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Resumen 

Contexto: Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de muerte en todo el 

mundo. Se ha demostrado que el ejercicio físico previene y atenúa las enfermedades 

cardiovasculares. El ejercicio contra resistencia (ECR) es un modo de entrenamiento que 

ha evidenciado un efecto positivo en la salud cardiovascular; sin embargo, se carece de 

evidencia científica acerca de las intensidades de ECR que se podrían prescribir a la 

población para mejorar la dilatación arterial mediada por flujo. 

Propósito: Comparar si dos intensidades de ECR realizadas durante 8 semanas en 

hombres jóvenes sedentarios producen adaptaciones crónicas en el porcentaje de la 

dilatación mediada por flujo (%DMF). 

Metodología: El diseño del estudio contó con un grupo control (no realizó ejercicio) y 2 

grupos experimentales (ECR a 50% de una repetición máxima [1-RM] y 80% 1-RM). Se 

reclutaron 34 hombres sedentarios sanos (edad = 20.6 ± 1.8 años, estatura = 171.3 ± 5.2 

cm, peso = 65.2 ± 10.6 kg, masa grasa = 22.3 ± 7.4 %), quienes fueron asignados 

aleatoriamente a alguno de los 3 grupos. El entrenamiento tuvo una frecuencia de 2 veces 

por semana durante 8 semanas, en donde los participantes realizaron los mismos ejercicios 

(press de pierna, remo, extensión de rodilla, press de pecho, jalón polea abierto, flexión 

de rodilla, press militar y flexión de codo) y un volumen de trabajo de 1920 (80%1-RM) 

y 1950 (50% 1-RM) unidades arbitrarias (UA). La primera sesión consistió en mediciones 

antropométricas y composición corporal (peso, índice de masa corporal [IMC], densidad 

mineral ósea y % masa grasa), mientras que en la segunda sesión se realizó la medición 

del %DMF. Posteriormente, se realizaron 3 sesiones de familiarización con el ECR. En la 

sexta sesión se obtuvo la RM de cada ejercicio para la respectiva prescripción. Luego, 

durante 8 semanas, se entrenó a 50%1-RM o al 80%1-RM, para un total de 16 sesiones 

por grupo. Finalmente, se midieron las mismas variables del inicio. El análisis estadístico 

incluyó estadística descriptiva (M ± DE), e inferencial con ANOVA de 3 vías mixta (3 

grupos x 2 mediciones x 2 oclusiones) para el %DMF, y ANOVA de 2 vías mixta (3 

grupos x 2 mediciones) para las demás variables dependientes. Las pruebas de ANOVA 

fueron completadas con análisis post hoc cuando se encontraron interacciones 

significativas a una p ≤ 0.05. Se calculó el tamaño del efecto (TE) del tratamiento sobre 

las variables dependientes por medio de estadístico “g” (Hedges, 1981) con el modelo 

intra grupos, y se interpretó de acuerdo con Kline (2004), como ≤ 0.2 bajo o débil, entre 

0.3 y 0.7 moderado y ≥ 0.8 alto o fuerte. 

Resultados: El peso, IMC, densidad mineral ósea y % de masa grasa no tuvieron un 

cambio luego de las 8 semanas (p < 0.05). La fuerza muscular aumentó en ambos grupos 

de ECR luego de 4 semanas de entrenamiento (p < 0.05). Se encontró interacción triple 

en la variable %DMF (p = 0.021), entre grupos, mediciones y oclusiones. El análisis de 

ANOVA mixto de 2 vías (3 grupos x 2 mediciones), en la semana 0 no fue significativa 

(p > 0.05); sin embargo, en la semana 8 sí hubo una interacción entre grupos y mediciones 

(p < 0.05), con una diferencia entre el grupo control y el grupo de 50% 1-RM en el post-

test (p = 0.002). 

Conclusión: El ECR de baja intensidad produjo una adaptación positiva en la salud 

arterial luego de las 8 semanas de entrenamiento. No es necesario realizar ECR a alta 

intensidad para obtener beneficios en la salud arterial. 
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Abstract 

Changes in endothelial function following a chronic high- or low-intensity resistance-

training program in university males. Background: Cardiovascular diseases are the 

leading cause of death worldwide. It has been shown that physical exercise prevents and 

attenuates cardiovascular diseases. Resistance training (RT) is an exercise modality 

showing positive effects on cardiovascular health; however, there is a lack of scientific 

evidence regarding the RT intensities that could be prescribed to the population. 

Purpose: To compare whether two intensities of RT performed during 8 weeks in 

sedentary young males elicit chronic adaptations in the percentage of arterial flow-

mediated dilatation (%FMD). 

Methods: The study design had a control group (no exercise) and two experimental 

groups (RT 50% of a maximum repetition [1-RM] and RT 80% 1-RM). Sedentary men 

were recruited (n = 34, age = 20.6 ± 1.8 yr., height = 171.3 ± 5.2 cm, weight = 65.2 ± 10.6 

kg, fat mass = 22.3 ± 7.4 %), and randomly assigned to an experimental group. The RT 

program was performed twice per week for 8 weeks, and participants performed the same 

exercises and a workload of 1920 (80% 1-RM) and 1950 (50% 1-RM) arbitrary units 

(AU). The first session consisted of anthropometric and body composition (weight, body 

mass index [BMI], bone mineral density and fat mass) measures; the second session was 

used for %FMD measurement. Then, 3 RT familiarization sessions were performed. The 

RM of each exercise was obtained in the 6th session for the individual’s exercise 

prescription. Then, for 8 weeks, RT at 50% 1-RM or 80% 1-RM was performed for a total 

of 16 sessions. Finally, the same initial variables were measured. Statistical analysis 

included descriptive statistics (M ± SD), and inferential mixed 3-way ANOVA (3 groups 

x 2 measurements x 2 occlusions) for the %FMD, and mixed 2-way ANOVA (3 groups x 

2 measurements) for the other dependent variables. The ANOVA tests were completed 

with post hoc analysis when significant interactions were found at p ≤ 0.05. The effect 

size (ES) of the treatment on the dependent variables was calculated by the “g” statistic 

(Hedges, 1981) using the intragroup model, and was interpreted according to Kline 

(2004), as ≤ 0.2 low or weak, between 0.3 and 0.7 moderate, and ≥ 0.8 high. 

Results: Body weight, BMI, bone mineral density and fat mass did not change after 8 

weeks (p < 0.05). The muscle strength increased in both RT groups following 4 weeks (p 

< 0.05). A triple interaction between groups, measurements and occlusions was found on 

%FMD (p = 0.021). The 2-way mixed ANOVA (3 groups x 2 measurements), at week 0 

was not significant (p > 0.05); however, at week 8 there was an interaction between groups 

and measurements (p < 0.05), with a difference between the control group and RT 50% 

1-RM group in the post-test (p = 0.002). 

Conclusion: A low-intensity RT program elicited a positive adaptation in the arterial 

health after 8 weeks of training. It seems unnecessary to perform high-intensity RT to 

obtain benefits on arterial health. 
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I. Capítulo I: Marco teórico 

La revisión de literatura necesaria para elaborar el marco teórico se presentará en 

las siguientes secciones y así facilitar una mejor comprensión del estudio: a) salud 

cardiovascular, b) mecanismos que explican la salud cardiovascular, c) importancia del 

endotelio para la salud arterial, d) medición de la función endotelial, e) adaptación del 

endotelio al entrenamiento: evidencia meta analítica. 

a. Salud cardiovascular 

La salud cardiovascular ha sido estudiada extensamente debido a que las 

enfermedades cardiovasculares representan la principal causa de muerte en todo el mundo 

(Barquera et al., 2015). Se estima que en el año 2012 fallecieron 17.5 millones de 

personas, un equivalente al 31% de todas las muertes ocurridas en el mundo. Más del 75% 

de las defunciones ocurrieron en países con ingresos bajos y medios, en donde a Costa 

Rica se le clasifica como un país de renta media (World Health Organization, 2015). 

En el año 2015, las enfermedades no transmisibles (e.g., enfermedades 

cardiovasculares y respiratorias crónicas, cáncer, diabetes) fueron la principal causa de 

muerte en Costa Rica. Hubo aproximadamente 366 muertes por cada 100 mil habitantes 

(~426/100 mil hombres, 312/100 mil mujeres) (Organización Panamericana de la Salud y 

Organización Mundial de la Salud, 2017). En el año 2012, la mayoría de muertes por 

enfermedades cardiovasculares ocurrieron en personas mayores de 45 años (95%), siendo 

más de la mitad hombres (54%). Las principales patologías que provocaron la muerte de 

los costarricenses fueron las enfermedades isquémicas del corazón (2594), 

cerebrovasculares (1281) e hipertensivas (814) (Ministerio de Salud de Costa Rica, 2014). 

Actualmente, para atenuar las enfermedades no transmisibles, y entre ellas las 

cardiovasculares, se promueve un concepto de “salud cardiovascular ideal” (Huffman et 
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al., 2012). Este concepto incluye la presencia de siete componentes ideales: a) no fumar, 

b) tener un índice de masa corporal (IMC) < 25 kg/m2, c) realizar un mínimo 150 min 

semanales de actividad física moderada o 75 min de actividad física vigorosa, y d) 

mantener una buena dieta, e) colesterol por debajo de 200 mg/dL, f) presión arterial 

sistólica (PAS) < 120 mmHg y diastólica (PAD) < 80 mmHg, y g) niveles de glucosa 

sanguínea en ayunas < 100 mg/dL) (Lloyd-Jones et al., 2010). Este nuevo concepto de 

salud cardiovascular ideal es diferente para cada persona, debido a los hábitos personales; 

entonces, con estos siete componentes se puede categorizar la salud cardiovascular de 

niños y adultos en pobre, intermedia o ideal (Shay, Gooding, Murillo, & Foraker, 2015). 

Los siete componentes son inversamente proporcionales a eventos cardiovasculares; es 

decir, las personas con una salud cardiovascular ideal tienen un riesgo 80% menor de 

adquirir enfermedades cardiovasculares, 69% menor de tener accidente vascular cerebral 

(i.e., derrame cerebral) y un 45% menor de mortalidad cardiovascular (Fang, Jiang, & 

Fan, 2016). 

 Para el American College of Sports Medicine (2018), los componentes de la 

salud cardiovascular ideal son considerados factores de riesgo; es decir, éstos se entienden 

como condiciones asociadas con una menor probabilidad de resultados socialmente 

deseables o positivos y una mayor probabilidad de resultados negativos o socialmente 

indeseables en una variedad de áreas de la vida, desde la salud y el bienestar hasta el 

desempeño de roles sociales (Jessor, Turbin, & Costa, 1998). Por lo tanto, es necesario 

realizar investigación acerca de estrategias y mecanismos que permitan reducir los 

factores de riesgo cardiovascular en la población. 

 En la literatura científica se han reportado variables deseables que cada 

individuo debería mantener en buenas condiciones para el apropiado funcionamiento del 
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sistema vascular; entre éstas se pueden mencionar la rigidez arterial (Estadella, Vázquez, 

& Oliveras, 2010), la presión arterial (Cornelissen, Fagard, Coeckelberghs, & Vanhees, 

2011), el diámetro arterial (Verdejo París, 2006), y el grosor de la íntima media (Arrebola-

Moreno, Laclaustra, & Kaski, 2012). Así, el riesgo cardiovascular se reduce si existe un 

buen funcionamiento de estos indicadores; por ejemplo, si el diámetro arterial no se dilata 

adecuadamente sería un predictor de enfermedad cardiovascular (Ras, Streppel, Draijer, 

& Zock, 2013; Xu et al., 2014).  

b. Mecanismos que explican la salud cardiovascular 

Los mecanismos fisiológicos y bioquímicos que interactúan con el sistema 

vascular son numerosos y complejos. Por ejemplo, los biomarcadores como el péptido 

natriurético tipo B, un marcador de actividad neuro-hormonal, la proteína C-reactiva de 

alta sensibilidad, un marcador inflamatorio, y la homocisteína, un marcador de la función 

endotelial y estrés oxidativo, se encuentran asociados a eventos cardiovasculares (Wang 

et al., 2006; Xue et al., 2013). Es decir, una disfunción o mal funcionamiento reducen la 

capacidad del organismo para proteger su salud vascular y, por consiguiente, puede 

ocasionar un daño severo a las venas y arterias, lo cual provoca enfermedades de origen 

vascular. 

Otros procesos, como la síntesis de óxido nítrico (NO), permiten mantener la 

homeostasis vascular, y se ha descrito en la literatura que tanto el NO como la 

hiperpolarización dependiente de endotelio (HDE) mantienen ese equilibrio (Shimokawa, 

2010; Shimokawa & Godo, 2016), y permiten proteger la salud vascular. Se conoce que 

el endotelio sintetiza y libera NO y peróxido de nitrógeno H2O2/HDE, sustancias que 

regulan el tono vascular; es decir, la capacidad de las paredes arteriales de contraerse y 

relajarse. El mecanismo fisiológico que explica esta capacidad se basa en que la síntesis 
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de NO sirve principalmente para obtener guanilato ciclasa soluble (sGC) y guanosín 

monofosfato ciclasa (cGMP), elementos mediadores de la relajación de los vasos 

sanguíneos grandes. En cambio, en vasos sanguíneos pequeños, la síntesis de NO actúa 

como un generador de superóxidos para causar la respuesta de H2O2/HDE, el cual induce 

una dimerización o unión de la proteína cinasa G tipo 1 alfa (PKG1α) y subsecuentemente 

la activación de canales de potasio responsables de la hiperpolarización y vasodilatación 

(Figura 1) (Godo & Shimokawa, 2017). 

Figura 1. Síntesis de óxido nítrico endotelial. 

 

Fuente: Modificado y traducido al español de Godo y Shimokawa (2017). 

 

Las fuerzas de cizalla, es decir, las fuerzas del estrés por fricción que ejerce el flujo 

sanguíneo sobre las paredes del endotelio vascular, representan el principal estímulo para 

la acción del endotelio (Davies, 2009; Rodríguez-Núñez, Romero, & Saavedra, 2016). 
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Estímulos como el ejercicio físico permiten que aumente la fricción de la sangre sobre las 

paredes vasculares, y por consiguiente, las fuerzas de cizalla. Estas fuerzas activan 

especialmente el Ca2+, que a su vez activa los canales de K+ en la superficie de la célula 

endotelial, causando la salida de K+ y la entrada de Ca2+ que se une a la proteína 

calmodulina en el citoplasma de la célula. Después, el endotelio sufre cambios 

estructurales que le permiten unirse a eNOS, el cual posteriormente convierte la L-

arginina en NO. Una vez sintetizado, el NO se difunde a través de la célula endotelial en 

el músculo liso adyacente, donde se une a la enzima SGC. Esta activación de la enzima 

aumenta la tasa de conversión de guanosina trifosfato (GTP) a cGMP, que a su vez reduce 

la liberación de Ca2+, provocando una disminución en la actividad de la cadena kinasa 

ligera de miosina, lo que lleva a una relajación del músculo liso (Sandoo, van Zanten, 

Metsios, Carroll, & Kitas, 2010) (Figura 2). En otras palabras, se requiere de un estímulo 

que aumente las fuerzas de cizalla para que el endotelio se contraiga y posteriormente se 

relaje por medio del mecanismo bioquímico expuesto anteriormente. Si se logra que esta 

respuesta ocurra de manera repetida en el tiempo, se podría entonces provocar una 

adaptación crónica positiva para la salud arterial, lo cual permitiría reducir el riesgo de 

enfermedades de origen cardiovascular. 
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Figura 2. Producción de óxido nítrico endotelial y su acción en las células del músculo 

liso. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Modificado y traducido al español de Sandoo et al. (2010). 
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c. Importancia del endotelio para la salud arterial 

Los vasos sanguíneos son el principal conducto de comunicación entre el corazón 

y los tejidos, y están conformados por tres capas: a) la íntima, la cual recubre interiormente 

al vaso, b) la túnica intermedia, y c) la túnica externa (Levick, 2014). El endotelio se 

localiza en la íntima del vaso sanguíneo y está formado por una pared de células 

semipermeables; es decir, que regulan la transferencia de moléculas pequeñas y grandes, 

cumpliendo así un importante rol en la regulación del tono vascular (Galley & Webster, 

2004; Lerman & Zeiher, 2005). Un endotelio sano posee propiedades antioxidantes, 

antiinflamatorios, anticoagulantes, profibrinolíticos e inhibitorios de la adhesión de 

leucocitos, agregación plaquetaria y proliferación de células de músculo liso (Bonetti, 

Lerman, & Lerman, 2003). Además, cumple funciones de remodelación de los vasos por 

medio de procesos conocidos como vasculogénesis o formación de vasos sanguíneos, 

angiogénesis o proceso de crecimiento de nuevos vasos sanguíneos a través de vasos 

sanguíneos existentes, y arteriogénesis o maduración de vasos sanguíneos (Triggle et al., 

2012). En síntesis, todas estas son respuestas positivas que permiten tener una adecuada 

salud vascular. 

