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R E S U M E N

Variación de la temperatura de la piel durante y después del tratamiento con baño 
de contraste 

Objetivo. Evaluar la variación de la temperatura de la piel durante y después del tratamiento con baño de 

contraste (TBC) en individuos sanos. 

Métodos. Se separó a 20 individuos de forma aleatoria en dos grupos de 10, a los que se sometió: a) al proto-

colo A (PA), para iniciar tratamiento con 4 minutos de inmersión en agua caliente y terminando con 1 minuto 

en agua fría, o b) al protocolo B (PB), iniciando el tratamiento con 1minuto de inmersión en agua fría y termi-

nando con 4 minutos en agua caliente. Cada protocolo se realizó 4 veces durante un total de 20 minutos. Para 

medir la temperatura superficial, se utilizó un termómetro infrarrojo sobre la piel del tobillo anterolateral, 

antes, durante y después del baño de contraste. Las mediciones de temperatura de la piel se tomaron 3, 6, 9 y 

12 minutos después de la TBC para medir el tiempo para volver a la temperatura del cuerpo en reposo.

Resultados. Se aplicó el análisis de varianza ANOVA de medidas repetidas para determinar el efecto de la 

aplicación general del TBC en el grupo experimental. En los dos protocolos, PA y PB, hubo una diferencia 

significativa con interacción en el grupo control frente al grupo experimental frente al tiempo de aplicación. 

El Post-hoc Tukey’s Test, utilizado para comparar las medias, mostró una diferencia significativa en todos los 

pares del grupo control frente al grupo experimental en el PA y el PB en 5, 10, 15 y 20 minutos. Después del 

TBC, hubo diferencias significativas en 3, 6 y 9 minutos para el PA, y no hubo diferencias significativas para 

el PB en todos los intervalos. 

Conclusión. Se produce una variación significativa en la temperatura de la superficie de la piel en ambos 

protocolos. El PA mostró un retraso mayor en el regreso a la temperatura superficial de reposo después del 

tratamiento del baño de contraste, comparado con el PB o el grupo control, lo que implica que el tratamien-
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A B S T R A C T

Objective. To evaluate the variation of skin temperature during and after contrast water bath (CWB) in 

healthy subjects. 

Methods. Twenty volunteers were randomly separated into two groups of 10 subjects and submitted either 

protocol A (PA), beginning therapy with 4 minutes/immersion in warm water and ending with 1 minute in 

cold water or protocol B (PB), beginning with 1 minute/immersion in cold water and ending with 4 minutes 

in warm water, each protocol was performed four times 20 minutes of total treatment time. Skin temperature 

was measured with an infrared thermometer above the anterolateral ankle skin before, during and after 

CWB. Skin temperature measurements were taken 3, 6, 9 and 12 minutes after CWB to measure the time to 

return to resting body temperature (RBT).

Results. The repeated measures ANOVA was applied to determine the general effect of the CWB in the 

experimental group. Significant difference was found in both protocols PA and PB interacting control group 

versus experimental group versus time of application. The post-hoc Tukey’s test for comparison of means 

also showed significant differences for all pairs of control group (CG) versus experimental groups (EG) in PA 

at intervals of 5, 10, 15, and 20 minutes; and for PB at intervals of 5, 10, 15, and 20 minutes. After CWB, 

significant differences were found in PA at intervals of 3, 6 and 9 minutes to return to RBT between the hot 

and cold conditions, expectedly no significant differences for PB were found in all intervals. 

Conclusion. Significant variations in the skin temperature were obtained in both protocols. PA showed a 

greater delay in returning to the resting local temperature after the contrast bath as compared with PB or 

control group implying treatment should terminate depending upon factors of blood circulation or muscle 

repair. Further studies should be conducted to evaluate CWT in specific populations where inflammation or 

injury has already occurred.

© 2011 Revista Andaluza de Medicina del Deporte.
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Introduction

For over 2000 years, contrast water therapy (CWT) has been a popular 

tool for treating sports, rheumatic, and orthopedic injuries1,2. This 

procedure consists of alternating the immersion of a distal segment in 

warm and cold non-constant water temperatures3-8. Recent studies in 

athletic recovery9-15 have demonstrated that the use of CWT clearly 

improves athletic recovery after exhaustive exercise, yet its use in other 

therapeutic interventions continues to be explored. 

In clinical treatment, CWT is conducted in a range between 37°C to 

43°C for hot baths and cold baths of 12°C to 15oC which theoretically 

alternates the area between vasoconstriction and vasodilatation. Versey 

et al10 (2011) found for athletic recovery that contrast therapy was not 

dose dependent and improvements were seen after 12 minutes or more 

of hot and cold CWT. Myrer et al16 (1994) demonstrated that a ratio of 

4:1 was sufficient for skin temperature to react in this fluctuation and 

that the significant fluctuations in subcutaneous temperatures signify 

the peripheral circulation of the skin caused by contrast therapy7.

This contrasting temperature function in CWT remains unclear in its 

implication for clinical use. Several studies16-19 have demonstrated that 

contrast therapy fails to penetrate muscular tissue depths of 1 to 3 cm, 

therefore not utilizing the physiological and therapeutic effects of heat 

on tissues6. However, Pournot et al20 (2011) explored the short term 

physiological effects of different water temperatures after exercise and 

found that it was the cold water and CWT that were more effective 

and faster in acute athlete recovery. The therapeutic mechanism 

suggested by Pournot et al20 is that the cold water portion of the 

treatment suppressed the inflammatory and damage markers in plasma 

concentrations reducing the passive leakage by disrupted skeletal 

muscle resulting in an increase in force production for ensuing exercise. 

