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ABREVIATURAS 

1RM: Repetición máxima en único movimiento. 

ACSM: American College of Sport Medicine 

AF: actividad física.  

AHA: American Heart Association. 

CM: células madre. 

CMH: células madre hematopoyéticas. 

CO2: dióxido de carbono. 

eNOS: óxido nítrico sintetasa endotelial. 

ECV: enfermedad cardiovascular.  

EF: ejercicio físico. 

ENT: enfermedades no trasmisibles. 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

FC: frecuencia cardíaca. 

FCR: reserva de la frecuencia cardíaca. 

GEA: grupo de entrenamiento aeróbico 

GEF: grupo de entrenamiento fuerza. 

GEM: grupo de entrenamiento mixto. 

GCON: grupo control. 

Kcal: kilocalorías. 
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kg: kilogramo. 

km: kilómetro 

min: minuto. 

MMPs: metaloproteinasas de matriz. 

METs: equivalentes metabólicos.  

mL: mililitro. 

PA: presión arterial. 

PAD: presión arterial diastólica. 

PAS: presión arterial sistólica. 

PAM: presión arterial media. 

PE: prueba de esfuerzo. 

NO: óxido nítrico. 

OMS: Organización Mundial de la Salud. 

O2: oxígeno. 

VAM: velocidad aeróbica máxima. 

VEGF: factor de crecimiento endotelial vascular. 

VO2: volumen de oxígeno.  

VO2máx: volumen máximo de oxígeno. 

VO2R: reserva del volumen de oxígeno. 

W: potencia. 

14 



INTRODUCCIÓN

15 



16 



 “Agente que mejora el perfil lipídico, es antihipertensivo, inotropo positivo, 

cronotropo negativo, vasodilatador, diurético, anorexígeno, disminuye el peso,  

catártico (laxante),  hipoglucemiante, tranquilizante, hipnótico y antidepresivo” Este 

agente es la actividad física 

(Dr. William C. Roberts. 1984) 1 
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INTRODUCCIÓN 

Ejercicio físico y beneficios 

En la actualidad existe una gran evidencia científica sobre los múltiples beneficios 

que ofrece la actividad física (AF) en la promoción 2–4 y mantenimiento de la 

salud5, así como en la contribución en la prevención primaria y secundaria de 

enfermedades crónicas 6,7. Los diferentes estudios han  mostrado un abanico de 

resultados favorables en todas las poblaciones estudiadas 8, dentro de ellos se 

pueden destacar la relación inversa entre la AF realizada por adultos jóvenes y  el 

riesgo de desarrollar hipertensión, diabetes y/o síndrome metabólico 7. Además en 

personas adultas de todas las edades, tanto hombres como mujeres,  la AF se 

relaciona con menor incidencia en las enfermedades cardiovasculares, los 

accidentes vasculares cerebrales, la osteoporosis, la obesidad, el cáncer de colon 

y de mama, la ansiedad y la depresión 9,10.  

Es necesario destacar la definición que se tiene de AF, entendiéndose como el 

conjunto de movimientos corporales gracias a la contracción de los músculos 

esqueléticos y que conlleva a un gasto calórico, el cual puede ser medido en 

kilocalorías. Son todas aquellas situaciones que generan un mayor gasto calórico 

que el generado en reposo. Algunos ejemplos son: la práctica de deportes, los 

diferentes tipos de ejercicios de acondicionamiento, las actividades laborales que 

implican grandes desplazamientos o mayores demandas energéticas, como cargar 

y/o transportar objetos pesados, o las simples actividades diarias del hogar. La AF, 

su intensidad, duración y frecuencia, es realizada por todos los seres humanos en 

dependencia de sus características físicas y laborales, así como sus necesidades 

básicas diarias 11. 

Considerando lo anterior, se ha establecido que las personas físicamente activas 

son menos propensas a desarrollar enfermedades  con respecto a las personas 
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sedentarias 12. La AF, así como su capacidad para realizarla 13, se asocia de 

manera inversa con la mortalidad en personas sanas y en poblaciones enfermas14, 

incluso se ha establecido una relación entre la mayor longevidad y el ejercicio 

físico (EF) moderado 15 a vigoroso 16, estableciéndose,  través de estudios 

observacionales, una relación de dosis-efecto entre los mayores niveles de AF  y 

los beneficios para la salud 17. 

Por otro lado el EF, aunque comparte características de la AF, no es más que una 

subcategoria. Además de ser un movimiento corporal generado a través de la 

contracción de los músculos esqueléticos y con un mayor gasto calórico que el 

generado en reposo, el EF es una actividad física planificada, estructurada y 

repetitiva, con el objetivo de mejorar y/o aumentar la capacidad cardiorrespiratoria 

y funcional del organismo, así como mantener o mejorar la salud 11. 

Por el contrario, la baja capacidad para realizar EF, determinado a partir de una 

prueba de esfuerzo, y el bajo gasto energético semanal se han relacionado con un 

alto riesgo de mortalidad en hombres, teniendo una relación más alta que otros 

factores de riesgo como el consumo de tabaco, la hipertensión o la diabetes. 

Además, se  estableció que un aumento de la AF con un gasto calórico de tan solo 

1000 Kcal por semana,  mostraba un beneficio al disminuir la mortalidad en un 

20%18. De manera irrefutable se establece que la inactividad física es uno de los 

principales factores de riesgo de mortalidad en la actualidad 14, llegando a duplicar 

la probabilidad de sufrir enfermedad coronaria con respecto a las personas 

físicamente activas 19.  Por tal motivo, se ha planteado que un aumento en el EF, 

acompañado de una mejora en la condición física, disminuye el riesgo de muerte 

prematura 20,21. 
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Figura 1. Componentes de la condición física relacionados con la salud. Modificado delManual 
ACSM para la valoración y prescripción del ejercicio. Tercera Ed. Editorial Paidotribo. 2014. 

Enfermedades 

Efectos sobre aspectos cardiovascular y metabólico 

La enfermedad cardiovascular (ECV) es una enfermedad crónica y progresiva que 

puede ser desarrollada a lo largo del trascurso de la vida y es la principal causa de 

muerte prematura en la actualidad 23, llegando a producir una mayor mortalidad 

que todos los tipos de cáncer combinados, además de ser la principal causa de 

invalidez y de disminución de la calidad de vida 24. 
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Para el 2015 se prevé que la ECV será la responsable del 30% de muertes en 

todo el mundo y se mantendrá así para el 2030, según las previsiones 25. La ECV 

está estrechamente vinculada al estilo de vida, especialmente a los hábitos poco 

saludables como el consumo de tabaco, la inadecuada alimentación y la 

inactividad física26. 

Un factor determinante para disminuir estos datos  desalentadores, es la atención 

primaria, es decir, reducir la incidencia de ECV en la población sana 27. Acorde 

con esto, en el 2007, la Sociedad Europea de Cardiología y la Red Europea del 

Corazón, con el apoyo de la Comisión Europea y la Organización Mundial de la 

Salud, estableció “The European Heart Health Charter”28,  dónde se reconoce la 

naturaleza multifactorial  de la ECV y, dentro de las actuaciones encaminadas a 

promover la salud y prevenir su desarrollo, se resalta como factor determinante la 

inclusión de la AF y del EF. 

La relación inversa entre la AF y el EF con la ECV, estarían asociados a los 

cambios favorables provocados en los factores de riesgo, como lo son: los 

factores inflamatorios-hemostáticos y la presión arterial 29. Además de esto, 

ayudaría a contribuir en la mejora de los índices de aptitud cardiorrespiratoria, 

representando un significativo beneficio tanto en personas sanas como en 

pacientes con ECV, disminuyendo el riesgo de muerte cardíaca tanto en hombres 

como mujeres, sin importar la edad 30–32.  

El síndrome metabólico, representado por altos porcentajes de grasa visceral, 

dislipidemia, hiperglucemia e hipertensión, además de la resistencia a la insulina y 

los valores altos en el índice de cintura cadera, representa, en la actualidad, uno 

de los principales retos para la salud pública, dados sus crecientes porcentajes en 

la población mundial 33.  

Existe una alta relación entre los aumentos en la capacidad cardiorrespiratoria y la 

disminución en la mortalidad por  ECV, tanto en personas sanas como en 

personas con síndrome metabólico 34,35. A su vez, los programas de EF que 

incluyen ejercicios de fuerza parecen ser un medio eficaz en la reducción de 
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factores metabólicos como el perfil lipídico y podría ser un medio eficaz para el 

tratamiento de la diabetes mellitus tipo II 36–38. 

Efectos sobre aspectos respiratorios 

A través de las repetidas exigencias fisiológicas producidas en el organismo 

gracias al EF, el cuerpo humano responde como un todo, ajustando sus funciones 

a las necesidades requeridas en las diferentes situaciones. De esta manera, 

además de los beneficios mencionados anteriormente en el sistema 

cardiovascular, el sistema respiratorio también  experimenta mejoras que se ven 

reflejadas en la calidad de vida y en el aumento de la condición física.  

Actualmente el EF es el componente principal en los programas multidisciplinarios 

de rehabilitación pulmonar. Dichos programas están individualizados en su 

intensidad, frecuencia y duración en dependencia de las características de cada 

persona 39. Además, a través de una prueba de esfuerzo, la AF puede ser utilizada 

como método diagnóstico de enfermedad cardiorrespiratoria, dada su estrecha 

relación entre la intensidad del ejercicio, la frecuencia cardíaca, el gasto cardíaco y 

función cardiorrespiratoria 40. 

La enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) se refiere a una patología 

sistémica y multifactorial que en el año 2002 ocupaba el quinto puesto a nivel 

mundial entre las principales causas de muerte y se pronostica que, para el año 

2030, aumente el porcentaje de muertes llegando a ocupar el cuarto puesto 25.  

La EPOC generalmente se ve relacionada con el consumo de tabaco, 

empeorando con la inactividad física, lo que es asociado a estadios clínicos de 

gravedad así como de disfunción del ventrículo izquierdo 41. Las personas que 

sufren EPOC disminuyen la AF, ya que esto en la mayoría de ocasiones aumenta 

su dificultad respiratoria (disnea) 42, de esta forma el músculo esquelético reduce 
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su rendimiento y contribuye a la intolerancia al EF, acabándose por  convertir en 

un círculo vicioso 43.  

Las personas que padecen EPOC se benefician de los programas de 

rehabilitación en dónde se incluye el EF, disminuyendo la fatiga general y la 

disnea,  así como también mejoran la tolerancia a soportar  las actividades diarias 

y el esfuerzo 44–46, lo que se ve reflejado en una mayor capacidad aeróbica y 

funcional47,48. Además, en un estudio observacional epidemiológico, se determinó 

en aquellas personas que practicaban  de manera regular AF,  el descenso de 

ingresos hospitalarios por EPOC, así como la mortalidad por enfermedades 

respiratorias49. 

Efectos traumatológicos 

Se ha determinado, a través de estudios epidemiológicos observacionales en 

personas adultas mayores, las cuales realizan de manera regular actividad física 

(AF), una disminución en el riesgo de sufrir caídas y, a su vez, la disminución en la 

incidencia de fractura de cadera 50,51.  Resultados similares se observaron al 

relacionar la AF vigorosa en personas mayores de 65 años con un menor riesgo 

de sufrir fractura por caídas 52. En resumen, el EF regular mejora la salud ósea y 

permite una disminución de caídas y lesiones, así como también una mayor 

independencia que se ve reflejada en mejor estado de salud y mayor calidad de 

vida 53. 

Algunos metaanálisis han analizado y observado los efectos beneficiosos del EF 

en la densidad ósea en mujeres mayores de 50 años 54. Estas mejoras se han 

visto tras programas de ejercicios aeróbicos y/o de fuerza 55,56, pudiendo concluir 

que el EF es una buena forma de prevención y tratamiento para evitar la pérdida 

de la densidad ósea en personas adultas 57.  
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Los programas de EF con ejercicio aeróbico y de fuerza proporcionan los 

estímulos necesarios para mantener una buena salud a nivel cardiorrespiratorio, 

además de mantener y mejorar la  densidad y resistencia ósea en adultos jóvenes 

y mayores 58.También se han descrito beneficios para las personas que padecen 

de artritis reumatoide, una enfermedad que causa inflamación de las 

articulaciones, produciendo dolor, daño articular y debilidad muscular 59. La 

mayoría de personas tienden a disminuir la AF y aún más el EF, comprometiendo 

su salud y bienestar. Por eso sería primordial incluir el EF en los programas de 

rehabilitación 60,  mejorando el desarrollo de las actividades cotidianas 61. Estos 

programas, compuestos por ejercicio aeróbico y de fuerza, han demostrado 

cambios positivos en la composición corporal y la capacidad funcional 62, además 

de contribuir en la mejora de la movilidad articular así como la fuerza muscular y la 

capacidad cardiorrespiratoria, sin afectar la condición propia de la enfermedad 63.  

Cáncer 

Se ha determinado que la inclusión de la actividad física (AF) como parte 

fundamental de la vida diaria, tiene efectos  beneficiosos en la salud y es  una  de 

las principales herramientas para disminuir el riesgo de algunos tipos de cáncer 64. 

Los beneficios de la AF y del EF no solo se evidencian en la disminución de 

riesgos cardiovasculares sino que se ha encontrado una disminución del riesgo de 

sufrir cáncer de páncreas, en aquellas personas que realizaban AF recreativa en 

comparación a las personas de hábitos sedentarios y que además aumentaban de 

peso 65. Así mismo, se ha establecido a través de un seguimiento de cinco años 

en mujeres que realizaron AF regular, la disminución del riesgo de sufrir cáncer de 

mama 66. Por otro lado, las personas físicamente activas han mostrado entre un 

30-40% menos riesgo de sufrir cáncer de colon en comparación con las personas 

que no realizan ninguna AF 67. 
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La Organización Mundial de la Salud (OMS), en su informe sobre la situación 

mundial de las enfermedades no trasmisibles (ENT) 68, considera que son la 

principal causa de muerte a nivel mundial, superando las demás causas, incluso si 

son combinadas.  El 63% de las muertes del año 2008 se debieron a ENT y en su 

mayor medida a las enfermedades cardiovasculares, diabetes, cáncer y 

enfermedades respiratorias crónicas. Dicho porcentaje podría prevenirse 

disminuyendo los factores de riesgo como la hipertensión, el tabaquismo, el 

sedentarismo, la hipercolesterolemia, el sobrepeso y la obesidad. Además, se 

propone como intervención sobre la población, sensibilizar acerca de una 

alimentación equilibrada y la incorporación en la vida cotidiana la AF. 

Gráfica 1. Informe del año 2010 de la Organización Mundial de la Salud sobre  la situación mundial 
de las enfermedades no trasmisibles (ENT). Modificado delinforme sobre la situación de las 
enfermedades no transmisibles. Organizacion Mundial de  la Salud. 2010;11:1–9. 

26 



Prescripción de actividad física y ejercicio 

Como lo establece elAmerican College of Sport Medicine (ACSM) 22, mayores 

volúmenes de AF o de EF en la vida cotidiana, así como niveles más altos de 

condición física, aportarían de manera adicional beneficios para la salud.  

La prescripción de AF regular  juega un papel determinante en la prevención 

primaria y secundaria de varias enfermedades crónicas, dicha prescripción se 

puede plantear a lo largo de las actividades semanales, sumando entre 20 y 30 

minutos diarios de AF. Cuánto más intensa sea la actividad, menos tiempo es 

necesario disponer para su realización. De manera que, con un gasto calórico 

mínimo de 1000 Kcal a la semana acumuladas en sesiones cortas, son suficientes 

para producir efectos beneficiosos para la salud. Estos niveles bajos de AF son 

más beneficiosos en personas adultas mayores o personas sedentarias 69. 

El ACSM y the American Heart Association (AHA), en su publicación“Physical 

activity and public health: updated recommendation for adults”, del 2007 70, 

recomiendan incluir la AF en los adultos sanos de todas las edades.  Estas 

recomendaciones plantean la inclusión  en la vida cotidiana de AF aeróbica de 

moderada intensidad, con una duración de al menos 30 minutos al día, cinco días 

por semana, o 20 minutos de AF vigorosa con una frecuencia de tres días a la 

semana. También es posible la combinación entre actividad física moderada y 

vigorosa. Estas actividades pueden ser caminar a paso rápido y/o vigoroso o la 

realización de las actividades domésticas habituales.  Además, es importante 

sumarle actividades de fortalecimiento muscular de los principales grupos 

musculares,  dos días a la semana no consecutivos, 8-10 ejercicios y 8-12 

repeticiones hasta alcanzar una fatiga moderada.  

Por otro lado, la OMS en las “Recomendaciones  mundiales sobre la actividad 

física para la salud” 71 y “The ABC of Physical Activity for Health: A consensus 

statement from the British Association of Sport and Exercise Sciences”72, coinciden 
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con el ACSM al recomendar la AF en los adultos de 18 a 64 años (como las 

actividades recreativas ocupacionales, tareas domésticas) o el EF programado, 

con el fin de mejorar la función cardiorrespiratoria, muscular y la salud ósea. De 

esta forma se podría producir una  reducción del riesgo de sufrir enfermedades no 

trasmisibles. 

Se recomienda acumular entre 150 a 300 minutos semanales de AF aeróbica de 

intensidad moderada o entre 75 a 150 minutos de AF aeróbica de mayor 

intensidad y, por lo menos, dos veces por semana realizar el fortalecimiento de 

grandes grupos musculares. Estas recomendaciones también son aplicables para 

las personas que padezcan enfermedades crónicas, como hipertensión o diabetes. 

Las personas con trastornos cardíacos tendrían que adoptar las recomendaciones 

y precauciones determinadas por el personal sanitario 72.  

En la comunicación especial “Quantity and quality of exercise for developing and 

maintaining cardiorespiratory, musculoskeletal and neuromotor fitness in 

apparently healthy adults: guidance for prescribing exercise” del año 2011 73, para 

las personas adultas y aparentemente sanas de todas las edades, el ACSM 

recomienda, además de la AF propia del quehacer diario, seguir un programa 

integral de  EF regular que incluye: ejercicios aeróbicos, ejercicios de fuerza, 

flexibilidad y de coordinación neuromotora, con un volumen e intensidad suficiente 

como para mejorar las condiciones de salud, cardiorrespiratoria, composición 

corporal y aumentar su capacidad músculo-esquelética. Estas recomendaciones 

son también pertinentes para las personas que sufren de ciertas enfermedades 

crónicas o discapacidades, las cuáles, tras ser evaluados por el correspondiente 

profesional sanitario, podrá realizar una correcta planificación, aplicación y control, 

dependiendo de las características de la enfermedad, lesión o discapacidad. 
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Los programas de ejercicio físico 

No cabe duda de la importancia en la vida del ser humano la AF y el EF, por tal 

motivo, dichos programas han tenido una singular y rápida evolución. Para que 

estos programas sean planificados, programados, aplicados y evaluados de 

manera adecuada, deben cumplir con ciertos requerimientos propios de la 

fisiología del ser humano, respetando sus capacidades y limitaciones y, por 

supuesto, las características individuales de cada persona.  

Los programas de EF deben estar planteados respetando los objetivos de cada 

persona o grupo de personas, en el ámbito de la salud y la condición física. Los 

diferentes programas pueden ser aplicados a un sinnúmero de grupos de 

personas, no solo en adultos sanos, también en adultos mayores o en personas 

que sufran alguna enfermedad, siempre y cuando su prescripción sea de manera 

individualizada. 

Los programas de EF contienen las siguientes estructuras 74. 

• Sesión de entrenamiento. Elemento básico de los elementos temporales de

la  programación del EF.

• Microciclos. Periodo máximo de 2 semanas constituido por sesiones de

entrenamiento.

• Mesociclo. Estructura media del proceso de EF constituido generalmente

por 3 o 4 microciclos.

• Macrociclo. Preparación anual correspondiente a la estructura general del

programa de EF.

El proceso de entrenamiento debe ser contemplado como una estructura 

finamente organizada, en la que predomine un objetivo principal. Las estructuras 

están programadas en dependencia del objetivo buscado. La  correcta 
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programación y continuidad de los programas de EF posibilita alcanzar los 

objetivos con mayor rapidez y seguridad. Cada una de las estructuras está 

relacionada con el objetivo final del programa sin importar los diferentes tiempos 

de duración. 

Estructura general de los programas de ejercicio físico 

La sesión es la forma básica del plan de EF y debe estar organizada de tal 

manera, que permita a la persona un aumento paulatino y progresivo de 

intensidades a trabajar; una parte central, que corresponde al punto máximo de 

intensidad del ejercicio y por último, un retorno a las condiciones basales de 

reposo o cercanas a dicho reposo. 

Según el ACSM 22, una adecuada planificación de la sesión de ejercicios debe 

constar de las siguientes características: 

• Calentamiento. Es un periodo que por lo general no suele superar los 10

minutos. Incluso, se establece que son suficientes de 5 a 10 minutos de

ejercicios aeróbicos de baja a moderada intensidad, esto corresponde entre

el  40-60% del VO2máx. Dichos ejercicios aeróbicos contribuyen a elevar la

temperatura del cuerpo y permite al organismo hacer los ajustes necesarios

para afrontar las exigencias requeridas en la parte central de la sesión.

Además de esto, los ejercicios de flexibilidad pueden ser realizados entre el

calentamiento y la parte central y entre la parte central y la recuperación

activa.

• Parte central. Corresponde al objetivo principal de la sesión, pudiendo estar

compuesta de ejercicios aeróbicos, ejercicios de fuerza, de equilibrio o de

flexibilidad. Su realización puede estar combinada dentro de la sesión o ser

realizada de manera independiente, según los objetivos. La parte central,

está diseñada bajo los componentes de la carga y debe respetar los
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objetivos de la sesión, microciclo o mesociclo, además de ser consecuente 

con las reglas de base del entrenamiento. 

