grupo HEALTHY mostró más tiempo de AF y mejor calidad del sueño que la muestra con 

HTA, con mayor volumen de AF de intensidad moderada a vigorosa, pero sin diferencia en 

el tiempo de comportamientos sedentarios. 

2) Los tiempos de AF y sedentarismo de las personas con HTA medidos objetivamente 

mediante acelerometría no cambiaron después de las 16 semanas de intervención, pero se 

observó un aumento de la AF de intensidad moderada a vigorosa y una disminución de los 

tiempos de comportamiento sedentario a través del cuestionario IPAQ en el subgrupo de 

EF supervisado.  

3) La intervención fue eficaz para mejorar la calidad del sueño en la muestra de HTA en su 

conjunto. 

 

Teniendo en cuenta los resultados pre-intervención obtenidos, podríamos considerar a las 

personas del grupo HEALTHY de este estudio como sedentarias (8,2 h/día en comportamiento 

sedentario) pero físicamente activas (i. e., cumplen con las recomendaciones actuales de AF), mientras 

que las personas con HTA eran sedentarias (8,6 h/día en comportamiento sedentario) y físicamente 
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inactivas.8 Esto nos lleva a la conclusión de que vivimos en una sociedad sedentaria, 

independientemente de si se cumplen o no las recomendaciones actuales de AF. Además, parece claro 

que los riesgos asociados con el comportamiento sedentario podrían ser mayores entre las personas 

que no hacen AF con regularidad,2 pero también que un alto nivel de AF de intensidad moderada a 

vigorosa podría atenuar las consecuencias adversas del comportamiento sedentario, como lo 

demuestra un meta análisis armonizado con datos de más de 1 millón de hombres y mujeres.222 En el 

presente estudio, la diferencia significativa en el nivel de AF de intensidad moderada a vigorosa al inicio 

del estudio entre personas del grupo HEALTHY (401 min/semana o 0,9 h/día) y HTA (65 min/semana o 

0,1 h/día), unido a niveles similares de comportamiento sedentario y AF de intensidad ligera, podría ser 

reflejo del estado no saludable inicial del grupo HTA.214 Dichos hallazgos destacan la estrecha relación 

entre la inactividad física y las ECV y, a la inversa, el efecto cardioprotector de la AF de intensidad 

moderada a vigorosa unido a una mayor CCR.2 Además, la ausencia de diferencias en el tiempo 

caminando (estimado por el IPAQ) y el porcentaje de volumen de AF total (medido por acelerometría) 

entre los participantes HEALTHY y HTA, no apoyan el papel de mejora en la salud de la AF ligera 

mostrado por estudios previos en personas adultas mayores.177 Por tanto, la AF de intensidad ligera 

puede no ser suficiente para reducir los FRCV en personas adultas sedentarias y físicamente inactivas.223 

Los beneficios subjetivos y objetivos de la AF de intensidad moderada a vigorosa regular sobre 

el sueño son bien conocidos,224 al igual que la fuerte asociación existente entre el sueño de corta 

duración, la mala calidad del sueño y los factores de riesgo cardiometabólicos como la HTA y el 

sobrepeso u obesidad.225,226 Los resultados del presente estudio parecen confirmar la asociación antes 

mencionada. A pesar de que ambos grupos pasaron un tiempo en cama similar (7,4 - 7,5 h/día), el grupo 

HTA mostró una peor calidad del sueño comparado con el grupo HEALTHY, debido a un tiempo de sueño 

significativamente más corto por día (HEALTHY 6,7 h vs. HTN 6,4 h) y peor eficiencia de sueño (HEALTHY 