Though in a study by Fiscus21 (2005) the activity of cold therapy had no 

effect on blood circulation (BC) and that warm water therapy significant 

increased BC and CWT showed consistent fluctuations in the blood flow 

during a 20 minute treatment. Unfortunately, therapeutic use of CWT in 

diabetic patients has been shown in several studies to have little or no 

vascular response22-24 yet there was an improved response when global 

heating of the ambient was applied removing the sympathetic 

vasoconstriction tone of diabetic patient25.

Currently, the interaction between the heating and cooling phases of 

CWT remains difficult to deduce its therapeutic application in clinical 

uses outside of athletic recovery. The current protocol in CWT may 

terminate after either warm or cold application26 depending on the 

stage of the injury, the desired effect of the treatment, and the ability of 

the patient to participate. However, the mechanism of alternating 

between heat and cold at the subcutaneous level remains unclear. In the 

sub-acute stage, the treatment typically concludes with cold application, 

whereas treatment of a more chronic condition often concludes with 

heat application. In short, if vasoconstriction is desired, treatments 

typically finish with cold; if vasodilatation is desired, treatments end 

with heat3. Thus the therapeutic process that CWT utilizes may alter the 

use in clinical treatment, and the sequence in which these therapies 

should end and begin its application.

In this study, we examined the peripheral circulation of the skin by 

measuring superficial skin temperatures during and after CWT. We hope 

to provide insight into the interaction of the hot and cold conditions in 

CWT in healthy subjects.

Methods

Subjects

The study was submitted to the local ethical committee and was 

performed after each volunteer gave their informed consent.

Twenty healthy volunteers (12 women/8 men; 21.9±1.7 years old; 

62.78±8.4 kg; 1.67±0.1 m, and body mass index 22.7±2.0) participated in 

our study. Exclusion criteria were: vasomotor instability, loss in 

superficial skin sensibility, neuropathy, obesity (BMI > 30), systemic and 

metabolic disease, intolerance to cold or heat, dermatitis and a lower 

limb injury in the previous six months.

Experimental procedures

Instruments

– Two plastic containers for hot and cold water, containing six liters of 

water plus 1 kg of ice cubes, and seven liters of warm water with electrical 

resistance (boiler metal model WE – 1,000 W/127V Resiswal®);

– Digital hygrometer humidity thermometer (Minipa-MT24) to 

measure the temperature and relative humidity in the room with an 

accuracy of ± 1°C for temperatures between 0°C and 40°C; 

– Thermometer (non-contact infrared thermometer - THERMO TECH®) 

used to measure skin temperature and water, with an accuracy of ± 2°C. 

The 20 volunteers were randomly divided into two groups with 10 

volunteers in each protocol (A, B). All volunteers participated as their 

control condition, with the lower left limb designated for control 

condition (room temperature), and the lower right limb segment was 

utilized in the experimental condition (A or B). Skin temperature was 

measured in the talofibular ligament region always alternating and 

bilaterally, to ensure that no injury occur.

The volunteers were kept in a sitting position with knees at a 90 

degree angle with their feet flat on a dry towel on the floor. The ambient 

temperature, relative humidity, and the temperature of cold and heated 

water were measured at the beginning and end of each trial. The average 

initial temperature of the warm water was 40.4±0.3°C and 10.3±0.2°C 

for cold water for both protocols (A and B).

Experimental conditions 

Both protocol A and B underwent CWT (complete immersion of the 

right ankle in warm water for 4 minutes followed by immersion in cold 

water for 1 minute) in 4:1 ratio, 4 sets for a total of 20 minutes. Skin 

130

to debe terminar, dependiendo de factores de circulación de la sangre o la reparación del músculo. Deben 

llevarse a cabo nuevos estudios para evaluar la TBC en poblaciones específicas, donde ya se ha producido la 

inflamación o la lesión.

© 2011 Revista Andaluza de Medicina del Deporte.
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Both for warm water and cold water there were significant variations 

in temperature of the beginning and end of each test (t = 0.000, 

p>0.05).

Baseline skin temperature 

The skin temperature in experimental and control group was measured 

before application of the contrast bath of which no significant difference 

on PA (control 31.1±1.7°C and experimental 31.1±1.6°C, p=0.978) and PB 

(control 31.7±1.9°C and experimental 31.2±1.8°C, p=0.480) was found.

Variation of skin temperature during contrast water bath

The repeated measures ANOVA were applied to determine the 

overall effect of CWT in the experimental group. There were 

significant differences in both protocols F (4,72 = 41.860, p=0.000) 

and F (57,485 = 4.72, p=0.000) for PA and PB was found, respectively. 

(A and B / control group versus experimental group versus time of 

application)

The post-hoc Tukey’s test for comparison of means showed significant 

differences for all pairs of control and experimental groups in PA and PB, 

at intervals of 5, 10, 15 and 20 minutes of CWT (table 1, fig. 1).

Variation of skin temperature after contrast bath 

Analysis of thermal variation of skin after the CWT was performed, in 

other words, observing the ability of the CWT to maintain the 

temperature reached.

The Student t test was used to compare the average temperatures 

between the intervals of both control and experimental PA and PB) at 

3, 6, 9 and 12 minutes after CWT (table 2, fig. 1). 

There were significant differences at 3 minutes (p=0.000), 6 minutes 

(p=0.010) and 9 minutes (p=0.019) for protocol A, but not at 12 minutes 

(p=0.053). For PB, no significant differences were found between any 

conditions or intervals (table 2, fig. 1). 