• Recuperación activa. Después de la parte central, en donde se ha realizado

los mayores esfuerzos y las intensidades son más altas que las realizadas

al inicio, suele haber una fase de recuperación gradual de la frecuencia

cardíaca y de la presión arterial (PA). En esta fase se suelen hacer

ejercicios aeróbicos de baja intensidad, acompañados de ejercicios de

estiramiento.

Los microciclos están constituidos por la agrupación de sesiones  de 3-14 días, los 

más comunes son los microciclos estructurados por 7 días ya que coinciden con el 

horario y la programación semanal de la mayoría de las personas. 

Existen varios tipos de microciclos y cada uno de ellos representa un estímulo 

diferente para las personas que participan en los programas de EF. Entre ellos se 

pueden destacar los siguientes: 

• Microciclos de introducción. Como su nombre lo indica, son los iniciales en

los programas de EF, estando constituidos por niveles de carga bajos.

• Microciclos de choque. Sus volúmenes suelen ser mayores que los

realizados en los microciclos de introducción, siendo su objetivo principal

buscar procesos de adaptación del organismo. El porcentaje en el

macrociclo de preparación suele ser bastante amplio.

• Microciclos de recuperación. Suelen ser establecidos posteriormente a los

microciclos de choque y sus cargas suelen ser bajas.

Los mesociclos suelen tener una duración de 3 a 6 microciclos (semanas) y los 

más utilizados o populares son los correspondientes a 4 semanas. Los mesociclos 

aseguran la progresión óptima de las cargas e intensidades y generan las pautas 

necesarias de las recuperaciones en el organismo en busca de adaptaciones a 

nivel general. Dentro de ellos se pueden destacar los siguientes: 
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• Mesociclos de introducción. Su objetivo es la introducción gradual de los

sujetos a los ejercicios e intensidades, siendo fundamentales en la

adquisición de nuevos movimientos o técnicas de los diferentes ejercicios,

ya sean aeróbicos o de fuerza. Estos últimos pueden representar un riesgo

si la adquisición de la técnica no es la adecuada.

• Mesociclos básicos. Su objetivo es buscar el aumento de las capacidades

de los sujetos, intentando mejorar la condición física representada por la

resistencia cardiovascular, la fuerza y resistencia  muscular y la flexibilidad.

• Mesociclos de preparación y control. Se caracterizan, principalmente, por la

programación de ejercicios específicos en busca de aumentos puntuales de

la condición física de los sujetos. Además, son programados para realizar el

control de los avances en dichas capacidades.

La preparación anual se corresponde con el macrociclo de la preparación, 

significando la estructura general del programa de EF, con el objetivo del 

desarrollo y fortalecimiento de la salud. Toda su estructura y periodos (mesociclos, 

microciclos y sesiones) están caracterizados en función del objetivo principal del 

plan 74. 

Aptitud Física 

Con respecto a la aptitud física, se podría decir que corresponde a la capacidad 

que tienen las personas para poder llevar a cabo actividades diarias vigorosas, en 

estado de alerta y sin fatiga. Los componentes de la aptitud física son: la fuerza 

muscular, la composición corporal, la flexibilidad y la  resistencia 

cardiorrespiratoria 11, la cual es crucial  en la evaluación de la aptitud física, debido 

a su fuerte correlación con los factores de riesgo para la salud 75. 
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La capacidad aeróbica o cardiorrespiratoria 

Hace referencia a la aptitud para realizar una actividad o ejercicio físico a 

intensidad desde moderada a alta. La realización de esta actividad está 

determinada por el estado de los sistemas cardiovascular, respiratorio y 

muscular76. 

Dado que existe una influencia muy importante entre la capacidad 

cardiorrespiratoria y la mortalidad 18, es muy relevante su determinación a través 

de pruebas válidas y que puedan ser reproducibles.  

A través de la realización de múltiples estudios, se ha podido establecer el 

consumo máximo de oxigeno (VO2máx) como un parámetro estándar de 

referencia para la evaluación de la capacidad cardiorrespiratoria 77–79.  El VO2máx 

es la tasa más alta de consumo de oxígeno que el organismo puede absorber de 

la atmósfera, transportar a los tejidos y consumir durante la realización de un 

ejercicio físico intenso 80. 

El VO2máx se suele expresar en valores absolutos (l·min -1 o ml·min -1), relativos al 

peso corporal (ml·kg-1·min-1) o en unidades metabólicas (METs) que corresponden 

a 3,5ml·kg-1·min-1 de oxígeno (O2).  

El VO2máx suele ser determinado a través de una prueba de esfuerzo (PE) en 

condiciones de laboratorio, ya sea en cicloergómetro, en tapiz rodante u otro tipo 

de ergómetro, permitiendo un adecuado análisis de los gases espirados. De esta 

manera, la medición de estos parámetros pueden aportar una información valiosa 

sobre la respuesta al esfuerzo del aparato cardiovascular, respiratorio y del 

metabolismo energético 81. 

La PE suele ser utilizada como valoración diagnóstica y pronóstica en pacientes 

con cardiopatías, insuficiencia cardíaca, hipertensión arterial, cardiopatías 

congénitas, así como en personas sanas, sedentarias, atletas y en personas con 
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diferentes tipos de discapacidades físicas o intelectuales 81. Las PE brindan las 

herramientas necesarias para una adecuada valoración cardiorrespiratoria, la 

determinación de las intensidades de trabajo y la correcta planificación de los 

programas de EF en los diferentes tipos de población. 

La carga de entrenamiento 

Es necesario que los estímulos impuestos sobre el organismo sean suficientes 

para producir adaptaciones que representen mejoras en la salud, dado que existe 

una gran evidencia sobre la relación dosis-respuesta del EF frente a la salud, en 

donde se  resalta su importancia al disminuir las causas de mortalidad a medida 

que se aumenta sus volúmenes 82. 

Dichas adaptaciones fisiológicas agudas o crónicas obtenidas a través del proceso 

de entrenamiento, vienen determinadas por los estímulos impuestos en el 

organismo. Dichos estímulos están consignados dentro de lo que los teóricos del 

entrenamiento deportivo definen como “carga de entrenamiento”  

Para Verjoshansky (2001) 83, la carga de entrenamiento es el trabajo realizado por 

los músculos y que sería capaz de desencadenar un proceso de adaptación. 

Dicho esfuerzo estaría representado por las diferentes situaciones de esfuerzo y 

desestabilización impuestas sobre el organismo que, a través de un adecuado 

descanso y recuperación, permiten un efecto sobre el organismo o que, en otras 

palabras, se podría definir como respuesta, la cual conlleva a un proceso de 

adaptación, siempre y cuando el entrenamiento se realice de manera constante y 

sistemática.  
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Volumen de la carga 

Dentro de los aspectos que determinan las características de la carga de 

entrenamiento tenemos el volumen o duración total de la actividad realizada 84. 

Dichos volúmenes pueden estar compuestos por una o la combinación de algunos 

de los siguientes elementos: 

• Duración en tiempo (segundos, minutos, horas).

• Distancia recorrida (metros, kilómetros, pasos).

• Número de repeticiones, series o ejercicios.

• METs y Kcal.

La frecuencia 

Otro de los componentes de la carga de entrenamiento es la frecuencia del 

ejercicio 84. Dicha frecuencia está representada por el número de sesiones 

realizadas en la semana o incluso en el día. Este es el caso de las personas que 

por las dificultades de disponibilidad de tiempo propias de sus actividades 

generales del día, tienden a dividir la sesión en dos, ejercitándose con ejercicios 

de fuerza y aeróbicos por separado, o las personas que realizan más de una 

sesión por día ya que en algunas ocasiones las exigencias propias del quehacer 

deportivo así lo requieren.  
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Por lo general, los programas de EF están establecidos en sesiones por semana y 

se han descrito beneficios para la salud con tan solo dos sesiones de EF a la 

semana 85–87. 

Intensidad de la carga 

Del mismo modo, la intensidad con la cual es realizado el EF es determinante en 

la correcta aplicación de la carga de entrenamiento. Para García Manso (1996) 88, 

la intensidad de la carga corresponde al aspecto cualitativo de la misma. Es así, 

que la intensidad corresponde a la magnitud del esfuerzo aplicado en una tarea 

motriz y se ha demostrado que las adaptaciones cardiovasculares producidas por 

el entrenamiento son dependientes de las intensidades 89.  

Con respecto a la intensidad en los ejercicios de fuerza, suele ser medida 

utilizando tensiómetros de cable o dinamómetros de presión manual. 

Adicionalmente, se ha utilizado de manera tradicional  la repetición máxima en un 

único movimiento (1RM), aunque en ocasiones es de difícil aplicación, ya que 

existen  diferentes condiciones de la persona (conocimiento de la técnica 

adecuada,  seguridad y prevención de lesión en las personas que no han realizado 

anteriormente ejercicios de fuerza), pudiéndose aplicar una RM múltiple, 4 u 8 

RM22, con el objetivo de evitar la posible lesionabilidad. 

Según el ACSM 22, es necesario que el sujeto haga un correcto calentamiento 

aeróbico de 5 minutos como máximo, para posteriormente realizar varias 

repeticiones submáximas de calentamiento con la técnica adecuada para el 

músculo que se quiere evaluar. Se hará con una técnica correcta el movimiento de 

1RM o RM múltiples, hasta un máximo de cuatro veces, con un periodo de 

descanso de entre 3 a 5 minutos entre cada una de ellas. Se inicia ajustando el 

peso entre el 50-70 % de la capacidad percibida del sujeto, la resistencia será 

ajustada paulatinamente entre 2,5 hasta 20 kg, buscando que el sujeto ya no 
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pueda realizar las repeticiones propuestas (1RM, 4 u 8). El peso final con el cual 

se realizó de manera correcta la técnica y con el cual no pudo realizar más 

repeticiones, corresponderá a 1RM o RM múltiple.  

MÉTODOS PARA DETERMINAR LA INTENSIDAD AERÓBICA. 

FC de reserva FCR: FC ideal = ((FCmáx - FCreposo) x % intensidad deseada) + FCreposo. 

Reserva del 
VO2 

VO2R: VO2R ideal = ((VO2máx - VO2reposo) x % intensidad deseada) + 
VO2reposo. 

FC máxima FC ideal = FCmáx  x % intensidad deseada. 

VO2máx VO2 ideal = VO2máx x % intensidad deseada. 

METs METs ideal = ((VO2máx) / 3,5 ml · kg -1 ·min -1) x % intensidad deseada. 

Tabla 1. Los ejercicios físicos aeróbicos pueden ser planificados a partir de FC: frecuencia 
cardíaca, VO2máx: el volumen máximo de oxígeno y los METs: los equivalentes metabólicos. 
Modificado delManual ACSM para la valoración y prescripción del ejercicio. Tercera Ed. Editorial 
Paidotribo. 2014. 

La intensidad puede ser expresada, medida y aplicada de forma individual o 

mediante la combinación de diferentes formas: 

• En porcentaje con respecto a:

o Frecuencia cardíaca máxima.

o Fuerza máxima.

o VO2máx.

o Velocidad.

o Potencia (W).

37 



o Velocidad aeróbica máxima (VAM)

o Peso (kg).

• Velocidad.

• Lactato en sangre.

• Percepción subjetiva del esfuerzo (escala de Borg)

• Equivalentes metabólicos (METs)

• Potencia (W).

• Velocidad aeróbica máxima (VAM).

• Repeticiones, series, ejercicios.
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INTENSIDAD DE LA ACTIVIDAD Y EJERCICIO FÍSICO. 

INTENSIDAD 
Escala 
Borg 

% VO2R 
y 

% FCR 
% FCmáx METs 

Ninguna sensación de esfuerzo 6 
Extremadamente ligero 7 

8 
Muy ligero 9 <20 <50 <2 

10 
Ligero 11 20-39 50-63 2-2,9 

12 
Moderada 13 40-59 64-76 3-5,9 

14 
Intenso (Vigoroso) 15 60-84 77-93 6-8,9 

16 
Muy duro 17 ≥85 ≥94 >8,8 

18 
Extremadamente intenso 19 

Esfuerzo máximo 20 100 100 

Tabla 2. Intensidades de actividad y ejercicio físico, determinados a partir del % de reserva del VO2  
(%VO2R), frecuencia cardíaca de reserva (%FCR), frecuencia cardíaca máxima (%FCmáx), 
Percepción subjetiva del esfuerzo (escala de Borg) y Equivalentes metabólicos (METs). Modificado 
delManual ACSM para la valoración y prescripción del ejercicio. Tercera Ed. Editorial Paidotribo. 
2014. 

Densidad 

La densidad del estímulo hace referencia a la relación existente entre el esfuerzo 

realizado y la pausa en una unidad temporal de la programación organizada en el 

entrenamiento. Dichos espacios de tiempo comúnmente llamados descansos, 

cumplen con dos funciones: la disminución del cansancio después de un estímulo 

intenso (pausa completa) o permitir al organismo procesos de adaptación en la 

sesión (pausas incompletas). Este tipo de pausas se pueden hacer de manera 

pasiva o activa. Al  referirse a pasiva, quiere decir que la actividad realizada se 
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detiene por completo y, al ser activa, quiere decir que la intensidad con la cual se 

está realizando la actividad desciende considerablemente hasta permitir a la 

persona continuar el ejercicio de manera relativamente cómoda  88. 

Reglas  base del entrenamiento 

Dada la importancia de una correcta planificación, aplicación y evaluación del EF 

en los diferentes tipos de población para alcanzar los objetivos planteados, se 

requiere lo que Billat (2002) llama las reglas de base del entrenamiento 

deportivo90. Dichas reglas son necesarias para mejorar  la aptitud física 

compuestas por la fuerza muscular, la composición corporal, la flexibilidad y la 

resistencia cardiorrespiratoria 11 y que son traducidas en el organismo como salud 

y calidad de vida. 

Principio de sobrecarga. Para lograr los objetivos planteados en cualquier 

programa de ejercicio físico, es necesario generar en el organismo un esfuerzo 

que sea superior a los que soporta de manera habitual. De esta manera, el 

entrenamiento permite inducir los mecanismos de adaptación necesarios para 

soportar mayores cargas de trabajo. Es así, que se hace necesario el ajuste y 

calibración de las cargas de entrenamiento en dependencia de las respuestas 

generadas por el organismo.  

Principio de especificidad. Para poner en práctica este principio, se debe tener en 

cuenta que cada carga impuesta en el organismo con características propias de 

del volumen, frecuencia, intensidad y densidad, generan en el organismo 

respuestas cardiorrespiratorias, musculares y metabólicas particulares. Por tal 

motivo, el plan de entrenamiento debe estar planteado en relación y concordancia 

al objetivo propuesto. 
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Principio de individualización. Dado que es difícil saber cómo responderá el 

organismo de cada persona  al entrenamiento, es necesario establecer las cargas 

en función de las características específicas de cada persona; de esta forma, se 

pueden lograr los objetivos y evitar deserciones en los programas o, incluso, la 

aparición de lesiones. 

Principio de reversibilidad. La pérdida de las adaptaciones obtenidas con el 

entrenamiento aparecen de manera muy rápida, por tal motivo la constancia es 

primordial en todo programa de ejercicio físico, el descenso del glucógeno 

muscular parece ser uno de los primeros en hacerse evidente tras la 

discontinuidad del entrenamiento 90. 

Cualidades Físicas 

La  resistencia cardiorrespiratoria 

La resistencia cardiovascular puede ser definida como la capacidad del organismo 

de realizar de manera continua y prolongada una actividad física que implique el 

trabajo de grandes grupos musculares 83. Dichas actividades pueden contemplar 

bajos niveles de destreza como lo es caminar y bailar22, o ejercicios en máquinas 

específicas como cintas para correr, bicicleta estática o elíptica. Estos últimos son 

recomendados en las ocasiones que se dificulte realizar las actividades en campo 

libre. Además, son actividades adecuadas para personas de todos los niveles de 

entrenamiento, incluso personas mayores, ya que no requieren de mayor destreza 

motriz y su intensidad puede aumentar o disminuir sin mayor dificultad. Otros 

ejercicios que requieren una mayor destreza podrían ser aquellos como las clases 

de aerobic, bailes en grupo y los deportes que se desarrollan de manera individual 

o grupal  22.
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La actividad física y el ejercicio representan un desafío para el sistema 

cardiorrespiratorio, el cual intenta mantener el adecuado transporte de O2 y de 

CO2, que se ve aumentado con las crecientes demandas metabólicas hechas por 

los músculos esqueléticos, tanto es así que, en ejercicio intenso, el gasto cardíaco 

aumenta de cinco a seis veces, se produce una redistribución del flujo de sangre, 

una vasoconstricción a nivel visceral, desviando el flujo sanguíneo a los músculos 

esqueléticos activos 40. 

Usualmente y como método estándar de valoración de la resistencia 

cardiorrespiratoria se establece el VO2máx 77–79. Se ha establecido que su 

modificación después de periodos de EF suelen ser mayores en personas que 

inicialmente realizaban poca AF y serán menores en las personas con altos 

grados de capacidad aeróbica 81.  

Dentro de las recomendaciones del ACSM 22, para las personas adultas de todas 

las edades, está el realizar actividades que contemplen las características 

anteriormente mencionadas y su nivel de dificultad o destreza, así como su 

volumen, frecuencia e intensidad está determinada por el nivel de condición física 

de cada persona, así como las metas de los programas de ejercicio de cada 

individuo.  

Se ha determinado que los beneficios propios de las actividades aeróbicas se 

evidencian en intensidades que oscilan entre el 40 al 60% del VO2máx. Dichas 

intensidades son los requerimientos mínimos para obtener beneficios para la salud 

en la población general 91, aunque se han registrado mayores beneficios para la 

salud al realizar EF a unas intensidades de hasta 85% del  VO2máx 92. Así mismo, 

el tiempo mínimo necesario para obtener beneficios para la salud es de 30 

minutos de intensidad moderada, que corresponde entre 3 a 6 METs, o 20 minutos 

de intensidad vigorosa que corresponde a valores superiores a 6 METs, y entre 3 

a 5 sesiones por semana.  

Los ajustes de la carga, es decir: volumen, frecuencia, intensidad y densidad, 

dependerá de los avances en la aptitud física y capacidad aeróbica de la persona, 
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así como el momento del plan de entrenamiento. Dichos ajustes se pueden 

realizar en los diferentes componentes de la carga, por lo general, la frecuencia 

suele ser la menos modificada. Los ajustes suelen realizarse en los demás 

componentes, siendo la intensidad el factor más susceptible de modificación. De 

esta manera, en los estadios iniciales del plan de entrenamiento, se suele ir 

aumentando los tiempos de realización de los ejercicios aeróbicos, llegando a 

sobrepasar las recomendaciones mínimas.  

Por otro lado, la intensidad suele aumentarse de manera gradual sin llegar a 

sobrepasar las capacidades de la persona y sin que se vea afectada la ejecución 

correcta de los ejercicios. Todo cambio o ajuste en los componentes de la carga, 

deben ser aplicados de manera gradual y serán reajustados si llegase a existir una 

baja tolerancia a dichos cambios 92. 

La  fuerza muscular 

La fuerza muscular es definida de manera muy general como la capacidad del ser 

humano para vencer o mantener una resistencia. Dicha capacidad es producto de 

la interacción generada entre los sistemas musculo-esquelético y nervioso  88. La 

resistencia a la cual se enfrenta el organismo, bien podría ser generada por su 

propio peso corporal, por ejemplo al vencer la fuerza de gravedad y movilizar el 

cuerpo en el espacio, o generada por agentes externos como desplazar, levantar o 

lanzar objetos, generando una menor o mayor resistencia al organismo.  

Cuando los ejercicios de fuerza son trabajados de la manera adecuada y la 

ejecución de los ejercicios corresponde a la técnica correcta, los ejercicios 

resistidos contribuyen a mejorar los componentes de la capacidad muscular: la 

fuerza, la resistencia y la potencia22. Existen muchas formas con las cuales se 

puede trabajar la fuerza muscular, dentro de ellos se puede nombrar el mismo 
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peso corporal de la persona, las bandas elásticas, los ejercicios con peso libre y 

las maquinas específicas. 

Los programas de EF deben estar planteados de acuerdo a los objetivos y 

necesidades de cada una de las personas, de esta forma se pone en manifiesto la 

individualización del EF. Los componentes del EF que corresponden al trabajo 

para mejorar la fuerza muscular deben ser diseñados desde lo más simple e ir 

aumentando a medida que mejora el grado de conocimiento y de entrenamiento 

de los sujetos. Para maximizar los resultados es necesario aplicar de manera 

correcta y paulatina las cargas de entrenamiento, variándolas de acuerdo al 

objetivo y meta planteada 93. 

Las metas de los programas de EF para la salud, en donde se incluyen los 

ejercicios de fuerza muscular, están orientados a mejorar la percepción con la cual 

se ejecutan las actividades diarias, como por ejemplo: caminar, subir escaleras, 

levantar o mover objetos de uso diario. También están indicados en la prevención 

e incluso el tratamiento de enfermedades crónicas como la osteoporosis, diabetes 

mellitus tipo II y la obesidad 22. 

Para que los planes de EF obtengan las metas deseadas, es necesario que el 

estímulo aplicado al organismo sea incorporado de manera gradual al plan de 

entrenamiento.  Debe ser necesario aplicar los ajustes en los componentes de la 

carga, de esta manera el organismo responderá con los procesos de adaptación 

acordes a las demandas fisiológicas impuestas. A su vez se recomienda que 

dichos cambios representen del 2 al 5 % de los valores iniciales. Las formas con 

las cuales se puede variar la carga para obtener los resultados planteados son 94: 

• Aumentar o disminuir la resistencia.

• Mayor o menor  número de repeticiones.

• Mayor o menor número de series.

• Mayores o menores números y tipos de ejercicios por músculo.
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• Aumento o disminución de la velocidad de ejecución.

• Mayor implicación en el movimiento en contracciones excéntricas o

concéntricas.

• Tipo de contracción predominante en el ejercicio: isométrica, isotónica o

isocinética.