92% vs. HTA 84%). De hecho, los y las participantes del grupo HTA no alcanzaron el mínimo de 85% de 

eficiencia de sueño, a partir del cual se considera saludable.205,213,226 La ausencia de AF de intensidad 

moderada a vigorosa y la mala calidad del sueño, junto con un riesgo moderado de apnea obstructiva 

de sueño, tal y como muestra el Cuestionario STOP-Bang, podrían ser los factores clave que explican el 

estado insalubre de la muestra HTA, que presentan diferencias físicas, clínicas y fisiológicas en 

comparación con la HEALTHY.227,228 En este sentido, nuestros resultados fueron consistentes con 

estudios previos que informaron que un alto nivel de EF se asoció con una reducción de las 

probabilidades de padecer apnea obstructiva de sueño moderada-grave, que a su vez se asoció con una 

mayor mortalidad por todas las causas.198,229 

No se encontraron diferencias cuando se compararon la AF y el comportamiento sedentario 

antes y después de la intervención de 16 semanas (T0 vs. T1) en ninguno de los subgrupos de HTA. Sin 
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embargo, los datos obtenidos mediante la respuesta subjetiva del cuestionario IPAQ indicaron 

aumentos significativos en la AF de intensidad moderada a vigorosa y disminuciones en 

comportamiento sedentario en el subgrupo EF supervisado. Estos resultados sugirieron que: (1) la 

acelerometría podría estar subestimando la AF total y, a su vez, sobreestimando el comportamiento 

sedentario.50 Esto se podría deber, por un lado, a que no se registraron aquellas actividades que no se 

realizaban a pie (en este estudio, los y las participantes se ejercitaron una vez a la semana en la bicicleta 

y una vez a la semana en la cinta rodante) y, por otro lado, los puntos de corte de intensidad para 

personas adultas que usaban los acelerómetros ActiGraph en la muñeca no estaban validados ni 

establecidos;47,197 (2) las débiles correlaciones encontradas entre los datos de AF total y 

comportamiento sedentario medidos con acelerómetro y cuestionario, tanto antes como después de la 

intervención, sugieren que estos métodos no deben usarse indistintamente, especialmente cuando se 

realiza una AF sin actividad a pie, ni para la determinación del cumplimiento o no de las 

recomendaciones actuales de AF.49,230 De manera similar, los datos de los histogramas ponderados 

presentaron un alto desacuerdo entre el tiempo sedentario medio medido y el informado en el 

cuestionario, con más de 200 min/día de desajuste en cada rango de diferencia de participantes con 

HTA al inicio del estudio, y un desajuste similar en el subgrupo EF supervisado después de la 

intervención. Estos resultados concuerdan con estudios previos que analizan la fiabilidad y validez de 

IPAQ en comparación con los puntos de corte del acelerómetro en la cuantificación del comportamiento 

sedentario y la AF en personas adultas mayores.36 Sin embargo, en lugar de simplemente comparar los 

métodos objetivos y subjetivos, la estrategia más eficaz puede ser beneficiarse de la información de 

ambos métodos de manera complementaria, como se sugirió anteriormente.231 

Después de la intervención, el subgrupo de EF supervisado redujo notablemente el tiempo 

sentado (∆ = −49,0%, de 6,7 a 3,4 h/día, P=0,01) y aumentó la AF de intensidad moderada a vigorosa, 

según los datos del cuestionario. Estos resultados, junto con los análisis publicados anteriormente sobre 

la misma muestra que mostraron mejoras pasando de un perfil físico, clínico y fisiológico insalubre a 

uno saludable,227,228 respaldan aún más el uso de los datos mediante el cuestionario IPAQ en paralelo 

con los datos medidos con el acelerómetro. Además, los beneficios del aumento de la AF y la 

disminución del comportamiento sedentario también se observaron después de analizar la calidad del 

sueño, lo que confirma que las personas que duermen más tienen por lo general mejores perfiles 

metabólicos.232 De hecho, la eficiencia de sueño mejoró (AC, ∆ = 2,8%; EF supervisado, ∆ = 4,4%) y el 

