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Introducción

El problema de la obesidad en el mundo está adquiriendo las características de una auténtica pandemia, 
constituyendo uno de los principales retos actuales para la salud pública y el más frecuente de los 
problemas nutricionales (1). La obesidad supone una enfermedad con graves consecuencia sobre la 
salud de quienes la padecen y sobre la economía de aquellos a quienes corresponde costear sus gastos 
(2) 
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El riesgo de complicaciones aumenta en las personas con índice de masa corporal (IMC)  >25 kg/m2 (3). 
Por encima de 30 kg/m2, el riesgo de muerte por cualquier causa, especialmente por enfermedades 
cardiovasculares, aumenta entre un 50% y un 100% respecto a las personas con un IMC de 20 a 25 
kg/m2 (4). La obesidad reduce la esperanza de vida y se asocia a un número de factores de riesgo  de 
arteriosclerosis y de enfermedad cardiovascular, que incluyen hipertensión arterial, resistencia a la 
insulina, intolerancia a la glucosa, etc (5). La pérdida de peso produce una mejoría en estos factores de 
riesgo (6).  

La frecuencia cardiaca elevada presente en la mayoría de los obesos se relaciona con un mayor riesgo de 
hipertensión arterial siendo un potente predictor de morbi-mortalidad cardiovascular (7). La presión arterial 
frecuentemente se encuentra aumentada en la mayoría de los sujetos obesos (8,9) y la perdida de peso 
se asocia a una disminución de la presión arterial (10). Por cada 1 kg de peso perdido, tanto la presión 
diastólica como sistólica descienden 1 mmHg aproximadamente (11). 

Además, el sedentarismo característico de los sujetos obesos es uno de los factores de riesgo coronario 
modificables y su prevención tiene un impacto semejante al de la modificación del hábito de fumar y al del 
control de la hipertensión arterial (12). Contrarrestarlo a través de la actividad física regular se asocia a 
una menor tasa de eventos coronarios y una menor mortalidad incluso en poblaciones sanas (13,14). 

El objetivo de este trabajo ha sido observar la influencia de la pérdida de peso y el nivel de ejercicio 
habitual sobre la presión arterial y la frecuencia cardiaca de una población obesa femenina. 

Material y Métodos 

Sujetos

El estudio se llevó a cabo en la Unidad de Intervención Nutricional del Departamento de Fisiología y 
Nutrición de la Universidad de Navarra (España) en colaboración con el Departamento de Medicina 
Preventiva y Salud Pública. La población admitida para el estudio estuvo constituida por 40 mujeres 
obesas (IMC >29,5), entre 20 y 50 años; con peso estable (+3kg en 3 meses) premenopáusicas y con 
menstruaciones regulares y sin alteración endocrina y/o metabólica conocida, así como sin prescripción 
de medicamentos que alteran el metabolismo basal. Las voluntarias embarazadas fueron excluidas y 
también aquellas con un consumo habitual de bebidas alcohólicas fuerte o de drogas; con patologías 
como hipertensión arterial, diabetes mellitus, hiperlipidemias y/o enfermedad tiroidea tratadas con 
fármacos con obesidad tratada con cirugía y mujeres que hayan participado en un ensayo clínico o 
intervención nutricional en los últimos 3 meses. 

Diseño del Estudio

El trabajo de investigación consistió en una valoración de la actividad física (AF) mediante un cuestionario 
autodefinido de AF al iniciar el estudio, una intervención nutricional durante 10 semanas con una dieta 
hipocalórica diseñada para bajar de peso, controles nutricionales periódicos y un día de ensayo 
experimental inicial y final. Durante los días de ensayo experimental inicial y final, las mujeres 
seleccionadas fueron sometidas a pruebas de estimación de la composición corporal y del metabolismo 
basal por calorimetría indirecta. 