• Mayor o menor número de articulaciones implicadas en el movimiento.

• Cambios en los periodos de descanso entre series (micropausas): Si la

realización del ejercicio de fuerza con cargas pesadas implican múltiples

articulaciones como  las sentadillas o pecho en banca, son necesarios

descansos entre 2 a 3 minutos y por el contrario, si el gesto técnico del

ejercicio solo implica una articulación, como lo es el trabajo de bíceps, es

suficiente entre 1 a 2 minutos.

• Cambios en los periodos de descanso entre ejercicios (macropausas): que

representaría el doble o triple de tiempo empleado en micro pausa.

Una de las reglas de base del entrenamiento que se hace bastante evidente en los 

planes de EF de fuerza es la especificidad, dado que las respuestas generadas 

por el organismo, y de manera explícita en la fuerza, son determinadas por el 

protagonismo de un determinado músculo o grupos musculares en la tensión 

generada a través de un ejercicio específico. El ACSM en su comunicado: 

“Progression Models in Resistance Training for Healthy Adults” 94, establece que, 

para obtener aumentos significativos de fuerza, es necesario de 2 a 6 series por 

ejercicio y entre 10 a 12 repeticiones a una velocidad lenta. También es 

recomendable realizar variantes en los ejercicios, así como en su orden de 

ejecución con el fin de mantener un óptimo estímulo.  

La frecuencia con la cual se realizan los  ejercicios de fuerza en los programas de 

EF para la salud estarán condicionados por factores como el nivel de 

entrenamiento de la persona, la intensidad trabajada, la sensación de fatiga con 

respecto a la sesión anterior, así como, la programación de los ejercicios a 
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realizar, (aeróbicos o de fuerza). De 2 a 3 días por semana serán suficientes si las 

sesiones incluyen todos los grandes grupos musculares y 3 a 4 días si es 

separado el trabajo del tren inferior y el del tren superior, trabajando de 1 a 2 días 

cada grupo muscular 94. 

Acción del ejercicio físico sobre sistema vascular 

Gracias al EF y sus repetidas demandas fisiológicas sobre el organismo, éste 

responde con adaptaciones cardiovasculares y aumentos en la capacidad 

funcional que posteriormente se verán reflejados en mejoras en la calidad de vida 

de las personas que lo practican. 

La disfunción endotelial  es el deterioro de la capacidad de vasodilatación 

caracterizada por una reducción de la biodisponibilidad de vasodilatadores como 

por ejemplo el óxido nítrico (NO). La disfunción endotelial puede ser utilizada como 

un  marcador de riesgo de arterosclerosis 95. El correcto funcionamiento del 

endotelio vascular es de vital importancia en la salud cardiovascular, viéndose 

afectado por el aumento de los factores de riesgo como la presencia de niveles 

elevados de colesterol, consumo crónico de tabaco, y la hipertensión. La 

incorporación de hábitos saludables, como los programas de EF, pueden prevenir 

la disfunción endotelial e, incluso, revertir su desarrollo 96. Los efectos beneficiosos 

en el organismo producidos a través de los programas de EF sobre el sistema 

vascular, reducen los factores de riesgo disminuyendo entre un 30 a 40% 97 las 

probabilidades de sufrir un evento cardiovascular, como infarto agudo de 

miocardio oaccidente cerebrovascular98. 

Dentro de las respuestas del organismo inducidas por el EF, tenemos los cambios 

crónicos del corazón. Estos cambios se han asociado a una mayor velocidad en el 

aumento y disminución de las concentraciones de calcio, mejorando el proceso de 

excitación-contracción,  además de una mayor sensibilidad de las miofibrillas al 
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mismo 99. Además, se ha descrito un aumento proporcional en la longitud y grosor 

de las células del miocardio que conlleva de pequeños a moderados aumentos en 

el diámetro ventricular 100, contribuyendo a mejorar la función contráctil del 

corazón 101. 

Sumado a lo anterior, otros de los mecanismos de adaptación del organismo se 

ven reflejados disminuyendo la actividad simpática y/o aumentando el tono 

parasimpático evidenciando una disminución de la frecuencia cardíaca en 

reposo102 con aumento en el retorno venoso, así como un mayor volumen 

sistólico, acompañado de una mejora en la sensibilidad de la insulina, la 

disminución de las catecolaminas circulantes, disminución del peso corporal103–105, 

la disminución en la rigidez arterial 106,107 con descensos significativos en la 

presión arterial 108–110, y una mayor tolerancia al EF 98. También es importante 

tener en cuenta el papel que juega la tensión de cizallamiento 111, mediada por un 

mayor flujo sanguíneo asociado al EF, lo que podría conllevar a un incremento de 

la producción de NO vascular, aumentando la vasodilatación endotelial 112–114.  

Tabla 3.Clasificación de la presión arterial. Modificado deThe Seventh Report of the Joint 
National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 
Pressure.Hypertension. 2003;42:1206–1252. 

CLASIFICACIÓN DE LA PRESIÓN ARTERIAL EN PERSONAS 
MAYORES DE 18 AÑOS 

CLASIFICACION PRESIÓN 
ARTERIAL 

PRESIÓN ARTERIAL 
SISTÓLICA 

mmHg 

PRESIÓN ARTERIAL 
DIASTÓLICA 

mmHg 
Normal <120 <80 

Prehipertensión 120-139 80-89 
Estadio 1 hipertensión 140-159 90-99 
Estadio 2 hipertensión >160 >100 
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Acción del ejercicio físico sobre liberación de células madre 

Las células madre (CM),  son células capaces de dividirse o auto-renovarse 

durante todo el periodo de vida de un sujeto 116, pueden replicarse en distintos 

tipos de células especializadas bajo las condiciones y señales adecuadas 117,118 , 

residen en nichos que proporcionan el ambiente adecuado que les permite su 

auto-renovación, proliferación y diferenciación 119. Las CM pueden ser clasificadas 

en dependencia de su potencial de diferenciación 120 : totipotentes, pluripotentes, 

multipotentes y unipotentes. Las CM totipotentes  cuentan con el potencial  de 

convertirse en cualquier tipo de célula y generar un embrión completo. Las CM 

pluripotentes cuentan con la capacidad de auto-replicarse en cualquier tipo de 

célula de las tres capas germinales embrionarias 121: mesodermo (sistema 

esquelético, músculos, sistema circulatorio y aparato reproductor),  endodermo 

(órganos internos) y ectodermo (sistema nervioso central, vías respiratorias altas, 

tubo digestivo, piel, uñas y glándulas mamarias) 122. Las CM multipotentes, 

cuentan con las características básicas de todas las CM, y tienen la capacidad de 

dar origen y diferenciarse en células especializadas con funciones específicaspero 

de una sola de las capas embrionarias. Por último, las CM unipotentes que 

pueden dar origen a una sola línea celular. También las CM pueden ser 

clasificadas a partir del tejido de donde se pueden obtener, ya sea desde un 

embrión o desde un organismo adulto 120,123.  

En la actualidad, uno de los tipos de células más estudiados son las células madre 

hematopoyéticas (CMH). Dichas células  se originan fundamentalmente en la 

médula ósea, y contribuyen a la hematopoyesis, manteniéndose localmente y en 

la sangre periférica en dónde son transportadas 124. De esta forma se mantienen 

los niveles óptimos de los elementos formes de la sangre y su producción es 

constante para lograr mantener la homeostasis 125,126. Su activación es 

dependiente de  los estímulos correspondientes, ya sean medicamentos, isquemia 

o ejercicio físico 127,128. Además, las CMH, bajo ciertas condiciones
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microambientales, pueden contribuir a la formación de nuevos vasos sanguíneos y 

en la regeneración en los casos de existir lesión129–131.   

Figura 2. Modelo en donde se observa la movilización de células madre circulantes desde la 
médula ósea por un aumento de la tensión de cizallamiento inducida por el ejercicio.Modificado de 
Gielen S, Schuler G, Adams V. Cardiovascular effects of exercise training: molecular mechanisms. 
Circulation. 2010;122:1221–1238. 

Las CMH CD34+ representan entre el 1 al 4% de las células originadas en la 

médula ósea y tienen una capacidad prácticamente total de la repoblación 

hematopoyética 132. A su vez, parece ser que bajo las condiciones adecuadas 

pueden ser más potentes de lo que se creía anteriormente contribuyendo a la 

reparación endotelial a través de la reendotelización 133–135. Parece ser que el 

mecanismo de movilización de las CMH desde la médula ósea hacia la sangre 

periférica, está modulado principalmente por la activación del óxido nítrico 

sintetasa endotelial (eNOS), que promueve la síntesis de óxido nítrico (NO). A su 

vez, la presencia de factores de crecimiento endotelial vascular (VEGF) y  de las 
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enzimas metaloproteinasas de matriz (MMPs) juegan un papel determinante en la 

neovascularización de los tejidos. Así pues, el gasto cardíaco aumentado por el 

ejercicio, produce un aumento de la tensión de cizallamiento (shearstress) en la 

pared endotelial, lo que promueve la  activación de eNOS que genera la síntesis 

de NO,  y posteriormente,la activación de MMP-2 y MMP-9 inician la cascada de 

señales que motivanla movilización de las CMH 141. 

 El ejercicio físico de resistencia actúa como factor modulador aumentando el 

porcentaje de CMH en la médula ósea que se ven reflejados incluso a nivel basal 

en la sangre periférica 136. Se ha registrado que una alta intensidad con la cual se 

desarrolla el ejercicio aeróbico, puede ser un factor determinante para la 

movilización de las CMH 137. También parece ser que los ejercicios de mayor 

duración como media maratón, maratón y ultra maratón, producen una mayor 

liberación de CMH cuando los resultados son comparados con ejercicios máximos 

entre 5 a 20 minutos y submáximo hasta una hora al 75% del VO2máx 138. De esta 

forma, los programas de ejercicio físico pueden representar un medio eficaz en la 

atención primaria y secundaria de la aterosclerosis y las enfermedades 

cardiovasculares137,139,140. 
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Objetivos 

La hipótesis de partida del presente estudio consistió en: 

• La ejecución de una actividad física aeróbica de larga duración produce

aumentos  a corto y mediano plazo en la concentración sanguínea de

células madre hematopoyéticas CD34+.

• La aplicación de diferentes protocolos de ejercicio físico influye en la

presión arterial en reposo, ejercicio submáximo y máximo, así como el

VO2máx y la concentración sanguínea de células madre hematopoyéticas

CD34+.

El objetivo principal ha sido examinar los efectos fisiológicos producidos en el 

organismo después de realizar diversas actividades y/o programas de ejercicio 

físico específico (aeróbico, de fuerza o mixto). 

Objetivos específicos: 

1. Examinar los cambios de la concentración sanguínea de células madre

hematopoyéticas CD34+, tras la realización de una actividad aeróbica de

larga duración (100 kms)

2. Describir los cambios en la concentración sanguínea de células madre

hematopoyéticas CD34+, tras  realizar diferentes programas de ejercicio

físico (aeróbico, fuerza o mixto) de una duración de 6 semanas y tras 3

semanas de haber finalizado dichos programas de entrenamiento.

3. Determinar la influencia sobre los valores en la presión arterial “en reposo y

durante ejercicio" de diferentes programas de ejercicio físico (aeróbico,

fuerza o mixto).
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4. Examinar los cambios producidos en el VO2máx por diferentes programas

de ejercicio físico (aeróbico, fuerza o mixto),  de 6 semanas de duración y

después de un periodo de seguimiento de 3 semanas, evaluados en reposo

y durante  un  ejercicio  en cicloergómetro.
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DISCUSIÓN 

En la actualidad, se ha logrado establecer una fuerte relación entre la AF, los 

programas de EF y los múltiples beneficios para la salud. Por otro lado, la 

influencia de la AF aeróbica de larga duración sobrela concentración de células 

madre hematopoyéticas (CMH) horas después de haber finalizado el ejercicio no 

está establecida. A su vez, es necesario ampliar el conocimiento sobre la 

repercusión después de la realización de diferentes tipos de ejercicio físico 

(aeróbicos, de fuerza o mixtos) sobre diferentes variables como la capacidad 

funcionaly la salud cardiovascular en general y, para ser más exactos, sobre el 

VO2máx, la PA en reposo, durante un ejercicio submáximo y al final de un 

esfuerzo máximo, además de la influencia sobre la concentración sanguínea de 

CMH. 

Los principales resultados de los trabajos que componen la presente tesis son los 

efectos beneficiosos sobre la PA durante un ejercicio submáximo y tras un 

esfuerzo máximo, en respuesta a la realización de un programa de ejercicio físico 

con un tiempo de entrenamiento de 6 semanas y un periodo de seguimiento de 3 

semanas. Los sujetos fueron evaluados en ejercicio máximo y submáximo, y en 

tres momentos diferentes: antes de iniciar el entrenamiento, después de las 6 

semanas de entrenamiento y, por último, 3 semanas después de haber culminado 

el protocolo de entrenamiento. Estos resultados son bastante relevantes, dado que 

las indicaciones generales son incluir en la vida cotidiana la actividad física con 

miras a la salud, dichas actividades se deben realizar a una intensidad de 

moderada a vigorosa para obtener los resultados deseados, además, estas 

intensidades también están enmarcadas en las tareas domésticas 70-73. 

Tras la realización del programa de EF, se evidenció un efecto sobre la PA 

disminuyendo sus valores al realizar actividad física en una carga submáxima. 

Esta carga correspondía al 60% de la máxima alcanzada en una prueba máxima 

de esfuerzo en cicloergómetro, los sujetos (hombres jóvenes y sanos), pedalearon 

entre 60 a 90 revoluciones por minuto durante 6 minutos en cicloergómetro a esa 

63 



intensidad establecida individualmente. Se evidenció una clara disminución en la 

PA en los tres diferentes grupos de entrenamiento (aeróbico, fuerza y mixto), 

aunque el efecto más claro fue obtenido por el grupo de entrenamiento de fuerza 

(GEF), quienes, después de las 6 semanas de entrenamiento, presentaronuna 

disminución promedio de 17,6 mmHg en su presión arterial sistólica (PAS).    

Estudios anteriores han referido disminuciones en la PAS al realizar ejercicio 

submáximo en cicloergómetro, por ejemplo, después de un periodo de 

entrenamiento de fuerza de 16 semanas en hombres mayores 142. En nuestro 

estudio, se evaluaron diferentes tipos de entrenamiento en un grupo homogéneo 

de hombres jóvenes sanos, en el GEF, la PAS evaluada en ejercicio submáximo 

disminuyó 17,6 mmHg después del periodo de ejercicio físico de 6 semanas, y 

alcanzó 25,8 mmHg tras el seguimiento realizado después de 3 semanas de haber 

culminado el entrenamiento. Un efecto similar se observó al final del periodo de 

seguimiento en los demás grupos que realizaron entrenamiento (grupo de 

entrenamiento aeróbico, GEA y grupo de entrenamiento mixto GEM) a excepción 

de lo ocurrido con el grupo control (GCON), el cual no  mostró ningún cambio 

significativo. 

Con respecto a los valores encontrados en GEF, cuando los sujetos realizaron un 

esfuerzo máximo evaluado en cicloergómetro, se encontró una disminución 

significativa en la PAS de 22,5 mmHg después de haber completado el protocolo 

de estudio (6 semanas entrenamiento + 3 semanas de seguimiento). Se ha 

planteado que un entrenamiento de fuerza de 5 a 6 semanas sería un estímulo 

suficiente para producir adaptaciones vasculares significativas 143,   generando un 

aumento en el diámetro arterial en reposo 144, reduciendo los factores de riesgo 

cardiovascular 73. Estudios previos en adolecentes hipertensos, han demostrados 

disminuciones en la PAS en reposo de 17 mmHg,  después de realizar un 

entrenamiento de fuerza 145. En este estudio, se valoró los resultados tras un 

número similar al nuestro de sesiones por semana y repeticiones por sesión, pero 

con una duración 2 meses superioral nuestro, aunque sin un periodo de 

seguimiento. Otro estudio  en adultos hipertensos y con diabetes mellitus tipo II, 
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con 4 meses de entrenamiento de fuerza, reportaron descensos de 19 y 8 mmHg 

de PAS y PAD respectivamente 36. En personas adultas pre-hipertensas e 

hipertensas, las disminuciones fueron de 16 y 12 mmHg de PAS y PAD 

respectivamente, completando el mismo número de semanas a nuestro estudio 146 

y de 6 mmHg de PAS en adultos pre hipertensos e hipertensos tras 12 semanas 

de entrenamiento de fuerza 147. También se han realizado estudios en mujeres 

jóvenes y sanas entrenando dos semanas, pero los resultados tan sólo mostraron  

leves disminuciones en la PAS 148. 

Aunque nuestros resultados mostraron una leve tendencia a mejorar el VO2máx 

en el GEF, estos cambios no fueron estadísticamentesignificativos. En cambio, en 

sujetos sanos de edad universitaria de ambos sexos, después de un 

entrenamiento de 5 días por semana, y de 3 a 5 series de 5 a 10 repeticiones, se 

observarondisminuciones de 4,5 mmHg de PAS y aumentos en un 18,5% del 

VO2máx 149, Además, en hombres mayores, con entrenamientos de alta media y 

alta intensidad (50% y 80% de 1 RM) y número similar al nuestro de ejercicio y 

repeticiones,  se reportaron mejoras de 16,7% en VO2máx 150. 

Por lo general, los entrenamientos de fuerza se asocian a un aumento de la 

fuerza, la capacidad funcional, la hipertrofia muscular 151, beneficios en la 

sarcopenia 152, el control de la grasa corporal, la disminución en el dolor de 

espalda, los niveles de independencia y con beneficios en el tratamiento de la 

diabetes mellitus tipo II 153,154. No obstante, actualmente, los ejercicios de fuerza 

se han convertido también en un medio tan eficaz como los ejercicios aeróbicos en 

la reducción de factores de riesgo cardiovascular 73. Además, el entrenamiento de 

fuerza puede inducir cambios en el VO2máx, especialmente si los valores de inicio 

son inferiores a la media poblacional 155. 

Por otro lado, cuando observamos los valores obtenidos en reposo del GEM y los 

comparamos con los otros grupos aeróbico (GEA, GEF, GCON), se  evidencian 

mayores disminuciones en la PAS, la presión arterial diastólica (PAD) y en la 

presión arterial media (PAM) de 19,1 mmHg, 9,9 mmHg y 12,4 mmHg 

respectivamente. Este efecto se evidenció después de las 3 semanas de 
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desentrenamiento. Durante el ejercicio submáximo, el GEM mostró una 

disminución en la PAD de 6,8 mmHg después de terminar las 6 semanas de 

entrenamiento, acompañado de reducciones en la PAS de 16,2 mmHg y PAM de 

9,6 mmHg, al final del protocolo completo del estudio (tras las 3 semanas de 

seguimiento realizado post-programa de entrenamiento). A su vez, en el GEM, al 

ser evaluado en ejercicio máximo, la PAS disminuyó 15,8 mmHg después del 

periodo de entrenamiento y 21,4 mmHg después de completar el protocolo 

completo del estudio, acompañándose de un descenso de 2,3 mmHg de la PAM.  

Se ha descrito un efecto positivo con disminuciones significativas en la PAS y un 

aumento de 6,41% en el VO2máx 156, en hombres y mujeres obesos de edades 

entre 40 a 66 años, que realizaron  durante 12 semanas (5 días por semana), pero 

solo 15 minutos de entrenamiento de fuerza y 15 minutos de entrenamiento 

aeróbico con un gasto calórico aproximado de 537 kcal/semana. En nuestro 

estudio, el GEM entrenó la mitad de semanas y 2 días menos que el estudio 

anterior. Además, el gasto calórico aproximado fue de 901 kcal/semana, 

correspondiéndose a 364 kcal/semana más que el estudio anterior. Otro estudio 

en donde se realizó entrenamiento mixto en personas con insuficiencia cardiaca 

reportaron mejoras en la calidad de vida pero no en la PA,  posiblemente debido a 

las intensidades tan ligeras con las cuales se realizaron los ejercicios 157. Por otro 

lado, en el GEM mejoró un 10,7% en los vatios máximos alcanzados después del 

periodo de entrenamiento y un 6,2% al finalizar el protocolo del estudio con 

respecto a los valores alcanzados en la evaluación pre-entrenamiento en ejercicio 

máximo. Aunque el GEM no aumentó en el VO2máx de manera significativa, si 

hubo una clara  tendencia demejoría respecto alos valores iniciales. 

Un estudio previo en hombres adultos sedentarios reportó aumentos significativos 

de 16%en el VO2 pico con respecto a los valores iniciales, aunque no reportaron 

datos de PA 158, tras un periodo de entrenamiento mixto de 10 semanas 3 días a la 

semana, realizando el trabajo aeróbico en bicicleta durante 50 minutos al 70% de 

la frecuencia cardíaca de reserva y 8 ejercicios de fuerza de 5 a 7 repeticiones. 

Estudios de ejercicios mixtos también se han realizado en niños, mostrando 
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aumentos significativos en el VO2máx de 3,29% después de 8 semanas de 

entrenamiento de solo 2 días a la semana, realizando el ejercicio aeróbico  al 75% 

del VO2máx durante 20 minutos con un gasto calórico de tan solo 280 kcal a la 

semana, sumándole el entrenamiento de fuerza que lo realizaron con balón 

medicinal: 2 a 6 series de 8 repeticiones y saltos básicos con ejercicios 

pliométricos159. Estos efectos sobre el VO2máx dependen de varios factores como 

el tiempo de entrenamiento, la intensidad, la frecuencia y el nivel inicial de 

capacidad cardiorrespiratoria. Por ello, las personas con bajos resultados en el 

VO2máx, obtienen resultados favorables con tan solo 2 sesiones por semana al 50 

o 60% del VO2máx. Pero si los valores iniciales son mayores, los porcentajes de

trabajo suelen ser más altos, llegando a intensidades entre el 90 y 100% del 

VO2máx con frecuencias de ejercicio de al menos 3 veces por semana 160.  