El primer estudio del que se tiene conocimiento que evidenció la importancia del 

endotelio en la regulación de las funciones vasculares fue el de Furchgott y Zawadzki 

(1980), con un modelo in vivo con conejos. La aorta de los animales fue expuesta a 

acetilcolina (ACh), y se observó que la relajación mediada por ACh dependía del 

endotelio; esto permitió reconocer la existencia de un “factor relajante derivado del 

endotelio”. A finales de esa década se hizo énfasis en la relevancia del endotelio para la 

síntesis de NO (Ignarro, Buga, Wood, Byrns, & Chaudhuri, 1987; Vallance, Collier, & 

Moncada, 1989). 
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Posteriormente, se descubrió que la arterosclerosis, una enfermedad 

cardiovascular que endurece y aumenta el grosor de la arteria, además de originar pérdida 

de elasticidad de las paredes arteriales, podía diagnosticarse a temprana edad al evaluar la 

función endotelial, y se comprobó que el fumado y el envejecimiento deteriora el endotelio 

(Celermajer, Sorensen, Bull, Robinson, & Deanfield, 1994; Celermajer et al., 1993; 

Celermajer et al., 1992; Celermajer, Sorensen, Spiegelhalter, et al., 1994). Desde entonces, 

se sabe que la disfunción endotelial afecta de forma importante la función vascular y 

favorece la aparición de enfermedades cardiovasculares. Debido a esto, se realizaron 

investigaciones en poblaciones hipertensas o con altos niveles de colesterol, en donde se 

estudiaron las células endoteliales. Se encontró que la arteria braquial era efectiva para 

realizar pruebas diagnósticas y encontrar indicios de arterosclerosis, y es así como las 

técnicas de medición comenzaron a ser relevantes ya que también se buscaban formas de 

diagnosticar, prevenir y de tratar la disfunción endotelial (Celermajer, 1997, 1998; Cines 

et al., 1998; Schmieder & Schobel, 1995; Sorensen, Kristensen, & Celermajer, 1997). 

De esta forma se desarrollaron diferentes líneas de investigación a inicios del s. 

XXI, principalmente en la metodología de medición del endotelio (Agewall et al., 2001; 

Vogel, 2001; Wilkinson & Webb, 2001). Adicionalmente, se publicó la primera guía de 

medición para evaluar la dilatación mediada por flujo (DMF) sanguíneo dependiente del 

endotelio en la arteria braquial (Corretti et al., 2002), técnica que aún es utilizada y que se 

describirá más adelante. 

 

d. Medición de la función endotelial 

Como se mencionó anteriormente, los daños en el funcionamiento endotelial 

contribuyen al desarrollo de la arterosclerosis, por lo que evaluar la vasodilatación 
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dependiente del endotelio emerge como un indicador para conocer la salud endotelial de 

los individuos. Existen varios métodos invasivos y no invasivos que permiten realizar 

dicha medición (Tabla 1).  

Tabla 1. Métodos para la medición de la función endotelial. 

Técnica Ventajas Desventajas 

 

 

Dilatación mediada por 

flujo (DMF) 

 No invasiva. 

 Segura y rápida.  

 Estímulo fisiológico para 

la dilatación, en 

comparación a la 

utilización de agonistas 

como la ACh. 

 Variabilidad entre 

mediciones.  

 Altamente dependiente 

del operador. 

 Pobre resolución 

relativa del tamaño 

arterial.  

 

 

Tomografía vascular 

 No invasiva. 

 Segura y rápida. 

 Menos dependiente del 

operador.  

 Puede reflejar función 

endotelial basal. 

 Alto costo. 

 Influencia importante 

de estructuras cercanas 

al endotelio. 

 

 

Cateterización de arteria 

braquial con pletismografía 

oclusiva de vena 

 Mayor accesibilidad a 

circulación.  

 Permite examinar la 

función endotelial 

(infusiones de agonistas y 

NO) y dosis respuesta. 

 Invasiva. 

 Riesgo de lesión en 

nervios, infección o 

daño vascular. 

 

 

Angiografía coronaria 

 Cuantifica la función 

endotelial. 

 Permite examinar la 

función endotelial 

(infusiones de agonistas y 

NO) y dosis respuesta. 

 Invasiva. 

 Alto costo. 

 Riesgo de infarto, 

infección o daño 

vascular.  

Fuente: Widlansky, Gokce, Keaney, y Vita (2003). 

 

Una de las técnicas aceptables más utilizadas mundialmente y que proporciona un 

índice de medición de la función vasodilatadora del endotelio dependiente del NO es la 

DMF (Poredos & Jezovnik, 2013). Celermajer et al. (1992), plantearon un estudio para 

detectar de forma no invasiva la disfunción endotelial en población infantil y adultos con 
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riesgo de arterosclerosis. Para ello, utilizaron un equipo de ultrasonido de alta definición 

para seguir los cambios del diámetro de los vasos sanguíneos en respuesta al aumento de 

flujo y al nitrato de glicerol. Esta sustancia causa vasodilatación de forma directa en el 

músculo liso, y ese efecto es independiente del endotelio. De esta forma, si las arterias 

están rodeadas por un endotelio sano, el incremento de flujo va a causar una dilatación de 

los vasos gracias al factor relajante del endotelio, y esto es en lo que precisamente se basa 

la técnica de la DMF. 

 La técnica de medición fue desarrollada por Celermajer et al. (1992), la misma 

consiste en la colocación de un brazalete de un esfigmomanómetro a nivel de arteria 

braquial del individuo. Luego de poner el brazalete, éste se infla a una presión de ~300 

mmHg durante 4-5 min; e inmediatamente después de liberar la oclusión de forma rápida 

se graba el cambio de velocidad del flujo sanguíneo con el transductor del ultrasonido 

(Figura 3). 

Figura 3. Colocación del brazalete para la realización de la técnica de dilatación 

mediada por flujo (DMF). 

 
Fuente: Arrebola-Moreno et al. (2012). 
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Desde el descubrimiento de la técnica de DMF, ha mejorado la tecnología y 

detalles técnicos de medición que permiten hoy en día obtener mediciones más válidas y 

confiables. Por ejemplo, con el transcurso de los años se han creado programas 

computacionales (i.e., software) capaces de detectar lo recolectado por el ultrasonido y así 

analizar cambios en la pared arterial (Woodman et al., 2001). También se investigó la 

zona anatómica donde la colocación del brazalete tenía más efecto o resolución en la 

arteria braquial (i.e., parte superior del antebrazo) (Agewall et al., 2001). Así, la técnica 

mejoró su validez y confiabilidad al estandarizar la metodología de medición, y en el año 

2002 se publicó la primera guía para evaluar con ultrasonido la DMF dependiente del 

endotelio en la arteria braquial (Celermajer, 1998; Corretti et al., 2002; Vogel, 2001; 

Welsch, Allen, & Geaghan, 2002). 

Existe una guía metodológica más reciente que incluye la preparación del 

participante, protocolo, técnica de recolección y análisis de datos (Thijssen et al., 2011). 

El correcto seguimiento de esta guía es importante para aumentar la reproducibilidad de 

los estudios y aumentar la validez y no generar conclusiones espurias por omitir algún 

paso relevante (e.g., preparación del participante, adquisición de imagen, análisis) 

(Greyling et al., 2016a, 2016b). 

e. Adaptación del endotelio al entrenamiento: evidencia meta analítica 

1. Entrenamiento aeróbico 

El efecto crónico o la exposición repetida al entrenamiento aeróbico (EA) ha sido 

estudiado tanto en personas sanas como en individuos con algún tipo de enfermedad. En 

el año 2014 se publicaron dos meta análisis en los cuales se reportaron los efectos del EA 

sobre la rigidez arterial; uno en personas pre hipertensas o hipertensas (Montero, Roche, 

& Martinez-Rodriguez, 2014) y otro con una muestra más heterogénea (i.e., participantes 

Transductor 
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sanos, con riesgo de hipertensión, pre menopausia, diabetes II) (Ashor, Lara, Siervo, 

Celis-Morales, & Mathers, 2014). La conclusión más relevante del estudio de Montero et 

al. (2014), fue que el EA en personas pre hipertensas o hipertensas no tiene un efecto 

positivo significativo en la disminución de la rigidez arterial. En ese estudio se reporta un 

tamaño de efecto (TE) de la intervención con EA de -0.19, con un intervalo de confianza 

al 95% (IC95%) de -0.39 a 0.01. El TE es un estadístico que representa la influencia, 

magnitud o efecto que posee un tratamiento o intervención (i.e., EA) sobre una variable 

de interés; en este caso, el diámetro arterial como un indicador de la salud vascular. De 

acuerdo con Kline (2004), un TE ≤ 0.2 es bajo o débil, entre 0.3 y 0.7 es moderado y ≥ 

0.8 se le considera alto o fuerte.  

En el estudio de Ashor et al. (2014), si se encontró un efecto significativo y 

positivo del EA sobre la rigidez arterial (TE= -0.63, IC95% = -0.90 a -0.35). En este caso, 

el signo negativo del TE indica una reducción en la rigidez arterial; es decir, un efecto 

positivo del ejercicio que se asocia a una mejor salud endotelial. 

Posteriormente, en el año 2015, se publicaron tres meta análisis más (Ashor et al., 

2015; Joris, Zeegers, & Mensink, 2015; Montero, Walther, Diaz-Canestro, Pyke, & 

Padilla, 2015). En uno de éstos, la evidencia meta analítica sugiere que practicar deportes 

con un componente predominantemente aeróbico permite adquirir una mejor salud 

endotelial (Montero et al., 2015). Esta aseveración se brinda después de haber incluido 36 

estudios, en los que participaron en co0njunto un total de 521 atletas (506 entrenamiento 

aeróbico, y 15 entrenamiento aeróbico y fuerza) y 496 personas sedentarias, de las cuales 

se pudo calcular un TE = 0.47 (IC95% = 0.31 a 0.62, p < 0.00001) en la dilatación 

microvascular dependiente del endotelio, por lo que se concluye que los atletas tienen 

significativamente mejor función vascular que las personas sedentarias. 
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En otro meta análisis donde se incluyeron tres tipos de ejercicio, AE, contra 

resistencia (ECR) y concurrente (Ashor et al., 2015), se mostró la eficacia del EA crónico 

en la función endotelial en comparación con no realizar ejercicio (Figura 4).  

Figura 4. Efecto de diferentes modalidades de ejercicio en la función endotelial.  

Los valores representan la media y el IC95% del estudio de Ashor et al. (2015). Un TE ≤ 

0.2 es bajo, entre 0.3 y 0.7 es moderado y ≥ 0.8 se le considera alto o (Kline, 2004). 

  

Se obtuvieron 42 TE individuales provenientes de 1591 participantes sanos y 

enfermos. El TE global fue de 2.79 (IC95% = 2.12 a 3.45, p = 0.0001); es decir, una 

influencia alta o fuerte del EA sobre la función endotelial. Adicionalmente, el análisis de 

meta regresión indicó una asociación significativa y positiva de la intensidad relativa 

(VO2pico) (β = 0.06, p = 0.04) y absoluta (METs) (β = 0.51, p = 0.04), mientras que la 
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frecuencia (β = -0.01, p= 0.73) y la duración del entrenamiento (β = 0.15, p= 0.67) no se 

asociaron con la mejoría endotelial. 

En el meta análisis de Joris et al. (2015), se combinaron los hallazgos de 33 

estudios, para un total de 1517 participantes. Se encontró que las personas obesas al 

disminuir de peso aumentaron significativamente la vasodilatación mediada por flujo; es 

decir, hubo un efecto positivo para su salud vascular. Estos hallazgos se apoyan en un TE 

considerado como alto y estadísticamente significativo de 1.11 (IC95% = 0.47 a 1.76, p = 

0.001). 

En el año 2016 se publicó un meta análisis sobre la influencia de la modalidad de 

entrenamiento en el diámetro arterial (7 estudios, 163 participantes). En atletas masculinos 

que practicaban deportes aeróbicos se reporta un aumento significativo del diámetro 

endotelial en la arteria braquial (TE = 1.84, IC95% = 1.58 a 2.05); sin embargo, en la arteria 

femoral el resultado fue considerablemente menor (TE = 0.84, IC95% = 0.25 a 1.43), 

mientras que en la arteria carótida y aorta, no se presentan resultados positivos 

significativos (Carótida TE = 1.16, IC95% = -0.16 a 2.49; Aorta TE = 0.48, IC95% = -0.40 

a 1.36) (Black, Stöhr, Shave, & Esformes, 2016). En la tabla 2 se resume la información 

del efecto del EA sobre la salud arterial. 
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Tabla 2. Tabla resumen de meta análisis del efecto del ejercicio aeróbico sobre la salud 

arterial. 

Autores Variable Población n TE TE global (IC95%) 

Cornelissen y Smart (2013) PAS Sana/enferma 105 -3.5 (-4.6, -2.3)* 

PAD  105 -2.5 (-3.2, -1.7)* 

Montero et al. (2014) RA Enferma 14 -0.19 (-0.39, 0.01) 

Ashor et al. (2014) RA Sana/enferma 20 -0.63 (-0.9, -0.35)* 

Ashor et al. (2015) DMF Sana/enferma 42 2.79 (2.12, 3.45)* 

Black et al. (2016) DA Sana activa 4 1.84 (0.59, 3.09)* 

Early et al. (2017) DMF Sana/enferma 58 9.31 (12.31, 6.08)* 

Nota: TE= Tamaño de efecto; IC95%= Intervalo de confianza al 95%; PAS=Presión Arterial 

Sistólica; PAD= Presión Arterial Diastólica; RA= Resistencia Arterial; DMF= Dilatación 

Mediada por Flujo; DA= Diámetro Arterial. * p ≤ 0.05 
 

En la tabla 3 se realiza una síntesis de estudios experimentales del efecto del EA 

sobre la función endotelial, enfocándose principalmente en la descripción de la 

metodología utilizada; es decir, cantidad de grupos, ejercicios, frecuencia de 

entrenamiento e intensidad relativa. 
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Tabla 3. Resumen de investigaciones acerca del efecto del ejercicio aeróbico sobre la salud arterial. 

Autores N Edad 

años 

H Condició

n 

Ejercicios Intensidad Frecuencia Resultado 

Tinken, Thijssen, 

Black, Cable, y 

Green (2008) 

GE: 13 

GC: 7 

22 100 Físicame

nte 

activos  

Banda sin fin y 

Cicloergómetro 

30 min en total 

80% FC reserva 

8 semanas 3 

veces por 

semana 

DMF aumentó 

significativamente las 

primeras 6 semanas. 

Pierce, Eskurza, 

Walker, Fay, y 

Seals (2011) 

GE:26 

GC:10 

61 30 Sedentari

os sanos  

Banda sin fin  70-75% FCmáx  

40-50 min 

8 semanas 6-7 

veces por 

semana  

DMF aumentó 

significativamente en el 

grupo experimental. 

Hombres aumentaron 

significativamente la 

DMF. 

Rakobowchuk et 

al. (2012) 

GE1:9 

GE2:11 

23 35 Sedentari

os sanos 

Cicloergómetro GE1 10 s a 

120% tasa 

máxima de 

trabajo y 20 s 

de descanso a 

20 W (10s:20s) 

durante 30-60 

GE2 30s: 60s 

6 semanas 3 

veces por 

semana 

El ejercicio de moderada y 

alta intensidad después de 

6 semanas no cambia la 

DMF. 

Majerczak et al. 

(2017) 

GE:11 22 100 Físicame

nte 

activos  

Cicloergómetro 40 min 50% 

VO2máx 

20 semanas 4 

veces por 

semana 

El ejercicio de moderada 

intensidad mejoró la pared 

del glicocálix endotelial 

Nota: n= cantidad de participantes; GC= grupo control, GE= grupo experimental; H%= porcentaje de hombres en el estudio; FC= frecuencia cardiaca.
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2. Entrenamiento contra resistencia 

La evidencia meta analítica indica que el entrenamiento contra resistencia (ECR) 

disminuye la PAS y la PAD, tanto en población normotensa como hipertensa (Cornelissen 

et al., 2011; Cornelissen & Smart, 2013; Kelley & Kelley, 2000). La conclusión a la que 

se llega en los estudios es que esta modalidad de ejercicio puede usarse como una 

estrategia no farmacológica para la prevención de la hipertensión, la cual es una 

enfermedad provocada, entre otros indicadores, por la disfunción endotelial. 