Las medidas antropométricas directas realizadas en este estudio fueron el peso y la altura, pliegues 
cutáneos, perímetro braquial, circunferencia de la cintura y de la cadera. Con los datos obtenidos se 
determinaron los siguientes parámetros indirectos: índice de masa corporal, porcentaje de grasa corporal 
y masa grasa (15). Además, la bioimpedancia eléctrica se utilizó como complemento para valorar la 
composición corporal siguiendo prácticas validadas (16). 

La calorimetría indirecta se utilizó con el fin de estimar la tasa metabólica midiendo el consumo de 
oxígeno, la producción de dióxido de carbono y la excreción de nitrógeno ureico urinario (17). Además, 
permitió determinar “in vivo” la oxidación de macronutrientes, así como las proporciones relativas de 
combustión aplicando las ecuaciones correspondientes (18). 
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Las determinaciones calorimétricas se realizaron con un monitor metabólico Deltatrac II MBM-200 de 
Datex Engstrom, equipado con una campana ventilada (“canopy”), donde las mediciones de oxígeno y 
dióxido de carbono son continuas, ofreciendo valores minuto a minuto. El aparato fue calibrado cada 
mañana antes de realizar las mediciones. Cada tres días se realizó un test de alcohol con el objetivo de 
comprobar que el equipo mide correctamente el oxígeno consumido y dióxido de carbono producido de un 
sustrato energético conocido (19). La oxidación proteica neta se valoró midiendo la excreción urinaria de 
nitrógeno teniendo en cuenta que la molécula de urea tiene dos átomos de nitrógeno (20). La 
concentración de nitrógeno urinario se calculó a partir de la medida de la concentración de urea en orina 
de 12 horas mediante un método enzimático con ureasa, automatizado en un equipo COBAS MIRA 
(Roche, Suiza). 

La tasa metabólica basal se midió a primera hora de la mañana y tras 12 horas de ayuno. El voluntario 
acudió a la Unidad de Intervención Nutricional, en coche o en autobús con el fin de evitar el ejercicio, y 
permaneció tumbado una hora antes de realizar la determinación. Los sujetos fueron, advertidos para no 
realizar ejercicio físico intenso, ni beber alcohol en exceso durante las 72 horas previas a la medición. 

Además, una medición de la frecuencia cardiaca máxima, promedio y mínima en reposo y tras 12 horas 
de ayuno, se realizó mediante un monitor de ritmo cardiaco denominado POLAR VANTAGE NV durante la 
calorimetría basal. Por último, la presión arterial se midió con un esfigmomanómetro aneroide en el brazo, 
estando la voluntaria acostada, cómoda y relajada tras haber descansado 30 minutos de acuerdo a la 
práctica clínica del centro. 

Al finalizar el primer día de ensayo, cada sujeto recibió una dieta hipocalórica que debían cumplir por 10 
semanas. La dieta experimental fue restringida en calorías, diseñada para bajar de peso y adecuada a 
cada participante según la siguiente fórmula: Tasa metabólica basal x factor de actividad – 600 Kcal. 
Todas la voluntarias fueron controladas nutricionalmente cada semana durante el periodo experimental. 
Tanto las medidas antropométricas como el cumplimiento de la dieta fueron evaluadas en cada consulta. 

El cuestionario de AF utilizado ha sido adaptado de las cohortes de Harward School of Public Health, 
estando diseñado para cuantificar la cantidad de ejercicio físico que se realiza en el tipo libre y estilo de 
vida más o menos sedentario, que tiene la población y que ha sido validado respecto a determinaciones 
con acelerometría (21). El objetivo de esta encuesta es calcular el nivel de actividad física, para ello cada 
individuo declara su participación en las actividades propuestas y el tiempo dedicado a cada una (22). La 
actividad física fue estimada a través de un índice metabólico equivalente (MET), asignando un múltiplo 
de la tasa metabólica a cada actividad realizada durante la semana (23). Los METs representan la razón 
entre la energía gastada durante una actividad física concreta y la tasa metabólica en reposo y son 
independientes del peso corporal (24). El tiempo en horas consumido en la realización de cada una de las 
actividades fue multiplicado por el número de METs específicos a cada actividad y sumados para todas 
las actividades, obteniéndose así el valor de METs-horas semanales. Los METs asignados a cada 
actividad física fueron los recomendados por el cuestionario de Paffenbarguer y en compendio de 
actividades físicas (25-27). Esta medida (METs-horas semanales) informa sobre la cantidad y la 
intensidad relativa de ejercicio en el tiempo libre durante una semana para cada individuo. 