Los resultados de las investigaciones en la presente tesis han demostrado,tras 6 

semanas de entrenamientode 60 minutos al 60 % de su carga máxima de trabajo y 

un gasto calórico aproximado de 2094 kcal/semanaen el GEA,una tendencia a 

disminuir los valores de la PA en reposo y cambios significativos en ejercicio 

submáximo y máximo. Un estudio previo realizado con adultos hipertensos, con 4 

semanas de entrenamiento aeróbico, mostró disminuciones de la PAS en reposo 

de 4,6 mmHg y de la PAD de  3,1 mmHg 161. Nuestro estudio se realizó con 2 

semanas más y se añadieron otros dos tipos de entrenamiento, además de un 

grupo control. El GEA mostró una disminución durante un ejercicio submáximo en 

la PAS de 18,7 mmHg, en la PAD de 7,6 mmHg y de 12,4 mmHg en la PAM 

después de culminar el protocolo total del estudio, es decir al final de las 3 

semanas de seguimiento. 

Datos parecidos se han reportado en atletas de larga distancia, con la realización 

de un único ejercicio aeróbico de 120 minutos al 60% del VO2máx, con una 

respuesta hipotensora post-ejercicio de 12,3 mmHg en la PAS y 6,6 mmHg en la 

PAD 162. En hipertensos con una única sesión de 30 minutos en bicicleta entre el 

40 al 70% del VO2máx y un gasto calórico de 273 kcal, también se ha observado 

una disminución de la PAS en 6 mmHg 163. Del mismo modo, en un grupo de 
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hombres y mujeres pre-hipertensos (valores en los límites de la normalidad) con 

un único ejercicio aeróbico al 65% del VO2 pico se cuantificó una disminución de la 

PAS de 7,2 mmHg, 30 minutos después del ejercicio, y después de 5 semanas de 

entrenamiento de 4 sesiones por semana y tan solo 30 minutos de caminata al 

65% del VO2máx se produjo una disminución significativa de 7 mmHg de PAS 164.  

En ejercicio máximo, el GEA disminuyó la PAS 34,1 mmHg después de completar 

el protocolo total del estudio. También se evidencióun aumento en la máxima 

carga de trabajo alcanzada del 8,9% al final de la prueba de esfuerzo máximo. 

Después del periodo de entrenamiento, el GEA aumentó un 12,4% el VO2máx. 

Nuestros resultados son consistentes respecto a los reportados en un grupo de 

hombres afroamericanos sanos y normotensos con dos semanas más de 

entrenamiento que en nuestro estudio e igual número de sesiones por semana, 

entrenando también en bicicleta pero al 70% del pico de VO2, con un gasto 

calórico de 871 kcal/semana. En este caso, la reducción de la PAS fue de 4 

mmHg, con un aumento de 17,6% en el VO2 pico 165. 

Células madre hematopoyéticas 

Con respecto a la concentración sanguínea de CMH, nuestro estudio reportó 

aumentos 5 días después de la realización de un ejercicio agudo, dicho ejercicio 

correspondió a una caminata de 100 km de distancia. Se han descritoaumentos en 

las CMH  a los 10 minutos de haber terminado una única sesión de ejercicio 

exhaustivo166, de igual forma que en un ejercicio progresivo e intenso167, así como 

después de 10 y 30 minutos de haber terminado un ejercicio intenso y otro 

moderado de 30 minutos de duración168. Del mismo modo, en hombres jóvenes 

sanos sin un entrenamiento previo y después de realizar un ejercicio de 4 horas en 

bicicleta al 70 % de su umbral anaeróbico, se observaron aumentos en los niveles 

de CMH y en las CME, así como también, en marcadores inflamatorios y factores 

de crecimiento endotelial vascular. El tiempo en el cual se detectó los mayores 
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niveles de CMH y CME fue a los 210 minutos, con una normalización en los 

valores al cabo de 24 horas 169. 

Caso contrario, ha sido reportado en estudios con corredores entrenados y 

aficionados, después de carreras de larga duración en maratón y media maratón, 

no se observaron cambios en la concentración sanguínea de CMH en la mañana 

siguiente a la competición, pero se observaron niveles significativamente más 

altos antes de iniciar la competición en los corredores entrenados 170.  

Las investigaciones adelantadas por Viscor y colaboradores 171demostraban un 

aumento en las CMH a los 7 días de haber realizado un programa de 3 días (3 

horas cada sesión) de electroestimulación muscular en una atmósfera de hipoxia 

hipobárica. Esta experiencia previa fue la causa de que en nuestro estudio se 

decidió mantener la monitorización hasta el décimo día, encontrándose los valores 

más elevados al quinto día  de ese seguimiento. 

Los efectos  de la AF sobre el sistema vascular se centran en el aumento de la 

vasodilatación endotelial mediada por un aumento del flujo de los grandes vasos, 

uno de los mecanismos más importantes   por el cual se regula la presión arterial y 

el efecto regenerativo producido a través de la movilización de CME y CMH 141. De 

esta forma, se ha demostrado que diferentes estímulos producidos por el EF son 

capaces de aumentar el número de CMH 172, siguiendo diferentes patrones de 

liberación 173. Además, el ejercicio extenuante y agudo parece producir un daño 

endotelial que es contrarrestado por la liberación de CMH 169 que podrán ser 

utilizadas en los tejidos periféricos durante y después de los ejercicios de larga 

duración 174. De esta forma, la liberación de CMH causada por el ejercicio físico 

agudo podría tener una gran influencia terapéutica en diversas enfermedades 

cardiovasculares como la hipertensión arterial 128. 

Por otro lado, al referirnos a investigaciones realizadas para evaluar la respuesta 

tras diferentes programas y periodos de entrenamiento, los datos no son 

concluyentes. Incluso se ha descrito en corredores de edad avanzada, 

disminuciones en el número de CMH circulantes y sin ningún cambio en las CME, 
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inmediatamente después de haber terminado la competición 175. En nuestro caso, 

la investigación realizada después de un periodo de entrenamiento de 6 semanas 

en diferentes tipos de entrenamiento, no mostró diferencias significativas en 

ninguno de los cuatro grupos. Estos resultados son similares a los reportados tras 

8 semanas de entrenamiento en pacientes con enfermedad coronaria estable, en 

donde a pesar de mostrar mejoras en la capacidad para realizar ejercicio y en la 

presión arterial, no se evidenciaron cambios en el número de CMH circulantes 176. 

Tampoco se observó cambios en las CMH en personas mayores tras un periodo 

prolongado de entrenamiento177. De igual forma, tampoco se observaron  en 

personas entrenadas durante 6 semanas en ejercicios aeróbicos con intensidades 

moderada e intensa, en dónde la medición se realizó a las 48 horas del último 

entrenamiento 178. 

Por otro lado Hoetze y colaboradores (2007)179 mostraron resultados con mejorías 

en la capacidad migratoria de las CMH en hombres sedentarios después de 

realizar un entrenamiento aeróbico. De igual forma, después de un año de EF en 

un grupo de niños se describierondeterminadas mejoras en la capacidad física así 

como en el número de CMH circulantes 180, aunque estos dos estudios no definen 

de manera clara el momento en el cual se realizó la recogida de la muestra con 

respecto a la última sesión de entrenamiento. 

Aunque nuestros resultados no mostraron cambios en las CMH, sí se pudo 

observar una relación inversa entre los valores obtenidos antes de iniciar el 

protocolo de entrenamiento frente a los resultados pos-entrenamiento. De esta 

manera, los sujetos con valores más bajos en el CMH CD34+ circulantes, 

evidenciaban mayores cambios pos-entrenamiento. Coincidentemente, cuando se 

hace un análisis del porcentaje de cambio, esos porcentajes de cambio son 

dependientes, de manera muy determinante, de los valores de inicio: los índices 

de cambio son mayores, cuanto menor era el número de CMH CD34+ circulantes 

al inicio. 

Los posibles efectos positivos generados a través del ejercicio, podría estar 

mediada por los aumentos temporales de las CMH ocurridos momentos después 
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de las sesiones de entrenamiento y no por un aumento estable y constante de 

CMH después del entrenamiento físico, como habíamos observado en nuestro 

estudio a los 5 días de una carrera de larga duración 181. 

Además de esto, en general, es difícil realizar comparaciones con los diferentes 

estudios, pues dadala baja concentración de CMH (menos de 50 células 

CD34+/µl), la detección y recuento padecede altos índices de variabilidad, lo que 

condiciona la interpretación de los resultados 182. Dicha variabilidad podría 

disminuir con una normalización de las metodologías de medición de las CMH 

CD34+183. A pesar de esto, la aplicación de un protocolo normalizado disminuye la 

variabilidad pero no garantiza  una medición precisa 184; por ende, debe tenerse en 

cuenta la realización de múltiples mediciones 185, así como en diferentes 

momentos pos-ejercicio para lograr una mayor precisión en la valoración. 
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Conclusiones 

• La realización de una única actividad física aeróbica de muy larga duración

produce aumentos en la concentración sanguínea de células madre

hematopoyéticas CD34+ circulantes a los 5 días post-esfuerzo.

• La realización de 3 diferentes programas de ejercicio físico de 6 semanas

de duración (aeróbico, fuerza o mixto) no produjo cambios significativos en

la concentración sanguínea de células madre hematopoyéticas CD34+.

• Dado que se detectó una relación inversa entre los cambios observados en

la concentración sanguínea de las células madre hematopoyéticas CD34+ y

los valores de las mismas al inicio del estudio, deberán tenerse en cuenta

los valores basales y su variabilidad siempre que se deban evaluar los

cambios observados tras un estímulo de cualquier naturaleza.

• La realización de un programa de ejercicio físico aeróbico de 6 semanas de

duración aumenta la potencia máxima y el VO2máx con respecto a los

valores obtenidos inicialmente.

• La ejecución de un programa de entrenamiento mixto de 6 semanas

produce mayor disminución de la presión arterial en reposo que el obtenido

solo con ejercicio aeróbico o de fuerza.

• La presión arterial durante un ejercicio submáximo y máximo disminuye tras

un programa de 6 semanas de duración ya sea de tipo aeróbico, de fuerza

o mixto, manteniéndose el descenso de dichos valores tras 3 semanas de

desentrenamiento. 
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Introduction
▼
Hematopoietic stem cells are bone marrow-
derived and circulate in the peripheral blood [34].
Circulating progenitor cells (CPC) have self-
renewal ability throughout the lifespan and can 
create many specialized cell types such as myo-
cytes, neurons and hepatocytes in response to 
the appropriate signals. They are necessary for 
repairing tissues and maintaining homeostasis 
[5, 14, 39]. Specifically, CPC CD34 +  have the abil-
ity to differentiate into many types of cell [9, 16] 
and can be incorporated into injury sites [12, 35], 
thus promoting angiogenesis [2, 17] and re-
endothelization [11, 33], and maintaining 
endothelial cell healthy by promoting vascular 
homeostasis [8, 26].
Aerobic physical exercise seems able to increase 
CPC levels, and this increase is maintained until 2 
or 3 days after completing physical exercise in 
both healthy and unhealthy subjects [32, 37]. It 
has been observed that their mobilization may 
be determined by training intensity [37]. There-
fore, it seems that habitual, systematic physical 

activity may be an effective therapy for vascular 
health [20, 31]. Physical activity has a great 
potential for modulating endothelial tissue func-
tion [22] and for promoting physiological repair 
[30]. However, the literature on the topic is con-
tradictory [29, 32, 37], and the possible CPC 
changes in healthy people undergoing combined 
resistance and aerobic training have not been 
examined to date. In addition, no studies have 
included follow-up after the end of training.
The objective of this study was to compare the 
concentration of CPC CD34 +  in peripheral blood 
after 3 different types of training programs: aero-
bic (AET), resistance (RET), and a combination of 
both (MIX).

Subjects and Methods
▼
42 healthy physical education students (males, 
mean age 22 ± 2.4 years; height 1.77 ± 0.06 m; 
body mass 70.8 ± 5.2 kg; and body mass index 
22.6 ± 1.7 kg · m-2) agreed to participate in the 
study ( ●▶  Table 1). All of them regularly engaged 
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Abstract
▼
Circulating progenitor cells (CPC) are bone mar-
row-derived cells that are mobilized into the cir-
culation. While exercise is a powerful mediator 
of hematopoiesis, CPC levels increase, and reports 
of their activation after different types of exercise 
are contradictory. Moreover, few studies have 
compared the possible effects of different train-
ing programs on CPC concentrations. 43 physi-
cally active healthy male subjects (age 22 ± 2.4 
years) were assigned to 4 different training 
groups: aerobic, resistance, mixed and control. 
Except for the control group, all participants 
trained for 6 weeks. Peripheral blood samples 
were collected through an antecubital vein, and 

CPC CD34 +  was analyzed on different days: pre-
training, post-training, and 3 weeks after finish-
ing the training period. While no significant 
differences in CPC were observed either within 
or between the different training groups, there 
was a tendency towards higher values post-
training and large intra- and intergroup disper-
sion. We detected an inverse linear relationship 
between pre-training values and  % of CPC 
changes post-training (p < 0.001). In the CPC val-
ues 3 weeks after training this inverse relation-
ship was maintained, though to a lower extent 
(p < 0.001). No changes in CPC CD34 +  were 
detected after 6 weeks of different training 
groups, or after 3 weeks of follow-up.
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in different types of sport (5 h/week), basically team sports, but 
were not specifically trained. They did not suspend their basic 
sport participation during the study period (6 weeks of training 
period and 3 weeks of follow-up period).
They were randomly assigned to 4 different training groups: 
AET, n = 11; RET, n = 11; MIX, n = 10; and control (CON), n = 10.

Procedure
Participants read and signed an informed consent document 
prior to taking part in the study. All experimental procedures 
were approved by the local bio-ethics committee and were car-
ried out in accordance with the IJSM’s ethical standards and the 
ethical guidelines laid down in the Helsinki Declaration [10].
Participants in the AET and MIX groups were tested through an 
incremental cycling exercise test, starting at 0 W and increasing 
20 W/min until volitional exhaustion. They then followed their 
assigned specific training program for 6 weeks (3 times/week, 
60 min duration). Workload was increased by 5 % weekly unless 
the participant was unable to keep the pace throughout the ses-
sion. Heart rate was monitored during all the sessions.
Participants in the RET group were first tested with a 1-repeti-
tion maximum (1RM) test in order to determine the maximum 
weight that could be used to complete one repetition. 40 % of  
1 RM for the upper body (i. e., chest press, pull-down [upper back], 
triceps extension, biceps curl, and shoulder press) and 60 %  
of 1 RM for the hips and legs (i. e., squat, calf raise, quadriceps 
extension, leg curls [hamstrings], leg press) were used as the 
starting weights for the first resistance training [28]. If partici-
pants could not complete the minimum number of repetitions 
(i. e., 10) using a correct technique, the weight was reduced. They 
then followed their assigned specific training program for 6 
weeks (3 times/week, 60 min duration). Workloads were 
adjusted weekly, with resistance being increased as needed 
(typically 5 up to 10 %) if the participant was able to lift the 
weight comfortably (i. e., more than 12 repetitions).

Training programs
1. AET: a cycling exercise on a cycle ergometer at 60 % of their

maximal workload during 60 min.
2. RET: a resistance circuit consisting of 10 workstations that

alternated upper- and lower body exercises (see above) car-
ried out twice (each one accomplished in 30 min). The pre-
scribed weights allowed participants to comfortably perform 
a maximum of 10 repetitions with a 2-min rest between sets. 
Each repetition included: a slow, controlled movement (2 s up 
and 4 s down), one full inspiration and expiration, and no 
breath holding (Valsalva maneuver) [28].

3. MIX: one resistance circuit (30 min; see RET) plus 30 min AET,
in alternating order.

4. CON: habitual activities, without any special training.

Blood samples
A venous blood sample (0.5 ml) was drawn before the training 
period (Sample 1), 72 h after the last training session (Sample 2) 
and 3 weeks after finishing the training period (Sample 3). Sam-
ples were taken in the morning, with participants having fasted 
overnight and having not performed any special physical activ-
ity. Blood was collected through puncture of the antecubital 
vein and stored in tubes treated with 0.34 M di-potassium ethyl-
enediaminetetraacetic acid anticoagulant. The samples were 
preserved at a temperature of 4–6 °C until being transferred to 
the hematology laboratory, where they were processed accord-
ing to a blinded design (the technicians involved had no know
ledge of the experimental subject or the protocol), and the 
samples were always processed within 24 h of collection by flow 
cytometry as previously described [36]. Samples were incubated 
for cytometric absolute count with anti-human fluorescein iso-
thiocyanate (FITC)-conjugated CD45 monoclonal antibody (BD 
Bioscience) and anti-human phycoerythrin (PE)-conjugated 
anti-CD34 (BD Bioscience) for 15 min at room temperature. Red 
blood cells were lysed with 1 ml of quick lysis solution (CYT-
QL-1, Cytognos) for 15 min at room temperature. Samples were 
incubated under dark conditions and analyzed immediately. To 
ensure accuracy, reverse pipetting was used to dispense the vol-
umes. A single-platform protocol with Perfect-Count micro-
spheres (CYT-PCM-50, Cytognos, Salamanca, Spain) was used 
according to manufacturer’s instructions. The Perfect-Count 
microsphere system contains 2 different fluorospheres in a 
known proportion (A and B beads), thereby assuring the accu-
racy of the assay by verifying the proportion of both types of 
beads. Known volumes (50 μL) of Perfect-Count microspheres 
were added to the same known volume (50 μL) of stained blood 
using a lyse-no-wash technique, with the beads being counted 
along with cells. Cell viability was measured by staining the 
samples with the vital dye 7-aminoactinomycin D (7-AAD), as 
proposed by ISHAGE guidelines [15]. Samples were analyzed on 
a FACSCanto II flow cytometer (BD Biosciences) with a 488-nm 
argon laser and DIVA 6.1.3 software (BD Bioscience). The gating 
strategy was in accordance with ISHAGE guidelines [15].

Statistical analysis
Mean CPC values were calculated for each training group under 
the 3 conditions (pre, post-training and detraining). The Kol-
mogorov-Smirnov test was used to establish the normal distri-
bution of the different samples. Repeated measures of analysis 
of variance (ANOVA) with Bonferroni post-hoc test were used to 
assess the differences between groups (AET, RET, MIX, CON) in 
the same participants at different time points in the 3 experi-
mental trials. The inverse regression for the  % of change in CPC 
in Samples 2 and 3 compared with the values observed in Sam-
ple 1 was calculated. Statistical significance was set at p < 0.05. 
The analyses were performed using the SPSS v. 15 (SPSS Inc., 
Chicago, USA).

Results
▼
All of the subjects performed a minimum of 16 complete ses-
sions (of 18 total sessions). The level of compliance on the total 
training load was 94 %. After a maximum graded exercise test, 
the peak power increased 9 % in AET group (p = 0.03) and 11 % in 
MIX group (p = 0.005). In the strength evaluation, group RET 
increased 11 % in 1RM of squat (p = 0.001).

Table 1  Basic parameters of different groups.

Age (years) Height (m) Weight (kg) BMI (kg · m − 2)

Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD Mean ± SD

AET 22.3 ± 2.3 1.75 ± 0.05 69.5 ± 4.4 22.8 ± 1.4
RET 21.3 ± 1.5 1.78 ± 0.05 69.5 ± 5.0 22.1 ± 2.3
MIX 23.7 ± 3.5 1.79 ± 0.07 73.2 ± 5.8 22.8 ± 1.6
CON 21.0 ± 1.1 1.78 ± 0.05 71.5 ± 5.4 22.6 ± 1.3
BMI: body mass index; AET: Aerobic Group; RET: Resistance Group; MIX: Mixed 
Group; CON: Control Group; No significant differences in different groups
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No statistically significant differences were observed in the 
mean concentrations of CPC measurements pre-training (Sam-
ple 1), post-training (Sample 2) and after 3 weeks of detraining 
(Sample 3) in any group. Similarly, no statistically significant dif-

ferences were observed between the different training programs 
( ●▶  Table 2).
We detected a significant inverse linear relationship between 
the percentage of change in CPC in Sample 2 with respect to the 
values observed in Sample 1 (R2 = 0.80, F = 159.8, p < 0.001). This 
inverse relationship of change in CPC was maintained in Sample 3 
with respect to the values of Sample 1 (R2 = 0.60, F = 61.2, 
p < 0.001), ( ●▶  Fig. 1).