En el año 2014 se publicó un meta análisis acerca del efecto del ECR sobre la 

rigidez arterial (Ashor et al., 2014). En total se calcularon 14 TE provenientes de estudios 

en los que se utilizó ECR concéntrico y excéntrico durante al menos 4 semanas. Después 

de los análisis respectivos, se encontró un TE = -0.04 (IC95% = -0.42 a 0.34), lo que sugiere 

que la rigidez arterial no se beneficia con esa modalidad de entrenamiento. Al año 

siguiente, el grupo de investigadores publicaron otro meta análisis acerca de las 

adaptaciones crónicas del ECR de más de 4 semanas de intervención sobre la variable 

DMF en personas sanas o con alguna patología (Ashor et al., 2015). En ese estudio (396 

participantes de 12 investigaciones), se encontró un TE = 2.52 (IC95% = 1.10 a 3.93, p = 

0.0001); es decir, se encontró un efecto alto y positivo del ECR sobre la salud vascular. 

Los investigadores no hicieron un análisis de variables moderadoras debido a no que 

contaban con la cantidad necesaria de estudios; pese a esto, los estudios realizados en 

población sana utilizaron de 4 a 12 semanas de ECR, con una frecuencia de 2 a 4 veces 

por semana. Sin embargo, no se pudo saber si existía una asociación entre la cantidad de 

semanas o frecuencia de entrenamiento y la salud vascular, por lo que quedó ese vacío en 

esta temática. 
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Finalmente, en el meta análisis de Black et al. (2016), se estudió la influencia de 

diferentes modalidades de entrenamiento sobre el diámetro arterial; sin embargo, no se 

pudo meta analizar la información del ECR debido a la escasez de datos. Por ello, los 

investigadores recomiendan realizar investigaciones en las que se utilice el ECR para 

conocer su efecto sobre la salud arterial. Por lo tanto, en este momento la contribución al 

conocimiento está en la realización de una mayor cantidad de estudios experimentales en 

los que se incluyan diferentes aspectos de la prescripción del ECR para conocer su efecto 

sobre la salud vascular. En la tabla 4 se resume la información del efecto del ECR sobre 

las variables que influyen en la salud arterial. 

Tabla 4. Resumen de meta-análisis sobre ejercicio contra resistencia sobre la salud 

arterial. 

Autores Variable Población n TE TE global (IC95%) 

Cornelissen y Smart (2013) PAS Sana/enferma 29 -1.8 (-3.7, -0.01)* 

PAD 29 -3.2 (-4.5, -2.0)* 

Miyachi (2013) RA Sana 8 10.69 (3.36, 18.03)* 

Ashor et al. (2014) RA Sana/enferma 14 -0.04 (-0.42, 0.34) 

Ashor et al. (2015) DMF Sana/enferma 12 2.52 (1.11, 3.93)* 

Black et al. (2016) DA Sana activa 1 2.74 (1.99, 3.48)* 

Early et al. (2017) DMF Sana/enferma 17 5.8 (10.3, 1.29)* 

Nota: IC95%= Intervalo de confianza al 95%; PAS= Presión Arterial Sistólica; PAD= Presión 

Arterial Diastólica; RA= Resistencia Arterial; DMF= Dilatación Mediada por Flujo; DA= 

Diámetro Arterial; TE= Tamaño de efecto. * p ≤ 0.05 

 

En la tabla 5 se presenta una síntesis de estudios experimentales acerca de la 

influencia del ECR sobre la función endotelial, enfocándose principalmente la descripción 

de la metodología utilizada; es decir, cantidad de grupos, ejercicios, frecuencia de 

entrenamiento e intensidad relativa.  
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Tabla 5.  Resumen de investigaciones acerca del efecto del ejercicio contra resistencia sobre la salud arterial. 

Autores N Edad 

años 

H

% 

Condición Ejercicios Intensidad Frecuencia Resultado 

Rakobowchuk 

et al. (2005) 

GE:28 23 100 Físicamente 

activos  

Día 1: Press pecho 

horizontal y vertical, 

press militar, extensión 

codo polea, aperturas, 

abdominal y lumbar. 

Día 2: Jalón polea 

abierto, remo cerrado 

y abierto, flexión codo, 

abducción horizontal 

de hombro, abdominal 

y lumbar. 

Día 3: press pierna, 

flexión y extensión de 

rodilla flexión plantar 

con barra, abdominal y 

lumbar. 

Primeras 2 

semanas 2 series, 

10-12 

repeticiones 

 

Semana 6: 3 

Series, 6-8 

repeticiones 

Semana 12: 3 

series, 4-6 

repeticiones 

(90% 1 RM) 

El descanso fue 

de 120s 

12 semanas 

5 veces por 

semana 

Incremento significativo 

del diámetro arterial y 

flujo sanguíneo. 

Casey, Beck, 

y Braith 

(2007) 

GE:24 

GC:18 

21 45 Sedentarios 

sanos  

Press pecho, extensión 

y flexión de rodilla, 

press de pierna, jalón 

mancuerna abierto, 

press militar y flexión 

de codo 

2 series 8-12 

repeticiones 

90s descanso 

5% de 

incremento de 

peso 

12 semanas 

3 veces por 

semana 

No hubo cambios en la 

dilatación mediada por 

flujo. 

Collier et al. 

(2008) 

GE1:1

5 

GE2:1

5 

48 67 Moderadamente 

activos  

GE1: Press pecho 

press de pierna, 

extensión de rodilla, 

jalón de polea, flexión 

de rodilla, press de 

hombro, flexión y 

extensión de codo y 

abdominales 

GE2: correr 

GE1: 65% 10RM 

3 series 10 

repeticiones 

GE2: 65% VO2 

pico 

4 semanas 3 

veces por 

semana 

ECR similar al EA en 

personas pre hipertensas 

o en etapa 1. 

Continúa… 

 

Tabla 5 (continuación).  Resumen de investigaciones acerca del efecto del ejercicio contra resistencia sobre la salud arterial. 
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Autores N Edad 

años 

H 

% 

Condición Ejercicios Intensidad Frecuencia Resultado 

Okamoto, 

Masuhara, y Ikuta 

(2008) 

GE:10 

GC:9 

19 100 Sedentarios 

sanos 

Press pecho, 

flexión de codo, 

jalón polea 

abierto, remo, 

press militar, 

extensión y 

flexión de pierna, 

press pierna y 

abdominales 

40% 1RM 5 

series 10 

repeticiones 

8 semanas 2 

veces por 

semana 

Entrenamiento lento a baja 

intensidad mejora la 

función vascular. 

Incremento significativo 

de diámetro y dilatación 

mediada por flujo. 

Okamoto, 

Masuhara, y Ikuta 

(2009) 

GE1:10 

GE2:10 

GC:10 

 

19 100 Sedentarios 

sanos  

Press pecho, 

flexión de codo, 

remo, flexión de 

pierna, press de 

pierna y 

abdominales 

80% 1RM 5 

series 8-10 

repeticiones 180s 

descanso 

10 semanas 2 

veces por 

semana 

No hubo diferencias 

significativas en DMF. 

Stensvold et al. 

(2010) 

GE1:11 

GE2:11 

GC:11 

50 60 Síndrome 

metabólico  

GE1: correr 4 

intervalos 

GE2: programa 1: 

Remo, press pecho 

y sentadilla con 

barra. Programa 2: 

elevación lateral 

de hombro, 

extensión codo en 

polea, flexión de 

codo, remo y 

plancha. 

 

GE1: Intervalos 

de 4 min de 

duración a 90-

95% FC pico, 3 

min de 

recuperación a 

70% FC pico 

GE2: primer 

semana 2 series 

(15-20 

repeticiones) 

60% 1RM. A 

partir de segunda 

semana: 3 series 

(8-12 

repeticiones) 

80% 1RM. 

12 semanas 3 

veces por 

semana 

El EA en intervalos y ECR 

aumentaron 

significativamente la DMF 

después de 12 semanas de 

ejercicio, no hubo 

diferencias entre los 

grupos de intervención, sin 

embargo el grupo ECR 

aumentó más la DMF. 

Continúa… 

Tabla 5 (continuación).  Resumen de investigaciones acerca del efecto del ejercicio contra resistencia sobre la salud arterial. 
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Autores N Edad 

años 

H 

% 

Condición Ejercicios Intensidad Frecuencia Resultado 

Okamoto, 

Masuhara, y 

Ikuta (2011) 

GE:13 

GC:13 

18 73 Sedentarios 

sanos  

Press pecho, 

flexión de codo, 

remo, jalón de 

polea abierto, 

press de pierna, 

abdominales, 

extensión y flexión 

de pierna. 

50% 1RM 5 series 10 

repeticiones 

30s descanso 

10 semanas 

2 veces por 

semana 

El ejercicio de baja 

intensidad y 

periodos cortos de 

descanso aumentó 

la DMF, flujo 

sanguíneo y 

diámetro arterial del 

GE. 

Beck, Casey, 

Martin, 

Emerson, y 

Braith (2013) 

GE1:15 

GE2:13 

GCph:15 

GCnm:15 

21 67 Sedentarios 

sanos, 

normotensos, 

pre-

hipertensos. 

GE1: 7 ejercicios 

de grupos 

musculares 

grandes en 

máquinas contra 

resistencia. 

GE2: 65-85% FC 

máxima en banda 

sin fin 

GE1: 2 series 8-12 

repeticiones 

GE2: 65-85% FCmáx 

8 semanas 3 

veces por 

semana 

El ECR y AE en 

jóvenes pre-

hipertensos mejoró 

la función 

endotelial en ambos 

grupos 

Okamoto, 

Masuhara, y 

Ikuta (2013) 

GE1:10 

GE2:10 

GC:10 

19 50 Sedentarios 

sanos  

Press pecho, 

flexión de codo, 

remo, press pierna 

y flexión de rodilla 

GE1: 2 series (50% 1RM), 

luego 3 series (80% 1RM), 

descanso: entre 30s y 120s. 

GE2: 3 series (80% 1RM), 

luego 2 series  (50% 1RM), 

descanso: entre 30s-120s 

10 semanas 

2 veces por 

semana 

El entrenamiento de 

alta intensidad 

seguido de baja 

intensidad no 

incrementó la 

rigidez arterial 

central. 

Spence, 

Carter, 

Naylor, y 

Green (2013) 

GE1:13 

GE2:10 

27 100 Sanos  GE1: ejercicios de 

levantamiento 

olímpico  

GE2: correr 

GE1: 2-3 series de 12-15 

repeticiones de un 65 al 

85% con 60-120s de 

descanso, aumentó 

progresivamente 

GE2: aumentó intensidad 

en cada meso ciclo 

24 semanas 

3 veces por 

semana 

El ECR incrementó 

el diámetro arterial 

y la función de la 

arteria braquial. 

Nota: n= cantidad de participantes; GC= grupo control; GCnm= grupo control normotenso; GCph= grupo control pre-hipertenso GE= grupo 

experimental; H%= porcentaje de hombres en el estudio; FC= frecuencia cardiaca.
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3. Entrenamiento concurrente 

La evidencia publicada indica que el entrenamiento concurrente, o también 

conocido como combinado (aeróbico + ECR), no posee un efecto significativo sobre la 

rigidez arterial. Esta conclusión se deriva de un meta análisis que evaluó diferentes 

modalidades de ejercicio sobre la rigidez arterial y en el que se calcularon 12 TE, para un 

valor global de -0.35 (IC95% = -0.82 a 0.12) (Ashor et al., 2014). Sin embargo, el mismo 

grupo de investigación realizó otro meta análisis al año siguiente para observar el efecto 

del ejercicio concurrente sobre la DMF, en donde calcularon 11 TE (449 participantes), y 

los resultados mostraron una mejora significativa y alta en la función endotelial (TE = 

2.07, IC95% = 0.70 a 3.44, p = 0.003) (Ashor et al., 2015).  

En la tabla 6 se realiza una síntesis de estudios experimentales sobre el efecto del 

ejercicio concurrente en la función endotelial, enfocándose principalmente en la 

descripción de la metodología utilizada. 
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Tabla 6. Resumen de investigaciones del efecto del ejercicio concurrente en la salud arterial. 

Autor  N Edad 

años 

H% Condición Ejercicios Intensidad Frecuencia Resultado 

Clarkson et al. 

(1999) 

GE:25 20 100 Físicamente 

activos  

Correr 3 millas  

Ejercicios 

miembro 

superior 

No se reporta 10 semanas 

sesión diaria 

DMF aumentó 

significativamente, el 

diámetro permaneció 

igual. 

Okamoto, 

Masuhara, y 

Ikuta (2007) 

GE1:11 

GE2:11 

GE3:11 

18 33 Sedentarios 

sanos 

Correr 

Press pecho, 

flexión de codo, 

remo, press 

militar, flexión 

de rodilla, press 

pierna y 

abdominal 

60% FCmáx 

durante 20 

minutos. 

5 series 8-10 

repeticiones 

(80% 1RM) 

descanso 120s 

8 semanas 2 

veces por 

semana 

El grupo que realizó 

el EA después de 

hacer ECR mejoró la 

función 

cardiovascular. 

Stensvold et al. 

(2010) 

GE:10 

GC:11 

50 60 Síndrome 

metabólico  

2 días intervalo 

y un día el 

programa de 

fuerza 

Intervalos de 4 

min a 90-95% 

FC pico, 3 min 

de recuperación 

a 70% FC pico. 

Primer semana2 

series (15-20 

repeticiones) 

60% 1RM. 

Segunda semana: 

3 series (8-12 

repeticiones) 

80% 1RM. 

12 semanas 

3 veces por 

semana 

Aumento de DMF de 

forma significativa. 

GC no mejoró 

Nota: n= cantidad de participantes; GC= grupo control, GE= grupo experimental; H%= porcentaje de hombres en el estudio; FC= 

frecuencia cardiaca. 
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f. Entrenamiento contra resistencia 

Los programas de ejercicio que contemplan la inclusión de ECR se han 

popularizado debido a los múltiples beneficios reportados en la literatura (American 

College of Sports Medicine, 2009). Se ha indicado que un programa de ECR debe poseer 

los siguientes componentes: 

a. Repeticiones: una repetición es un movimiento completo de un ejercicio, 

normalmente constituido por una fase concéntrica y una fase excéntrica (Fleck & 

Kraemer, 1997). 

b. Series: es el grupo de repeticiones ejecutadas continuamente sin descansar (Fleck 

& Kraemer, 1997). 

c. Descansos: periodo de recuperación después de terminar la serie de ejercicio 

(American College of Sports Medicine, 2009). 

d. Repetición máxima (RM): la denominación de 1-RM es la mayor resistencia con 

la que una persona puede realizar una repetición de un ejercicio. El término RM 

se encuentra estrechamente ligado a la intensidad (Fleck & Kraemer, 1997).  

e. Intensidad: resistencia durante la ejecución de una o más repeticiones de ejercicio 

(American College of Sports Medicine, 2009). 

f. Frecuencia: cantidad de entrenamientos por semana (American College of Sports 

Medicine, 2009). 

g. Volumen: cantidad total de ejercicio realizado en la sesión de entrenamiento, es 

decir, la suma del trabajo ejecutado (Bompa & Haff, 2009). 
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La intensidad de un entrenamiento se puede categorizar de forma relativa en 5 

categorías: a) intensidad muy leve (peso < 30% de 1-RM), b) leve (peso entre el 30% y 

49% de 1-RM), c) moderada (peso entre 50% y 69% 1-RM), d) vigorosa (peso entre el 

70% y 84% de 1-RM) y e) una intensidad cercana al máximo (peso > 85% de 1-RM) 

(Garber et al., 2011). Para la propuesta metodológica que se describirá más adelante, se 

consideró que una intensidad es baja a un 50% de 1-RM y una intensidad es alta a un 80% 

de 1-RM. 

Anteriormente, se calculaba el volumen del ECR sumando la cantidad de 

repeticiones realizadas en la sesión de entrenamiento o agregándole a dicho valor el peso 

movido (Fleck & Kraemer, 1997); sin embargo, recientemente se llegó a un consenso para 

calcular el volumen total de entrenamiento con unidades arbitrarias (UA) (American 

College of Sports Medicine, 2018). Para ello, se multiplica la cantidad de series, cantidad 

de repeticiones e intensidad. Así, por ejemplo, si una persona realiza 3 series de 10 

repeticiones del ejercicio de flexión de codo a una intensidad de 60% 1-RM, el volumen 

de entrenamiento (3 x 10 x 60) sería de 1800 UA. De tal manera, dos personas podrían 

realizar la misma cantidad de trabajo, pero a través de una diferente combinación de series, 

repeticiones e intensidad del ECR, lo que proporciona una herramienta flexible a 

profesionales de las Ciencias del Movimiento Humano responsables de la prescripción del 

ejercicio. 
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II. Capítulo II: Justificación 

El ejercicio crónico, ya sea EA, ECR y concurrente son efectivos para reducir los 

factores de riesgo cardiovasculares, y a pesar de algunos estudios contradictorios, en 

general, se ha observado que la función endotelial ha respondido positivamente a estas 

modalidades de entrenamiento (Pedralli et al., 2016). Se ha observado que el ECR de alta 

intensidad aumenta la rigidez arterial en adultos jóvenes (TE = 14.29, IC95% = 8.53 a 

20.05), y no así en adultos mayores de 40 años (TE = -0.60, IC95% = -10.76 a 9.56) 

(Miyachi, 2013).  