Discussion

CWT has been shown to be an effective tool in athletic recovery after 

strenuous exercise and its use has been suggested by several textbooks 

for various other maladies. Several studies have thus suggested that 

CWT holds benefits such as reduced muscle soreness11, decreased tissue 

damage9 and increased blood flow21. We suggest that the use of the 

alternating hot and cold water temperatures provides variability in the 

temperature was measured at 5, 10, 15 and 20 minutes. Each trial was 

taken three times and the average obtained. After 20 minutes of CWT, 

the volunteers rested in a seated position for 12 minutes in which skin 

temperature was measured every 3 minutes. All protocols were 

performed in the same day.

Protocol A (PA) began with warm water and ended the with cold 

treatment.

Protocol B (PB) began with cold water and ended with the warm 

treatment.

Study design and statistical analysis

This work was characterized as a quasi-experimental study design with 

repeated measures. The independent variables were treatment and 

time, and the dependent variable was skin surface temperature. The 

repeated measures ANOVA (p<0.05) was considered significant 

differences in skin surface temperature before and every 5 minutes of 

application of the protocols A and B, observing the conditions (control / 

experimental) x time (baseline, 5, 10, 15 and 20 minutes). A post-hoc 

analysis with Tukey’s test (p<0.05) was conducted for each pair of data 

from both the experimental and control groups.

After the trials, the skin surface temperature continued to be 

monitored in intervals of three minutes to evaluate the return to 

homeostasis. This comparison was performed with students t-test 

p<0.05. All analyzes were performed with the software program 

Statistica 6.0® and Excel®.

Results

Room temperature and relative humidity

The average temperature in the room was 23.7±1.2°C at baseline and 

24.0±1.0°C at the end of trials with no significant difference (t = 0.25, 

p>0.05). The average relative humidity was 49±5.5% at baseline and 

48±6.0% at the end of each trial showing no significant difference 

(t = 0.45, p>0.05).

Water temperature applied to the volunteers

The initial average temperature of the warm water was 40.4±0.3°C and 

by the end of the trial dropped to 35.3±1.4°C. For the cold water 

temperature, baseline was 10.3±0.2°C and by the end of the trial 

this temperature had increased to 14.2±1.5°C.

Table 1
Protocol A and B during contrast bath

Time 
(minute)

Protocol A (4 minutes of warm water + 1 minute of cold water) Protocol B (1 minute of cold water + 4 minutes of warm water)

Control group 
(°C)

Experimental 
group (°C)

≠ de temperature 
(control – 
experimental) (°C)

p Control group 
(°C)

Experimental 
group (°C)

≠ de temperature 
(control – 
experimental) (°C)

p

 5 30.9±1.72 22.76±3.92 8.16 0.015* 31.72±1.37 37.24±1.37 5.52 0.001*
10 31.27±1.68 22.22±2.14 9.05 0.006* 31.67±1.26 36.78±1.65 5.11 0.002*
15 31.50±1.67 22.33±3.33 9.17 0.005* 31.64±0.92 36.36±1.38 4.72 0.005*
20 31.33±1.74 22.59±2.50 8.74 0.008* 31.55±1.30 35.55±1.29 4 0.021*

Inter-group analysis of temperature variation during 20 minutes.

Values with average±standard deviation.

*Significance statistical (p>0.05).
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improved reaction of diabetic patients to CWT when global warming 

was implemented suggesting that sympathetic vasoconstriction plays a 

role in their responsiveness to CWT as an effective therapeutic tool. This 

implies that the heating phase of CWT may contribute to increased 

blood flow, although not measured in diabetic patients, the improvement 

to treatment after global warming would suggest that in diabetic 

patients where the blood flow is reduced a possible longer heating time 

may be required for the treatment to show effective measures. Our 

study, which measured the skin temperature after CWT in both protocols 

at intervals of 3, 6, 9 and 12 minutes supports this idea. PA, managed 

to maintain the skin surface temperature below homeostasis for up to 

9 minutes after treatment had been completed, whereas PB which 

ended with heated water had returned to homeostasis PB/control group 

as quickly as 3 minutes post-therapy. A possible explanation for this 

phenomenon is that the final temperature or exposure time of the 

heated water or even both were not enough to re-warm the tissues after 

immersion in cold water. Rodrigues3 (1995) attributes this phenomenon 

to the thermodynamics of heat exchange in tissues, since the cold tissue 

takes a “long” time to re-warm. This may explain why a form of global 

warming where the circulation may already be increased can counteract 

the effects of the reduced blood circulation we find in some conditions, 

most notably diabetes. Several studies13,15,28-33 corroborate that the depth 

of penetration of heat also increases the caliber of blood vessels, in turn 

use of this treatment which could be more particularly entailed for the 

ailment. 

Water temperature in CWT must be controlled, since it needs to 

promote significant changes in temperature without causing tissue 

damage. Current work by Pournot et al20 (2011) illuminates that the 

mechanism that functions in both cold and CWT involves a suppression 

in the inflammation and damage markers in the plasma concentrations 

decreasing plasma leakage of the skeletal muscle. Moreover, Higgins et 

al9 (2011) whose research implies that damage to the tissue is caused by 

ice therapy suggests that CWT is an actually more effective treatment 

for athletic recovery than cryotherapy. 

Kotte and Lehmann27 (1994) reported that a tissue must reach a 

temperature of at least 40°C to produce significant physiological effects. 