Discussion
▼
The most important findings of the present study are: 1) the 
absence of differences between the CPC concentration in the dif-
ferent training programs, and 2) an inverse relationship between 
the  % of CPC change and the absolute values at the beginning in 
each training group. The novel features of this study are the 
introduction of a combined aerobic-resistance training group, 
which is very often prescribed, and the 3-week follow-up study 
period.
Moderate and high-intensity aerobic exercise is associated with 
an acute increase in CPC concentration [4, 18], probably because 
this activity produces an endothelial activation, mobilizing CPC 
to repair the tissue injury [25]. However, there is no clear con-
sensus among authors, with a decrease in CPC having even been 
reported in a group of advanced-age marathon runners [1]. The 
variations in the results are attributed to the use of different 
stimuli, distinct training protocols and non-uniform times cho-
sen for quantifying CPC [18]. Furthermore, some limitations 
should also be considered such as the heterogeneity of the sam-
ple, the lack of randomization, the unfamiliar intensity and 
types of physical activity prescribed to the participant. All of 
these shortcomings have been avoided in the present study.
CPCs are mobilized from the bone marrow via mechanisms that 
have only been partially explained: for example, increased nitric 
oxide bioavailability [7], increased duration of cell life due to an 
antiapoptotic effect [19], and the production of higher blood lev-
els of CPC [3]. Most studies have checked the effects of aerobic 
stimulus by applying physical exercise of different intensities 
and duration. However, little is known about the influence of 
other types of exercise programs such as resistance training, and 
especially the combination of aerobic and resistance training, on 
CPC concentration [37].
The data from our study of young, healthy physically, active peo-
ple with no changes in CPC blood concentration at different time 
points (pre-training, post-training and follow-up) undergoing 
different types of training (aerobic, resistance and mixed) are 

Pre-training Differences between 

pre-training and 

post-training 

mean (95 % CI)

Post-training Differences between 

post-training and 

follow-up

mean (95 % CI)

Follow-up

(Sample 1) (Sample 2) (Sample 3)

Mean ± SE Mean ± SE Mean ± SE

AET 2.50 ± 0.39
 − 0.04

2.54 ± 0.55
0.43

2.11 ± 0.27
( − 1.08 to 1.00) ( − 0.29 to 1.14)

RET 2.29 ± 0.36
0.29

2.00 ± 0.25
 − 0.41

2.41 ± 0.46
( − 0.35 to 0.92) ( − 1.28 to 0.47)

MIX 2.47 ± 0.48
0.14

2.33 ± 0.53
 − 0.21

2.54 ± 0.73
( − 1.09 to 1.37) ( − 1.55 to 1.12)

CON 1.75 ± 0.25
 − 0.42

2.16 ± 0.18
 − 0.86

3.03 ± 0.52
( − 0.96 to 0.13) ( − 1.76 to 0.04)

AET: Aerobic Group; RET: Resistance Group; MIX: Mixed Group; CON: Control Group; without significant differences between samples

Table 2  CPC concentrations 
(cells · μL − 1) in the 4 groups.
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Fig. 1  Individual changes ( %) in samples 2 (after training period) and 
3 (follow-up of 3 weeks) relative to values of CPC CD34 +  (cells · μL − 1) in 
sample 1 (before the training period).
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similar to those reported in another study in patients with sta-
ble coronary disease after a mixed training program lasting 8 
weeks [23] and another long-term training study among older 
men [40] with no differences in resting CPC blood concentration.
Thus our results corroborate those of other studies [29, 37, 40] 
which did not detect changes in CPC concentrations with train-
ing and suggest that CPCs are not upregulated in a stable way as 
a result of physical activity. Our study is the first to examine the 
possible repercussion on CPC of different training programs in 
healthy humans, including a mixed training group and a control 
group and a follow-up period. The possible positive effects of 
exercise on health, if mediated to some extent by CPCs, must act 
via the temporary CPC peaks produced by certain exercises, not 
by a permanent CPC upregulation.
Our results are to some extent at odds with those of other stud-
ies in which training seemed to increase CPC concentrations 
[13, 19, 38, 41]. Some of these studies were performed in mice or 
did not include a control group, or only found increased CPC 
concentrations with aerobic training [18]. These discrepancies 
may be due to differences in the analytical methodology used. In 
general, it is difficult to compare the results obtained in different 
studies because the low CPC concentration (less than 50 cells 
CD34 + /μl) produces high variation coefficients and may affect 
the interpretation of the results [27]. Perhaps the variation can 
be reduced by including standardized protocols for CPC analysis 
[21], but this normalization would improve, rather than guaran-
tee, the reproducibility of the results [24]. It should be borne in 
mind that multiple measurements must be made in each subject 
to establish higher precision [6].
Taking the initial values as 100 % and comparing the later results, 
the percentage changes were inversely related to the initial val-
ues not reported previously.
This inverse relationship with the initial absolute values may 
affect the results and the interpretation thereof.

Limitations
The present study has limitations that should be mentioned. 
First, it may be that fluctuations in CPC concentrations are not 
detected, as samples were only taken at 2 moments after train-
ing and we assumed that participants were in the stable phase. 
Second, to avoid hormonal modifications, the study only 
included men. According to the last reviews [32, 37] in this study 
there do not appear to be any uncontrolled variables that could 
potentially impact the effects of exercise on CPC level. We must 
also take into account that, as in many studies, we have ascer-
tained circulating CD34 +  cells, which consist of hematopoietic 
stem/progenitor cells, angiogenic cells, and endothelial cells, 
while several studies that we have evaluated studied specifically 
endothelial progenitor cells. A third limitation of the present 
study is its sample size. Although most studies of this kind are 
based on small numbers, we cannot rule out the fact that the 
null results observed in the present study might be due to lack of 
statistical power.

Conclusion
▼
Over a 6-week period involving different training methods (aero
bic, resistance or mixed) the CPC CD34 +  concentrations in blood 
of healthy participants were not affected. There was an inverse 
relationship between individual changes in CPC CD34 +  concen-

trations and the initial values. More research is required to 
determine the responses in different groups and subjects.
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Abstract  

OBJETIVE: Our purpose was to study the effects of 

aerobic, resistance, and mixed (aerobic and 

resistance) training programs on blood pressure, both 

at rest and during submaximal exercise in healthy 

people.  

METHODS: We randomized 39 physically active, 

healthy participants into aerobic, resistance, and 

mixed (aerobic and resistance) exercise groups, and a 

control group. The exercise groups trained for 60 

minutes three times/week for six weeks, and a 

submaximal cycle ergometer test was performed 

before and after training, and three weeks after 

detraining. Continuous blood pressure was 

determined before and during the test.  

RESULTS: At the submaximal test, both systolic and 

diastolic blood pressures decreased significantly (p < 

0.05) after detraining in the exercise groups. 

However, between pre-training and detraining, we 

found significant reductions at rest only in the mixed 

exercise group (p < 0.05). 

CONCLUSION: Although all exercise had similar 

effects on blood pressure during submaximal 

exercise, the mixed training program produced a 

larger decrease in blood pressure at rest. Thus, mixed 

aerobic and resistance exercise may be optimal for 

blood pressure reduction, probably through 

synergistic effects.  

Key Words: Antihypertensive Therapy, 

Exercise/Hypertension, Hypertension-General. 

1. Introduction

Hypertension is a principal risk factor for acquired 

cardiovascular disease [1]. Among the measures 

proposed for its prevention and treatment is the 

implementation of healthy habits, such as aerobic 

physical activity [2–6]. Maintaining an active lifestyle 

helps to decrease the risk of cardiovascular disease [7] 

and may complement antihypertensive treatment [8]. 

For example, after 10 years of follow up, a study in 

young adults found decreases in blood pressure (BP) 

among those who engaged in a recreational sport at 

least three times a week [9]. These findings support 

the notion that the physical activity in adolescence 

may decrease later risk in adulthood [10–12], in both 

men and women [13]. Moreover, it should be 

promoted in moderate doses and intensities as an 

effective preventive strategy [14–17]. A key meta-

analysis reported decreases in resting systolic and 

diastolic BP of 3.2–2.7 mmHg after at least four weeks 

of aerobic exercise [18]. 

In addition, some studies have reported an 

association between an exaggerated exercise systolic 

BP response and future hypertension [19]. The 

increases in BP during the day due to different 

physical activities can have negative repercussions, 

especially if they are significant; higher BP 

fluctuations are, for example, associated with the risk 

of cerebrovascular disease [20]. Therefore, it is 

important to assess the effect on physical activity of a 

programme designed to improve.  

Different Training Programs Decrease Blood Pressure During Submaximal Exercise.

Exp Clin Cardiol, Volume 20, Issue 9, 2014 - Page 5304
110



Recent evidence suggests that resistance-based 

physical activity could be equally as effective as 

aerobic activity in reducing cardiovascular risk [21–

24]. Indeed, it too can complement the treatment of 

hypertension, with resting decreases in systolic and 

diastolic BP of 3.2–3.5 mmHg [25,26]. Significant 

decreases in BP were also reported in sedentary and 

overweight adults after eight months of mixed 

training (aerobic and resistance) [27]. However, few 

studies have considered the influence of mixed 

exercise on BP at rest and during submaximal 

exercise, and more research is needed in this area 

[28]. 

The main objective of this study was to measure the 

changes in BP during submaximal exercise after six 

weeks of aerobic, resistance, or mixed training, and 

after three weeks of follow-up, in healthy young 

males.  

2. Materials and Methods

Forty-three healthy physical education students 

agreed to participate in the study; of these 39 

completed all protocol (all males; age 21.8 ± 2.3 years; 

height 1.78 ± 0.06 m; body mass 71.1 ± 5.1 kg; and 

body mass index 22.6 ± 1.7 kg·m-2) (Table 1).  All 

participants regularly engaged in different sports (5 

hr/wk), but did not train specifically. The participants 

were randomly assigned to one of four training 

groups: aerobic exercise (AET; n = 10); resistance 

training (RET; n = 11); mixed aerobic and resistance 

training (MIX; n = 9); and a control (CON; n = 9). We 

excluded four participants, as follows: one each in the 

AET and MIX groups that failed to complete the 

study protocol due to injury, and two participants in 

the CON group that failed to complete the scheduled 

training program. 

The sample size (n = 10 per group) was calculated 

according to the significant decreases reported by 

Lovell et al [29] of 16 mmHg in submaximal exercise 

(50% VO2 max) for systolic BP. The sample 

calculation was made with an α error of 0.05 and a β 

error of 0.20.  

Participants read and signed an informed consent 

document prior to the study. All experimental 

procedures were approved by the local bio-ethics 

committee and were carried out in accordance with 

the ethical guidelines laid down in the Helsinki 

Declaration. 

TABLE 1  

Basic Parameters of Different Groups 

Age  Height  Weight  BMI  

(years) (m) (kg) (kg·m-2) 

Aerobic Group 21.8 ± 1.8 1.75 ± 0.06 70.0 ± 4.3 23.0 ± 1.4 

Resistance 

Group 
21.3 ± 1.5 1.78 ± 0.05 69.5 ± 5.0 22.1 ± 2.3 

Mixed Group 23.4 ± 3.6 1.79 ± 0.07 73.2 ± 6.1 22.7 ± 1.7 

Control Group 21.0 ± 1.1 1.79 ± 0.04 72.4 ± 4.8 22.7 ± 1.4 

Not significant differences, values are mean ± standard 

deviation. 

2.1 Procedure 

Participants in the AET and MIX groups were tested 

with an incremental cycling exercise test, starting at 0 

W and increasing at a rate of 20 W/min until 

volitional exhaustion. After this, they followed their 

assigned specific training program three times/week 

for six weeks (60 min duration for AET and 30 min 

for MIX). We adjusted the workload weekly, and 

increased it by 5% if the participant was able. Heart 

rate was monitored during all sessions.  

Participants of the RET and MIX group were first 

tested through a one-repetition maximum (1RM) test 

in order to determine the maximum weight that 

could be used to complete one repetition. Starting 

weights for the first resistance training were then 

determined as follows: 40% of the 1RM for the upper 

body (chest press, pull-down [upper back], triceps 

extension, biceps curl, and shoulder press) and 60% 

of the 1RM for the hips and legs (squat, calf raise, 

quadriceps extension, leg curls [hamstrings], leg 

press) [30]. The weight was reduced if the participant 

could not complete a minimum of 10 repetitions 

using a correct technique. Participants then followed 

their assigned specific training program three 

times/week for six weeks (for 60 min in the RET 

group and 30 min in the MIX group). If the 

participant could lift their assigned weight 

comfortably (i.e., could manage more than 12 

repetitions), workloads were adjusted by increasing 

resistance as needed (typically 5%–10%) each week. 

2.2 Training programs 

1. AET: cycle ergometer exercise at 60% of

maximal predicted workload for 60 min.

2. RET: a 10-workstation resistance circuit that

alternated upper and lower body exercises

over 30 minutes. The circuit was carried out

twice (i.e. 60 min in total). The prescribed

weights allowed them to perform a

maximum of 10 repetitions with 2 min rest

between sets. Each repetition was checked to

ensure a slow, controlled movement (2 s up

and 4 s down), with one full inspiration and

expiration, and no breath holding (Valsalva

maneuver) [30].

3. MIX: one resistance circuit (30 min; see RET)

followed by 30 min AET.

4. CON: habitual activities, without any special

training.

2.3 Submaximal physical test 

We evaluated participants on a cycle ergometer 

(Excalibur, Lode, Groningen, Netherlands) before and 

after the training period and three weeks after 

training. Before training, exercise was completed 

until exhaustion, starting at 0 W and increasing by 20 

W/min, to calculate their 60% maximal workload 

level.  

After a recovery period of 30 minutes, they repeated a 

personalized submaximal test for six minutes at a 
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workload corresponding to 60% of maximal with a 

comfortable rhythm of 60–90 revolutions per minute 

(rpm) (maximal test). Haemodynamic parameters 

were obtained via a non-invasive finger cuff (Nexfin, 

BMEYE Amsterdam, Netherlands) around the middle 

phalanx of the finger. The Nexfin device provided 

continuous BP monitoring from the resulting pulse 

pressure waveform, and calculated systolic, diastolic, 

and mean BP. The finger arterial pulse is set' to a 

constant volume by applying an equivalent change in 

pressure against the BP, which results in a BP 

waveform (clamp volume method). Mean values 

were evaluated for two minutes before exertion and 

the last two minutes of exertion. An 

electrocardiogram (ECG) was continuously 

monitored (CardioScan v.4.0, DM Software, Statelin, 

Nevada, USA).  

All exercise tests were carried out at least three hours 

after a light meal, at an ambient temperature of 22°C–

24°C and a relative humidity of 55%–65%. 

Participants were instructed not to perform any 

vigorous physical activity for 72 hours before testing. 

3. Statistical analysis

The Kolmogorov–Smirnov test was used to establish 

the normal distribution of the different samples. To 

assess the differences between groups (AET, RET, 

MIX, CON) and in the same participant at different 

times, we used repeated measures of analysis of 

variance (ANOVA) with the Bonferroni post-hoc test, 

assuming a normal distribution. The significance 

level was set at P< 0.05 for all analyses. The analyses 

were performed using SPSS v.15 (SPSS Inc, Chicago, 

USA). 

4. Results

At the beginning of the study, no significant differences 

existed between the exercise groups for the measured 

variables.  

Systolic BP  

Systolic BP at rest and during submaximal exercise 

were statistically different between the training 

groups before training (point 1), after training (point 

2), and at follow-up (point 3) (F=3.89, P=0.002). 

Resting systolic BP decreased with time in the groups 

undergoing training: 10.1±5.6 mmHg between points 

1 and 3 in the AET group, and 8.9±5.0 mmHg 

between points 1 and 3 in the RET group. The 

reduction of 19.1±7.2 mmHg between points 1 and 3 

in the MIX group was statistically significant (F=5.39, 

P=0.038). 

Systolic BP fell significantly in all training groups 

during the last two minutes of the submaximal test: 

AET, 18.7±5.2 mmHg between points 1 and 3, P=0.003 

(F=5.87, P=0.027); RET, 17.6±6.0 mmHg between 

points 1 and 2, P=0.016, and 25.8±8.4 mmHg between 

points 1 and 3, P=0.013 (F=4.72, P=0.044); and MIX, 

16.2±4.4 mmHg between points 1 and 3, P=0.006 

(F=9.53, P=0.01). 

Diastolic BP 

Diastolic BP values at rest and during the 

submaximal test were different between the training 

groups before training (point 1), after training (point 

2), and at follow-up (point 3) (F=3.46, P=0.0047). At 

rest, diastolic BP fell in the MIX group, with 

significant differences between points 1 and 3 (9.9±4.3 

mmHg, P=0.049). During exertion, decreasing trends 

were observed in diastolic BP for the AET group 

(7.6±3.1 mmHg between points 1 and 3, P=0.035), the 

RET group (7.8±2.3 mmHg between points 1 and 2 

[P=0.009] and 11.3±4.1 mmHg between points 1 and 3 

[P=0.022]; F=4.93, P=0.04)) and in the MIX group 

(6.8±2.4 mmHg between points 1 and 2, P=0.021). 

Mean BP 

Mean BP at rest and during submaximal exercise 

were statistically different between the training 

groups before training (point 1), after training (point 

2), and at follow-up (point 3) (F=2.87, P=0.015). At 

rest, only the MIX group presented a statistically 

significant decrease in mean BP, of 12.4±5.0 mmHg, 

between points 1 and 3 (F=5.09, P=0.043). During 

exertion, decreases in mean BP were observed in all 

three groups: AET (12.4±3.2 mmHg between points 1 

and 3, P=0.004; F=8.058, P=0.012), RET  (11.3±3.5 

mmHg between points 1 and 2 [P=0.010] and 16.7±5.7 

mmHg between points 1 and 3 [P=0.017]; F=4.739, 

P=0.044), and MIX (F=6.005, P=0.03) (9.6±2.9 mmHg 

between points 1 and 3, P=0.011) (Table 2). No 

significant differences in BP were observed in the 

CON group. Fig 1 and Fig 2. 

Figure 1. Systolic BP differences at rest (mean±SE)

Figure 1. Systolic BP differences during submaximal exercise 

(mean±SE).
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TABLE 2 

Vascular Changes of All Groups 

Rest Submaximal exercise  

 Pre-training Post-training  Follow-up  Pre-training Post-training   Follow-up 

SBP 

mmHg  

Aerobic Group 125.1 ± 14.6 123.7 ± 15.1 115.0 ± 8.9 168.6 ± 15.3 154.1 ± 16.5 149.9 ± 14.8  a, 2 

Resistance Group 126.9 ± 8.6 121.8 ± 10.3 117.5 ± 11.2 181.0 ± 21.5 162.5 ± 12.6 155.7 ± 13.1  a, 1, 2 

Mixed Group 136.1 ± 13.6 127.7 ± 27.3 117.0 ± 16.0  a, 2   182.1 ± 17.3 165.9 ± 23.7 170.1 ± 21.1  a, 2 

Control Group 131.6 ± 12.7 131.7 ± 21.5 129.9 ± 14.3 177.6 ± 17.8 183.2 ± 21.1 176.6 ± 23.4 

DBP 

mmHg  

Aerobic Group 81.9 ± 11.1 84.0 ± 13.7 78.4 ± 8.03 98.9 ± 11.1 92.1 ± 12.0 91.3 ± 8.9 2 

Resistance Group 83.0 ± 6.3 80.5 ± 7.6 75.9 ± 6.71 103.1 ± 11.2 94.5 ± 8.4 91.4 ± 6.1  a, 1, 2 

Mixed Group 88.9 ± 9.5 85.4 ± 15.3      79 ± 10.2  a, 2 104.7 ± 9.9 97.9 ± 9.2 101.2 ± 9.9 1 

Control Group 85.4 ± 8.3 84.2 ± 12.6   83.8 ± 7.43 101.9 ± 10.4 103.1 ± 12.7 101.4 ± 14.2 

MBP 

mmHg  

Aerobic Group 97.8 ± 12.4 98.7 ± 12.4   92.1 ± 7.05 125.6 ± 12.0 116.8 ± 12.5 113.2 ± 10.1  a, 2 

Resistance Group 99.5 ± 7.1 95.3 ± 7.9   91.1 ± 8.08 133.4 ± 15.5 121.2 ± 9.3 116.6 ± 8.3  a, 1, 2 

Mixed Group 106.0 ± 10.9 101.0 ± 19.5   93.6 ± 11.7  a, 2 134.3 ± 13.9 124.8 ± 14.6 127.2 ± 13.7  a, 2 

101.2 ± 8.9 101.6 ± 15.1 101.5 ± 9.58 129.6 ± 13.1 132.6 ± 14.4 Control Group 129.1 ± 17.4 

a: Significant difference between groups (p < 0.05), 1: Significant difference between Pre-training and Post-training (p < 0.05),  2: 

Significant difference between Pre-training and Follow-up (p < 0.05), values are mean ± standard deviation. 

5. Discussion

The main result of the present study is the effect of 

submaximal  exercise  on  the  BP  response  after  a 

6-week training program. BP was effectively 

decreased in all three trainings groups, but the effect 

was probably faster in the RET group. However, 

mixed aerobic and resistance training in young 

healthy males achieved the greatest reductions in 

resting systolic, diastolic, and mean BPs when 

compared with exclusive aerobic or resistance 

training over the same time period. This effect lasted 

for three weeks after detraining in this study. 

Lovell et al evaluated a resistance training program 

among elderly participants, and detected systolic BP 

decreases during submaximal exercise after 16 weeks 

[29]. We evaluated different training programs in a 

homogeneous group of young men. In the RET 

group, systolic BP decreased by 17.6 mmHg after the 

training period, and by 25.8 mmHg after the follow-

up period. We observed a similar effect in both the 

AET and MIX groups after follow-up, decreasing by 

18.7 mmHg and 16.2 mmHg, respectively. These 

decreases may be relevant during regular activity 

performed at submaximal intensity.  

Resistance training has shown clear benefits in 

sarcopenia [31], body fat control, low back pain, 

functional independence, and type 2 diabetes [23,32]. 

Increasingly, resistance training is being 

demonstrated to be as effective as aerobic training in 

reducing major cardiovascular risk factors [33]. 

Furthermore, previous studies with a similar number 

of weekly sessions and repetitions to ours, but with 

different training durations and participant profiles, 

have demonstrated clear decreases in BP following 

resistance training. Resistance training for five 

months produced a decrease in resting systolic BP of 

17 mmHg In hypertensive teenagers [34], and after 

four months produced decreases of 19 and 8 mmHg 

in systolic and diastolic BP, respectively, in a group of 

hypertensive adults [35]. In hypertensive men, 12 

weeks of resistance training decreased systolic and 

diastolic BP by 16 and 12 mmHg, respectively [36], 

and in pre-hypertensive and hypertensive adults, 

produced decreases of 6 mmHg in both systolic and 

diastolic BP [37]. In a group of young healthy women, 

resistance training for two weeks produced a modest 

decrease in systolic BP [38]. However, none of these 

studies included a follow-up assessment after 

detraining or assessed mixed aerobic and resistance 

training.  

A study of obese men and women aged 40–66 years, 

who trained for 30 minutes five times/week for 12 

weeks with aerobic, resistance, or mixed exercise, 

found significant BP decreases only in the mixed 

training group [39]. Another study of combined 

training in patients with chronic heart failure 

reported improvements in quality of life, but failed to 

demonstrate any changes in resting BP, probably due 

to the very light loads applied in the resistance 

training [40].  