tiempo de sueño aumentó (AC, ∆ = 17,9 min/día; EF supervisado, ∆ = 37,3 min/día) en ambos subgrupos 

después de la intervención. No obstante, el tiempo de sueño y el tiempo en cama fueron mayores solo 

durante los días de semana en ambos subgrupos, mientras que los días de fin de semana solo el grupo 

de EF supervisado aumentó la eficiencia de sueño (∆ = 4,4%). Como era de esperar, nuestros resultados 
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estuvieron de acuerdo con la mayoría de los estudios que muestran que, para las personas más sanas, 

el domingo fue el día con los niveles más altos de comportamiento sedentario y tiempo de sueño, junto 

con los niveles más bajos de AF moderada a vigorosa, mientras que los individuos frágiles 

permanecieron constantemente inactivos todos los días de la semana.50,233 
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5.3. Artículo 3: “Effects of different aerobic exercise programs on cardiac 

autonomic modulation and hemodynamics in hypertension: data from 

EXERDIET-HTA randomized trial” 

Referencia: 

MartinezAguirre-Betolaza A, Mujika I, Fryer SM, et al. Effects of different aerobic exercise programs on 

cardiac autonomic modulation and hemodynamics in hypertension: Data from EXERDIET-HTA 

randomized trial. J Hum Hypertens. 2020;34(10):709-718. doi:10.1038/s41371-020-0298-4. 

 

El tercer estudio de esta tesis doctoral tenía por objetivo el analizar los efectos de 16 semanas 

de diferentes tipos de EF aeróbico junto con dieta hipocalórica en la modulación autónoma cardíaca y 

en la hemodinámica en personas físicamente inactivas, con sobrepeso/obesidad y HTA. A modo de 

objetivo secundario se buscó comparar las diferencias pre-intervención existentes entre el grupo de 

personas con HTA y el grupo HEALTHY correspondiente a una muestra de personas sanas. Como tercer 

objetivo se quiso analizar y comparar las diferencias existentes entre los diferentes programas de EF 

aeróbico supervisado. Los hallazgos principales del estudio fueron: 

1) Tras la intervención todos los grupos disminuyeron la FC, TAS y TAD tanto basales como 

submáximas, unido a un descenso de la TAS y TAD nocturnas, sin diferencias entre grupos. 

2) Cuando los grupos de EF supervisado se analizaron de manera conjunta, el V̇O2pico, la TAS y 

TAD submáximas y la FC de reserva mejoraron significativamente con respecto al grupo de 

AC. 

3) Las 16 semanas de intervención mediante EF aeróbico e intervención dietética no redujeron 

la variabilidad de la TA. 

4) El EF interválico de alta intensidad y bajo volumen puede ser la intervención más eficiente 

y adecuada para la reducción del RCV en esta población. 

 

Al inicio del estudio y previo a la intervención, los menores valores de V̇O2pico observados en el 

grupo HTA en comparación con el grupo HEALTHY (22,6 ± 5,5 mL·kg-1·min-1 vs. 48,1 ± 9,0 mL·kg-1·min-

1),234 podrían ser el resultado de un gasto cardíaco pico reducido, unido a una FC en reposo, pico y de 

reserva alteradas, así como a una diferencia de contenido de oxígeno arterio-venoso, secundado por 

una alteración de valores altos de TA.235,236 Estas alteraciones se presentan como resultado de una 

simpato-excitación sostenida y una actividad vagal reducida, lo que explica la probable asociación de la 
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FC y la HTA, facilitando una mayor ganancia de grasa corporal y la progresión de las comorbilidades 

asociadas.236,237 Por tanto, la modulación autónoma cardíaca a través de la dieta (restricción calórica) y 

el ejercicio aeróbico es actualmente el enfoque recomendado.129 

Los hallazgos de las valoraciones de los diferentes grupos de intervención apoyan lo 

anteriormente mencionado, ya que se observó una disminución de la FC de reposo (AC -5,4%, HV-MICT 