Evidencia reciente confirma que el EA y el ECR son efectivos para reducir la 

rigidez arterial y mejorar la estructura y función vascular dependiendo de la edad y 

condición general de salud que presente la persona (Sabbahi, Arena, Elokda, & Phillips, 

2016). Sin embargo, todavía no existe un cuerpo sólido de estudios que confirmen ese 

hallazgo. Se sabe que el ejercicio permite mejorar la función endotelial, atenuar la 

progresión plaquetaria, ayudar en la remodelación plaquetaria, reducir la demanda de 

oxígeno miocárdico y disminuir la de trombosis y los mediadores inflamatorios (Bowles 

& Laughlin, 2011) (ver figura 5). 
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Figura 5. Esquema de los efectos crónicos del ejercicio aeróbico y contra resistencia en 

la función endotelial. 

 

Fuente: Figura modificada y traducida al español del estudio de Pedralli et al. (2016). 

 

El tema es relevante, e incluso, algunos investigadores ya han publicado protocolos 

de estudios que van a realizar. Por ejemplo, Pedralli et al. (2016), propusieron el protocolo 

de un estudio aleatorizado y controlado (i.e., Randomized Controlled Trial, RCT) para 

evaluar la respuesta de la función endotelial ante modalidades de EA, ECR y concurrente, 

durante 12 semanas, realizado 3 veces por semana, y respetando el principio de 

entrenamiento de progresión en intensidad, duración y frecuencia. Los investigadores 

propusieron que cada grupo de entrenamiento tendría también un grupo control. El EA 

será realizado en cicloergómetro en las primeras 4 semanas (fase 1), con una duración de 

40 min y una intensidad de 50%-60% de la frecuencia cardiaca de reserva (FCR). 
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Posteriormente, durante 4 semanas (fase 2) aumentará a 55%-70% FCR, y las últimas 4 

semanas (fase 3) la intensidad será de 60% -75% FCR. El protocolo de ejercicio contra 

resistencia incluirá seis ejercicios (i.e., press de pierna, press de pecho, extensión de 

rodilla, flexión de codo, sentadilla y remo). La fase 1, consistirá en 4 series de 10 a 12 

repeticiones con un descanso de 60 s y la intensidad será de 60% de 1-RM. La fase 2, 

tendrá un aumento en intensidad de 70% 1-RM y una disminución en el número de 

repeticiones (8 a 10). En la fase 3, la intensidad del ejercicio será de 80% 1-RM, de 6 a 8 

repeticiones y el tiempo de descanso será de 90 s. El entrenamiento concurrente será una 

combinación de las dos rutinas anteriores, y para equilibrar el volumen el ejercicio contra 

resistencia se desarrollará únicamente en 2 series, mientras que el ejercicio aeróbico en 20 

min. Las intensidades, repeticiones y descanso permanecerán equivalentes a la fase 1, 2 y 

3. Como se puede apreciar, es un protocolo bastante completo y se esperarán los resultados 

para comprender las asociaciones de causa-efecto. Después de una ardua búsqueda en 

bases de datos, al mes de octubre de 2019, los resultados de ese protocolo no han sido 

publicados en alguna revista científica. Se envió un correo electrónico al autor principal 

del protocolo y aún se está a la espera de su respuesta. 

Aunque el diseño del estudio es muy elegante, también puede ser criticado ya que 

existe abundante evidencia meta analítica que indica que el EA proporciona beneficios al 

endotelio; por consiguiente, no parece ser necesario tener un grupo de personas que realice 

esa modalidad de ejercicio. Por otro lado, la investigación en población con enfermedades 

cardiacas se ha inclinado por el EA debido a la extensa cantidad de estudios desarrollados 

y la confirmada evidencia de su efecto, no así el entrenamiento concurrente o el ECR 

(Vuckovic, Piano, & Phillips, 2013). Un estudio prospectivo realizado en hombres jóvenes 

sanos indica que el ECR aumenta el diámetro basal del endotelio, mejora su función y el 
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espesor de la pared, por lo que se menciona que se puede esperar una disminución del 

riesgo cardiovascular (Spence et al., 2013). De allí la importancia de aportar más 

información por medio de la realización de estudios de ECR. 

Se sabe que algunos de los factores que influyen sobre la función endotelial son la 

edad, el sexo, la condición física y el fumado. La edad se encuentra asociada a una 

disminución de la capacidad de regeneración endotelial y a daños estructurales de sus 

paredes (Brandes, Fleming, & Busse, 2005). Los hombres se ven más afectados por las 

enfermedades cardiovasculares, y uno de los posibles mecanismos que influyen es la 

disfunción endotelial (Green, Jones, Thijssen, Cable, & Atkinson, 2011). Algunas de las 

razones por las cuales los hombres poseen mayor incidencia de enfermedades 

cardiovasculares podría ser principalmente debido a los niveles hormonales y respuestas 

inflamatorias (Gururani, Jose, & George, 2016; Miller, De Silva, Jackman, & Sobey, 

2007; Rathod et al., 2017). 

La condición física y el hábito de fumado además de deteriorar la función y 

estructura vascular (Celermajer et al., 1993; Thijssen et al., 2010), son considerados el 

tercer y cuarto factor de riesgo para desarrollar enfermedad cardiovascular a nivel mundial 

(Lim et al., 2012). La importancia de realizar algún tipo de actividad física durante 

periodos extensos de jornadas laborales se ha estudiado; y se ha encontrado que el estrés 

del flujo sanguíneo disminuye significativamente al estar sentado durante 3 h; sin 

embargo, si durante ese tiempo la persona interrumpe esa posición para moverse, se 

previene la disminución del flujo sanguíneo (Thosar, Bielko, Mather, Johnston, & 

Wallace, 2015).  

 El área laboral, educativa o social muchas veces nos obliga a optar por una 

posición estática cómoda, estar sentado en el trabajo, centro educativo, medio de 
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transporte, frente al televisor, almorzando o viendo alguna película son algunos de los 

ejemplos de hábitos sedentarios. Se ha encontrado que este tipo de estilo de vida o de 

conducta sedentaria se encuentra asociada a la aparición de diferentes enfermedades 

cardiovasculares (Young et al., 2016). Es así como cualquier actividad caracterizada por 

tener un gasto energético ≤ 1.5 METs (equivalente metabólico) es considerada sedentaria; 

como por ejemplo, estar sentado o acostado (Tremblay et al., 2017). Un MET es 

considerado como una unidad de medida del índice metabólico, y corresponde a 3.5 ml 

O2kg-1
min-1, es decir, la energía mínima para que el cuerpo mantenga las funciones 

vitales (Ainsworth et al., 2000). 

  La población estudiantil universitaria tiene muchos periodos de sedentarismo 

(e.g., estudiando, recibiendo clases, en algún medio de transporte). Arias-Palencia et al. 

(2015), usaron acelerómetros para cuantificar la actividad física durante 7 días en 296 

estudiantes en Cuenca, España. Únicamente el 30% de la muestra realizaba 30 min de 

ejercicio por día, por lo cual los autores concluyen que los estudiantes españoles tienen un 

alto índice de sedentarismo debido al estilo de vida en el cual están inmersos. Algunos de 

las desventajas de ser sedentario es que existe un menor nivel de tolerancia a una lesión 

de reperfusión isquémica, y los factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares 

aumentan (Maessen et al., 2017; Magnussen, Smith, & Juonala, 2013). 

En comparación con España, Costa Rica presenta resultados similares. De acuerdo 

con una encuesta realizada por la Escuela de Estadística de la Universidad de Costa Rica 

(UCR), el 65% de la población costarricenses reportan tener una vida sedentaria (Castillo 

Brais, Rojas Rodriguez, & Coto García, 2016). Pero además del sedentarismo, en una 

investigación realizada con estudiantes de la UCR sobre la relación de factores de riesgo 

cardiovascular y la presión arterial en reposo, evidenció que los hombres (n = 138) poseen 
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una presión arterial promedio de 130/82 mmHg (Carpio-Rivera, Solera-Herrera, Salicetti, 

Hernández, & Moncada-Jiménez, 2016). Al analizar estos valores con la tabla de 

clasificación de presión arterial en adultos más reciente (Whelton et al., 2018), se cataloga 

a esta población como con hipertensión en etapa 1 debido a que la PAS se encuentra entre 

130-139 mmHg y la PAD entre 80-89 mmHg.  

Se sabe ampliamente que realizar ejercicio físico aporta muchos beneficios a la 

salud del individuo. Esto se confirma aún más con un estudio meta-epidemiológico, el 

cual incluyó 305 estudios aleatorizados controlados con 339 274 participantes, en donde 

se encontró que el ejercicio y los fármacos tienen una efectividad similar en la prevención 

secundaria de diabetes, ataques al corazón, rehabilitación cardiaca y enfermedad 

coronaria. Incluso, dependiendo de las características del paciente, el ejercicio puede tener 

mayores beneficios que los fármacos (Naci & Ioannidis, 2015). 

Varias asociaciones internacionales como la Asociación Americana del Corazón y 

el Colegio Americano de Medicina Deportiva han recomendado el ECR como una forma 

para prevenir enfermedades como la osteoporosis, sarcopenia y factores asociados al 

síndrome metabólico; sin embargo, existe limitada información científica sobre los efectos 

de esta modalidad de ejercicio sobre la función arterial (Casey et al., 2007). Se sabe que 

el ECR incrementa la masa y la fuerza muscular, y proporciona otros beneficios a nivel 

fisiológico, como combatir el síndrome metabólico, disminuir la circunferencia 

abdominal, reducir concentraciones de triglicéridos, bajar la presión arterial, aumentar los 

niveles de colesterol HDL (lipoproteína de alta densidad) y reducir la glucosa en ayunas 

(Stensvold et al., 2010).  

El efecto de la DMF producida por el ejercicio de cualquier modalidad, depende 

de la duración e intensidad del entrenamiento físico (Early et al., 2017). La oportunidad 
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de continuar con la línea de investigación de ECR y la salud cardiovascular es necesaria 

para esclarecer las dudas que surgen debido a resultados inconsistentes; sin embargo, 

existe la suficiente evidencia científica para apoyar al ECR como un método de 

entrenamiento eficaz para aumentar la salud cardiovascular (Westcott, 2012).  

Luego de haber realizado una extensa revisión de literatura, se concluye que 

existen ciertas debilidades metodológicas en los estudios que han utilizado el ECR para 

evaluar el efecto de este tipo de entrenamiento sobre la función endotelial, como por 

ejemplo, omisión de un grupo control en algunos estudios (Collier et al., 2008; 

Rakobowchuk et al., 2005; Spence et al., 2013), otros por el contrario si presentan grupo 

control y solo una condición experimental (Casey et al., 2007; Okamoto et al., 2008, 

2011). Al finalizar la búsqueda de artículos, no se encontró alguno que se enfocara en 

evaluar intensidades de ECR con el mismo volumen de entrenamiento, contando además 

con una condición control y aleatorización para cada grupo, por lo que esta propuesta es 

novedosa y aportaría al cuerpo de conocimientos existentes. 

En el meta análisis de Ashor et al. (2015), se pudo hacer el análisis de variables 

moderadoras de la modalidad de entrenamiento de EA, para las variables de frecuencia, 

duración, intensidad relativa (i.e., VO2pico) e intensidad absoluta (i.e., METs); sin 

embargo, para la modalidad de ECR no se pudieron analizar las variables de series, 

repeticiones o descanso, las cuales son necesarias para una apropiada prescripción del 

ejercicio. En este sentido, esta propuesta también es novedosa y aportaría al cuerpo de 

conocimientos existentes. 

Durante el plan de estudios de la Maestría Académica en Ciencias del Movimiento 

Humano se realizaron dos estudios relacionados con la variable DMF que se desea 

analizar en este proyecto. El primero, tuvo un diseño experimental de medidas repetidas 



33 

 

 
 

con una muestra de 9 hombres sanos físicamente activos y 3 condiciones experimentales, 

a) control, b) ECR a 55% 1-RM, y c) ECR 80% 1-RM). En ese estudio no se encontró una 

mejoría en la DMF en ninguna de las condiciones (p = 0.420); sin embargo, en ese estudio 

de efecto agudo no se hizo un balance en el volumen de entrenamiento de los grupos 

experimentales, lo que pudo haber incidido en los datos (Briceño-Torres, Morales-Scholz, 

& Moncada-Jiménez, 2018). Luego de esa primera experiencia, se planificó un segundo 

estudio, el cual fue un meta análisis. Éste se enfocó en el efecto agudo del ECR en el 

diámetro arterial en personas sanas. Los resultados muestran un TE = -0.15, IC95% = -0.76, 

0.46, p = 0.25), lo que indica que el ECR no posee un efecto significativo en el diámetro 

arterial. En el meta análisis únicamente se pudieron analizar 9 TE, y pese a esto el intervalo 

de confianza superior fue positivo (Briceño-Torres & Moncada-Jiménez, 2018). Sin 

embargo, la solidez de los hallazgos es algo baja ya que son pocos los TE analizados, lo 

que sugiere que se deben realizar más estudios experimentales. 

Luego de haber estudiado el comportamiento agudo de la variable DMF, el 

siguiente paso es analizar lo que sucedería en ejercicio crónico, además de cuantificar y 

controlar el volumen de ECR de los grupos experimentales.  
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III. Capítulo III: Propósito 

a. Objetivo general 

Comparar si existe una adaptación crónica en el porcentaje de dilatación mediada 

por flujo en la arteria braquial ante dos intensidades de ECR realizadas durante ocho 

semanas en hombres jóvenes sedentarios. 

b. Objetivos específicos 

1. Determinar si los tratamientos cambian el porcentaje de dilatación mediada por 

flujo en la arteria braquial luego de ocho semanas. 

2. Determinar si existe una adaptación crónica en el porcentaje de dilatación mediada 

por flujo en la arteria braquial luego de ocho semanas de entrenamiento. 

3. Determinar si existe una interacción entre los tratamientos y las mediciones, sobre 

el porcentaje de dilatación mediada por flujo diámetro de la arteria braquial. 
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c. Hipótesis estadísticas 

 

1. Efecto principal de tratamientos 

H0: No existirán diferencias significativas de acuerdo al tratamiento en el porcentaje 

de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres sedentarios. 

Hi: Existirán diferencias significativas de acuerdo al tratamiento en el porcentaje de 

dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres sedentarios. 

2. Efecto principal de mediciones 

H0: No existirán diferencias significativas en el porcentaje de dilatación mediada por 

flujo en la arteria braquial de hombres sedentarios antes (pre-test) y después (post-test) 

de los tratamientos. 

Hi: Existirán diferencias significativas en el porcentaje de dilatación mediada por flujo 

en la arteria braquial de hombres sedentarios antes (pre-test) y después (post-test) de 

los tratamientos. 

3. Efecto principal de oclusiones 

H0: No existirán diferencias significativas en el porcentaje de dilatación mediada por 

flujo en la arteria braquial de hombres sedentarios en la pre oclusión y post oclusión 

en los grupos de tratamiento. 

Hi: Existirán diferencias significativas en el porcentaje de dilatación mediada por flujo 

en la arteria braquial de hombres sedentarios en la pre oclusión y post oclusión en los 

grupos de tratamiento. 
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4. Interacción tratamientos y mediciones 

H0: No existirán interacciones significativas entre los tratamientos y mediciones sobre 

el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres 

sedentarios. 

Hi: Existirán interacciones significativas entre los tratamientos y mediciones sobre el 

porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres 

sedentarios. 

5. Interacción tratamientos y oclusiones 

H0: No existirán interacciones significativas entre tratamientos y oclusiones sobre el 

porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres 

sedentarios. 

Hi: Existirán interacciones significativas entre tratamientos y oclusiones sobre el 

porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres 

sedentarios. 

6. Interacción mediciones y oclusiones 

H0: No existirán interacciones significativas entre mediciones y oclusiones sobre el 

porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres 

sedentarios. 

Hi: Existirán interacciones significativas entre mediciones y oclusiones sobre el 

porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres 

sedentarios. 
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7. Interacción de tratamientos, mediciones y oclusiones 

H0: No existirá una interacción significativa entre los tratamientos, las mediciones y 

oclusiones sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de 

hombres sedentarios. 

Hi: Existirá una interacción significativa entre los tratamientos, las mediciones y 

oclusiones sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de 

hombres sedentarios. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



38 

 

 
 

IV. Capítulo IV: Metodología 

a. Diseño del estudio 

En este estudio se utilizó un diseño experimental (Campbell & Stanley, 1963). En 

el siguiente esquema, “R” significa aleatorización de los participantes a los grupos, “GE” 

es el grupo experimental, “GC” es el grupo control, “O” son las mediciones del diámetro 

de la arteria braquial con la técnica de la DMF, “X1” es el tratamiento o entrenamiento al 

50% 1-RM, “X2” es el tratamiento o entrenamiento al 80% 1-RM y “__” es la ausencia de 

tratamiento: 

 

R 

GE1 O X1 O 

GE2 O X2 O 

GC O __ O 

b. Variables de estudio 

Una variable independiente (VI) es la parte del experimento que manipula el 

investigador; también puede llamársele variable experimental (Thomas, Nelson, & 

Silverman, 2015). En el presente trabajo se contó con tres variables independientes. 