Studies have demonstrated that the temperature changes of tissue 

during CWT remain at a very superficial level – not reaching 1 cm, 

therefore maintaining heat on muscle tissue (Van’t Hoff’s law) is clearly 

not the therapeutic mechanism being utilized. Fiscus et al21 (2005) 

identified that heat or warm water therapy as well as CWT has been 

implicated with increased blood flow, where cold water had no effect on 

blood flow. However, studies conducted with diabetic patients, whose 

blood flow was reduced up to 50% to that of their control group, showed 

that CWT had little to no effect on superficial blood flow. One possible 

explanation of this comes from Petrovsky et al25 (2006) who found an 

Table 2
Protocol A and B after contrast bath

Time 
(minute)

Protocol A (4 minutes of warm water + 1 minute of cold water) Protocol B (1 minute of cold water + 4 minutes of warm water)

Control group 
(°C)

Experimental 
group (°C)

≠ de temperature 
(control – 
experimental) (°C)

p Control group 
(°C)

Experimental 
group (°C)

≠ de temperature 
(control – 
experimental) (°C)

p

 3 31.10±1.88 27.93±1.57 3.17 0.000* 31.30±1.33 32.29±1.09 0.99 0.085
 6 31.05 ±1.91 28.88 ± 1.46 2.17 0.010* 31.41±1.43 32.03±1.11 0.62 0.293
 9 31.14 ±1.71 29.37 ± 1.33 1.77 0.019* 30.98±1.24 31.70±1.07 0.72 0.184
12 31.13 ± 0.80 29.61 ± 1.4 1.52 0.053 30.77±1.30 31.16±1.17 0.39 0.467

Inter-group analysis of temperature variation after contrast bath.

Values with average±standard deviation.

*Significance statistical (p>0.05).
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Fig. 1. Variation of skin temperature during and after contrast bath.
*Statistical significance p<0.05.
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Despite our small sample, we consider that our results support other 

current research being conducted in the area and offers further evidence 

towards the therapeutic mechanisms of CWT. We suggest that further 

studies involving CWT to the lower leg in injured populations be carried 

out to determine whether our findings are clinically relevant and to 

increase the scientific evidence for the use of CWT, its effects and 

parameters.
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Differences in time motion and intensity during final elite rugby 7’s

Objective. We conducted a study with the Spanish team players to analyze the extern load (volume and intensity 

of running) and intern load (heart rate) during the course of a rugby 7’s international championship final. 

Methods. The data were obtained from 8 assessments during the course of 2 games in 4 men players and 4 

women players. For this, we have used a global positioning system (GPS) with 1Hz frequency. 

Results. Data reveals that women 7’s players cover for a final an average of 2343.4±283 m (115.1 m·min-1), 

with no significant differences between the first (1199.45±132.4 m) and second half (1143.97±154.2 m). For 

its part, men 7’s players cover for a final an average of 2486.30±165.8 m (121.4 m·min-1), with no significant 

differences between the first (1203.78±101.85 m) and second half (1282.52±86.83 m). There are significant 

differences between the two categories in terms of meters covered in zone 3 (12-14 km·h-1, p<0.05) and in 

zones 5 and 6 (18-20 and >20 km·h-1, p<0.05 and p<0.01 respectively). The women 7’s player obtains an 

average maximum heart rate during the final of 185.2±4.5 beats per minute for 188.6±6.5 the men 7’s 

players. The average heart rate was 163.2±4 for women and 167.6±3 for men. Women remained a 91% of the 

game over 80% of their maximum heart rate, while men were over 80% of their maximum heart rate 74% of 

the game. The work to rest ratio in women and men was 1:0.4 and 1:0.41, respectively. 

Conclusion. The results of this study provide objective support to the idea that rugby 7’s is played at a 

higher pace than other forms of rugby, suggesting that the physical demands of rugby 7’s are different from 

those related to other rugby codes. 
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R E S U M E N

Objetivo. Analizar en jugadores de la selección nacional, la carga externa (volumen e intensidad de carrera) 

e interna (frecuencia cardiaca) de trabajo durante el partido, correspondiente a la final de un torneo inter-

nacional de rugby 7’s. 

Métodos. Los datos proceden de 8 evaluaciones realizadas durante el transcurso de 2 partidos a 4 jugadores 

y 4 jugadoras. Para ello se utilizó un sistema de posicionamiento global (GPS) con 1Hz de frecuencia. 

Resultados. Las jugadoras recorrieron una media de 2343.4±283 m (115.1 m·min-1), no existiendo diferencias 

significativas entre la primera (1199.45±132.4 m) y segunda parte (1143.97±154.2 m) del partido. Los jugado-

res recorrieron una media de 2486.30±165.8 m (121.4 m·min-1), sin tampoco mostrar diferencias significati-

vas entre la primera (1203.78±101.85 m) y segunda parte (1282.52±86.83 m). Sí existen diferencias significa-

tivas entre ambas categorías en los metros que recorren en las zona 3 (12-14 km·h-1, p<0.05) y en las zonas 5 

y 6 (18-20 y >20 km·h-1, p<0.05 y p<0.01 respectivamente). En la categoría femenina, la frecuencia cardiaca 

máxima fue de 185.2±4.5 ppm por las 188.6±6.5 ppm de los varones. La frecuencia cardiaca media fue de 

163.2±4 ppm y 167.6±3 ppm en cada caso. Las jugadoras permanecieron un 91% del transcurso del partido 

por encima del 80% de su frecuencia cardiaca máxima, frente a un 74% de los hombres. La relación tiempo de 

trabajo: tiempo de pausa en categoría femenina y masculina fue de 1:0.4 y 1:0.41, respectivamente. 