-7,4%, HV-HIIT -9%, LV-HIIT -8,6%) y submáxima (AC -5,2%, HV-MICT -8,1%, HV-HIIT -10,3%, LV-HIIT -

7,0%). Además, se presentó una reducción media de 5 mmHg en la TAS en reposo y de 3-4 mmHg en la 

TAD en reposo, sin diferencias entre los grupos. Aunque una sesión de HIIT parece promover una mayor 

hipotensión post-ejercicio en comparación con el EF moderado,238 el grupo de AC y los grupos de EF 

supervisado mejoraron la función cardiovascular autónoma al cambiar hacia un dominio vagal y una 

actividad simpática disminuida, independientemente del principio FITT (i. e. frecuencia, intensidad, 

tiempo y tipo de ejercicio). Así, se podría concluir que la intervención dietética junto con la medicación 

antihipertensiva en la población de estudio podría haber inducido un efecto similar 

independientemente del programa de AF (sin supervisión o supervisado). Por consiguiente, se podría 

sugerir que el EF supervisado no proporcionó ningún beneficio adicional para la salud cardiovascular 

más allá de la restricción calórica para reducir la FC y la TA.239 Sin embargo, de acuerdo con estudios 

previos,240,241 los valores menores en la TAS y TAD submáximas, y los valores superiores en el V̇O2pico y 

la FC de reserva encontrados en los grupos de EF supervisado realzan los efectos beneficiosos 

adicionales del EF supervisado. Unido a esto, aunque la FC máxima se mantuvo sin cambios 

significativos, los valores de V̇O2pico y FC más altos junto con una FC submáxima más baja y una reducción 

de la FC en reposo, son factores de riesgo independientes para la reducción de la enfermedad arterial 

coronaria, así como de la morbilidad y mortalidad por ECV.242 Además, estudios previos han demostrado 

que una CCR más alta se asocia con respuestas de TAS más bajas durante el ejercicio submáximo en la 

población con HTA, lo que lleva a una reducción importante en el riesgo de hipertrofia ventricular 

izquierda.243 

Así, una menor TA ambulatoria y durante el esfuerzo, secundada por EF aeróbico supervisado, 

lleva consigo una reducción de la resistencia vascular sistémica y se incluye como una intervención 

conductual, ya que incluso la menor reducción posible (1 mmHg) de la TAS se asocia con un menor 

RCV.244 Los mecanismos subyacentes que se sugiere que son los responsables de los beneficios 

previamente mencionados del EF supervisado se han explorado previamente,235 i. e., una disminución 

del reflejo presor del EF, incluidos el mecano- y metaborreflejo, y una mejora de la simpaticolisis 

funcional deteriorada, que deriva en un mayor flujo sanguíneo a los músculos activos durante el EF y 

una respuesta cardiovascular normal. Por tanto, a pesar de que en el presente estudio la función 

autónoma no se evaluó directamente, los cambios observados en la FC y la TA podrían considerarse el 
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espejo de una función autónoma mejorada, teniendo en cuenta que en la HTA la afectación 

parasimpática no solo está relacionada con el corazón o sistema cardiovascular, sino también con todas 

las funciones dependientes del sistema nervioso parasimpático.245 

Un aumento de la variabilidad de la TA puede conllevar algún riesgo adicional de mayor 

incidencia y progresión más rápida de la ECV.131 La literatura previa ha sugerido que la variabilidad de la 

TA está altamente relacionado con la TA media de 24 horas (cuantificada como la DS de los valores 

medios durante 24 h, incluidos día y noche) y resulta ser un predictor independiente de la incidencia de 

eventos cardiovasculares.246 En el presente estudio todos los grupos disminuyeron significativamente la 