Primero, la intensidad del ECR, la cual tuvo tres niveles: a) alta intensidad, 80%-1RM, b) 

baja intensidad, 50%-1RM, y c) condición control (no realiza entrenamiento). Segundo, 

las mediciones, la cual tuvo dos niveles: a) pre-test, y b) pos-test. Tercero, las oclusiones, 

la cual tuvo dos niveles: a) pre-oclusión y b) post-oclusión. 

Se considera que la variable dependiente (VD) es el efecto producido por la VI; es 

decir, lo que se mide (Thomas et al., 2015). La VD de interés principal del estudio fue el 

diámetro arterial (mm), debido a que con ella se puede calcular el porcentaje de DMF (en 

el apartado de procedimientos de medición de la técnica de DMF se explica cómo calcular 

ésta variable). Otras VD secundarias del estudio fueron la estatura (cm), peso corporal 
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(kg), IMC (kg/m²), y la composición corporal (i.e., % de grasa corporal, densidad mineral 

ósea [DMO = g/cm2], así como la fuerza muscular (i.e., tren superior, inferior, y de cada 

prueba realizada en las máquinas). 

c. Participantes  

Por medio de una asesoría de la M.Sc. María Isabel González Lutz, de la Unidad 

de Servicios Estadísticos (USES) de la Escuela de Estadística de la Universidad de Costa 

Rica, se realizó un estudio de potencia para calcular el tamaño de la muestra. El estudio 

de potencia utilizó los siguientes parámetros: 

• α = 0.05 

• β = 0.80 

• TE para una diferencia de 2.5% para la variable diámetro de la arteria braquial 

medida con la técnica de DMF. 

Así, se determinó reclutar en total al menos 30 voluntarios masculinos 

aparentemente sanos, los cuales fueron asignados aleatoriamente a los tres grupos 

experimentales; es decir, cada grupo estuvo conformado por al menos 10 participantes. El 

proceso de reclutamiento se pensó que fuera mayor para contemplar la posibilidad de 

muerte experimental. 

Los posibles participantes del estudio, luego de leer y firmar el consentimiento 

informado (ver anexo 1) completaron un cuestionario de salud y actividad física, el cual 

permitió conocer el estado físico de la persona. Así, los participantes debieron cumplir los 

siguientes criterios de inclusión (Thijssen et al., 2011):  

a. No ser fumadores. 

b. No padecer de enfermedades cardiovasculares, músculo-esqueléticas o 

metabólicas. 
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c. No consumir medicamentos.  

d. Ser sedentarios, es decir, tener al menos un año de no realizar ECR y menos de 

150 min semanales de actividad física de intensidad moderada, o 75 min semanales 

de alta intensidad (American College of Sports Medicine, 2018). 

e. Edad entre 18 y 28 años. 

f. Tener un IMC < 29 kg/m2 

Los criterios de exclusión fueron: 

a. Pertenecer a algún equipo deportivo. 

b. Ser menor de edad.  

c. Estar lesionado de cualquier articulación, pues le hubiera impedido realizar 

ejercicio.  

d. Instrumentos de medición 

Antropometría y composición corporal. Para las valoraciones de peso (kg) y 

estatura (cm) se utilizó una estación de medición por ultrasonido marca Seca, modelo 256 

dp (Chino, CA) y siguiendo protocolos estandarizados (American College of Sports 

Medicine, 2013; American College of Sports Medicine, 2018). La estatura tuvo una 

precisión de ± 1 mm y el peso de ± 50 g. Para medir la composición corporal se usó un 

equipo de absorciometría de rayos X de doble energía (DXA), marca General Electric, 

modelo Lunar Prodigy Advance (GE Medical Systems Lunar, Madison, WI), con software 

enCORE 2011, versión 13,60,033. Uno de los controles de calidad consistió en la 

calibración del equipo con el bloque de calibración del fabricante, tal y como lo reporta 

Thurlow, Oldroyd, y Hind (2017).  

Salud arterial. Se usó un equipo de ultrasonido marca General Electric, modelo 

Logiq E (GE Medical Systems, Madison, WI) para observar la salud arterial (i.e., diámetro 
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de la arteria braquial) además de un grabador DVO-MD 1000 grado médico (Sony Corp., 

Japón), con el cual se grabaron los videos de las arterias. Para convertir los videos en 

imágenes utilizables para análisis estadístico, se utilizó el software Vascular Imager-

Vascular Research Tool, versión 6.0.3 (Medical Imaging Applications LLC, Iowa, USA), 

y para analizar las imágenes convertidas se utilizó el software Brachial Analyzer for 

Research, versión 5.10.9 (Medical Imaging Applications LLC, Iowa, USA). 

Fuerza muscular. La intervención y el cálculo de la repetición máxima de cada 

participante se hizo en las siguientes máquinas contra resistencia: a) press de pecho, b) 

jalón de polea abierto, c) flexión de codo con polea, d) extensión de codo con polea, e) 

remo sentado con polea, f) press de pierna, g) flexión de rodilla, y h) extensión de rodilla. 

Todas las máquinas utilizadas fueron marca Cybex, modelos VR1, Eagle y Multi station 

(Cybex International, Inc., Massachusetts, USA) (Anexo 2). 

Adicionalmente, a los tres grupos de tratamiento se les midió la fuerza de prensión 

de la mano dominante utilizando un dinamómetro manual JAMAR (Patterson Medical, 

Nottinghamshire, UK), y la fuerza del miembro inferior dominante con el dinamómetro 

digital MicroFet 2TM (Hoggan Health Industries, Utah, USA). 

e. Procedimientos de medición 

Todas las mediciones antropométricas, medición de la salud arterial y función 

endotelial se realizaron en el Centro de Investigación en Ciencias del Movimiento 

Humano (CIMOHU) de la Universidad de Costa Rica y se anotaron en una hoja de 

recolección de datos individual (Anexo 3). Las mediciones vasculares se realizaron entre 

7:00am a 9:00am (Thosar et al., 2015). En la figura 6, se observa la distribución de las 

sesiones a lo largo de todo el estudio. 
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Figura 6. Diseño de las sesiones del estudio. 

 

 

 

Dilatación mediada por flujo. Los pasos para la medición de la DMF han sido 

estandarizados por Thijssen et al. (2011). Además, recientemente se añadieron otros 

criterios en la preparación de los participantes para alcanzar una mayor reproducibilidad 

de los datos recolectados (Greyling et al., 2016a). Así, los participantes se reportaron en 

el CIMOHU entre las 7:00 y 9:00 a.m. en las siguientes condiciones: 

a. Ayuno de al menos 6 h. 

b. Sin haber realizado ejercicio durante al menos 48 h. 

c. Sin haber consumido bebidas o alimentos con cafeína o alcohol en las últimas 

12 h. 

d. Sin haber consumido bebidas o alimentos ricos en polifenoles (e.g., té, jugos 

de frutas, cacao) en las últimas 12 h. 

e. Sin consumir vitaminas al menos 72 h antes de las pruebas físicas. 

Todos los criterios les fueron recordados a cada participante tres días antes y la 

noche anterior a la medición a través de mensajes de texto por teléfono celular. Las 

mediciones se realizaron en un espacio oscuro, donde solo estuvieron el operador del 

ECR 50 %-1RM

No hace ningun entrenamiento

Simbología 

Medición dilatación mediada por flujo 

Medidas antropométricas y DXA

Familiarización entrenamiento                    

Prueba RM

ECR  80%-1RM
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equipo y el participante. Éste último se colocó decúbito supino durante 20 min en una 

camilla, luego se grabó una línea base del diámetro durante 1 min. Posteriormente, se 

ocluyó el brazalete a una presión de 220 mmHg durante 5 min. Este brazalete se posicionó 

de manera distal exactamente a 3-5 cm de la fosa antecubital (Green et al., 2011). El 

transductor del equipo de ultrasonido se colocó de forma proximal a 5-10 cm de la fosa 

antecubital (Lin et al., 2012).  

El ultrasonido estuvo en modo Doppler para medir la velocidad y el diámetro 

arterial a un ángulo de insonación ≤ 60°. Las imágenes de la arteria braquial fueron 

obtenidas con un sistema de ultrasonido de alta resolución 2-D, usando un transductor 

lineal multifrecuencia a ≥ 7.5 MHz. Cuando faltaban 30 s para liberar la oclusión ejercida 

por el brazalete, se inició la grabación de nuevo. A los 5 min exactos se liberó rápidamente 

la presión del brazalete y se mantuvo la recolección de imágenes durante 3 min más. 

Así, se obtuvo un video de cada participante en cada momento de medición 

(semana 0 y semana 8). Una vez finalizada la intervención se procedió al análisis 

respectivo de los 68 videos. El procesamiento de los videos se realizó en el 

Baylor Laboratories for Exercise Science & Technology (BLEST) del Department of 

Health, Human Performance & Recreation de Baylor University en Waco, Texas (USA), 

luego de un proceso de entrenamiento y supervisión por parte de Jeffrey Forsee, Ph.D., 

profesor de dicho laboratorio. 

Lo primero que se hizo fue convertir los videos a imágenes con el software 

Vascular Imager for Research. Por cada segundo de grabación, el software brindó 6 

imágenes; es decir, para el primer minuto (60 s) de línea base hubo un total de 360 

imágenes, mientras que para los 3 min (180 s) post oclusión fueron 1080 imágenes. 

Posteriormente, se procedió a insertar el archivo de las imágenes en el software Brachial 
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Analyzer for Research. Una vez cargado el archivo, se ubicó la arteria braquial y en cada 

imagen el software indicó el diámetro de la arteria en mm; al mismo tiempo, el software 

mostraba gráficamente los cambios en el diámetro, lo que permitió verificar los datos una 

vez finalizado el procesamiento. Todo este análisis se hizo dos veces por participante, para 

un total de 136 ocasiones. 

Para el cálculo de la DMF se tomó en consideración el diámetro arterial en reposo 

(línea base) y el diámetro pico en dilatación de acuerdo a la siguiente ecuación (Okamoto 

et al., 2008): % DMF = [(diámetro basal – diámetro pico) / diámetro pico] x 100. 

 Repetición máxima. Los participantes realizaron tres sesiones de familiarización 

con las máquinas de entrenamiento. Después de cumplir esas sesiones, la cuarta sesión 

consistió en calcular 1-RM de cada participante para cada uno de los ejercicios propuestos. 

Se empezó con un calentamiento en una bicicleta estacionaria durante 5 min al 60% de la 

frecuencia cardiaca máxima (FCmáx) estimada mediante la fórmula: 208 - 0.7 x edad en 

años (Tanaka, Monahan, & Seals, 2001). Cuando los participantes completaron la mitad 

de las sesiones totales de ejercicio se hizo un ajuste de cargas, por lo cual se hizo otra 

medición de 1-RM para cada ejercicio. 

Posteriormente, en cada una de las máquinas contra resistencia, los participantes 

ejecutaron de 8 a 10 repeticiones con una carga liviana del 50% 1-RM predicho. Luego 

de 60 s de descanso, los participantes realizaron una repetición a un 80% 1-RM estimado 

en un rango completo de movimiento. En cada ocasión que el ejecutante realizó dos 

repeticiones se le indicó que se detuviera y descansara 60 s; posterior a ese tiempo, se 

aumentó el peso y el participante volvió a ejecutar el movimiento. Este procedimiento se 

repitió hasta alcanzar 1-RM. Entre cada grupo muscular hubo 5 min de descanso, y el 

orden de ejecución de los ejercicios fue el siguiente: a) extensión de rodilla, b) jalón 
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abierto, c) flexión de rodilla d) press de banca, e) press de pierna, f) extensión de codo 

tríceps, g) flexión de codo y  h) press militar (Seo et al., 2012). 

f. Fuerza prensión de mano y pie. 

Estas dos pruebas se realizaron en la sesión número 1 y 25. Para la prueba de 

prensión de mano al participante se le solicitó sentarse en una silla, y tomar con la mano 

dominante el dinamómetro manual, se le explicó la técnica, la cual consistió en colocar el 

codo a 90 grados y a la cuenta de tres, presionar lo más fuerte posible el dinamómetro; 

esto se hizo en tres ocasiones. 

La prueba de prensión de pie se ejecutó en una máquina de extensión de rodilla, la 

cual se colocó mirando a una pared, esto se hizo con el objetivo de que el participante no 

pudiera mover el peso. Una vez situado el participante en la máquina se consultó sobre el 

pie dominante, luego se procedió a ubicar el dinamómetro digital entre su tobillo y el cojín 

de la máquina, a la cuenta de tres, el participante intentó mover dicho cojín con su tobillo 

durante 3 s. Luego de ese tiempo se registró la fuerza ejercida. Este procedimiento se 

ejecutó en tres ocasiones. 

g. Intervención de ejercicio 

 Entrenamiento contra resistencia. La intervención consistió en la ejecución de una 

rutina de ECR durante 8 semanas, con una frecuencia de 2 veces por semana. Después de 

4 semanas de entrenamiento se realizó un ajuste de cargas. Por tal motivo, se realizó de 

nuevo la prueba de 1RM. Los participantes asignados a los grupos de entrenamiento al 

50% 1-RM y al 80% 1-RM tuvieron un volumen de entrenamiento de 1950 y 1920 UA, 

respectivamente. El volumen se calculó mediante la fórmula: series x repeticiones x 

intensidad de ejercicio (American College of Sports Medicine, 2018). El grupo de baja 

intensidad realizó 3 series de 13 repeticiones cada serie; mientras que el grupo de alta 
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intensidad realizó 3 series de 8 repeticiones cada serie. El descanso fue de 2 min entre 

cada serie para ambos grupos. Los ejercicios ejecutados fueron: a) extensión de rodilla, b) 

jalón abierto, c) flexión de rodilla, d) press de banca, e) press de pierna, f) extensión de 

codo tríceps, g) flexión de codo y h) press militar (Okamoto et al., 2008, 2009, 2011, 

2013).  

Los participantes del grupo control no realizaron ejercicios, sino que se les instruyó 

para que siguieran sus rutinas de vida diarias, evitando comenzar algún tipo de programa 

de ejercicios físicos. Estos participantes solamente fueron medidos en las variables 

dependientes al inicio del estudio y al final de las ocho semanas. 

En la figura 6 se detalla el protocolo completado por cada grupo durante las ocho 

semanas de intervención, tanto para quienes realizaron ejercicios como para el grupo 

control. El resumen de la intervención se presenta en la tabla 7. 

Tabla 7. Resumen de la intervención con ejercicio contra resistencia. 

Grupo  Cantidad 

de 

ejercicios 

Sesiones 

por 

Semana 

Intensidad  

de 1-RM 

(%) 

Descanso 

(min) 

Series Repeticiones Volumen 

(UA) 

Alta 

intensidad  

8 2/8 80 2 3 

 

8 

 

1920 

 

Baja 

intensidad  

8 2/8 50 2 3 13 

 

1950 

 

Control  0 0 0 0 0 0 0 

  

h. Consideraciones éticas  

Este estudio siguió las normativas nacionales e internacionales para la protección 

de los sujetos que participan en proyectos de investigación. El protocolo del estudio 

primero fue aprobado por el Comité Ético Científico de la Universidad de Costa Rica 

(Anexo 1). Cada participante leyó y firmó el consentimiento informado para participar 
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como sujeto de investigación. El profesor tutor estaba certificado por el Consejo Nacional 

de Investigación en Salud (CONIS) como investigador principal de estudios 

intervencionales (Código N° 310-2016 y N° 2037-2019) y contaba con permiso del 

Ministerio de Salud para la utilización de equipo emisor de radiaciones ionizantes, lo que 

le permitió operar el DXA. El estudiante José Miguel Briceño Torres completó el curso 

de Buenas Prácticas de Investigación Biomédica (Anexo 4) tanto para investigación 

observacional como para investigación clínica, a su vez hizo la renovación del curso de 

Buenas Prácticas de Investigación Biomédica (Anexo 5). Durante la realización del 

proyecto de tesis contó con certificado de estudiante investigador por el CONIS (Código 

N° 1682-2018) (Anexo 6), además también completó el curso de protección radiológica 

básica aunque no realizó mediciones con el equipo DXA (Anexo 7). 