Otro objetivo de este cuestionario de actividad es medir el nivel de sedentarismo en el tiempo libre. Para 
ello cada individuo declara las horas al día que dedica como término medio en las siguientes actividades 
propuestas: ver televisión – video, sentado ante pantalla ordenador, conduciendo, estar sentado (en total), 
dormir por las noches, dormir la siesta, tomando el sol (verano), tomando el sol (invierno), salir con los 
amigos, de pie en el trabajo, tareas domésticas, y actividad en el trabajo más intensa que estar de pie; en 
un día normal de trabajo entre semana y en un día típico de fin de semana (28).  

La interpretación de los datos de los cuestionarios se basó en la estimación de dos índices: el índice de 
actividad en el trabajo y el índice de sedentarismo. El índice de actividad en el trabajo se estableció como 
la sumatoria de las horas/semana (expresado en METS) empleadas en andar, realizar tareas domésticas, 
estar de pie en el trabajo y efectuar actividades más intensas que estar de pie. El índice de sedentarismo 
consistió en la sumatoria de las horas/semana sentado en total, viendo televisión o video, sentado frente 
al ordenador y durmiendo la siesta. Finalmente, se consideró como actividad física total a la sumatoria del 
índice de actividad en el trabajo (METs-horas/semana) y el ejercicio realizado en el tiempo libre (METs-
horas/semana). 
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Análisis Estadístico 

El análisis estadístico aplicó el programa SPSS para Windows versión 11.0 (SPSS, Inc., Chicago), 
seleccionándose los siguientes estadísticos descriptivos: la media aritmética, como medida de tendencia 
central y la desviación típica de la media, como medida de dispersión (29). 

En lo que respecta a la estadística inferencial, para establecer posibles asociaciones entre las diferentes 
variables, se utilizaron los coeficientes de  correlación de Pearson y Spearman según el criterio de 
normalidad de las variables establecido con el test de normalidad de Kolmogorov – Smirnov (Lilliefors). 
También se calcularon coeficientes de correlación parciales controlando por edad e índice de masa 
corporal. Por último, se utilizaron, para variables con 2 categorías, el test de student o test de U de Mann 
Whitney según el criterio de normalidad de la variables (30). 

Resultados 

El grupo de voluntarios estuvo constituido por 40 mujeres con una edad promedio de 34.3 ± 7.05 años. 
Todas las participantes estudiadas presentaron valores de IMC  > 29.5 kg/m2, de ratio cintura/cadera 
>0.90  y una media de porcentaje de masa grasa de 43.3%. 

La tasa metabólica basal (TMB) inicial promedio fue de 1720 kcalorías/día y las tasas de oxidación de los 
sustratos energéticos en 24 horas fue de: 111.5 ± 33.01 gramos de grasa, 98.3 ± 57.9 gramos de glucosa 
y 57.4 ± 25.35 gramos de proteínas. El cociente respiratorio (0.79 ± 0.01) sugiere que el organismo esta 
utilizando un 71.7% de lípidos y un 28.3% de hidratos de carbono en la combustión.  

Los datos obtenidos tanto de frecuencia cardiaca como de presión arterial sistólica y diastólica se 
encuentran entre los valores normales para la población general: 60-80 pulsaciones por minuto y 120/85 
mmHg, respectivamente (Ver Tabla 1). 

Tabla 1. Frecuencia cardiaca inicial, presión arterial inicial, índices de actividad y de sedentarismo 
de las voluntarias estudiadas. 