TAS y la TAD diurna y nocturna. Sin embargo, después de las valoraciones post intervención, la 

variabilidad de la TA a largo plazo (expresada como CV) no mostró cambios significativos, lo que es 

similar a estudios anteriores.133 Previamente, se ha observado que en personas con una DS de la TAS 

diurna inferior a 16 mmHg la tasa de mortalidad cardiovascular fue significativamente menor que en 

aquellas con una DS igual o superior a 16 mmHg.247 En el presente estudio, después de la intervención 

de 16 semanas, la DS fue inferior a 16 mmHg en todos los grupos de EF supervisado, pero no en la TAS 

nocturna del grupo de AC. De este modo, parece probable que la actual intervención de 16 semanas 

podría disminuir el desarrollo de eventos de RCV. 

Además, la TAD diurna mostró valores más bajos en los grupos de EF supervisado en 

comparación con el grupo de AC, lo que sugiere mayores beneficios cardiovasculares para todos los 

grupos de EF supervisado. Las razones exactas de la ausencia de efecto en la variabilidad de la TA de los 

grupos de EF supervisado siguen siendo esquivas.133 Informes anteriores han destacado que el nivel de 

la TA medida 24 h, y no la variabilidad de la TA, debe seguir siendo el principal factor de riesgo a tener 

en cuenta en la práctica clínica relacionado con la TA.248 

Todo lo mencionado anteriormente confirma que los grupos de EF supervisado mejoran de igual 

manera la hemodinámica y las respuestas autónomas en la población con sobrepeso u obesidad y HTA, 

independientemente de la intensidad y el volumen del EF. El estudio actual agrega más evidencia al 

argumento de que el EF supervisado LV-HIIT (realizado dos veces por semana) es una alternativa óptima 

para esta población debido a su mayor eficiencia de tiempo (menos tiempo empleado para obtener 

resultados similares),150,249 y el menor estrés de la modulación autónoma.249 Estos hallazgos son 

relevantes tanto para el personal médico como practicantes en la materia (i. e., educadores físico-

deportivos o graduados en ciencias de la AF y del deporte), debido a que se confirma que un tratamiento 

dual con EF aeróbico y dieta es útil para reducir la FC en reposo y submáxima, junto con los valores de 

TA global, diurna y nocturna. 
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7. Across the finish line 
 

7.1. CONCLUSIONS / Conclusiones 

o Actigraphy-based sleep analysis reinforces the cumulative evidence of sleep disorders 

(short sleep duration and poor sleep quality) associated with high BP and abdominal 

obesity, which may have potential synergistic deleterious effects on CVR in physically 

inactive adults with HTN and overweight/obesity.  

o Sleep pattern does not appear to be related to the CRF level in hypertensive adults with 

overweight/obesity. 

o Differences in MVPA and SB may be useful in defining the health profile of a population. 

o A 16-week supervised aerobic exercise program was effective in increasing self-reported 

PA, reducing SB, and improving sleep quality in adults with overweight/obesity and HTN.  

o Accelerometer-measured and self-reported data were not comparable, but they were 

complementary.  

o This doctoral thesis highlights the need for a regular, scheduled, and supervised PA 

program to promote healthier habits in physically inactive adults with HTN and 

overweight/obesity. 

o A dietary treatment combined with different twice a week supervised aerobic exercise 

programs of both moderate intensity, as well as interspersing high- and moderate-

intensities, offers an optimal non-pharmacological tool for the control of CVRF in 

physically inactive individuals with overweight/obesity and hypertension.  

o The three aerobic exercise training programs (HV-MICT, HV-HIIT, and LV-HIIT) pari passu 

improve hemodynamics and autonomic responses in hypertensive population with 

overweight/obesity, irrespective of intensity and volume.  

o Supervised aerobic physical activity and a healthy diet may have produced a significant 

improvement in the autonomic nervous system functioning, reducing resting and 

submaximal heart rate and blood pressure. 

o Low-volume-HIIT exercise training combined with a hypocaloric diet should be considered 

as a time-efficient and safe mechanism for reducing the cardiovascular risk in 
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hypertensive individuals, due to better time efficiency and lower stress of autonomic 

modulation. 