A study in a group of hypertensive adults 

undergoing aerobic training showed decreases in 

resting systolic and diastolic BP of 4.6 and 3.1 mmHg, 

respectively [41]. These values are comparable to 

those observed in our study, although there were 

differences with regard to the protocol; for example, 

our intervention lasted two weeks longer and we 

compared the aerobic training group with both a 

control group and a mixed exercise group. Decreases 

in systolic and diastolic BP of 12.3 mmHg and 15.1 

mmHg, respectively, have also been reported in 
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healthy adults after acute, moderately intense aerobic 

training (60% VO2 max) [42]. Our data are also 

consistent with those from another study in adult 

men and women, which revealed that after eight 

weeks of training at 65% VO2 max for 30 minutes, 

decreases occurred in the resting systolic and 

diastolic BP of about 6 mmHg [43]. In addition, our 

results showed reductions in systolic, diastolic, and 

mean BP during submaximal exercise, with 

differences observed between the first and last 

assessment (i.e., after detraining). 

Our study adds new information to the existing 

literature. First, we are not aware of any other studies 

assessing the response of BP, at rest and during a 

submaximal exercise, to combined training in healthy 

people. Our participants were already active, and it is 

conceivable that the same training would be more 

effective in sedentary people. Second, the resistance 

loads were controlled for each day and adjusted 

weekly to maintain a consistent percentage of the 

maximal load. Third, we assessed the participants 

after a three-week detraining period, and found 

continued improvements. 

It is possible that the BP decreases that are observed 

for both endurance and resistance training are 

provoked by different mechanisms, and that when 

applied together, they have a synergistic action [44]. 

Nevertheless, the mixed training schedule we 

employed took no longer, and required no additional 

energy, than either the endurance or resistance 

training alone. It is possible that a longer training 

period could produce a more substantial BP decrease.  

6. Limitations

The main limitations of the study derive from the fact 

that we used a population of young, normotensive 

Caucasian males. Further studies should assess 

whether the observed responses occur in females, 

older age groups, other ethnic groups, and patients 

with hypertension.  

7. Conclusions

In conclusion, this study suggests that combining 

resistance training with a standard prescribed 

endurance training could produce favourable results 

in the control of hypertension at rest and during 

submaximal exercise. The decrease in BP response to 

submaximal effort may increase the possibility of 

decreasing potentially harmful BP fluctuations. 
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ABSTRACT 

Niño O, Javierre C, Blasi J, Miguel M, Esteve F, Alamo J, Corral L, 
Ventura J. Circulating CD34+ Progenitor Cells in the Days Following 
a 100 Km Walking Race. JEPonline 2014;17(5):65-72. The purpose 
of this study was to observe the changes in the number of circulating 
CD34+ hematopoietic progenitor cells (CPC) in 6 subjects the days 
after a 100 km foot race. All subjects who were members of a young 
and healthy male team that took part in the 2011 Intermon Oxfam 
Trailwalker. Statistically significant differences were observed in the 
active subjects (AS) group, which showed a 3.5-fold increase (range 
3.2 to 3.6) in the number of CD34+ cells 5 days after the race (χ2 = 
8.2, P = 0.04). This study has provided initial evidence of important 
medium-term changes in CPC levels following a long endurance foot 
race exercise. The results suggest that different exercise protocols 
and their possible repercussions need to be evaluated by using more 
repeated measures than is usual. 

Key Words: Exercise, Stem Cells, Endurance Exercise, Endothelial 
Progenitor Cells 
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INTRODUCTION 

Endothelial dysfunction plays a crucial role in many human diseases (7). Circulating CD34+ 
hematopoietic progenitor cells (CPC) are bone marrow-derived cells that are mobilized into the 
circulation and incorporated at sites of injury (4,9) where they are believed to participate in vascular 
repair through re-endothelization (9,19,21).  

Endurance exercise is a poorly defined yet powerful mediator of hematopoiesis (5). However, the 
effects of endurance or maximal exercise on the mobilization of bone marrow-derived hemopoietic 
and angiogenetic progenitors in healthy subjects have not been clearly described (6). There are also 
contradictory results regarding the increased levels and schedule of the cells after exercise (2,8,12). 
Bonsignore and colleagues (6) suggest that CPC may also be utilized in peripheral tissues during 
prolonged endurance exercise. 

To our understanding, CPC levels in the days following a long-distance walking exercise have not 
been studied. Thus, the purpose of this study was to observe the changes in CPC count in the days 
after a 100 km foot race.  

METHODS 

Subjects 
Six subjects participated in this study. All subjects were members of a young and healthy male team 
that took part in the 2011 Intermon Oxfam Trailwalker race in Spain. Four of the 6 subjects 
participated in the race (active subjects, AS) while 2 subjects were involved in the support tasks 
(control subjects, CS) (Table 1). The race consisted of a low mountain circuit 100 km in length with a 
total duration of 34 hrs. The AS subjects started the race at 9:00 a.m. and finished the raced at 7:00 
p.m. the next day. 

Table 1.  Descriptive Data of the Subjects. 

Subjects 
Age 
(yrs) 

Height 
(m) 

Weight 
(kg) 

BMI 
(kg·m-2) 

Mean 37.5 1.80 81.8 25.2 

Active Minimum 32.0 1.75 74.0 24.2 

(N = 4) Maximum 42.0 1.84 91.0 27.2 

SD   4.8 0.04   7.2  1.4 

Mean 55.0 1.69 83.0 29.1 

Controls Minimum 53.0 1.68 70.0 24.2 

(N = 2) Maximum 57.0 1.70 96.0 34.0 

SD   2.8 0.01 18.4   6.9 
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Procedures 
Blood Sampling, CD34+ Staining, and Flow Cytometry Assay 
Blood samples were obtained the day before the race and during days 3, 5, and 10 after the race. All 
the samples were obtained between 8:00 and 10:00 a.m. following the same extraction methodology 
described below. Samples were preserved, without prior processing, at a temperature of 4 to 6 ºC 
until transfer to the hematology laboratory, where they were processed according to a blinded design. 
The technicians involved had no knowledge of either the experimental subject or the protocol.  

Peripheral blood samples were collected by puncture of cephalic or basilic vein in the cubital fossa 
and placed in tubes treated with 0.34 M di-potassium ethylenediaminetetraacetic acid anticoagulant. 
All samples were processed within 24 hrs of being collected. Flow cytometry was performed as 
previously described Viscor, G. 2009 (20) using a FACSCanto flow cytometer with FACS Diva 
Software (BD Biosciences). The data were analyzed using the flow cytometry analysis software 
FlowJo (V. 7.6.5). 

Other Analyses  
Blood samples were obtained for other hematological and biochemical analyses on the day before 
the race and during the 2nd and 3rd day after the race. Among the parameters analyzed were 
hemoglobin, hematocrit, plasma creatinine, urea, and glucose (Bellvitge Hospital Laboratory, 
Barcelona, Spain) (Table 2). 

Table 2. Methodology: Days of Analysis. 

Day of study -2 -1 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 CD34+ Cells X 

10
0 

km
 w

al
ki

ng
 

(3
4 

hr
s)

 

X X X 

 Blood Analysis X X X 

 Muscle Ultrasound X X 

 Heart Rate Variability X X X 

Heart Rate Variability  
Heart rate was monitored and analyzed by means of the Kubios 2.0 software. Each subject rested by 
assuming a lying down position for 10 min in a dark and quiet room. Then, the subject’s heart rate 
variability (i.e., beat-to-beat interval) was measured during the 5-min rest period. 

Muscle Ultrasound 
The muscle ultrasound (Mindray M5 Ultrason System, Shenzhen, China) was performed prior to and 
during the 2nd and 3rd day after the race. The rectus femoris muscle in right and left thighs were 
studied at 10 cm from the patella. Also, the tibialis anterior muscles at 9 cm from the vertex of the 
patella and 2 cm from the tibial tuberosity in both legs were evaluated by measuring skin diameter, 
subcutaneous cell tissue, subcutaneous fat, and deep fascia. 
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Statistical Analyses 
The non-parametric Friedman test for repeated measures was used. All tests were performed using 
SPSS v.13. Statistical significance was set at P<0.05.  

RESULTS 

CPC: CD34+ 
Statistically significant differences were observed in the AS group, which showed a 3.5-fold increase 
(range 3.2 to 3.6) in the number of CD34+ cells 5 days after the race (χ2 = 8.2, P = 0.04). However, it 
should be noted that one member of this group was not tested on days 3, 5, and 10 because he was 
suffering from the flu. The CS group showed no changes in these values (Figure 1).

Figure 1. Changes in Circulating CD34+ Progenitor Cells in the Days Following a 100 km Walking Race. 

Analytical Parameters 
Significant changes were again observed in the AS group on day 2 after the race. Hemoglobin (P = 
0.04), hematocrit (P = 0.04), urea (P = 0.04) and creatinine (P = 0.02) were decreased. Conversely, 
glucose levels in this group were significantly higher on day 2 after the race (P = 0.03) (Table 3). The 
CS group showed no change in any of the variables. 
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Table 3. Analytical Parameters. 

Analytical Parameters Day -1 Day 2 Day 3 Friedman Test 

 χ2                        P 

  Hemoglobin (g·dL-1) 15.2 ± 0.8 14.0 ± 0.7 14.1 ± 0.7 6.5 0.038 

  Hematocrit (%) 44.7 ± 2.5 42.2 ± 3.1 44.9 ± 2.3 6.0 0.049 

  Urea  (mg·dL-1)   6.70 ± 0.86   5.25 ± 1.22   5.33 ± 0.55 6.0 0.049 

  Creatinine (mmol·L-1) 90.0 ± 7.9 75.3 ± 7.0 71.3 ± 6.7 7.6 0.022 

  Glucose (mmol·L-1)   5.0 ± 0.4   5.9 ± 0.7 4.3 ± 0.8 6.5 0.038 

Values in the active subjects during the study. 

Heart Rate Variability 
Significant changes were detected in the AS group, specifically a decrease in the mean R-R interval 
(RR) and the high frequency peak (HF) on day 2 after the race, and a decrease in the high frequency 
peak/low frequency peak (LF/HF) ratio on day 3 post-race (Table 4). The CS group showed no 
changes on any of these variables. 

Table 4. Heart Rate Variability. 

Analytical 
Parameters 

Day -1 Day 2 Day 3 Friedman Test 

 χ2                        P 

  Mean RR  1014 ± 130 873 ± 137    1141 ± 77 6.5 0.038 

  HF (Hz) 0.190 ± 0.036 0.172 ± 0.005  0.249 ± 0.027 6.0 0.049 

  LF/HF Ratio 3.11 ± 2.06 3.22 ± 1.84  1.32 ± 0.90 6.0 0.049 

Data with significant differences (P = 0.05). 

Ultrasound 
No changes were observed in either group in relation to the measurements taken before and after the 
race. 
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DISCUSSION 

This study found a significant increase in CPC 5 days after the race in the AS group alone. 
Koutroumpi et al. (10) have demonstrated that different stimuli are capable of increasing the number 
of CPC (10). Laufs et al. (12) found that a single physical effort of moderate intensity lasting only 30 
min increased CPC levels 10 to 30 min post-exercise, with similar results being obtained in other 
studies (11,17) with short tests until exhaustion. However, in contrast to shorter periods of exercise, 
an analysis of the response of 68 advanced-age runners to a marathon race revealed an immediate 
inflammatory response and down regulation of circulating hematopoietic stem cells without changes 
in relation to the endothelial progenitor cells (EPC). This finding may be related to a greater 
differentiation of the remaining CD34 cells with respect to EPCs (2). Contrasting results were found in 
a study of participants in an exhausting 246 km foot race. Here the authors detected an immediate 
release of EPCs that was maintained 48 hrs post-race, which suggests they could be useful as a 
physiological repair mechanism in acute inflammatory tissue injury (8,17).  

Given that Viscor et al. (20) found an increase in CPC 7 days after a short period of muscle 
electrostimulation under hypobaric hypoxia, we decided to maintain CPC monitoring up until day 10. 
In doing so, we observed in the AS group a 350% increase (range 320 to 360) in CPC levels on day 5 
after the race. It is likely that factors independent of inflammation are able to produce the increase in 
CPC. All of these studies seem to agree that different types of exercise are associated with different 
time-concentration schedules of CPC, which could be due to different release patterns or different 
homing dynamics, including in the surrounding tissues, where they are needed for repair processes 
(18).  

The analytical changes in plasma could be the result of the increased plasma volume induced by the 
secretion of ADH and aldosterone, common in physical effort of these characteristics, and may also 
be related to usual rehydration, which is sometimes excessive (1). All these changes could have 
hemorheological implications causing a CPC increase. The heart rate variability time-course of the 
mean RR and HF and of the LF/HF ratio could be due to increased vagal activity (3,14-16), 
stimulating the recovery and anti-inflammatory processes, and also the immune response (13). 

Limitations 
Despite the very homogeneous response in the present study, the sample size is small. Hence, it is 
important that another study with a larger sample is conducted further clarify the findings.  

CONCLUSIONS 

This study has provided initial evidence of important medium-term changes in CPC levels following a 
simple, long endurance walking exercise. The results suggest that different exercise protocols and 
their possible repercussions need to be evaluated by using more repeated measures than is usual. 

Address for correspondence: Oscar Niño, Ctra. Feixa Llarga s/n, Universitat de Barcelona, 
Barcelona, Spain, 08907, Email: oscarnio@gmail.com 
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Entrenamiento, presión arterial y lípidos en adultos con prehipertensión
Training, blood pressure and lipids in adults with prehypertension
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Resumen. El objetivo del presente estudio fue evaluar los efectos de un programa de ejercicio físico sobre la presión arterial, el perfil lipídico y la

condición física en 16 adultos (9 hombres, 7 mujeres; 54 ± 5 años) prehipertensos, sin la presencia de otra enfermedad crónica. El grupo participó en

un programa de ejercicios físicos aeróbico y de fuerza durante 16 semanas, 1.5 horas, 3 veces por semana. La presión arterial, el perfil lipídico, la

condición física y medidas antropométricas fueron evaluadas al inicio y al final del programa. El test de Wilcoxon-Cox se utilizó para evaluar los cambios

pre-post en las variables. Se encontraron disminuciones estadísticamente significativas en la presión arterial sistólica y diastólica basal de ~12/9 mmHg

(p < .05) respectivamente, el VO
2
 pico incrementó ~8 ml/Kg/min (p < .05), la potencia en cicloergómetro aumentó ~51 Watts (p < .05); el IMC

decreció ~2 puntos (p < .05); triglicéridos disminuyeron ~21 mg/dL (p < .05); colesterol disminuyó ~19 mg/dL (p < .05); HDL incrementó ~10 mg/dL

(p < .05) y LDL decreció ~36 mg/dL (p < .05). Conclusiones: el programa de ejercicios físicos produjo mejoras significativas en la presión arterial, el

perfil lipídico y la condición física en este grupo de adultos prehipertensos.

Palabras clave. hipertensión arterial, ejercicio, condición física, lípidos.

Abstract. The purpose of the study was to determine the effect of a physical exercise program on blood pressure, lipid profile and physical fitness on

16 (9 men, 7 women; 54 ± 5 years old) prehypertensive adults, without any other chronic illness. The group followed a physical exercise program for

16 weeks, which last 1.5 hour, three times a week consisting of aerobic activities and strength training. Blood pressure, lipid profile, physical fitness and

anthropometric measurements were assessed pre and post training. Wilcoxon-Cox test was used to compare within group changes. Statistically

significant reductions were found in basal systolic and diastolic blood pressure by ~12/9 mmHg (p < .05) respectively; VO
2
 peak increased by ~8 ml/Kg/

min (p < .05); the peak power achieved during the cycle-ergometer test increased by ~51 Watts (p < .05); BMI decreased by ~2 points (p < .05);

triglycerides decreased by ~21 mg/dL (p < .05); cholesterol decreased by ~19 mg/dL (p < .05); HDL increased by ~10 mg/dL (p < .05); LDL decreased

by ~36 mg/dL (p < .05). Conclusions: this intervention showed significant improvements in blood pressure, lipid profile and physical fitness in this

group of adults with prehypertension.

Key words. arterial hypertension, exercise, physical fitness, lipids.
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Introducción

La hipertensión arterial (HTA), que se define como una elevación

crónica de la presión arterial sistólica (PAS) y/o diastólica (PAD), cons-

tituye una de las enfermedades más frecuentes de las muchas que azo-

tan a la humanidad. La presión arterial en sí misma no es más que una

cifra, y adquiere importancia en cuanto a que a mayor nivel tensional,

tanto sistólico como diastólico, mayor es la morbilidad y la mortalidad

de los individuos (Ezzati et al., 2002).

Más de un cuarto de la población adulta en el mundo en el año 2000

tenía HTA y se estima que para el año 2025 aumentará al 29%, además

tanto los hombres como las mujeres tienen una prevalencia a sufrir HTA

y ésta aumenta con la edad, de manera consistente en todas las regiones

del mundo (Kearney et al., 2005).

La relación positiva entre riesgo de enfermedades cardiovasculares

(ECV) y la PA se da con valores tan bajos como 115/75 mm Hg y se

duplica por cada 20/10 mm Hg de incremento. Una persona normotensa,

a los 55 años de edad tiene un 90% de riesgo de desarrollar HTA durante

el transcurso de su vida (Vasan et al., 2002). La clasificación de la PA

como «prehipertensión» (PAS 120-139 o PAD 80-89 mm Hg) ha sido

introducida para hacer notar en salud pública la importancia de reducir

la PA y prevenir la HTA promoviendo un estilo de vida saludable para

todas las personas (Chobanian et al., 2003).

La HTA en reposo, por encima de los 140 mm Hg en la PAS y/o 90

mm Hg en la PAD, es uno de los factores de riesgo de ECV (enfermeda-

des de las arterias coronarias, infarto, hipertrofia ventricular, etc.) cuya

posibilidad de modificación sigue siendo significativamente alta (López,

Mathers, Ezzati, Jamison & Murray, 2006).

Por estas razones, el Joint National Commitee on Prevention,

Detection, Evaluation, and Treatment of  High Blood Pressure

(Chobanian et al., 2003), la Organización Mundial de la Salud (Whitworth,

World Health Organization & International Society of Hypertension

Writing Group, 2003), el European Society of Hypertension (Mancia

et al., 2013) y el National High Blood Pressure Education Program

(Whelton et al., 2002), recomiendan propuestas como la actividad física

(AF) regular, que mejoran la condición física, para la prevención y

tratamiento de la HTA.

Las modificaciones en el estilo de vida resultan de gran importancia

para la prevención, tratamiento y control de la HTA. Dentro de estas

modificaciones resulta de vital importancia la inclusión de programas de

ejercicio físico (PEF) aeróbico ya que éstos previenen el desarrollo de

HTA y disminuye sus valores en aquellos que la padecen (Rossi,

Dikareva, Bacon & Daskalopoulou, 2012).

Diversos estudios demostraron que la PA, independientemente de

sus valores, se redujo en aquellas personas que participaron en PEF

regulares, encontrándose disminuciones medias en la PAS/PAD iguales

a 7,4/5,8 mm Hg en hipertensos y de 3,2/2,7 mm Hg en normotensos

(Cornelissen, Buys & Smart, 2013; Kelley, Kelley & Tran, 2001).

En la mayoría de los estudios analizados por el American College of

Sports Medicine en su comunicado especial del año 2004 sobre ejerci-

cio e HTA (Pescatello et al., 2004), los participantes fueron hombres y

el rango etario fue de 18 a 79 años de edad. La duración promedio de los

programas de entrenamiento fue de 16 semanas. Dos tercios de los

programas analizados consistían en tres sesiones de AF por semana,

con una duración media por sesión de 40 minutos. Los ejercicios reali-

zados incluyeron caminatas, caminata veloz, carrera, trabajos en bicicle-

tas y otros tipos de actividades aeróbicas.

Con respecto a los triglicéridos plasmáticos, distintos estudios

mostraron que es posible disminuirlos con la AF (Grandjean, Crouse,

O’Brien, Rohack & Brown, 1998; Kokkinos et al., 1998). Las mayores

reducciones se observaron en las personas con las cifras más elevadas y

en las que eran sedentarias (Kokkinos et al., 1995; Seip et al., 1993;

Wilson et al., 1998).

La HTA y la hipercolesterolemia son factores muy importantes a la

hora de determinar el riesgo de ECV de las personas, y su importancia

radica en que los efectos arterioescleróticos de ambas patologías se

potencian exponencialmente cuando se dan en un mismo sujeto. El

aumento en los niveles de colesterol incrementa de forma gradual y

continua el riesgo vascular del hipertenso, además de contribuir tam-

bién, al desarrollo y mantenimiento de la HTA (Lewington et al., 2007).

Los lípidos de baja densidad (LDL) son un poderoso predictor de

riesgo de ECV y está elevado en personas cuya dieta está basada,

2015, Retos, 27, 67-72
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predominantemente, en la ingesta de grasas, especialmente saturadas

(Ziogas, Thomas & Harris, 1997). El LDL plasmático usualmente

disminuye después de un programa de entrenamiento aeróbico (Despres

et al., 1998; Kokkinos et al., 1995; Thompson et al., 1997; Williams,

1997; Wood et al., 1983).

Las partículas de LDL están divididas de acuerdo a sus diferentes

rangos de densidad, marcando cada uno de ellos distintos niveles de

riesgo de ECV. Las partículas más densas y pequeñas correlacionan

directamente con la incidencia de ECV y podrían depender de la elevada

concentración de triglicéridos. Williams et al. (1989) y Williams, Krauss,

Vranizan & Wood (1990) no encontraron cambios en las partículas más

pequeñas después de un año de entrenamiento físico en hombres sanos

pero con sobrepeso; sin embargo, la distancia recorrida por semana y la

reducción de la masa grasa se correlacionaron de forma significativa con

la disminución del LDL más pequeño. Halle et al. (1997) en un estudio

para evaluar hombres hipercolesterolémicos (colesterol > 240 mg/dL),

encontraron menores niveles de triglicéridos y LDL a medida que los

niveles de AF aumentaban.