Determinación Media D.S. 

F. cardíaca máxima inicial (latidos/min) 83 10 

F. cardíaca promedio inicial (latidos/min) 66 6 

F. cardíaca mínima inicial (latidos/min) 59 5 

Presión sistólica (mmHg) 119.6 12.45 

Presión diastólica (mmHg) 75 12.58 

Ejercicio (METs-hs/semana) 6.9 1.9 

Índice de actividad física en el trabajo (METs-hs/semana) 140.9 76.8 

Actividad física total (METs-hs/semana) 145.2 80.3 

Índice de sedentarismo (hs/semana) 61.9 31.4 

El ejercicio promedio fue de 6.9 METs-horas/semana según los datos del cuestionario mientras que los 
índices de actividad física en el trabajo y sedentarismo (METs-horas/semana y en horas/semana, 
respectivamente) fueron de 140.9 y 61.9 (tabla 1). La actividad física total fue de 145.2 METs-
horas/semana. 

Las mujeres obesas seleccionadas perdieron un promedio de 7.6 kg de peso corporal. El porcentaje de 
grasa corporal disminuyó un 3%, que equivale a un descenso aproximado de 6kg de masa grasa (Ver 
Tabla 2). 
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Tabla 2. Cambios en la composición corporal, la frecuencia cardiaca y la presión arterial tras la 
intervención. 

  INICIAL FINAL   

Cambio Media D.S. Media D.S. p* 

Peso (kg) 94.7 15. 87.1 15.3 .000 

IMC (kg/m2) 37.1 6.08 34.1 5.9 .000 

Circunferencia de cintura (cm) 100.4 13.7 94.0 13.1 .000 

Circunferencia de cadera (cm) 121.7 13.7 115.6 12.4 .000 

Pliegue tricipital(mm) 36.5 3.4 33.7 4.1 .000 

Porcentaje de masa grasa (%) 46.4 4.9 43.3 5.3 .000 

Frecuencia cardiaca máxima (latidos/minuto) 83.0 10.6 78.7 11.6 .028 

Frecuencia cardiaca promedio (latidos/minuto) 66.0 6.6 61.1 6.5 .000 

Frecuencia cardiaca mínima (latidos/minuto) 59.0 5.8 54.5 5.4 .000 

Presión sistólica (mmHg) 119.6 12.4 115.1 12.2 .099 

Presión diastólica (mmHg) 75.0 12.5 70.0 9.4 .002 

La frecuencia cardiaca promedio se redujo 5.0 ± 6.0 pulsaciones por minuto tras la intervención. La 
presión arterial sistólica disminuyó 4.5 ± 14.2 mmHg mientras que la presión arterial diastólica bajó aun 
más, 8.5 ± 13.2 mmHg (tabla 2). El peso corporal presentó una correlación positiva (P < 0.05)  con la 
frecuencia cardíaca promedio de las voluntarias en estudio (Ver Figura 1), indicando que a mayor peso 
corporal mayor frecuencia cardíaca. 

Figura 1.Correlación entre el peso corporal y la frecuencia cardiaca inicial de las participantes. 

 

r: 0.427; valor de p: 0.006 

Las voluntarias con mayor actividad física habitual total presentaron una mayor disminución de la 
frecuencia cardiaca en reposo (p=0.016) al perder peso (Ver Figura 2). La actividad física total se asoció 
positivamente con la diferencia entre la presión arterial diastólica antes y después de la intervención (r= 
0.404; p= 0.041), es decir, que a mayor actividad física cotidiana total, existió una mayor disminución de la 
presión diastólica (Ver Figura 3). 
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Figura 2.Influencia de la actividad física y el descenso de peso sobre la frecuencia cardiaca de las 
voluntarias. 

 

Figura 3. Correlación entre la actividad física total y la presión arterial diastólica tras la 
intervención dietética 

 

r: 0.404; valor de p: 0.041 

Discusión 

El grupo de voluntarias estuvo constituido por mujeres obesas con un ratio de cintura cadera de 0.82 
permitiendo clasificarlas como obesidad ginoide grado II según el criterio de la clasificación de la OMS 
(31,32). 