Conclusión. Los resultados del presente estudio proporcionan un apoyo objetivo a la idea de que el rugby 

7’s se juega a un ritmo de carrera más alto que otras modalidades de rugby, sugiriendo que sus demandas 

físicas son diferentes a aquellas encontradas en las otras disciplinas.
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Introducción

El rugby es un deporte de equipo y elevado contacto, jugado por diferen-

tes grupos de edades y a diferentes niveles: amateurs, semiprofesionales 

y profesionales1. La modalidad de rugby sevens (7’s) se caracteriza, a 

priori, por tener un juego más dinámico que el rugby union (rugby 15) o 

el rugby league (rugby 13). Un partido de rugby union o rugby league 

tienen una duración de 80 minutos frente a los 20 minutos que dura la 

final en rugby 7’s. En todos ellos, se alternan acciones de alta intensidad, 

como sprint, placajes o cualquier otro tipo de contacto, que se siguen por 

períodos de recuperación de duración variable. Recientemente, el rugby 

7’s ha sido propuesto como uno de los nuevos deportes olímpicos de 

verano, y se estima que su debut tendrá lugar en los Juegos Olímpicos de 

Río de Janeiro en 20162. Esto supone que se pueda convertir, en los próxi-

mos años, en uno de los deportes con más crecimiento.

Al revisar la bibliografía especializada, podemos comprobar que hay 

muy poca información científica sobre esta disciplina, la cual se juega 

con equipos de 7 jugadores con un número limitado de sustituciones, 

con las mismas reglas y en un terreno de juego con dimensiones iguales 

a las del rugby union o rugby league. La duración de los encuentros es de 

dos tiempos de 7 minutos, a excepción de las finales, que se prolongan 

hasta dos partes de 10 minutos. Esto permite que se puedan disputar 

varios partidos en un mismo día y desarrollar los torneos en un día o fin 

de semana. Sin embargo, los resultados son similares a los de rugby 

union o rugby league, ya que las marcas se realizan con más regularidad 

a causa de la relación que hay entre número de jugadores y terreno a 

defender. Otra diferencia significativa del juego la encontramos en la 

composición de las melés, que en el rugby 7’s se componen por tan sólo 

3 jugadores por equipo.

Es un hecho que el análisis temporal de un deporte proporciona in-

formación muy valiosa de la naturaleza de los esfuerzos, las demandas 

físicas y el reparto de los tiempos de esfuerzo. Todo esto nos posibilitará 

organizar y planificar un entrenamiento más específico y eficaz. La posi-

bilidad de conocer lo que está ocurriendo dentro de un partido de rugby 

ha sido abordado utilizando diferentes metodologías, y el conocimiento 

de esta realidad permitirá mejorar los métodos y las exigencias del en-

trenamiento físico. 

Los patrones de movimiento de un deporte de equipo como el rugby 

son intermitentes por naturaleza, en los que se alternan períodos de 

máxima o casi máxima intensidad, con otros de recuperación3. Tradicio-

nalmente, la mayoría de los trabajos que han abordado las demandas del 

juego en rugby han sido mediante la utilización de grabaciones de ví-

deo4-8 en la modalidad de rugby union o rugby league. Sin embargo, tal 

como señalan Cunniffe et al9, el uso de grabaciones de vídeo para evaluar 

parámetros que permitan determinar las demandas fisiológicas en un 

partido de rugby, conlleva ciertos errores atribuidos a la categorización 

de la actividad de los diferentes desplazamientos. Estos autores propo-

nen utilizar una tecnología más objetiva, basada en un sistema de posi-

cionamiento global (GPS), para evaluar los perfiles de actividad de los 

diferentes jugadores en el campo. 

Los desarrollos tecnológicos recientes permiten un análisis detallado 

de los factores en relación con el rendimiento físico del partido10. La in-

corporación de la tecnología GPS en los deportes ha permitido que se 

investigue el perfil físico de muchas disciplinas deportivas, y permite 

realizar un seguimiento de los jugadores de manera simultánea y mejo-

rando la efectividad de este análisis11. Para mejorar el rendimiento de un 

deporte, se requiere un entrenamiento específico, resultando más efec-

tivo cuando se conocen las exigencias de ese deporte. Así, como objetivo 

principal, el presente trabajo realiza un análisis descriptivo sobre el ren-

dimiento de carrera e intensidad de ejercicio durante el transcurso de 

una final de rugby 7’s con jugadores/as de élite, usando tecnología GPS. 

Por ejemplo, datos referentes a los metros recorridos durante el partido, 

diferentes velocidades de desplazamiento, número de sprint y distan-

cias de éstos, tiempos de exposición a diferentes intervalos de frecuencia 

cardíaca, o velocidades máximas alcanzadas por jugadores durante el 

transcurso del partido, pueden ser muy útiles para conocer las caracte-

rísticas del juego y planificar entrenamientos adaptados a demandas 

reales. Además, toda esta información también puede ser útil para eva-

luar el rendimiento físico de los jugadores12.

Métodos

Enfoque experimental

Para examinar el análisis de movimiento e intensidad durante la acción 

de juego, hemos analizado los datos obtenidos en 4 jugadores y 4 juga-

doras durante una final de rugby 7’s. La evaluación se realizó durante el 

cuarto partido que ese día disputaron los individuos. Todos ellos eran 

componentes de la selección española y competían en un torneo inter-

nacional previo al Campeonato de Europa. La organización del torneo 

permitió que los/as jugadores/as portasen los dispositivos GPS durante 

el transcurso de éste.