Los lípidos de alta densidad (HDL), que están asociados con la

reducción en el riesgo de padecer ECV, responden generalmente al entre-

namiento aeróbico y aumentan en forma proporcional al incremento del

gasto energético. Los mejores resultados se observan cuando el entrena-

miento dura más de 12 semanas, encontrándose aumentos de 2 a 8 mg/

dL. Tran et al. (1983) completaron un metaanálisis y encontraron una

correlación inversa entre los niveles iniciales de HDL y los cambios en

éste luego del entrenamiento físico.

Los estudios analizados nos permiten advertir las relaciones entre

el ejercicio físico, la PA y los lípidos, quedando en evidencia la importan-

cia de la implementación de diversos PEF para este grupo poblacional.

Así, en nuestro estudio determinamos los efectos producidos por

un PEF sobre la PA, los lípidos, la condición física y variables

antropométricas en un grupo de adultos prehipertensos.

Metodología

Participantes

Se realizó un ensayo clínico no controlado con un grupo de 16

personas (9 hombres y 7 mujeres) prehipertensas, entre 45 y 60 años

(54 ± 5 años), que concurrieron al Servicio de Medicina del Deporte -

Hospital Centro de Salud (San Miguel de Tucumán, Argentina), diag-

nosticados desde hacía 3 meses como máximo de pre HTA esencial

(Chobanian et al., 2003). Los criterios de exclusión que se aplicaron

fueron: estar bajo algún tratamiento farmacológico, haber padecido un

infarto reciente, dolor en el pecho o mareos concomitantes con la AF,

padecer una enfermedad metabólica no controlada y trastornos múscu-

lo-esqueléticos que pudieran verse agravados con la AF, no debían tener

instrucción sobre hábitos alimentarios ni haber participado en progra-

mas previos de ejercicios físicos. No se tuvo en cuenta al peso corporal

como criterio de exclusión.

Previamente a la participación, se realizó una reunión para explicar

la naturaleza, objetivos y criterios de exclusión e inclusión del estudio.

Cada participante firmó un consentimiento informado, conociendo és-

tos los riesgos y beneficios que conllevan la participación en un progra-

ma que incluye actividades físicas. Se aseguró y resguardó el completo

anonimato de los participantes.

Luego de firmar el consentimiento informado, se procedió a realizar

una revisión médica previa a las evaluaciones iniciales para descartar

posibles contraindicaciones a la práctica de AF.

El estudio se desarrolló cumpliendo con las guías de la Declaración

de Helsinki, revisadas en 1975 y fue aprobado por el comité de bioética

del Hospital Centro de Salud (Argentina).

Diseño

Las evaluaciones fueron realizadas al inicio (pre) y al finalizar las 16

semanas del PEF (post). Durante la duración de la intervención, a los

participantes se les solicitó de no participar en otros PEF.

Para la valoración antropométrica se utilizaron las normas, medidas

y recomendaciones de la Sociedad Internacional de Avances en

Cineantropometría (Norton, Whittingham, Carter, Kerr, Gore, & Marfell-

Jones, 1996). Todos los sujetos, descalzos y con la menor ropa posible,

fueron pesados en una báscula con precisón 0,1 kg y medidos con un

tallímetro con precisión 0,1 cm (CAM base, Manrique Hnos. SRL,

BsAs, Argentina). Con la altura y el peso se obtuvo el índice de masa

corporal (IMC). También se evaluó el perímetro de cintura y cadera

(cinta antropométrica Sanny, Brasil) y se determinó el índice cintutra/

cadera (ICC). Se midieron los pliegues grasos tricipital, subescapular,

suprailíaco y abdominal con un plicómetro FAGA (FAGA Calsize,

FAGA SRL, Argentina) y se obtuvo el porcentaje graso mediante la

ecuación de Yuhasz modificada por Faulkner (Faulkner, 1968).

Con el participante sentado y luego de 10 minutos de reposo, la PA

fue evaluada tres veces en el brazo izquierdo con una separación de 2

minutos entre cada toma (Monitor Omicrom FT, RGB Medical Devices,

Madrid, España). Los valores de la PAS máxima (PAS máx) y la PAD

máxima (PAD máx) fueron obtenidos durante el último minuto de la

prueba en cicloergómetro.

La condición cardiorrespiratoria fue evaluada mediante un

cicloergómetro mecánico (Zuccolo 500C, BsAs, Argentina) utilizando

el protocolo de Astrand-Rhyming (Astrand & Ryhming, 1954). El

consumo de oxígeno pico (VO
2
 pico) se obtuvo mediante el nomograma

de Astrand (Astrand & Ryhming, 1954). Durante la prueba, cada par-

ticipante fue monitorizado constantemente mediante un electrocardio-

grama de 12 derivaciones (CardioScan v.4.0, DM Software, Stateline,

Nevada, USA) el cual también monitorizó constantemente la frecuencia

cardíaca (FC).

Para obtener las muestras de sangre, los participantes concurrieron

al centro entre las 8-9 horas de la mañana con al menos 8 horas de ayuno.

Las siguientes variables fueron analizadas utilizando kits de diagnóstico

(Roche Diagnostics, Basilea, Suiza) para las lipoproteínas de alta densi-

dad (HDL)-C (PEG + colesterol oxidasa), triglicéridos (fosfato de glice-

rol – PAP) y colesterol total (colesterol-oxidasa – PAP). Las lipoproteínas

de baja densidad (LDL)-C fueron calculadas del colesterol total,

triglicéridos y HDL-C.

El PEF (Tabla 1) consistió en la realización de AF aeróbica y de

fuerza durante 16 semanas, 1.5 horas, 3 veces por semana, respetando

las normas aconsejadas por el American College of Sport Medicine

(American College of Sports Medicine, 2009, 2011; Pescatello et al.,

2004).

Con el propósito de llevar un control eficiente sobre las intensida-

des de los ejercicios y su correcta ejecución, se formaron 2 grupos de 8

participantes. Todas las actividades fueron supervisadas por dos Licen-

ciados en Ciencias de la Actividad Física y del Deporte. Cada sesión de

AF fue organizada de la siguiente manera:

• Entrada en calor o acondicionamiento previo, cuya duración fue

de 10 minutos por sesión.

• Entrenamiento aeróbico: las actividades desarrolladas fueron ca-

minata, caminata veloz y carrera. Las sesiones del PEF se realizaron
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Tabla 1 .

Programa de ejercicio físico empleado en la intervención
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a intensidades comprendidas entre el 40% y el 85% de la FC máx.,

tal como se describe en la tabla 1. Para el cálculo de las intensidades

de trabajo se utilizó la FC de reserva. La FC máx de cada participan-

te se determinó mediante la fórmula FC máx = 208 - (0,7*edad)

(Tanaka, Monahan & Seals, 2001). Durante las sesiones la FC de

cada participante fue controlada mediante pulsómetros Polar FT4

(Polar Electro OY, Finlandia).

• El entrenamiento de la fuerza se realizó en circuito, empleando el

propio cuerpo y bandas elásticas Theraband® de resistencia media,

fuerte o extrafuerte, según la fuerza del participante. El trabajo de

fuerza se realizó a intensidades que permitían la ejecución de 3

series de 8 a 12 repeticiones a intensidades que alcanzaban puntua-

ciones de 5-7 en la escala OMNI-RES (Robertson et al., 2003). Se

realizó una serie de ejercicicos para miembros superiores, tronco y

miembros inferiores y un descanso de 2 minutos luego de los tres

ejercicicos. Se trabajó de esta forma hasta completar 3 series. Se

ejecutaron ejercicios de bíceps, tríceps, deltoides, dorsales, abdo-

minales, lumbares, cuádriceps, isquiotibiales y gastrocnemio.

• Vuelta a la calma: se utilizaron ejercicios de estiramientos de la

musculatura más solicitada en cada sesión, caminata en forma rela-

jada (40% FCmáx.) y ejercicios para la mecánica respiratoria. La

duración fue de 10 minutos.

Análisis estadístico

Se realizó un análisis descriptivo de las variables involucradas en

este estudio (media ± desviación estándar (DE)). Todas las variables

ofrecían una distribución normal (test de Kolmogorov-Smirnov); sin

embargo, debido al tamaño muestral se optó por realizar pruebas no

paramétricas. Se utilizó el test de Wilcoxon-Cox para evaluar cambios

entre los momentos pre y postentrenamiento.

Los análisis se realizaron con el paquete estadístico SPSS v.19.0

(IBM SPSS Statistics, Chicago, IL, USA). Se tomó como nivel de

significaciónp < .05.

Resultados

Los datos descriptivos y antropométricos de los participantes se

muestran en la tabla 2. Al finalizar el PEF los participantes disminuye-

ron significativamente (p < .05) el peso, IMC, los perímetros de cintura

y cadera, el ICC y el porcentaje de masa grasa.

En la tabla 3 podemos observar los valores de la condición física, la

presión arterial y el perfil lipídico de los participantes. Al finalizar el

PEF los valores de la FC basal, PAS, PAD, Colesterol, triglicéridos y

LDL disminuyeron significativamente (p < .05).

Los valores del VO
2
 pico absoluto y relativo, la potencia y el HDL

al finalizar el PEF fueron significativamente más altos (p < .05).

La figura 1 ilustra el cambio relativo en el VO
2
 pico absoluto (35%),

el VO
2
 pico relativo (46%), la potencia (59%) y la potencia en relación

al peso corporal (72%).

Discusiones

Las modificaciones en la PA y el entrenamiento

Los mecanismos mediante los cuales la AF produce efectos

hipotensores crónicos no son todavía completamente conocidos. Sin

embargo, unos pocos han sido demostrados: aumento del tono

parasimpático a nivel del miocardio (Pagani et al., 1988), la mejora del

efecto vasodilatador de la función endotelial (Beck, Casey, Martin,

Emerson & Braith, 2013; Higashi & Yoshizumi, 2004), la disminución

de las resistencias periféricas (Lacombe, Goodman, Spragg, Liu &

Thomas, 2011; Martin et al., 1991), la mejora en la elasticidad a nivel

aórtico (Beck, Martin, Casey & Braith, 2013; Collier et al., 2008) y la

disminución de las anomalías neuro-hormonales relacionadas a la HTA

(Kiyonaga, Arakawa, Tanaka & Shindo, 1985).

Entre las mejoras estructurales inducidas por la AF, se ha observado

en ratas con HTA una disminución en la PA en el grupo entrenado, que

estaba relacionada con el aumento en la densidad capilar miocárdica

(Amaral, Zorn & Michelini, 2000). En los seres humanos, a nivel mus-

cular, la AF produce cambios en la estructura vascular que incluyen

incrementos en la longitud y diámetro de arterias y venas así como

angiogénesis (Pescatello et al., 2004). Otros beneficios de la AF también

fueron encontrados por Tanaka et al. (2000), que encontraron mejoras

del 20% en los parámetros de elasticidad de la carótida en personas que

participaron en un programa de caminatas cuya duración fue de 3

meses. En el presente estudio es posible que algunas de estas modifica-

ciones hayan permitido la mejora en los valores de la PA en respuesta al

PEF realizado, donde la intensidad y duración de las actividades fue

mayor que las empleadas por Beck et al. (2013) y Tanaka et al. (2000).

Pescatello et al. (2004), en un metaanálisis describe que la duración

promedio de los PEF en esta población fue de 16 semanas y que la PA,

independientemente de sus valores iniciales, se redujo en aquellas per-

sonas que participaron en los programas de ejercicio físico regulares,

encontrándose disminuciones medias en la PAS/PAD basales de ~7/6

mm Hg en hipertensos.

Así mismo, un análisis que comprende 6 artículos para un total de

48.448 hombres y 47.625 mujeres hipertensos, los cuales participaron

en distintos programas de AF redujeron entre un 16% a 67% su riesgo

de mortalidad cardiovascular (Rossi et al., 2012). Otros estudios han

descrito descensos en la PAS/PAD de ~7/5 mm Hg después de 8 sema-

nas de entrenamiento aeróbico en hombres y mujeres con prehipertensión

(Liu, Goodman, Nolan, Lacombe & Thomas, 2012).

Estos cambios se ven aumentados cuando las intervenciones son

también en el control de la dieta, pérdida de peso y ejercicio, dándose

disminuciones en la PA basal de ~10/6 mm Hg. Reducciones de esta

Nota: valores  son medias ± desvianción estándar. Abreviaciones: IMC = índice de masa corporal; ICC = 

índice cintura cadera. * Diferenci a significativa entre preentrenamiento y postentrenamiento (p < .05).

22.33 ± 2.25*25.11 ± 2.87Porcentaje masa grasa (%)

0.84 ± .06*0.88 ± .07ICC

109.75 ± 5.54*114.93 ± 6.07Perímetro cadera (cm)

92.43 ± 8.88*102.06 ± 10.71Perímetro cintura (cm)

28.95 ± 3.92*31.39 ± 4.47IMC

81.75 ± 11.98*88.69 ± 14.12Peso (kg)

168.08 ± 8.02168.00 ± 8.01Talla (cm)

54 ± 5.5853.87 ± 5.54Edad (años )

Total (n = 16)Total (n = 16)Variables
PostentrenamientoPreentrenamiento

Tabla 2.

Caract erísticas descriptivas de los participantes

Nota: valores son medias ± desvíación estándar. Abreviaciones: FC = frecuencia cardíaca; PAD = presión 

arterial diastólica; PAS = presión  arterial sistólica;  HDL = lípid os d e alta densidad; LDL = l ípidos de baja 

densidad.
* Diferencia significativa entre preen trenamiento y postentrenamiento (p < .05).

114.99 ± 33.83*151.03 ± 45.01LDL (mg/dl)

63.72 ± 11.75*53.31 ± 14.53HDL (mg/dl)
112.06 ± 37.55*132.81 ± 46.23Triglicéridos (mg/dl)

180.81 ± 23.70*199.43 ± 33.35Colesterol  (mg/dl)

178.15 ± 53.49*127.04 ± 59.53Potencia (watt)
29.42 ± 4.84*21.02 ± 4.78VO2 pico (ml/kg/min)

2.42 ± .60*1.87 ± .53VO
2

pico (L/min)

173.12 ± 16.31171.56 ± 21.88PAS máx (mmHg)

76.37 ± 6.37*84.62 ± 9.02PAD máx (mmHg)

113.18 ± 5.54*125.62 ± 4.81PAS basal (mmHg)
75.75 ± 5.91*85.31 ± 5.67PAD basal (mmHg)

158.87 ± 11.97157.81 ± 12.98FC de trabajo en cicloergómetro (ppm)

74.12 ± 4.81*84.12 ± 8.53FC basal (ppm)

Total  (n = 16)Total  (n = 16)Variables

PostentrenamientoPreentrenamiento

Tabla 3.

Valores de la condición física, pres ión arterial y perfil lipídico de los participantes
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magnitud en los valores de la PA pueden llegar a ser similares a aquellas

logradas a través de la farmacoterapia (Miller et al., 2002).

En la misma línea que los trabajos anteriores, en nuestro estudio

también encontramos disminuciones en la PA de ~12/9 mm Hg. Estos

valores son ligeramente superiores a aquellos obtenidos en los estudios

antes mencionados (Liu et al., 2012; Miller et al., 2002; Rossi et al.,

2012). Estas dismuniciones tienen una gran relevancia clínica ya que

disminuciones de 10 mm Hg en la PAS y 5 mm Hg en la PAD estarían,

a largo plazo, asociadas a disminuciones del 40% en el riesgo de muerte

por accidente cerebrovascular y del 30% en el riesgo de muerte por

enfermedades cardíacas (Lewington, Clarke, Qizilbash, Peto & Collins,

2002).

El comportamiento de los lípidos

Numerosos estudios demuestran que los triglicéridos plasmáticos

disminuyen con la AF (Grandjean et al., 1998; Kokkinos et al., 1998),

encontrándose disminuciones medias de ~7 mg/dL (Miller et al., 2002).

En nuestro trabajo, las reducciones medias fueron de ~20 mg/dL.

Con respecto al colesterol total, la bibliografía analizada (Miller et

al., 2002) muestra disminuciones de ~19 mg/dL en los valores, al igual

que en nuestro trabajo, donde encontramos reducciones de ~18 mg/dL.

Por lo expuesto en el estudio de Lewington et al. (2007) existiría una

relación aditiva entre colesterol y aumento de la PA con el consiguiente

incremento en el riesgo de ECV, por lo cual en el presente estudio se

podría decir que el riesgo de padecer ECV bajó también debido a las

disminuciones del colesterol total.

El LDL, que usualmente disminuye después de un programa de

entrenamiento aeróbico (Despres et al., 1988; Kokkinos et al., 1995;

Thompson et al., 1997; Williams, 1997; Wood et al., 1983), en nuestro

trabajo disminuyó en ~36 mg/dL. Estos valores son mayores que los de

otro estudio donde la disminución media fue de ~5 mg/dL (Miller et al.,

2002).

Con respecto al HDL, nuestro trabajo coincide con la bibliografía

que indica que este responde al entrenamiento aeróbico. En un estudio

con hombres que sufrían sobrepeso (Thompson et al., 1997) el incre-

mento medio del HDL fue de ~4 mg/dL. En nuestro estudio se observa-

ron aumentos de ~10 mg/dL.

Pero en otro estudio se encontraron resultados contrarios, con

disminuciones medias de ~9 mg/dL en el HDL (Miller et al., 2002). Esto

podría deberse a la dieta baja en grasas y alta en carbohidratos que

utilizaron en este estudio.

Es por ello importante realizar mejores seguimientos y control en la

dieta de cada uno de los participantes en los PEF, ya que como pode-

mos observar en los estudios anteriores (Grandjean et al., 1998; Kokkinos

et al., 1998), esto influye de manera importante en el aumento o dismi-

nución en todos los lípidos plasmáticos. En nuestro estudio las dismi-

nuciones en los lípidos plasmáticos podrían estar favorecidas por la

inclusión de ejercicios dinámicos para el entrenamiento de la fuerza

(Kelley & Kelley, 2009).

Distintos autores describen mecanismos fisiológicos que relacio-

nan a las dislipemias con la HTA. Por ejemplo se ha propuesto que el

aumento del flujo de los ácidos grasos libres desde la grasa visceral hasta

el hígado, originando hiperactividad del sistema nervioso simpático, es

un mecanismo importante en la patogenia de la HTA relacionada con la

obesidad (Grekin, Dumont, Vollmer, Watts & Webb, 1997; Reaven,

Lithell & Landsberg, 1996). Además, el aumento del flujo de ácidos

grasos libres reduce la función del eje hipotálamo-hipofisario-adrenal,

originando un aumento de la secreción de cortisol y retención de sodio,

que contribuyen también a la HTA (Kelly, Mangos, Williamson &

Whitworth, 1998; Rosmond, Dallman & Björntorp, 1998).

El aumento del flujo de los ácidos grasos libres desde la grasa

visceral directamente hasta el hígado puede también contribuir a la

hipersecreción de lipoproteínas de muy baja densidad ricas en triglicéridos

desde el hígado (Riches et al., 1999). El aumento de la secreción y la

reducción de la eliminación (Cabezas et al., 1993) de lipoproteínas de

muy baja densidad origina un aumento de las concentraciones en plasma

de restos de lipoproteínas aterogénicas, que también constituyen un

enlace entre la dislipidemia y la HTA.

La reducción de la vasodilatación dependiente del óxido nítrico se

ha asociado con la concentración en plasma de lipoproteínas aterogénicas

ricas en triglicéridos y a los ácidos grasos libres no esterificados (Bredie,

Tack, Smits & Stalenhoef, 1997). Por tanto, es muy importante la

disminución y control de estos residuos ya que pueden contribuir al

desarrollo de aterosclerosis prematuras y a la expresión de la HTA.

Condición física

Con respecto a las intensidades, el ACSM (2004) recomienda tra-

bajar al 40-60% del VO
2
 de reserva. En nuestro estudio utilizamos la FC

de reserva y el entrenamiento aeróbico se desarrolló a intensidades

comprendidas entre el 40% y 85% de la FC máx estimada para cada

participante.

El tipo de actividad seleccionada coincide con las propuestas por el

ACSM (2004, 2011), es decir, caminata, caminata veloz y carrera utili-

zando ejercicios de fuerza como complemento.

Como se puede observar en los resultados obtenidos, encontramos

mejoras en el VO
2
 pico de ~8 ml/kg/min estimado en cicloergómetro, lo

que equivaldría a un aumento de 2.4 METs.

Por lo observado a través de los antecedentes, donde nos dice que

por cada MET de incremento en la capacidad del ejercicio le otorga un

12% de posibilidades de supervivencia a todos los sujetos normales y

con ECV (Myers et al., 2002) y otro estudio que indica que por cada

MET de incremento en la capacidad máxima obtenida hay una reduc-

ción del 14% en los eventos cardíacos entre personas menores de 65

años y un 18% entre los mayores de 65 (Goraya et al., 2000), se podría

afirmar que en este programa los participantes lograron entre el ~29%

más de posibilidades de supervivencia ante cualquier tipo de enferme-

dad, y una reducción de ~34% en el riesgo de padecer un evento cardía-

co.

La FC en reposo disminuyó en un estudio analizado ~9 ppm

(Stevens et al., 2001) mientras en nuestro estudio disminuyó una media

de ~10 ppm.

Como se ilustra en la figura 1, al finalizar el PEF hubo incrementos

en la potencia absoluta (59%) y en la potencia relativa al peso (72%).

Tales incrementos nos indican mejoras en la fuerza de los miembros

inferiores así como también mejoras en la economía del esfuerzo realiza-

do dado que los participantes fueron capaces de desarrollar más poten-

cia sin incrementos en la FC ni en la PA y las cargas obtenidas al inicio del

PEF fueron alcanzadas con menores valores de VO
2
 y FC.