o The bigger improvements observed when exercise training was individually designed and 

supervised in individuals with overweight/obesity and hypertension empowers the 

existing professional exercise recommendations. 
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7.2. Limitaciones y propuestas de futuro 

A pesar de lo novedoso de los resultados, esta tesis doctoral presenta algunas limitaciones a 

considerar. Por un lado, teniendo en cuenta que se lleva a cabo una intervención, la muestra es 

suficiente y considerable; y aunque el estudio EXERDIET-HTA cumple con la potencia estadística 

necesaria para un estudio aleatorizado experimental, es difícil su comparación con algunos estudios 

epidemiológicos a gran escala con muestras mucho mayores. Sin embargo, debido al menor número de 

mujeres que han participado en el estudio, la población femenina no resulta representada de igual 

manera que la masculina, tanto a la hora de analizar los datos, como para estimar los efectos de cada 

tipo de EF dependiendo del sexo, lo que podría ser la razón de la falta de diferencias en las variables de 

sueño. De cara a futuras investigaciones habría que intentar analizar una muestra igualitaria en relación 

al sexo de las personas participantes, o solo estudiar los efectos en las mujeres.  

Otra de las limitaciones ha sido la probable sobrestimación del tiempo de sueño y la eficiencia 

de sueño mediante la acelerometría, debido a que la falta de movimiento o el estar acostado en la cama 

despierto e inmóvil, se codifican principalmente como sueño.  

Hay que considerar también que no se pudo controlar la AF diaria del subgrupo de AC. Teniendo 

en cuenta que se dieron recomendaciones de AF, de cara a futuras investigaciones sería interesante 

conocer si el mero hecho de recibir tales recomendaciones puede influir de forma significativa en sus 

costumbres y consecuentemente en su salud. 

Para finalizar, como futuras línea de investigación se podría valorar el efecto del entrenamiento 

de fuerza junto con el EF aeróbico y sus efectos en la salud de personas con HTA primaria y sobrepeso 

u obesidad, para diseñar programas de EF combinándolos adecuadamente.  

Finalmente, reseñar como fortaleza de este trabajo que debido a la falta de puntos de corte de 

intensidad de AF validados para acelerómetros de muñeca, la combinación de metodologías objetivas y 

subjetivas para determinar las intensidades de las actividades diarias hizo que los presentes resultados 

fueran más completos. 
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7.3. ¿Y ahora qué? 

Como todo en la vida, todo lo que empieza llega a su fin. Han sido cinco años de doctorado 

maravillosos en los que he vivido experiencias muy enriquecedoras, y por supuesto, he trabajado y 

aprendido mucho. Me da cierto vértigo y preocupación el pensar “Qué vendrá ahora”, mucho más con 

la situación que nos está tocando vivir actualmente que, si algo nos ha enseñado, ha sido a vivir y 

disfrutar el presente, ya que no sabemos qué nos deparará el mañana.  

Mientras se acercaba la fecha de defensa de esta tesis doctoral, y sentía que ya no quedaba 

prácticamente nada para el final de esta etapa, he sentido cierto agobio. Agobio por pensar si todo el 

esfuerzo y dedicación prestado durante todos estos años de formación (10 años en total en la facultad) 

habrán servido para algo o si, por el contrario, habré estado perdiendo el tiempo. Bien es cierto que 

dicho sentimiento de agobio es breve y se desvanece a medida que voy recordando la cantidad de 

historias, vivencias y personas con las que me he ido cruzando y disfrutando por el camino. Ha sido un 

proceso de aprendizaje constante, en los que obviamente, he cometido errores de los cuales he 

aprendido y me han ayudado a crecer.  

La vida es una constante toma de decisiones, y cada vez estoy más convencido de haber tomado 

los caminos correctos. 
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