En este estudio, se consideró como positiva la participación de una persona, luego 

de evaluar la relación de riesgo/beneficio, por los siguientes motivos: 

a. En personas sedentarias existe suficiente y contundente evidencia que indica que 

realizar actividad física programada es positivo para la salud. Aun así, los participantes 

pasaron por momentos de incomodidad, al tener que esforzar sus músculos, los cuales 

no estaban acostumbrados a utilizar. Eso en algunos casos les produjo dolor, pero no 

un dolor crónico, sino agudo, por lo que ese malestar desapareció en 48 h, 

aproximadamente. 

b. La persona obtuvo con el mejor instrumento accesible en el país, una valoración de la 

cantidad de grasa corporal y la densidad de sus huesos, lo que le proporcionó 

información valiosa para su salud y su proceso de entrenamiento si hubiese sido el 

caso. 
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c. El examen de la cantidad de grasa con la radiografía empleó un poco de radiación; sin 

embargo, los médicos consideran que el riesgo es muy bajo comparado con los 

beneficios. Para reducir los riesgos, existe una comisión en la Universidad de Costa 

Rica, que se encarga de velar porque los equipos que emiten radiaciones estén 

funcionando debidamente. El profesor tutor calibró el equipo diariamente para 

verificar que funcionara correctamente y tiene el permiso de funcionamiento del 

Ministerio de Salud. El procedimiento de medición en cada persona duró 

aproximadamente 6 min. Se ha estimado que la cantidad de radiación que emiten los 

equipos DXA es baja (~0.5 μSv) comparada con una radiografía convencional de 

rayos X (40 μSv), y se ha calculado que la radiación efectiva es similar a la radiación 

natural del medio ambiente que puede recibir una persona durante un día a nivel del 

mar (Shepherd, Ng, Sommer, & Heymsfield, 2017). La radiación es tan baja, que no 

se requiere usar prendas de plomo como las que se usan en los hospitales. Este 

procedimiento ya había sido aprobado por el Comité Ético Científico de la UCR 

cuando se hicieron otros estudios. 

i. Análisis estadístico 

Para el análisis estadístico se utilizó el paquete estadístico IBM-SPSS Statistics, 

versión 23 (Armonk, NY, USA). Se obtuvo estadística descriptiva (M ± DE), para las 

variables continuas. La estadística inferencial incluyó una ANOVA de 3 vías mixta (3 

grupos x 2 mediciones x 2 oclusiones) para la DMF (%), y ANOVA de 2 vías mixta (3 

grupos x 2 mediciones) para el peso, estatura, IMC, DMO, y las variables de fuerza (fuerza 

miembro inferior y fuerza miembro superior), para el análisis del ajuste de cargas se 

realizó un ANOVA de 2 vías mixta (2 grupos x 2 mediciones) para cada uno de los 

ejercicios realizados. 
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Cuando se encontraron interacciones significativas a p ≤ 0.05, se realizaron los 

análisis post hoc respectivos. Se determinó el TE del tratamiento sobre las variables 

dependientes por medio de estadístico g (Hedges, 1981) con el modelo intra grupos (i.e., 

el cambio dentro de cada grupo), y se interpretó de acuerdo con (Kline, 2004), como ≤ 0.2 

bajo o débil, entre 0.3 y 0.7 moderado y ≥ 0.8 alto o fuerte. También se calculó el IC95% 

para los estadísticos calculados. 
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V. Capítulo V: Resultados  

 Para una presentación más ordenada de los resultados, a continuación, se presentan 

las siguientes secciones: a) características de los participantes, b) composición corporal, 

c) fuerza muscular, y d) salud arterial. 

a. Características de los participantes 

Al proceso de reclutamiento asistieron 62 voluntarios; sin embargo, se excluyó a 

quienes no cumplieron con los criterios de inclusión establecidos a priori. Así, se 

excluyeron voluntarios por no cumplir con la edad requerida, por tener un IMC ≥ 30 

kg/m2, por tener baja DMO (determinado por la información del DXA), condición de 

fumador o porque estaban practicando algún deporte o iban a comenzar a realizarlo. De 

los 62 posibles voluntarios, 37 cumplieron todos los criterios de inclusión; sin embargo, 

hubo tres muertes experimentales. Un participante no cumplió con todas las sesiones de 

entrenamiento debido al cambio en el horario de matrícula, otro se retiró a mitad del 

entrenamiento porque se sentía mal, y, por último, un participante del grupo control no 

asistió a la medición final debido al cambio en el horario de matrícula (ver figura 7). Cabe 

mencionar que la recolección de datos inició en el III ciclo lectivo del año 2018 y finalizó 

durante el I ciclo lectivo del año 2019; por lo que los participantes hicieron un esfuerzo 

para asistir a las sesiones de entrenamiento y de medición, aun cuando sus horarios de 

estudio cambiaron durante la investigación. De esta forma, colaboraron un total de 34 

hombres universitarios sedentarios sanos. Las características de los participantes se 

presentan en la tabla 8. En la tabla 9 se muestran las características de los participantes 

por grupo experimental. 
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Figura 7. Diagrama de flujo de los participantes del estudio. 
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Tabla 8. Estadística descriptiva general de los participantes.  

Los valores se presentan como la M ± DE (n = 34). 

Variable M ± DE 

Edad (años) 20.61 ± 1.83 

Estatura (cm) 171.34  ± 5.17 

Peso (kg) 65.16 ± 10.62 

Índice de Masa Corporal (kg/m2) 22.20 ± 3.50 

Masa grasa (%) 22.33 ± 7.44 

Densidad Mineral Ósea (g/cm2) 1.147 ± 0.07 

Fuerza promedio miembro superior (kg) 37.55 ± 6.53 

Fuerza promedio miembro inferior (kg) 32.98 ± 8.25 

Nota: M: Media; DE: desviación estándar. 
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Tabla 9. Estadística descriptiva de los participantes por grupo experimental. 

 Los valores se presentan como la M ± DE. 

Variable  

Control (n = 12) 50% RM (n = 12) 80% RM (n = 10) 

Pre-test Post-test Pre-test Post-test Pre-test Post-test 

Edad (años) 20.78 ± 2.17 21.00 ± 2.15 20.97 ± 1.95 21.20 ± 1.95 19.97 ± 1.10 20.23 ± 1.10 

Estatura (cm) 171.14 ± 5.54 171.58 ± 5.86 170.29 ± 4.77 170.69 ± 4.71 172.85 ± 5.36 173.32 ±5.74 

Peso (kg) 65.35 ± 10.35 65.74 ± 9.82 65.56 ± 9.49 65.84 ± 8.90 64.46 ± 13.09 65.54 ±12.88 

IMC (kg/m2) 22.33 ± 3.44 22.39 ± 3.44 22.66 ± 3.50 22.65 ± 3.31 21.50 ± 3.83 21.74 ± 3.74 

Masa grasa (%) 21.96 ± 6.26 21.88 ± 7.11 23.10 ± 7.71 23.07 ± 8.42 21.86 ± 9.00 21.33 ± 9.05 

DMO (g/cm2) 1.170 ± 0.10 1.168 ± 0.09 1.136 ± 0.42 1.131 ± 0.39 1.132 ± 0.08 1.133 ± 0.08 

FMS (kg) 38.33 ± 5.72 37.91 ± 6.47 37.08 ± 7.08 38.66 ± 5.08 37.20 ± 7.33 39.50 ± 7.51 

FMI (kg) 30.83 ± 10.09 34.15 ± 3.74 34.64 ± 6.88 36.72 ± 8.15 33.57 ± 7.57 36.62 ± 5.55 

Nota: IMC: Índice de masa corporal; DMO: Densidad mineral ósea; FMS: Fuerza promedio del miembro superior; FMI: Fuerza promedio 

del miembro inferior. 
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b. Composición corporal 

Las pruebas de ANOVA arrojaron que no existía una interacción significativa de 

los grupos y las mediciones en el peso (p = 0.616), IMC (p = 0.715), masa grasa (p = 

0.758) y DMO (p = 0.612). Tampoco hubo diferencias significativas en el peso entre los 

grupos (p = 0.987) ni en las mediciones (p = 0.104), en el IMC entre los grupos (p = 0.785) 

ni entre las mediciones (p = 0.466). La masa grasa (%) y DMO tampoco mostraron una 

diferencia significativa entre los grupos (p = 0.894 y p = 0.466, respectivamente) o entre 

las mediciones (p = 0.473 y p = 0.365, respectivamente).  

Tabla 10. Resumen estadística inferencial de las variables de composición corporal. 

Variable Grupos (p ≤) Mediciones (p ≤) Grupos x mediciones (p ≤) 

Peso 0.987 0.104 0.616 

IMC 0.785 0.466 0.715 

Masa grasa 0.894 0.473 0.758 

DMO 0.466 0.365 0.612 

Nota: IMC: Índice de masa corporal; DMO: Densidad mineral ósea. 

 

El TE para el grupo control en cuanto a peso, IMC, masa grasa (%) y DMO fue 

respectivamente de 0.04 (IC95% = -1.79 a 1.86), 0.01 (IC95% = -1.81 a 1.84), -0.01 (IC95% 

= -1.84 a 1.81), -0.02 (IC95% = -1.84 a 1.80). Por otro lado, manteniendo el mismo orden 

de variables, el grupo de entrenamiento al 50% 1-RM tuvo tamaños de efecto de 0.03 

(IC95% = -1.80 a 1.85), -0.003 (IC95% = -1.83 a 1.82), -0.004 (IC95% = -1.83 a 1.82) y -0.01 

(IC95% = -1.83 a 1.81). Finalmente, el grupo de 80% 1-RM presentó tamaños de efecto de 

0.08 (IC95% = -1.72 a 1.87), 0.01 (IC95% = -1.78 a 1.80), -0.05 (IC95% = -1.85 a 1.74) y 0.01 

(IC95% = -1.78 a 1.80). En ninguna variable hubo un TE significativo. 
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c. Fuerza muscular 

Un total de 22 participantes completaron las intervenciones de ejercicio. Se inició 

con 3 sesiones de familiarización, con énfasis en técnica y en aumentar el peso 

progresivamente. Posteriormente, se procedió a realizar la medición de 1RM en cada una 

de las máquinas de ejercicio, y así se calculó el 50% RM y el 80% RM para cada persona. 

Como se mencionó anteriormente, luego de 4 semanas de entrenamiento se realizó un 

ajuste de cargas para garantizar que los participantes estuvieran entrenando con las 

resistencias propuestas. Por tal motivo, se realizó de nuevo la prueba de 1RM. En la tabla 

11 se presentan los valores alcanzados en cada una de las pruebas de 1RM al inicio del 

estudio y luego de 4 semanas de entrenamiento. 
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Tabla 11. Estadística descriptiva e inferencial de las pruebas de RM de los grupos que realizaron ejercicio contra resistencia.  

Todos los valores son kg y se presentan como la M ± DE. 

*Nota: Se obtuvo un valor absoluto de fuerza corporal sumando los kg obtenidos en cada uno de los ejercicios contra resistencia. En este 

estudio este valor total representa un indicador general de la fuerza del cuerpo, ya que no existe una medida universal de fuerza corporal 

total descrita en la literatura. 

 50% RM (n=12)  80% RM (n=10)  Medición x grupo  

p ≤ Ejercicio  Semana 0 Semana 4 p ≤ Semana 0 Semana 4 p ≤ 

Press pierna 117.09 ± 38.36 145.90 ± 30.99 0.111 131.31 ± 28.41 158.98 ± 37.45 0.001 0.953 

Remo 55.56 ± 8.29 58.01 ± 9.19  0.047 54.19 ± 10.66 61.23 ± 11.90  0.002 0.027 

Extensión rodilla 83.15 ± 9.83 96.38 ± 11.94  0.001 83.22 ± 15.30 99.10 ± 21.25  0.002 0.571 

Press pecho 49.13 ± 11.81 52.72 ± 13.40 0.068 49.20 ± 12.42 57.82 ± 16.98  0.002 0.072 

Jalón polea abierto 52.34 ± 7.76 54.61 ± 9.29  0.026 51.70 ± 10.73 56.69 ± 11.05  0.001 0.049 

Flexión rodilla 62.36 ± 10.21 66.33 ± 14.18 0.056 62.59 ± 17.01 73.02 ± 21.21  0.005 0.062 

Press militar 34.58 ± 10.10 34.39 ± 9.21 0.891 34.24 ± 8.24 36.96 ± 8.07  0.005 0.089 

Flexión codo 40.25 ± 8.38 47.20 ± 8.47  0.001 38.09 ± 7.62 47.36 ± 7.81  0.001 0.108 

Total* (kg) 494.48 ± 52.98 555.57± 92.25 0.019 504.57 ± 98.56 591.18 ± 120.84 0.001 0.333 
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Como se evidencia en la tabla 11, el grupo de 80% RM tuvo un incremento 

significativo de la primera a la segunda medición (ajuste de cargas) en todos los ejercicios, 

incluso el valor total de kg levantados fue estadísticamente diferente de los valores 

iniciales. Por otro lado, el grupo de 50% RM presentó un aumento significativo de la 

primera a la segunda medición para el ajuste de carga en el ejercicio de remo, extensión 

rodilla, jalón de polea abierto y flexión de codo; en los cuatro ejercicios restantes no hubo 

cambios significativos. Sin embargo, el total de kg levantados fue significativamente 

mayor en la segunda medición con respecto a la primera.  

Se encontró una interacción doble en dos ejercicios de miembro superior, en remo 

(p= 0.027) y jalón polea abierto (p=0.049). En la semana 0 ambos grupos se comportaron 

igual (p=0.740), lo mismo sucedió en la semana 4 (p=0.483), no obstante al hacer el 

cambio entre mediciones, el grupo de alta intensidad mejoró significativamente de la 

semana 0 a la semana 4 (p=0.00) en comparación al grupo de baja intensidad (p=0.072). 

En el ejercicio de jalón de polea hubo un cambio significativo de la medición en 

semana 0 a la semana 4 para el grupo de baja intensidad (p= 0.017) y alta intensidad (p= 

0.00), sin embargo los grupos en ambos tiempos de medición no tuvieron diferencias entre 

ellos (semana 0, p= 0.873; semana 4, p= 0.637).  

El TE del grupo control, 50% 1-RM y 80% 1-RM para la variable FMS 

respectivamente fue -0.06 (IC95% = -1.89 a 1.76), 0.21 (IC95% = -1.62 a 2.03) y 0.29 (IC95% 

= -1.51 a 2.08); mientras para la variable FMI el TE de los mismos grupos se comportaron 

de la siguiente manera 0.30 (IC95% = 1.52 a 2.13), 0.28 (IC95% = -1.54 a 2.11) y 0.37 (IC95% 

= -1.43 a 2.16). También se procedió a calcular el TE de cada ejercicio que realizaron los 

dos grupos de entrenamiento, para lo cual se consideraron las mediciones de la semana 0 

y las mediciones de la semana 4 (Tabla 12). 
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Tabla 12. Tamaños de efecto e IC95% de cada uno de los ejercicios realizados por los 

grupos de entrenamiento en una repetición máxima. 

Ejercicio  50% 1-RM 80% 1-RM 

Press pierna 0.70 (-1.14 a 2.53) 0.89 (-0.92 a 2.70) 

Remo 0.27 (-1.55 a 2.10) 0.60 (-1.20 a 2.41) 

Extensión de rodilla 1.25 (-0.61 a 3.11) 0.95 (-0.87 a 2.76) 

Press pecho 0.28 (-1.54 a 2.11) 0.63 (-1.17 a 2.44) 

Jalón de polea abierto 0.27 (-155 a 2.10) 0.43 (-1.37 a 2.22) 

Flexión de rodilla 0.36 (-1.46 a 2.19) 0.56 (-1.24 a 2.36) 

Press militar -0.02 (-1.84 a 1.81) 0.30 (-1.49 a 2.10) 

Flexión de codo 0.77 (-1.06 a 2.61) 1.11 (-0.71 a 2.94) 

 

En la figura 8 se observa el cambio de fuerza que hubo entre la medición antes 

del entrenamiento y en el ajuste de las cargas en la semana 4.  En la figura 9 se muestra 

la diferencia significativa entre mediciones (p = 0.013), independientemente del grupo 

experimental. 
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Figura 8. Fuerza total alcanzada en los dos grupos de entrenamientos luego de 4 

semanas de entrenamiento contra resistencia.                                               

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. Comparación de la fuerza antes y después de iniciar la intervención, 

independientemente del grupo experimental.                                           
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d. Salud arterial 

Todos los participantes del estudio, independientemente del grupo al que fueron 

aleatorizados, asistieron a las mediciones de DMF, en la semana 0 y semana 8. Durante 

ese periodo, el grupo control no entrenó, mientras que el grupo 50% 1-RM y 80% 1-RM 

si entrenaron. Se calculó una ANOVA de 3 vías, y en cuanto a los efectos principales, no 

encontraron diferencias significativas entre los tratamientos (p = 0.084), aunque si hubo 

diferencia significativa entre las mediciones (p = 0.005) y entre las oclusiones (p = 0.000). 