Muestra

Los datos proceden de 8 evaluaciones realizadas durante el transcurso 

de 2 partidos a 4 jugadores (edad: 25,3 ± 0,4 años; peso corporal: 85,6 ± 

11,04 kg; estatura: 182,4 ± 7,82 cm; consumo máximo de oxígeno (VO-

2máx): 53,6 ± 3,65 ml/Kg/min) y 4 jugadoras (edad: 27,8 ± 4 años; peso 

corporal: 63,7 ± 4,8 kg; estatura: 165,5 ± 6,2 cm; VO2máx: 51,1 ± 3,6 ml/

Kg/min). Solamente se utilizaron para el análisis los datos de los/as juga-

dores/as que completaron la totalidad del partido, y se desestimaron los 

datos pertenecientes a jugadores que fuesen sustituidos antes de la fina-

lización de éste. Antes de su participación en este estudio, se ha informa-

do a los jugadores de todo el proceso, participando en el mismo bajo su 

consentimiento y el de su federación, siendo conscientes de su capaci-

dad para retirarse de la prueba en cualquier momento. Los procedimien-

tos éticos para el estudio fueron obtenidos del Comité Ético de la Univer-

sidad Pablo de Olavide (Sevilla). 

Procedimientos

A los individuos se les solicitó que portasen una unidad de GPS (peso: 80 

g; dimensiones: 91 × 45 × 21 mm; SPI Elite; GPSports Systems, Canberra, 

Australian Capital Territory [Australia]), el cual se situaba encerrado 

dentro de un arnés de protección entre los omóplatos del/de la jugador/a, 

en la parte alta de la espalda. Los registros comenzaron tres minutos 

antes del inicio del partido y finalizó con la terminación de éste. Los da-

tos almacenados incluyen frecuencia cardíaca (FC), tiempo, velocidades, 

distancias, posiciones y número e intensidad de impactos medidos a tra-

vés de la fuerza “g”. Los datos del GPS se han grabado a la frecuencia de 

1 Hz y los datos del acelerómetro, a 100 Hz. Una vez recolectados los 

datos, se han descargado a un ordenador personal donde se analizaron 

con el software proporcionado por el fabricante (Team AMS; GPSports, 

V1.2). 
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jugadoras hubo diferencias significativas (p < 0,05) entre la FC media de 

la primera y la segunda parte (166,2 ± 3,0 frente a 169,0 ± 3,0 ppm). En la 

figura 1 se refleja el porcentaje de tiempo que los/as jugadores/as se ex-

ponen en cada intervalo de intensidad en función de su FCmáx, compa-

rando ambas categorías. Las jugadoras permanecen un 91% del transcur-

so del partido por encima del 80% de su FCmáx, mientras que los jugadores, 

en un 74%.

Análisis del movimiento

Las jugadoras recorrieron durante 20 minutos 36 segundos una media 

de 2.343,4 ± 283 m (115,1 ± m/min), rangos entre 2.075,1 y 2.684,2 m. No 

se observaron diferencias significativas entre la primera (1.199,45 ± 

132,40 m) y la segunda parte (1.143,97 ± 154,20 m). De esta distancia, el 

28,8% (675,05 ± 62,93 m) permaneció prácticamente parado o caminan-

do; el 31,54% (739,32 ± 52,08 m), trotando; el 13,01% (305,05 ± 62,49 m), 

en carrera a baja intensidad; el 19,18% (449,55 ± 129,13 m), media inten-

sidad; el 3,78% (88,68 ± 31,51 m), alta intensidad, y el 3,73% (87,52 ± 85,9 

m), a sprint. Tampoco se observaron diferencias significativas entre la 

primera y la segunda mitad. La velocidad media durante el partido fue 

de 6,76 ± 0,7 Km/h, sin que hubiera diferencias entre la primera y la se-

gunda parte.

A su vez, los jugadores de rugby 7’s recorrieron durante 20 minutos 

48 segundos una media de 2.486,30 ± 165,8 m (121,4 ± m/min), que van 

desde 2.307,7 hasta 2.657,2 m, sin presentar diferencias estadísticamen-

te significativas entre la primera (1.203,78 ± 101,85 m) y la segunda par-

te (1.282,52 ± 86,83 m). De esta distancia, el 28,94% (719,55 ± 112,12 m) 

permaneció parado o caminando; el 29,99% (745,83 ± 206,44 m), trotan-

do; el 9,11% (226,48 ± 45,36 m), en carrera a baja intensidad; el 14,99% 

(372,75 ± 111,63 m), a media intensidad; el 5,66% (140,72 ± 40,84 m), en 

alta intensidad, y el 10,93% (271,7 ± 51,25 m), a sprint. No hubo diferen-

cias significativas entre la primera y la segunda mitad. La velocidad me-

dia durante el partido fue de 7,06 ± 0,56 Km/h, sin que hubiera diferen-

cias entre la primera y la segunda parte. En la figura 2 se muestra la 

comparativa en las diferentes zonas de intervalos de velocidad entre 

ambos grupos.

La máxima velocidad obtenida durante la final fue de 24,7 Km/h para 

la categoría femenina y de 32,6 Km/h para la masculina. El sprint más 

largo registrado ha sido de 48,4 m en las mujeres y de 60 m en los varo-

nes. En la tabla 1 se reflejan los datos medios acerca de los sprints, las 

velocidades y las distancias, comparando ambos grupos. 

Medidas

Frecuencia cardíaca y actividad locomotora

La FC grabada durante el partido se categorizó en 6 zonas (Zona 1: 

0-59,9% de la FCmáx; Zona 2: 60-69,9% de la FCmáx; Zona 3: 70-79,9% de la 

FCmáx; Zona 4: 80-89,9% de la FCmáx; Zona 5: 90-94,9% de la FCmáx; Zona 6: 

95-100% de la FCmáx). Esta categorización en 6 zonas se hizo a partir de 

un protocolo similar efectuado anteriormente en rugby 7’s13. 