En este estudio, a pesar de que las determinaciones de frecuencia cardíaca máxima, mínima y promedio 
se encontraron entre los valores normales para  la población general, presentaron una asociación positiva 
con el peso corporal de las voluntarias, indicando que a mayor peso corporal mayor frecuencia cardíaca. 
La presencia de valores de frecuencia cardíaca superiores en sujetos con mayor peso encontrada en este 
estudio, ha sido igualmente observada por otros autores (33) y atribuidos a la existencia de 
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hiperinsulinismo, que constituye un factor estimulante de la inervación simpática, que se a su vez se 
asocia con una frecuencia cardíaca elevada. 

La resistencia a la insulina es característica de la obesidad (34). La hiperinsulinemia incrementa la 
síntesis hepática de VLDL, activador del plasminógeno, la actividad del sistema nervioso simpático y la 
reabsorción de sodio. Estos cambios contribuyen a la hiperlipidemia y a la hipertensión de los sujetos 
obesos (35). 

En el presente trabajo, las voluntarias perdieron un promedio de 7.6 kg de peso corporal, lo cual se asoció 
con un descenso de la frecuencia cardiaca promedio en reposo y de la presión arterial. Estos resultados 
coinciden con diversos estudios, los cuales mostraron la existencia de una mejoría significativa en la 
presión arterial, la frecuencia cardiaca y la resistencia a la insulina con la pérdida de peso (36, 37, 38,39). 
Adicionalmente, un estudio reciente donde las mujeres obesas perdieron un 10% del peso original al cabo 
de 1 año de tratamiento dietoterápico y el descenso de peso se correlación positivamente con la presión 
diastólica durante la noche (p=0.01), la frecuencia cardiaca (p=0.02) y el balance simpático vagal (p=0.02) 
(40). Además otros investigadores concluyeron que la pérdida de peso está asociada a una mejoría 
significativa en la modulación cardiaca automática a través del aumento de la modulación parasimpática, 
que clínicamente se traduce en un descenso de la frecuencia cardiaca en reposo (41). Los valores del 
coeficiente respiratorio sugieren una mayor oxidación de lípidos (72%) que de hidratos de carbono (28%) 
lo que es típico de situaciones de obesidad (42). 

En este estudio, se observó una asociación positiva entre la actividad física diaria total y la disminución de 
la presión arterial diastólica y la frecuencia cardiaca en reposo tras el descenso de peso, lo cual podría 
explicarse mediante los efectos beneficiosos del ejercicio regular y el mejoramiento del estado físico (43). 

El estado físico es también un factor importante en los individuos obesos. Un trabajo realizado con una 
población de 25.000 hombres demostró que existen interacciones entre la obesidad, la mortalidad, el 
estado físico y el contenido de grasa corporal (44). El bajo estado físico presente en el 50% de los 
hombres obesos fue un predictor independiente de mortalidad (45). Niveles altos de estado físico 
parecieron neutralizar alguno de los riesgos cardiovasculares asociado a la obesidad (46). Por lo 
contrario, en otros dos trabajos de investigación, tanto la adiposidad como el estado físico fueron 
predictores independientes de mortalidad, y niveles altos de estado físico no neutralizaron la asociación 
entre obesidad y mortalidad (47,48). 

El ejercicio aeróbico ha demostrado ser útil para reducir los niveles de tensión arterial tanto en sujetos 
sanos como hipertensos y se ha descrito una relación inversamente proporcional entre el grado de 
entrenamiento y la presión arterial (49). Los sujetos hipertensos logran un mayor descenso de los niveles 
de tensión arterial sistólica, comparado con los sujetos sanos. Este efecto potenciador sobre la terapia 
antihipertensiva reduce la necesidad de fármacos (50). Los beneficios obtenidos por el ejercicio aeróbico 
sobre los niveles tensionales desaparece junto con el abandono de su práctica y la pérdida del efecto del 
entrenamiento (51). 