Con respecto al peso, en estudios observados donde se tuvo en

cuenta la dieta, la PA y la actividad física, hubo descensos de ~5 kg

(Stevens et al., 2001) y en nuestro estudio se dieron disminuciones

medias de ~7 kg. Estas disminuciones en el peso corporal y el IMC de

los participantes en el presente estudio favorecerían la disminución de

sus valores de PA ya que se ha visto que la reducción del peso corporal,

del IMC y la AF tienen un efecto sinérgico en la reducción de las cifras

de la PA y reducen el riesgo de padecer HTA (Gelber, Gaziano, Manson,

Buring & Sesso, 2007; Hu et al., 2004; Pescatello et al., 2004).

La mayoría de los estudios encontrados describen con poca preci-

sión los PEF desarrollados para hipertensos. En ellos se mencionan

actividades generales (caminata, trote, entrenamiento en cicloergómetro

o en cinta), duración e intensidad y en pocos los volúmenes de las

actividades aeróbicas realizadas.

Conclusiones

En definitiva, el impacto producido por un PEF en forma regular y

monitorizada en el grupo de personas participantes fue muy positivo,

permitiendo mejorar la condición física, reduccir la PA, porcentaje graso

y mejorar los niveles plasmáticos de colesterol, triglicéridos, LDL y

HDL.

Los resultados obtenidos en nuestro estudio reflejan los beneficios

de la AF y la avalan como una parte fundamental en las terapias de
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prevención, tratamiento y control de la HTA.

Creemos que la prescripción de la AF y hábitos de vida saludables

son parte de una estrategia de cambio de comportamiento, que llevarán

a la adopción de un estilo de vida físicamente activo y una dieta sana y

equilibrada. Como tal, es muy importante tener en cuenta el estilo de

vida, el medio ambiente, y la situación social de las personas a fin de

proponer un guión adaptado a cada necesidad. Es sólo de esta manera

que la adopción de hábitos de vida saludables serán sostenibles en el

tiempo.

Limitaciones

En nuestro estudio no contamos con un grupo control para poder

comparar los efectos del PEF. También sería muy importante el incre-

mento y aleatorización de la muestra.

Si bien se emplearon ténicas internacionalmente aceptadas, por

motivos económicos nos resultó imposible la evaluación de la condición

física de los participantes mediante pruebas de laboratorio directas para

obtener valores más exactos y tampoco pudimos controlar el compor-

tamiento de la PA de manera ambulatoria.

La dieta es un factor importante a tener en cuenta en futuros estu-

dios y que en el nuestro no fue controlado.

También consideramos que el uso de acelerometría para monitorizar

la intensidad y cantidad de AF, antes, durante y luego del PEF, se debería

tener en cuenta en futuros estudios.

Una vez finalizados estos programas de AF, sería importante reali-

zar el seguimiento de los participantes para evaluar el comportamiento

a lo largo del tiempo de las distintas variables analizadas.
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Abstract  
Our purpose was to study the effects of aerobic, 
resistance, and mixed (aerobic and resistance) training 
programmes and detraining on blood pressure (BP) 
during maximal exercise in healthy people. 
We randomized 32 physically active, healthy 
participants into aerobic (AER), resistance (RET), and 
mixed aerobic and resistance (MIX) exercise groups, 
and included a control group (CON). The exercise 
groups trained for 60 min 3 times/wk for 6 wk, and a 
maximal cycle ergometer test was performed before 
and after training (assessments 1 and 2, respectively), 
and at 3 wk after detraining (assessment 3). BP was 
determined before the test and at exhaustion during 
the test. 
At maximal exercise, there were differences in systolic 
and diastolic BP after training and detraining in the 
three different training groups, but there were no 
changes in the CON group. Systolic BP decreased 
significantly in the AER group between assessments 1 
and 3 and assessments 2 and 3, in the RET group 
between assessments 1 and 3, and in the MIX group 
between assessments 1 and 2 and assessments 1 and 
3. Diastolic BP decreased significantly in the AER 
group between assessments 1 and 2 and assessments 
1 and 3, and in the RET group between assessments 1 
and 3, but did not change in the MIX group. 
There are evident differences in BP changes among 
the three training groups regarding timing, intensity, 
duration and inter-individual variability. Together 
with previous studies, these results indicate than we 
can no longer only consider how BP is affected by 
exercise in general, but that we must also consider the 
effects of different training programmes on BP. 
 

Key Words: Antihypertensive Therapy, 
Exercise/Hypertension, Hypertension-General. 

 
1. Introduction  
 
Hypertension is one of the main risk factors for 
cardiovascular illness, the most important cause of 
death in developed countries, 1 and avoiding a 
sedentary lifestyle has been a cornerstone of its 
management 2. The effects of aerobic training on 
blood pressure (BP) have been widely studied 3, while 
the effects of resistance training have been studied to 
a lesser degree 4,5. However, there is a lack of studies 
into the influence of mixed training (aerobic plus 
resistance), despite being the best option to improve 
performance 6,7 and health in patients of different ages 
and with different pathologies 8. In a previous study, 
our group detected different BP responses at rest and 
submaximal effort after different training 
programmes 9. We considered it necessary to clarify 
these responses in healthy people before exploring the 
different training approaches in patients with 
different pathologies. Therefore, we studied the 
maximal BP response to a maximal graded exercise 
programme, which is a common exercise test, to 
clarify whether there was a homogeneous response or 
if there were differences after specific training 
programmes. 
The purpose of the present study was to study the 
maximal BP response to a maximal graded exercise 
test in a sample of healthy young physically active 
men before and after three different training 
programmes (aerobic, resistance, and mixed) and 
detraining. 
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2. Materials and Methods  
 
Forty-three healthy physical education students 
agreed to participate in the study (males; age 22.0 ± 
2.4 years; height 1.79 ± 0.05 m; weight 71.2 ± 5.1 kg; 
and body mass index 22.4 ± 1.6 kg·m-2) (Table 1). All 
of the participants regularly engaged in different 
sports (5 h/wk), but none was specifically trained. 
After consenting to participate, participants were 
randomly assigned to one of four different training 
groups: aerobic (AET), resistance (RET), aerobic plus 
resistance (MIX), or control (CON). 
The sample size (n = 10 per group) was calculated 
according the significant decreases of 16 mmHg in 
systolic BP for exercise, as reported by Lovell et al. 10. 
The sample calculation was made with an α error of 
0.05, and a β error of 0.20. 
Four participants were excluded for not completing 
the study protocol; this included one participant in 
the AET group because of muscle injury, and one 
participant in the MIX group and two participants in 
the CON group for failing to complete the scheduled 
training programme. In addition, seven participants 
were excluded because some data for at least one of 
the three physical stress tests were missing (i.e., in BP 
assessment). Therefore, 32 participants completed all 
protocols, with 7, 8, 8 and 9 in the AET, RET, MIX and 
CON groups, respectively. 
 
TABLE 1  
Basic Parameters of the Three Study Groups 

  Age  Height   Weight  BMI  

  (years) (m) (kg) (kg·m-2) 

AET 22.3 ± 1.9 1.76 ± 0.04 70.9 ± 3.9 22.7 ± 1.2 

RET 21.4 ± 1.4 1.79 ± 0.04 68.0 ± 3.6 21.1 ± 1,2 

MIX 23.6 ± 3.8 1.79 ± 0.07 73.3 ± 6.5 22.8 ± 1.8 

CON 21.0 ± 1.1 1.78 ± 0.04 72.4 ± 4.8 22.7 ± 1.4 

Not significant differences, values are mean ± SD. 

 
2.1 Procedure 
 
All experimental procedures were approved by the 
local bio-ethical committee and were carried out in 
accordance with the ethical guidelines laid down in 
the Helsinki Declaration. Before participating in the 
study, participants read and signed an informed 
consent form. 
Participants in all four groups underwent maximal 
intensity testing on an incremental cycle exercise test. 
This started at 0 W and increased at intervals of 20 
W/min until volitional exhaustion. Once their 
maximal exercise intensity was obtained, they 
followed their assigned aerobic training programme 
for 6 wk, pedalling at 60% of the maximal intensity 
achieved, with the workload adjusted weekly. 
Participants assigned to the RET and MIX groups 

were first tested through a one repetition maximum 
(1RM) test to determine the maximum weight that 
could be used to complete one repetition. We used 
40% of the 1RM for the upper body (i.e., chest press, 
pull-down [upper back], triceps extension, biceps curl 
and shoulder press) and 60% of the 1RM for the hips 
and legs (i.e., squat, calf raise, quadriceps extension, 
leg curls [hamstrings] and leg press) as the starting 
weights for the first resistance training 11. If the 
participant could not complete the minimum number 
of repetitions (i.e., 10) using the correct technique, the 
weight was reduced. After this, they followed their 
assigned specific training programme for 6 wk. 
Workloads were adjusted weekly by increasing 
resistance as needed (typically 5%–10% per week) if 
the participant could lift the weight comfortably (i.e., 
more than 12 repetitions). 
Participants in all three exercise groups (RET, AET 
and MIX) were required to exercise 3 times/wk for 60 
min on each occasion. The RET and AET groups 
performed only resistance or exercise training during 
that time, while the MIX group did 30 min each of 
resistance and exercise training. 
 
2.2 Training programs 
 
 

1. AET: exercise on a cycle ergometer at 60% of 
their maximal workload for 60 min. 

2. RET: a resistance circuit consisting of ten 
workstations that alternated upper and 
lower body exercises (see above) twice (each 
one accomplished in 30 min). The prescribed 
weights allowed them to perform a 
maximum of ten repetitions with rests of 2 
min between sets. Each repetition included a 
slow, controlled movement (2 s up and 4 s 
down), one full inspiration and expiration, 
and no breath holding (i.e., no Valsalva 
manoeuvre) 11. 

3. MIX: one resistance circuit (i.e., 30 min) plus 
AET for 30 min. 

4. CON: habitual activities, without any special 
training. 

 
2.3 Maximal physical test 
 
Participants were evaluated on a cycle ergometer 
(Excalibur, Lode, Groningen, Netherlands) before and 
after the training period, and at 3 wk after finishing 
the training period. All exercise tests were carried out 
at least 3 h after a light meal, at an ambient 
temperature of 22°C to 24°C and at a relative 
humidity of 55%–65%. Participants were instructed 
not to perform any vigorous physical activity for 72 h 
before testing. 
Ventilatory measurements of oxygen consumption 
and expired carbon dioxide were measured using an 
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automatic gas analysis system (Metasys TR-plus, 
Brainware SA, La Valette, France) equipped with a 
pneumotachograph that utilized a two-way mask 
(Hans Rudolph, Kansas, USA). Before each test, we 
performed gas and volume calibration according to 
the manufacturer’s guidelines. 
Haemodynamic information was obtained at maximal 
exercise by non-invasive finger-cuff technology 
(Nexfin, BMEYE Amsterdam, Netherlands). The 
Nexfin device provided continuous BP monitoring 
from the resulting pulse pressure waveform, and was 
able to calculate the systolic and diastolic BP. 
Participants were connected by wrapping an 
inflatable cuff around the middle phalanx of a finger, 
with the artery pulse 'fixed' to a constant volume by 
application of an equivalent change in pressure 
against the BP. This resulted in a pressure waveform 
(i.e., the clamp volume method). An 
electrocardiogram (ECG) was continuously 
monitored (CardioScan v.4.0, DM Software, Statelin, 
Nevada, USA). Mean values were evaluated in the 2 
min before exertion and in the last 2 min of exertion. 
 
3. Statistical analysis 
 
The Kolmogorov–Smirnov test was used to establish 
the normal distribution of the different samples. For 
the variables with a normal distribution, a repeated-
measures analysis of variance with Bonferroni post-
hoc test was used to assess the differences between 
groups (AET, RET, MIX and CON) and in the same 
participants at different times (the three experimental 
trials). A significance level of P < 0.05 was used for all 
statistical analyses. All data in the text are presented 
as means ± standard deviation (SD). The analyses 
were performed using SPSS for windows, version 15.0 
(SPSS Inc., Chicago, USA). 
 
4. Results 
 
At the beginning of the study, there were no 
significant differences between the four groups in the 
measured variables. 
 
Systolic BP 
 
Systolic BP values during the maximal exercise tests 
showed statistical differences between the training 
groups for the three evaluations (F = 3.8, P = 0.024). In 
the AET group, there were statistical differences 
between the three evaluations (before, after and 
follow-up) (F = 9.56, P = 0.029). The systolic BP 
decreased by 34.1 ± 8.8 mmHg between assessments 1 
and 3 (P = 0.01) and by 21.3 ± 5.9 mmHg between 
assessments 2 and 3 (P = 0.01) (Figure 1). In the MIX 
group, we also found statistical differences between 
the three evaluations (before, after and follow-up) (F = 
20.68, P = 0.04). The systolic BP decreased by 15.8 ± 5.3 

mmHg between assessments 1 and 2 (P = 0.025) and 
by 21.4 ± 4.4 mmHg between assessments 1 and 3 (P = 
0.003) (Figure 1). In the RET group, systolic BP 
decreased by 22.5 ± 7.1 mmHg between assessments 1 
and 3 (P = 0.02) (Figure 1) 
 
Diastolic BP 
 
The AET group showed statistical differences 
between the three evaluations (before, after and 
follow-up) (F = 9.17, P = 0.032), with decreases of 12.5 
± 3.2 between assessments 1 and 2 (P = 0.012) and of 
13.9 ± 3 mmHg between assessments 1 and 3 (P = 
0.005) (Figure 2). In the RET group, diastolic BP 
decreased by 17 ± 6.8 mmHg between assessments 1 
and 3 (P = 0.04) (Figure 2). 
 
 

 
 
Figure 1 Systolic BP during maximal exercise: differences 
between assessments 1 and 2, and assessments 1 and 3 
(mean ± SD) 
 

 
Figure 2 Diastolic BP during maximal exercise: differences 
between assessments 1 and 2, and assessments 1 and 3 
(mean ± SD) 
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TABLE 2 
 

Maximal exercise  

    
Pre    

training 
Post 

training Follow-up   

FC 
(beat·min-1) 

AET 190.4 ± 6.9 186.3 ± 19.5 183.9 ± 18.8   

RET 185.3 ± 9.7 176.5 ± 15.0 177.7 ± 10.6   

MIX 175.3 ± 10.7 169.9 ± 10.4 171.3 ± 13.1 1 

CON 183.6 ± 9.7 175.0 ± 8.3 175.4 ± 10.5 1, 2 

                        

SBP              
(mmHg)  

AET 209.5 ± 12.6 196.8 ± 19.4 175.4 ± 14.7 a, 2, 3 

RET 194.4 ± 20.1 169.2 ± 35.0 171.9 ± 10.8 a, 2 

MIX 206.4 ± 17.3 190.6 ± 20.9 185.0 ± 22.5 a, 1, 2 

CON 201.1 ± 21.9 192.6 ± 22.7 198.1 ± 26.8   

                        

DBP               
(mmHg)  

AET 116.7 ± 6.9 104.1 ± 6.2 102.7 ± 6.1 1, 2 

RET 114.3 ± 13.0 106.5 ± 18.6 97.3 ± 13.7 2 

MIX 122.2 ± 8.9 118.3 ± 16.5 113.7 ± 7.6   

CON 110.5 ± 11.7 106.2 ± 16.5 112.7 ± 18.7   

 
a: Significant difference between groups (P < 0.05), 1: 
Significant difference between Pre-training and Post-training 
(P < 0.05), 2: Significant difference between Pre-training and 
Follow-up (P < 0.05), values are mean ± SD. 
 
5. Discussion 
 
The most important findings of the present study are 
the evident differences in BP changes between the 
three training groups with regard to timing, intensity, 
duration and inter-individual variability. At maximal 
exercise, there were differences in systolic and 
diastolic BP after training and detraining in the three 
training groups, while no changes occurred in the 
CON group. Systolic BP decreased significantly in the 
AER group between assessments 1 and 3 and 
assessments 2 and 3, in the RET group only between 
assessments 1 and 3 and in the MIX group between 
assessments 1 and 2 and assessments 1 and 3. 
Diastolic BP decreased significantly: in the AER group 
between assessments 1 and 2 and 1 and 3, in the RET 
group only between assessments 1 and 3 and in the 
MIX group there were no changes. 
The effects of exercise or training programmes on 
resting BP have been well studied, but not the effects 
during maximal exercise 12. A meta-analysis reported 
a mean reduction in resting systolic and diastolic BP 
of 3.2–2.7 mmHg 13 and 3.2–3.5 mmHg, respectively 
14,15. Furthermore, decreases in systolic BP have been 
seen in overweight or obese men and women aged 
40–66 y, who were considered responders to a 12-wk 
mixed training programme. That programme 
comprised exercising for 5 d/wk, with each session 
lasting 30 min; during those sessions, they undertook 
15 min of aerobic exercise (walking on treadmill at 
60% of heart rate reserve, with an approximate caloric 

expenditure of 537 kcal/wk and 15 min of resistance 
exercise. Responders had a 6.4% improvement in 
VO2max compared with the pre-training evaluation 16,17. 
In the MIX group in our study, we observed a 15.8-
mmHg decrease in the systolic BP at maximal exercise 
after 6 wk (half of the total training time with respect 
to the previous study) during a 60-min session 
composed of 30 min each of aerobic and resistance 
training. The aerobic training was at 60% of their 
maximal workload, and consumed 901 kcal/wk of 
their caloric expenditure, which was approximately 
364 kcal/wk more than in the previous study. 
Moreover, the decrease in the systolic BP remained 
after 3 wk of follow-up (21.4 mmHg). These changes 
may have been promoted by adaptation mechanisms 
after the exercise programme, such as the decrease in 
the resting heart rate, increased venous return and 
stroke volume (the increase in systolic volume 
produces an increase in systolic BP if the other 
variables are not modified), vascular structural 
adaptations, improvements in insulin sensitivity, 
decreased sympathetic activity, decreased body 
weight 18–20, and increased endothelium-dependent 
vasodilation through increased nitric oxide 
production 21–23. 
Our work indicates that the 6-wk AET programme 
decreased the systolic BP at maximal exercise (by 34.1 
mmHg) after completing the programme, and that a 
significant decrease persisted 3 wk after detraining 
(by 21.4 mmHg). Participants trained on a cycle 
ergometer for 60 min at 60% of their maximal 
workload, and their approximate caloric expenditure 
was 2094 kcal/wk. A study in patients with 
hypertension found that a single session of aerobic 
exercise (30 min, cycling at 40%–70% of VO2max, 
approximate caloric expenditure of 273 kcal) was 
associated with a decline in systolic BP of 6 mmHg 24. 
Our results are also consistent with findings in 
healthy, normotensive African-American males, after 
8 wk of aerobic training (3 d/wk, 30 min each session, 
cycling at 70% of VO2peak; approximate caloric 
expenditure of 871 kcal/wk) who had a 4-mmHg 
reduction in systolic BP 25. 
Resistance training is usually associated with 
increases in strength, functional ability and muscle 
hypertrophy 26. However, a previous study has 
described that resistance training for 5–6 wk provided 
sufficient stimulus to induce vascular adaptations 27, 
while others have demonstrated that it can generate 
an increase in resting arterial diameter 28 and could 
reduce cardiovascular risk factors 29. Previous 
research has shown that resistance training could 
have beneficial effects on BP. In a study of sedentary, 
healthy college age participants (both sexes), an 8-wk 
resistance training programme (5 d/wk, 3–5 sets, 5–10 
repetitions) resulted in a significant decrease of 4.5 
mmHg in the systolic BP 30. Also, in a group of 
healthy physically active participants (both sexes), a 
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24-wk resistance training programme (3 d ⁄wk, high-
intensity exercise at 80% 1RM, 12 exercises of 8–12 
reps each) resulted in a significant decreased in the 
mean BP of 4 mmHg 31. Our findings in the RET 
group, showed beneficial results with only 6 wk of 
training, with a significant decrease in systolic BP of 
22.5 mmHg after completion. 
Classically, the diastolic BP shows only minor 
changes during exercise in normotensive persons, and 
the average diastolic BP tends to increase more 
during cycle ergometer testing than during treadmill 
testing. In contrast, no differences in exertional 
systolic BP have been observed between the two tests 
32. In our experiment, the diastolic BP was higher than 
expected, but because it was measured during 
maximal exercise, isometric contraction of the 
contralateral arm could increase peripheral resistance 
and modify the diastolic BP. Although we used 
continuous monitoring by finger 
photoplethysmography, which is advantageous for 
assessing acute BP changes 33, it produces greater BP 
variability at higher exercise intensities 34. 
 
6. Limitations 
 
The main limitations of the study derive from the fact 
that it was performed in a population of young, 
normotensive, Caucasian males. Further studies are 
needed to assess the responses in women and the 
elderly, in other ethnic groups and in patients with 
hypertension. Another limitation is the inter-
individual variability that was seen in the training 
responses, with more variability after the resistance 
training programmes. Monitoring changes in the 
programme is necessary to evaluate the responses, 
and to identify factors that optimize responsiveness to 
exercise. This should increase the functional benefits, 
especially in other groups, such as older adults 35. 
 
7. Conclusions 
 
In conclusion, we found clear differences in BP 
changes among the three training groups, with 
exercise programmes clearly able to decrease the BP 
during a maximal exercise. Together with previous 
studies, these results indicate than we can no longer 
only consider how BP is affected by exercise in 
general, but that we must also consider the effects of 
different training programmes on BP. 
 
What is known about this topic? 

• Avoiding a sedentary lifestyle is a 
cornerstone of treating hypertension. 

• Different types of training have been 
studied, but most currently advise mixed 
training. 

 
 

What this study adds 
• There are evident differences in BP changes 

with different types of training with regard 
to timing, intensity, duration and inter-
individual variability. 

• Our results, together with those of previous 
studies, indicate than we can no longer only 
consider how BP is affected by exercise in 
general, but that we must also consider the 
effects of different training programmes on 
BP. 
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