La frecuencia y la duración de los esfuerzos locomotores se evaluaron 

respecto al porcentaje de tiempo y los metros que el jugador recorría en 

base a 6 zonas delimitadas por velocidades diferentes. Las asignaciones de 

las diferentes zonas de velocidad se basaron en función de las diferentes 

categorías que se utilizan para deportes de equipo de naturaleza intermi-

tente13: Zona 1, prácticamente parado o caminando (0-5,9 Km/h); Zona 2, 

trotando (6,0-11,9 Km/h); Zona 3, carrera de baja intensidad (12,0-13,9 

Km/h); Zona 4, media intensidad (14,0-17,9 Km/h); Zona 5, carrera de alta 

intensidad (18,0-19,9 Km/h), y Zona 6, sprint (> 20 Km/h). Esta categoriza-

ción se utilizó en un trabajo previo con jugadores de rugby union y rugby 

7’s de élite usando tecnología GPS9,13. Se tomaron muestras de sangre para 

su posterior análisis en el laboratorio al minuto de finalizar el partido, a 

los 3 minutos, a los 5, a los 7, a los 10 y a los 20 minutos.

Para determinar la FCmáx, se llevó a cabo una prueba de esfuerzo pre-

via al torneo en cinta motorizada. En la prueba en tapiz, el protocolo 

utilizado fue el de cargas progresivas con una etapa inicial de 3 minutos 

a 8 km/h, seguida de una etapa de un minuto a 10 km/h e incrementos 

posteriores de 1 km/h cada minuto. El valor VO2máx que se tomó en cuen-

ta fue el más alto obtenido cada 15 segundos, y se excluyeron los valores 

marginales con una función del software del analizador. En los jugadores 

que obtuvieron FC más altas en el transcurso del partido que las deter-

minadas por la prueba de esfuerzo previa, el valor que se utilizó como 

referencia para el cálculo de los porcentajes fue el valor máximo obteni-

do durante el partido.

Análisis estadístico

Todos los análisis estadísticos se han realizado a partir del programa es-

tadístico SPSS 17.0 (SPSS para Windows, SPSS Inc., Chicago, IL [Estados 

Unidos]). Además de una estadística descriptiva básica (media y desvia-

ción típica), se hizo una estadística comparativa que incluía un test de 

normalidad (Shapiro-Wilks), una t de Student para muestras relaciona-

das (intervalo de confianza del 95%) para comparar variables en primer y 

segundo tiempo y una t de Student para muestras independientes (inter-

valo de confianza del 95%) para la comparación entre grupos. El tamaño 

del efecto (TE) se ha calculado para evaluar las diferencias entre grupos 

en determinadas variables14. Los valores estadísticos para el TE de Cohen 

fueron > 0,2 (pequeño), > 0,5 (moderado), y > 0,8 (largo). Las diferencias 

cuantitativas fueron evaluadas cualitativamente15 como: <1%, casi seguro 

que no; 1-5%, muy poco probable; 5-25%, poco probable; 25-75%, posi-

ble; 75-95%, probable; 95-99%, muy probable, y > 99%, casi seguro. 

Resultados

Frecuencia cardíaca

Las jugadoras de rugby 7’s mostraron unos valores medios de FCmáx de 

185,2 ± 4,5 ppm por 188,6 ± 6,5 ppm de los jugadores. La FC media fue de 

163,2 ± 4 ppm para las mujeres y de 167,6 ± 3 para los varones. En las 
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Fig. 1. Porcentaje de tiempo de exposición en cada intervalo de frecuencia car-
díaca.
*Diferencias significativas (p < 0,05) entre la selección masculina y la femeni-
na. 
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El índice tiempo de trabajo:tiempo de pausa nos proporciona infor-

mación sobre la naturaleza de la actividad. Al considerar como pausa el 

intervalo en el que se mantienen, desplazando a una velocidad entre 0,1 

y 6 Km/h y el resto como trabajo, observamos valores de 1:0,4 en muje-

res y 1:0,41 en varones (para cada minuto de trabajo, hay 0,4 minutos de 

pausa).

En la figura 3 se pueden observar los valores de lactato en sangre 

obtenidos por ambos grupos tras la finalización del partido. No hubo 

diferencias significativas entre ambos.

Discusión

Este estudio tuvo por objetivo examinar los esfuerzos que realiza el ju-

gador de rugby 7’s durante un partido, evaluados a partir de las distan-

cias de carrera e intensidad del ejercicio durante la celebración de un 

encuentro correspondiente a la final, en un torneo internacional previo 

al Campeonato de Europa. Que los autores tengan conocimiento, éste es 

el primer estudio que evalúa las demandas físicas y fisiológicas durante 

una final de rugby 7’s, usando tecnología GPS. Hasta la fecha, el único 

estudio encontrado sobre el perfil de actividad en rugby 7’s durante par-

tidos competitivos en categoría masculina ha sido mediante el uso de 

análisis de notas, a partir de datos cualitativos para determinar el rendi-

miento de carrera16, por lo tanto, hace que la comparación con nuestros 

resultados no sea posible. Recientemente, Suarez-Arrones et al13 han pu-

blicado un trabajo en el que informan acerca de las demandas físicas 

durante la acción de juego en rugby 7’s, categoría femenina, durante las 

rondas previas a la final (14 frente a 20 minutos de duración).