En la interacción doble de tratamientos x mediciones hubo una interacción significativa 

(p = 0.013), así como en la interacción de oclusión x mediciones (p = 0.002), pero no se 

encontró interacción significativa entre oclusión x tratamientos (p = 0.076). La interacción 

triple entre grupos, mediciones y oclusiones fue significativa (p = 0.021) (Figura 10), por 

lo que se procedió al seguimiento respectivo que se detalla a continuación. 
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Figura 10. Interacción triple de grupos, mediciones, oclusiones sobre la dilatación 

mediada por flujo. *Diferencia significativa entre pre test y post test p=0.010. §p = 0.010 

entre grupo control y grupo 50% 1-RM. 
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hoc no reportó diferencias significativas entre el grupo 50% 1-RM y 80% 1-RM (p = 

0.224), ni tampoco entre grupo control y grupo al 80%1-RM (p = 0.179), pero si se 

encontró un incremento significativo del grupo al 50%1-RM en comparación al grupo 

control en la medición post-oclusión (p = 0.002) (Tabla 13). 

Tabla 13. Estadística descriptiva e inferencial de la variable dilatación mediada por flujo 

(DMF %) para cada uno de los grupos experimentales. Los valores son M ± DE. 

  Semana 0  Semana 8 

Grupo Pre oclusión Post 

oclusión 

 Pre oclusión Post oclusión 

Control 3.69 ± 0.91 6.24 ± 1.61  3.26 ± 1.37 5.72 ± 1.71a 

50% RM 3.75 ± 1.85 5.54 ± 2.04  3.78 ± 1.55 9.93 ± 3.73ab 

80% RM 3.14 ± 1.09 5.12 ± 1.94  3.75 ± 1.69 7.90 ± 2.51a 

Nota: Los datos son presentados como M ± DE. DMF: dilatación mediada por flujo; a: p < 0.05 

entre pre oclusión semana 8 y post oclusión semana 8; b: p < 0.01 entre 50% RM post oclusión 

semana 8 y control post oclusión semana 8. 

 

También se procedió al cálculo del TE de la DMF. El TE del grupo control en la 

semana 0 fue de 2.57 (IC95% =   0.61 a 4.53) y en la semana 8 de 1.67 (IC95% = -0.21 a 

3.55). El TE del grupo de baja intensidad en la semana 0 fue 0.90 (IC95% = -0.94 a 2.74) y 

aumentó en la semana 8 a 3.70 (IC95% = 1.59 a 5.79). El grupo de alta intensidad también 

aumentó, pasó de tener un TE de 1.65 (IC95% =  -0.21 a 3.52) en la semana 0 a 2.18 (IC95% 

= 0.27 a 4.10) en la semana 8. 
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VI. Capítulo VI: Discusión  

El propósito del estudio fue comparar si dos intensidades de ECR realizadas 

durante ocho semanas en hombres jóvenes sedentarios producían adaptaciones crónicas 

en el % de DMF en la arteria braquial. El hallazgo principal de este estudio fue encontrar 

que luego de 8 semanas, el grupo al 50% 1-RM mejoró el % de DMF de manera 

significativa, con respecto al grupo control. El grupo al 80% 1-RM también presentó una 

mejoría con respecto al grupo control; sin embargo, no alcanzó significancia estadística. 

No hubo diferencias significativas entre el grupo de ECR de baja y alta intensidad en 

cuanto al % de DMF.   

Los cambios ocasionados por el ECR se podrían explicar por medio de 

mecanismos fisiológicos. Así, el gasto cardíaco aumenta durante el ejercicio, esto quiere 

decir que el flujo sanguíneo puede aumentar en cuestión de segundos luego de iniciar el 

ejercicio, y a esto se le conoce como hiperemia activa o funcional (hiperemia significa 

flujo alto). También existe la hiperemia reactiva o pos-oclusión, esto es un mayor flujo 

que el normal, que ocurre de manera transitoria después de haber eliminado la restricción 

que causó un periodo bajo de flujo sanguíneo (Raff y Levitzky, 2013). Los metabolitos 

están involucrados en la producción de la hiperemia reactiva; algunos de ellos son el NO, 

factor relajante derivado del endotelio (EDRF), acetilcolina, péptido vasoactivo intestinal, 

sustancia P, bradiquinina, prostaciclina e histamina; además hay metabolitos que actúan 

en la vasoconstricción, como la endotelina, tromboxano y la prostaglandina, que puede 

actuar como vasodilatador o vasoconstrictor. La hiperemia reactiva es un mecanismo 

compensatorio que disminuye la deuda de oxígeno de los tejidos que experimentan la 

privación (Grossman & Porth, 2014). 



64 

 

 
 

La influencia vasodilatadora que tiene el endotelio está mediada por el NO. Este 

se sintetiza dentro de las células endoteliales a partir del aminoácido L-arginina, mediante 

la acción de la enzima NO sintetasa, que produce un incremento de la concentración 

intracelular de calcio. El NO es una pequeña molécula liposoluble la cual se puede difundir 

con facilidad hacia las células del músculo liso y causar relajación al estimular la 

producción de cGMP (Raff y Levitzky, 2013). 

El ECR a 50% 1-RM ha mostrado resultados positivos sobre la DMF; por ejemplo, 

Okamoto et al. (2011), entrenaron a un grupo de participantes durante 10 semanas, 2 veces 

por semana, y demostraron que ejecutar 5 series de 10 repeticiones al 50% 1 RM y con 

descanso de 30 s aumentaba significativamente el % de DMF en comparación con un 

grupo control que no realizó ECR. De manera similar, Stensvold et al. (2010), diseñaron 

un programa de entrenamiento de 12 semanas, 3 veces por semana, a un 60% 1-RM y 

encontraron mejorías significativas en la DMF entre la medición inicial y final. 

Por su parte, Okamoto et al. (2008), también incluyeron la velocidad de ejecución 

del ejercicio como variable a considerar dentro de un programa de ECR. Por tal motivo, 

diseñaron un estudio en el que los participantes debían entrenar al 40% 1-RM, tanto la 

fase excéntrica como concéntrica del ejercicio, para lo cual tenían un tiempo de 3 s. Luego 

de 8 semanas de entrenamiento realizado 2 veces por semana, y de ejecutar 5 series de 10 

repeticiones, encontraron que los participantes mejoraron significativamente la DMF 

respecto a la medición inicial; además se mostró un incremento significativo en 

comparación al grupo control. En el presente estudio no se controló la velocidad de 

ejecución, aunque se estuvo atento para que los movimientos no fueran bruscos o 

peligrosos para los participantes. 
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Otra variable relacionada a los cambios en la salud arterial es la intensidad a la que 

se realice el ECR, pues existe evidencia que sugiere que el entrenamiento de baja 

intensidad aumenta la DMF. Por ejemplo, Boeno et al. (2019), realizaron un estudio acerca 

del efecto agudo del ECR en la DMF. Se comparó una intensidad baja y una intensidad 

alta, y se encontró que después de 30 min de finalizado el ejercicio aumentaba 

significativamente la DMF y los niveles de NO en la condición de ejercicio de baja 

intensidad. Estos hallazgos corroboran los efectos del ECR de baja intensidad realizado 

durante 8 semanas sobre los niveles de NO (Beck et al., 2013). Esta intensidad de ECR 

puede inducir el aumento de las fuerzas de cizalla, estimulando así la liberación de Ca+ 

endotelial, lo que provoca un incremento en la síntesis de NO endotelial (eNOS) y la 

biodisponibilidad de NO (Boeno et al., 2019). 

La rigidez arterial es otro factor que afecta la función arterial, cuando los valores 

de esta variable son altos generalmente una razón es debido al ECR de alta intensidad 

(Miyachi, 2013; Li et al., 2015); por el contrario, se ha reportado que intensidades de 

ejercicio bajas disminuyen la rigidez arterial (Li et al., 2015); esta sería una posible 

respuesta por la cual el grupo de baja intensidad del presente estudio aumentó de manera 

significativa la DMF en comparación al grupo control, y no así el grupo de alta intensidad. 

La salud arterial cambia a medida que la persona envejece. Beyer et al. (2017), 

proponen que la DMF se asocia a la edad, pues se ha observado que en los adultos jóvenes 

la DMF está mediada por NO; es decir, el principal vasodilatador liberado en edades entre 

18 y 55 años es el NO. También el meta análisis de Green et al. (2014), se indica que el 

NO es parcialmente un mediador de la DMF. 

La carga total de trabajo es otra variable que puede afectar los cambios en la salud 

arterial. Casey et al. (2007), entrenaron a 24 hombres sedentarios durante 12 semanas, 3 
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veces por semana. Los participantes realizaron 2 series de 8 a 12 repeticiones en 7 

ejercicios distintos. Un aspecto diferente de ese estudio al realizado en la presente 

investigación, es que la carga de entrenamiento aumentó progresivamente; es decir, si el 

participante podía realizar entre 8 y 12 repeticiones de manera exitosa, en la siguiente 

serie se le aumentaba 5% el peso. Los investigadores encontraron que después de 12 

semanas de ECR no había diferencias significativas en la DMF ni en la libración de NO 

entre el grupo de entrenamiento y el grupo control.  

El entrenamiento al 80% 1-RM en el presente estudio no mejoró 

significativamente la DMF en comparación al grupo control y el grupo de 50% 1-RM. 

Este hallazgo concuerda con lo reportado por Okamoto et al. (2009), al entrenar por 10 

semanas a dos grupos de participantes (unos entrenaban en fase concéntrica y otros en 

fase excéntrica) al 80% 1-RM con 2 min de descanso entre serie. Al finalizar la 

intervención no se encontraron diferencias entre los grupos de entrenamiento y el grupo 

control, y tampoco entre la medición inicial y final de DMF. Del mismo modo, un 

entrenamiento progresivo hasta llegar a un 90% 1-RM no mejoró el porcentaje de DMF 

en hombres jóvenes (Rakobowchuk et al., 2005). 

En el estudio de Boeno et al. (2019), el grupo que realizó ECR de alta intensidad 

no mejoró significativamente la DMF ni los niveles de NO, como si sucedió en el grupo 

que realizó ECR de baja intensidad. Sin embargo, el grupo de ECR de alta intensidad 

aumentó significativamente los niveles de endotelina-1 (péptido vasoconstrictor) en 

comparación con el grupo de ECR de baja intensidad. Esos resultados recientes 

concuerdan con los hallazgos previos de Maeda et al. (2004), quienes luego de realizar 8 

semanas de ECR al 80%1-RM reportaron una reducción en los niveles de endotelina-1 

plasmática. Esto pudo deberse a la redirección del flujo sanguíneo durante el ejercicio de 
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RM 

-RM 

alta intensidad y al mayor reclutamiento de fibras musculares, lo cual incrementa la 

demanda de flujo sanguíneo hacia los miembros activos, y la elevada secreción de 

endotelina-1 en los miembros no activos debido a la redirección del flujo sanguíneo a los 

músculos activos (Boeno et al., 2019; Flores Valdez, 2013). Además, altos niveles de 

endotelina-1 se asocian a patologías cardiovasculares e hipertensión (Dhaun et al., 2008), 

por lo que se deben estudiar diferentes estrategias de entrenamiento físico.  

A continuación se presenta un resumen de posibles explicaciones que afectaron a 

los grupos de entrenamiento de baja y alta intensidad (Figura 11): 

Figura 11. Resumen de los grupos de entrenamiento contra resistencia. 

 
 

 

           50% 1-RM 
                                                    

 

 

                                          Aumento significativo 

                                     comparado al grupo control 
 
 
 
 
 
 

            80% 1-RM 

                                                 

 

                                              NO significativo 

                                    comparado al grupo control 

 

 

En este estudio, el grupo control en ambos momentos de medición (semana 0 y 

semana 8) aumentó la DMF. Se debe recordar que la técnica de medición de la DMF 

genera un estímulo fisiológico para la dilatación arterial (Widlansky, Gokce, Keaney & 

Posible explicación 

↓ NO (Pinto et al 2019) 

↑ ET-1 (Pinto et al 2019) 

↑ Rigidez Arterial (Li et al., 2015) 

 

Posible explicación  

↓ ET-1 (Pinto et al., 2019) 

↑ NO (Pinto et al., 2019) 

↓ Rigidez Arterial (Li et al., 2015)  
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Vita, 2003). En el presente estudio se hizo una medición pre-oclusión y otra post-oclusión, 

en donde el grupo control, así como el grupo de baja intensidad y alta intensidad 

aumentaron su DMF después de la oclusión; sin embargo, luego de completadas las 8 

semanas de ejercicio los grupos de entrenamiento respondieron mejor al estímulo 

fisiológico que el grupo control. 

No se encontraron cambios significativos en la composición corporal, 

específicamente en el IMC, el % de masa grasa y la DMO, luego de las 8 semanas de 

entrenamiento. Este hallazgo es similar al reportado previamente en la literatura. Por 

ejemplo, en el estudio de Okamoto et al. (2009), los participantes realizaron un programa 

de ECR durante 10 semanas, con una frecuencia de entrenamiento de 2 veces por semana, 

a una intensidad del 80% RM. Un grupo realizaba de 8-10 repeticiones en la fase 

excéntrica rápida, y el otro grupo hacia la fase excéntrica lenta, y descansaban 2 min entre 

series. Después de las 10 semanas de entrenamiento, ninguno de los grupos de 

entrenamiento, ni el grupo control, cambiaron significativamente el IMC o el % de masa 

grasa.  

En el presente estudio se realizaron 16 sesiones de ejercicios, un estímulo que no 

afectó la DMO. Los osteoblastos son las células encargadas de la formación ósea. Debido 

al mecanismo celular de mecanotransducción, se percibe el movimiento de fluidos dentro 

de la matriz extracelular del hueso, por lo que se ejerce fuerza sobre los osteocitos y las 

células de revestimiento óseo. Esto desencadena la liberación de NO y prostaglandinas, lo 

que facilita la división de células osteoprogenitoras (McMillan, Zengin, Ebeling, & Scott, 

2017). El ECR representa una estrategia para prevenir y tratar la osteoporosis (Beck, Daly, 

Singh, & Taaffe, 2017; Hong & Kim, 2018), y a pesar de que esta modalidad de ejercicio 

es recomendada, no se obtuvo un cambio en la DMO. Petersen, Hastings, y Gottschall 
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(2017), aplicaron un programa de ECR a hombres y mujeres (28-63 años), quienes 

entrenaron a baja intensidad con muchas repeticiones durante 27 semanas, periodo al final 

del cual se encontró un aumento en la DMO. 

Okamoto et al. (2011), realizaron un estudio de ECR de baja intensidad (50% 

1RM), con descansos de 30 s entre series. Luego de entrenar durante10 semanas 2 veces 

por semana, los participantes del grupo experimental y control no cambiaron 

significativamente el IMC ni el % de masa grasa. Posteriormente, los investigadores 

propusieron dos métodos de entrenamiento; un grupo empezó con 2 series al 50% 1RM y 

luego 3 series al 80% 1RM, mientras que el otro grupo empezaba con 3 series al 80% 

1RM y terminaba realizando 2 series al 50% 1RM (Okamoto et al., 2013). Este régimen 

de entrenamiento se realizó durante 10 semanas, 2 veces por semana, y con un descanso 

de 30 s a 120 s. Los investigadores no encontraron diferencias significativas entre los 

grupos de entrenamiento y control en el IMC y % de masa grasa. Anteriormente, Collier 

et al. (2008), entrenaron a un grupo al 65% de 10 RM, 3 series de 10 repeticiones en un 

total de 7 ejercicios. Este protocolo se realizó 3 veces por semana durante 4 semanas, y 

tampoco se encontraron diferencias significativas en el IMC y el % de masa grasa. 

Aparentemente, esas combinaciones de intensidad, duración semanal total, cantidad de 

series, repeticiones y descansos no proporcionaron un estímulo suficiente para provocar 

cambios positivos estadísticamente significativos en la adiposidad de los participantes. 

Sin embargo, existen estudios en los que se han encontrado reducciones 

significativas en la adiposidad de los participantes después de haber finalizado un 

programa de ECR. No obstante, la cantidad de semanas de entrenamiento sobrepasan la 

de los estudios anteriores. Por ejemplo, Spence et al. (2013), luego de 24 semanas de ECR 

a hombres sanos, encontraron reducciones significativas en el % de masa grasa del grupo 



70 

 

 
 

que entrenó 3 veces por semana. Al realizarse 6 meses de entrenamiento, se planificaron 

4 mesociclos, por lo cual las cargas de entrenamiento y el volumen total de entrenamiento 

variaron. Casey et al. (2007), luego de entrenar a una población mixta 

sedentaria/recreativa, reportaron reducciones significativas en el % de masa grasa después 

de completar un programa de ECR de 12 semanas, 3 veces por semana. Los investigadores 

también modificaron la manera de entrenar; ya que utilizaron un método progresivo de 

cambio del peso y no del volumen, y el descanso entre series fue de 90 s.  