La bradicardia inducida por el ejercicio programado tanto en condiciones basales como submáximas, 
constituye uno de los efectos más característicos y estaría relacionado con factores cardiacos y 
extracardiacos. Los estudios realizados con animales de experimentación y en seres humanos han 
demostrado que el efecto sobre la frecuencia cardiaca persiste pese al bloqueo autonómico e involucraría 
adaptaciones intrínsecas del músculo cardiaco (52). La menor frecuencia cardiaca, junto con una 
disminución de la postcarga por acción vasodilatadora, constituyen mecanismos que mejoran la eficiencia 
cardiovascular. 

En la obesidad, la disminución en la secreción de insulina a medida que se pierde peso, el aumento de la 
sensibilidad a la insulina con el ejercicio y el mejoramiento del estado físico propio de un ejercicio 
aeróbico programado, pueden explicar los efectos saludables de la combinación del descenso de peso 
con el entrenamiento, considerándose el ejercicio una mediada terapéutica adyuvante beneficiosas en el 
tratamiento de la obesidad. 
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Resumen 

La obesidad se asocia a un número de factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares que incluyen 
hipertensión, frecuencia cardiaca aumentada, resistencia a la insulina, etc. El objetivo del presente trabajo 
ha sido observar la influencia de la pérdida de peso inducida por una dieta hipocalórica y el ejercicio 
habitual sobre la presión arterial y la frecuencia cardíaca de una población obesa femenina. 40 mujeres 
obesas sanas entre 20 y 50 años fueron seleccionadas para el estudio, el cual consistió en una valoración 
de la actividad física (AF) mediante un cuestionario autodefinido de AF, una intervención nutricional 
durante 10 semanas con una dieta hipocalórica diseñada para perder peso y un día de ensayo 
experimental inicial y final en los cuales se realizaron determinaciones antropométricas y metabólicas. Las 
voluntarias presentaron inicialmente una media de IMC de 37,2 kg/m2 y un porcentaje de grasa corporal 
de 43,3%. El peso se correlacionó positivamente con la frecuencia cardiaca (FC) inicial (p<0,05) y las 
participantes más activas mostraron una mayor disminución de la frecuencia cardiaca y de la presión 
arterial diastólica al perder un promedio de 7.6 kg de peso corporal tras la intervención.  La pérdida de 
peso y la actividad física habitual participan directamente en la disminución significativa de la frecuencia 
cardiaca en reposo y de la presión arterial reduciendo el riesgo cardiovascular asociado a la obesidad. 

Palabras clave: obesidad, actividad física, pérdida de peso, presión arterial, frecuencia cardiaca, 
resistencia a la insulina. 

Abstract 

Obesity is associated to a number of cardiovascular risk factors which include hypertension, increased 
heart rate, insulin resistance, etc. The aim of this study was to assess the influences of weight loss and 
habitual physical activity on blood pressure and heart rate in obese women. A sample of 40 healthy obese 
women from 20 to 50 years old was enrolled for the study. It consisted of a measurement of physical 
activity by a frequency questionnaire, a nutritional intervention during 10 weeks with an energy- restricted 
diet designed to loss weight and an initial and final clinical day in which several determinations were 
performed. Volunteers presented an initial mean BMI of 37.2 kg/m2 and a mean percentage of body fat 
mass of 43.3%. The baseline weight was directly correlated with the initial heart rate (p<0.05) and the 
participants with more physical activity showed a larger reduction of the heart rate and the diastolic blood 
pressure with a weight loss of  7.6 kg after the nutritional intervention. Weight loss and habitual physical 
activity are involved in the decrease in heart rate and blood pressure, which participate in reducing the 
cardiovascular risk associated to obesity.  

Key words: obesity, physical in activity, weight loss, blood pressure, heart rate, insulin resistance. 
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