De acuerdo con el American College of Sports Medicine (2018), los individuos 

principiantes en un ECR, deberían entrenar de 2 a 3 veces por semana. En el presente 

estudio, los participantes entrenaron 2 veces por semana. Además, se sugiere un descanso 

de 2 a 3 min entre cada serie de ejercicio, indicación que se siguió en este estudio 

(American College of Sports Medicine, 2018). Por otro lado, la intensidad de 

entrenamiento al 80% 1RM es una manera de estimular el aumento de la fuerza muscular, 

mientras que el entrenamiento al 50% favorece el incremento de resistencia muscular. En 

el presente estudio se observó cuando se hizo el ajuste de cargas que los grupos de 

entrenamiento de baja y alta intensidad aumentaron significativamente la fuerza corporal 

total luego de 4 semanas de entrenamiento.  

Existe evidencia que indica que los principiantes en programas de ECR que 

descansan de 60 s a 120 s entre serie aumentan la fuerza muscular (Grgic, Schoenfeld, 

Skrepnik, Davies, & Mikulic, 2018). En el meta análisis de Grgic, Schoenfeld, Davies, et 

al. (2018), acerca del efecto de la frecuencia de entrenamiento en la ganancia de fuerza 

muscular, se analizaron el sexo y la edad como variables moderadoras. Se encontró que 

hombres que entrenaron 1, 2 o 3 días por semana aumentaron la fuerza muscular; sin 

embargo, al incluir edad como variable moderadora, el efecto de 2 sesiones por semana 
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no era significativo (TE = 0.83, IC95% = -0.04 a 1.70). En cambio, entrenar 1 día (TE = 

0.80, IC95% = 0.03 a 1.56) o 3 días por semana (TE = 0.99, IC95% = 0.16 a 1.82), si permiten 

incrementar la fuerza. Es importante aclarar que la variable principal del presente estudio 

fue la DMF y no necesariamente la fuerza muscular; por ello se tomó en consideración la 

frecuencia de ejercicio de 2 días a la semana sugerida por Ashor et al. (2015) en su meta 

análisis. 
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VII. Capítulo VII: Conclusiones y recomendaciones 

a. Conclusiones 

A continuación, se presentan las conclusiones del estudio con base en los objetivos 

e hipótesis propuestas. 

1. Objetivo general 

Comparar si existe una adaptación crónica en el porcentaje de dilatación mediada 

por flujo en la arteria braquial ante dos intensidades de ECR realizadas durante 8 semanas 

en hombres jóvenes sedentarios. 

Conclusión: Hubo adaptación crónica positiva en la salud arterial en el grupo de 

baja intensidad de manera significativa respecto al grupo control luego de las 8 semanas 

de ECR. La salud arterial del grupo de alta intensidad no fue diferente al grupo control ni 

al de baja intensidad. 

2. Objetivos específicos 

Determinar si los tratamientos cambian el porcentaje de dilatación mediada por 

flujo en la arteria braquial luego de ocho semanas 

Conclusión: El ECR de baja intensidad aumentó significativamente la salud 

arterial luego de 8 semanas en comparación con el grupo de alta intensidad y el grupo 

control.  

Determinar si existe una adaptación crónica en el porcentaje de dilatación mediada 

por flujo en la arteria braquial luego de las ocho semanas. 

Conclusión: Los dos grupos que realizaron ECR luego de las 8 semanas 

aumentaron significativamente la salud arterial de pre test a post test. 
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Determinar si existe una interacción entre las intensidades del ECR y la medición 

inicial y final sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo diámetro de la arteria 

braquial. 

Conclusión: Si existió un efecto combinado o interacción entre grupos, 

mediciones y oclusiones en la salud arterial. Previo al inicio del ECR no se encontró 

interacción significativa; sin embargo, al finalizar, el grupo de baja intensidad mejoró la 

salud arterial de la medición pre-test a la medición post-test y además presentó un aumento 

significativo en comparación al grupo control. 

3. Hipótesis 

Con la finalidad de llevar un mejor hilo conductor, las hipótesis se abordarán en el 

siguiente orden, hipótesis interacción triple, hipótesis interacción doble e hipótesis efectos 

principales 

Interacción de tratamientos, mediciones y oclusiones 

Conclusión: se acepta H1, existió una interacción significativa entre los tratamientos, 

las mediciones y oclusiones sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la 

arteria braquial de hombres sedentarios. 

Interacción mediciones y oclusiones 

Conclusión: se acepta H1, hubo interacciones significativas entre los tratamientos y 

oclusión sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de 

hombres sedentarios. 

Interacción tratamientos y oclusiones 
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Conclusión: se mantiene H0, no se encontró interacciones significativas entre 

tratamientos y oclusiones sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria 

braquial de hombres sedentarios. 

Interacción tratamientos y mediciones 

Conclusión: se acepta H1, hubo interacciones significativas entre los tratamientos y 

mediciones sobre el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de 

hombres sedentarios. 

Efecto principal de oclusiones 

Conclusión: se acepta H1, hubo diferencias significativas en el porcentaje de 

dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres sedentarios en la pre 

oclusión y post oclusión en los grupos de tratamiento. 

Efecto principal de mediciones 

Conclusión: se acepta H1, se encontró diferencias significativas en el porcentaje de 

dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de hombres sedentarios antes (pre-test) 

y después (post-test) de los tratamientos 

Efecto principal de los tratamientos 

Conclusión: se mantiene H0, no hubo diferencias significativas de acuerdo al 

tratamiento en el porcentaje de dilatación mediada por flujo en la arteria braquial de 

hombres sedentarios. 

b. Recomendaciones 

Al igual que con cualquier investigación que se realice, durante el desarrollo del 

proyecto de tesis se presentaron algunas dificultades y limitaciones. Para que este 

documento sirva de ejemplo a quienes realizan trabajos finales de graduación y con el fin 
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de prever algunas situaciones propias de un proceso de investigación científica, se 

presentan algunas limitaciones y recomendaciones.  

Al comienzo del estudio los participantes estaban en periodo de vacaciones o en 

cursos de verano (meses de enero y febrero 2019), por lo cual tenían disponibilidad de 

horario para asistir al gimnasio para realizar el ECR; sin embargo, al iniciar el I semestre 

del 2019 en marzo, los horarios donde usualmente podían llegar a entrenar se tuvieron que 

modificar drásticamente, siendo así que incluso se habilitaron los días sábados, por lo que 

la logística de acomodar a 22 participantes en la sala de pesas fue un reto, ya que ese 

espacio también se utiliza para impartir clases regulares de los cursos de Actividad 

Deportiva de la Escuela de Educación Física y Deportes. Algunas veces los participantes 

faltaban el día de entrenamiento debido a otros compromisos académicos o personales, 

por lo que se debió hacer cambios de último momento en el horario semanal. 

Otra limitante fue que no se tuvo suficiente apoyo de personal capacitado para que 

cada participante tuviera a una persona a cargo cada vez que realizaba el ejercicio, y no 

fue posible contratar a estudiantes para que estuvieran supervisando debido a que el costo 

hubiera sido considerable. Sin embargo, la principal dificultad del estudio para garantizar 

una mayor validez de los datos fue no contar en el país con el software Vascular Imager 

y Brachial Analyzer, por lo que se tuvo que ir a la Universidad de Baylor en Texas, USA, 

para poder analizar cada uno de los videos. Esto implicó un gasto económico importante 

que sería indicado estimar o conocer cuando se comienza un programa de posgrado. 

Entre las principales recomendaciones logísticas que se podrían mencionar, está 

contar con el equipo de apoyo para ejecutar las tareas del proyecto de tesis que toman en 

cuenta el contacto con participantes; por ejemplo, asistir a las mediciones, programar 

horas de entrenamiento, recordatorios a entrenamientos y mediciones, brindar un 
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refrigerio a los participantes, y limpiar el área de trabajo, entre otras. Ya que en el 

programa de posgrado se alienta al estudiante a que cada vez realice proyectos más 

complejos, el programa también debería proporcionar ayuda al estudiante para poder 

realizarlos. 

La principal recomendación académica para futuras líneas de investigación en esta 

área, puede ser añadir más sesiones de entrenamiento manteniendo el mismo volumen del 

ECR; o bien, aumentar únicamente el volumen del ECR; o por el contrario, aumentar 

ambas variables de entrenamiento (volumen y frecuencia). Estos estímulos podrían afectar 

diferencialmente la respuesta de la DMF, pero esa hipótesis deberá ser corroborada 

posteriormente. 
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Anexo 1. Aprobación de protocolo y consentimiento informado 
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Anexo 2. Ejercicios contra resistencia utilizados en la rutina de entrenamiento 

 

Ilustración 1. Press de pecho con barra Ilustración 2. Flexión de codo 

 

  

Ilustración 3. Jalón polea abierto 

 

Ilustración 4. Extensión de rodilla 
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Ilustración 5. Remo sentado  

 

Ilustración 6. Press militar 

 

  

Ilustración 7. Press de pierna 

 

Ilustración 8. Flexión de rodilla 
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Anexo 3. Hoja de recolección de datos individual  

 

Código    

Grupo   

Fecha de 

nacimiento  FCmáx:  

Peso (kg)  

Estatura (cm)  

IMC (kg/m2)  

Grasa 

corporal (%)  

Densidad 

Mineral Ósea 

(g/cm2)  

Press Pierna 

1-RM  

Remo 1-RM  

Extensión 

Rodilla 1-RM  

Press Pecho 

1-RM  

Jalón polea 

abierto 1-RM  

Flexión 

Rodilla 1-RM  

Press militar 

1-RM  

Flexión codo 

1-RM  

Control de 

sesiones                         

Diámetro 

arterial Pre Post 

 

Diámetro basal 

(mm) 

Diámetro pico 

(mm) 

Diámetro 

basal (mm) 

Diámetro pico 

(mm) 
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Anexo 4. Curso de Buenas Prácticas de Investigación Biomédica 
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Anexo 5. Renovación Curso de Buenas Prácticas de Investigación Biomédica 
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Anexo 6. Certificado del CONIS 
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Anexo 7. Curso de Protección Radiológica Básica 

 

 

 

  



100 

 

 
 

Anexo 8. Producción académica durante el programa de posgrado 

A. Publicaciones en revistas científicas (acceso libre) 

 

1. Briceño-Torres, J. M., & Moncada-Jiménez, J. (2018). The Effects of Acute 

Exercise on Arterial Endothelial Diameter: A Meta-Analysis. American 

Journal of Medicine and Medical Sciences, 8(10), 251-258. doi: 

10.5923/j.ajmms.20180810.01. 

2. Briceño-Torres, J. M., Morales-Scholz, G., & Moncada-Jiménez, J. (2018). 

The acute effect of two resistance training intensities on brachial artery flow-

mediated dilation in physically active males. Journal of Biology of Exercise, 

14(2), 65-78. doi: https://doi.org/10.4127/jbe.2018.0140 

3. Peralta-Brenes, M., Briceño-Torres, J. M., Chacón-Araya, Y., Moncada-

Jiménez, J., Salazar-Villanea, M., Johnson, D. K., & Campos-Salazar, C. 

(2018). Prediction of Peak Aerobic Power among Costa Rican Older Adults. 

Journal of Clinical and Diagnostic Research, 12(11), CC01-CC04. 

doi:10.7860/JCDR/2018/37095.12191 

4. Briceño Torres, J. M. y Moncada-Jiménez, J. (2016). Descripción de la salud 

física y estrés de oficiales de seguridad de la sede Rodrigo Facio de la 

Universidad de Costa Rica. Revista Costarricense de Salud Pública, 25(1), 8-

17. 

 

B. Publicación de resúmenes/abstracts en revistas científicas 

 

1. Briceño-Torres, J. M. & Moncada-Jiménez, J. (2017). The Acute Effect of 

Aerobic and Resistance Training on Arterial Diameter: A Meta-Analysis. 

Medicine & Science in Sports & Exercise, 49(5), s613. 

2. Chacón-Araya, Y., Peralta-Brenes, M., Briceño-Torres, J. M., Villarreal-

Ángeles, M. A., Salazar-Villanea, M., Johnson, D. K., & Moncada-Jiménez, J. 

(2017). A Comparison of Upper Body Strength and Body Composition 

between Elderly from Costa Rica and Kansas. Medicine & Science in Sports 

& Exercise, 49(5), s35. 

3. Briceño-Torres, J. M., Morales-Scholz, G., & Moncada-Jiménez, J. (2016). 

The Acute Effect of Two Resistance-training Intensities on Flow-mediated 

Dilation in Physically-active Young Males. Medicine & Science in Sports & 

Exercise, 48(5), s790. 

4. Briceño-Torres, J. M. & Moncada-Jiménez, J. (2015). Physical Fitness and 

Job Stress Assessment in Security Officers from the University of Costa Rica. 

Medicine & Science in Sports & Exercise, 47(5), s165. 

 

C. Presentaciones en simposios y congresos 
 

1. Chacón Araya, Y., Briceño Torres, J. M., Peralta Brenes, M., Ramírez 

Morales, J., Martí Revelo, M., Gálvez Aguilar, W., Machado Ramírez, L., 

Montero Herrera, B., Moreira Umaña, J. P., Cordero Tencio, R., y Moncada 

Jiménez, J. (2019). Estudio longitudinal de la composición corporal, 

funcionalidad física y fisiológica de adultos mayores costarricenses: resultados 
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preliminares. XVI Congreso Internacional de Actividad Física y Ciencias 

Aplicadas al Deporte y 2° Simposio Iberoamericano en Deporte y Actividad 

Física; Nutrición & Entrenamiento – SIDANE II. Tijuana, México.  

2. Peralta-Brenes, M., Briceño-Torres, J., Chacón-Araya, Y., Moncada-

Jiménez, J., Salazar-Villanea, M., Johnson, D., & Campos-Salazar, C. (2017). 

Development of a VO2peak Prediction Equation in Elderly. In A. Ferrauti, 

Platen, P., Grimminger-Seidensticker, E., Jaitner, T., Bartmus, U., Becher, L., 

De Marées, M., Mühlbauer, T., Schauerte, A., Wiewelhove, T., Tsolakidis, E. 

(Ed.), 22nd Annual Congress of the European College of Sport Science (pp. 

638). Metropolis Ruhr – Germany: European College of Sport Science. 

3. Peralta-Brenes, M., Briceño-Torres, J., Chacón-Araya, Y., Moncada-

Jiménez, J., Salazar-Villanea, M., Johnson, D., & Campos-Salazar, C. (2017). 

Ecuación predictiva para el consumo de oxígeno pico en personal adultas 

mayores. XXI Simposio Internacional en Ciencias del Deporte Ejercicio y la 

Salud. Universidad de Costa Rica 

4. Briceño- Torres, J. M. (2016). The Acute Effect of Two Resistance-training 

Intensities on Flow-mediated Dilation in Physically-active Young Males. 

International Symposium in Exercise & Health Sciences Research –

TEJAS– . Baylor University, Waco, Texas, USA. 

5. Briceño-Torres, J. M., Morales-Scholz, G., & Moncada-Jiménez, J. (2016). 

Efecto agudo de dos intensidades de ejercicio contra resistencia en la dilatación 

mediada por flujo en hombres jóvenes físicamente sanos. XXI Simposio 

Internacional en Ciencias del Deporte Ejercicio y la Salud. Universidad de 

Costa Rica. 

6. Briceño- Torres, J. M & Moncada-Jiménez, J. (2015). “Salud física y estrés 

laboral en oficiales de la Universidad de Costa Rica. XXI Simposio 

Internacional en Ciencias del Deporte Ejercicio y la Salud. Universidad de 

Costa Rica. 

 

D. Manuscritos enviados a revistas científicas 

 

1. Chacón-Araya, Y., Briceño-Torres, J. M., Peralta-Brenes, M., Hernández-

Gamboa, R., Johnson, D. K., Watts, A., Vidoni, E. D., Billinger, S. A., Salazar-

Villanea, M., & Moncada-Jiménez, J. Ratings of perceived exertion during a 

graded exercise testing in older adults are predicted by metabolic rather than 

physiological or cognitive parameters. Enviado a revista Pensamiento 

Psicológico.  

2. Chacón-Araya, Y., Dicker, E. E., Peralta-Brenes, M., Briceño-Torres, J. M., 

Villarreal-Ángeles, M., Salazar-Villanea, M., Moncada-Jiménez, J., & 

Johnson, D. K. Body composition and upper body strength in older adults from 

Costa Rica and Kansas. Enviado a revista Journal of Geriatric Physical 

Therapy. 
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E. Pasantías y visitas a universidades extranjeras 

 

1. Beca del College of Education de Baylor University (Waco, TX, USA) para 

exponer acerca de la investigación en dilatación mediada por flujo. Contacto: 

Peter W. Grandjean, Ph.D., FACSM. Setiembre 2016. 

2. Visita a las instalaciones y oficina de Asuntos Internacionales de Springfield 

College (Springfield, MA, USA). Contacto: Deborah Alm, Ph.D. Mayo 2016. 

3. Pasantía para análisis de datos con software especializado para la dilatación 

mediada por flujo en Baylor University (Waco, TX, USA). Contacto: Jeffrey 

Forsee, Ph.D. Junio 2019. 
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