Los resultados obtenidos en el presente estudio muestran que, du-

rante un partido de rugby 7’s, una jugadora recorre a diferentes veloci-

dades 2.343 frente a 2.486 m de los varones. Estos desplazamientos se 

realizaron con una velocidad media de carrera de 6,8 Km/h (mujeres) y 

de 7,1 Km/h (varones), respectivamente. Con la misma tecnología utili-

zada en el presente estudio (GPS), encontramos que un jugador de rugby 

union recorre una distancia total cercana a los 6.953 m, empleando para 

ello una velocidad media de 4,2 Km/h 9, mientras que en rugby league (13 

jugadores) los jugadores delanteros recorren una distancia de 4.982 m y 

los tres cuartos 5.573 m durante todo el partido17. Utilizando tecnologías 

diferentes (análisis de vídeo), estudios previos han mostrado que el ju-

gador de rugby union o rugby league cubre una distancia media por par-

tido que va desde 5.408 hasta 6.265 m6,8. Si traspasamos los metros cu-

biertos por tiempo de juego en rugby 7’s a la duración de un partido de 

rugby union (83 min)9, obtendríamos un resultado cercano a los 9.553 m 

por partido en categoría femenina y 10.076 m en masculina. Estos regis-

tros, aun siendo conscientes de las diferencias en el juego, y sobre todo 

en las acciones relacionadas con los contactos, se aproximarían a valores 

presentados por futbolistas de élite durante partidos competitivos18. Por 

lo tanto, y con estos hechos, podríamos pensar que las demandas de 

carrera parecen ser más altas en la modalidad de rugby 7’s que en rugby 

union o rugby league. Otro hecho a destacar en el caso de la categoría 

femenina (aún no hay datos en la bibliografía científica sobre categoría 

masculina), corresponde a que, pese a que la final es el cuarto partido 

disputado en el día, las jugadores de rugby 7’s recorrieron más metros 

por minuto y emplearon una velocidad media superior en la final que en 

las fases preliminares13.

Las acciones de carrera a alta intensidad o sprint adquieren gran im-

portancia en el rugby, ya que este tipo de acciones es muy probable que 

tengan gran influencia en el resultado final del partido8. Durante una fi-

nal de rugby 7’s en mujeres, el 8% de este tiempo se emplea en activida-

des de intensidad alta (18-20 Km/h) o sprint (> 20 Km/h), mientras que 

en varones le corresponde un 17% del tiempo de juego. Estos valores son 

ligeramente superiores al 10,5% previamente mostrado en jugadores de 

rugby union9, en el caso de la categoría masculina. Debemos aclarar que, 

en nuestro estudio, el rival de la categoría femenina ha sido mucho más 

complicado y exigente que el de la masculina, tratándose de un rival di-

recto en el Campeonato de Europa (selección portuguesa). 

Por su parte, los varones pudieron lograr una victoria más abultada 

que las mujeres. Esto parece quedar reflejado en el número medio de 

sprint (> 20 Km/h), que fue de aproximadamente 5,3 en la categoría fe-

menina por los 14 de la masculina (tabla 1), y donde debemos tener en 
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Fig. 2. Distancia cubierta por los jugadores/as en cada zona y su correspondien-
te velocidad.
*Diferencias significativas (p < 0,05) referente a los metros recorridos entre la 
selección masculina y la femenina. 
**Diferencias altamente significativas (p < 0,01) referente a los metros recorri-
dos entre la selección masculina y la femenina.

Tabla 1
Datos referentes a sprint, velocidades y distancias

Variables Selección femenina Selección masculina

Número medio de sprint 

(> 20 Km/h)

5,3 ± 3 14 ± 4a

Promedio de las velocidades 

máximas obtenidas 

(Km/h)

22,6 ± 1 29,6 ± 2b

Promedio de las distancias 

máximas de sprint (m)

25,7 ± 16 50,2 ± 8a

Distancia media de sprint 

(m)

14,8 ± 5 20,7 ± 3

aDiferencias significativas (p < 0,05) respecto a la selección femenina.
bDiferencias altamente significativas (p < 0,01) respecto a la selección femenina.
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Fig. 3. Muestras de lactato tomadas tras la finalización de partido. No hay dife-
rencias significativas entre ambos.
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cuenta también las diferencias entre sexos. Respecto a este número me-

dio de sprint por partido, le corresponde una distancia media de 15 y 21 

m, respectivamente, encontrándose estos valores dentro del intervalo de 

distancia típica de sprint entre 10 y 20 m que se ha reflejado en estudios 

anteriores con jugadores de rugby4,9,19. Los datos que reflejan las máxi-

mas distancias de sprint revelan que los jugadores de rugby 7’s pueden 

ser requeridos a realizar sprint en distancias próximas o superiores a los 

30 m. Esto implica que el entrenamiento específico de sprint debería 

reflejar estas demandas, ya que, tanto los esprines cortos (< 20 m) como 

esprines más largos (30-40 o incluso 50 m), pueden imitar de forma es-

pecífica las demandas del juego.

Los valores de la relación trabajo:pausa (1:0,40 y 1:0,41) indican que, 

por cada minuto de carrera, hubo 40 o 41 segundos de actividad de in-

tensidad baja. Realizar comparaciones entre estudios previos sobre aná-

lisis de movimiento en rugby es complicado, ya que los sistemas de aná-

lisis y los criterios de clasificación acerca de los desplazamientos 

presentan metodologías de evaluación muy distintas en cada estu-

dio4,7-9,16. No obstante, los datos sobre la relación trabajo:pausa que en-

contramos en este estudio son sustancialmente mayores que cualquiera 

de los reflejados previamente en otras modalidades de rugby (rangos 

que van desde 1,0:5,7 hasta 1,0:10) 6,9,20, y similares a los encontrados en 

el estudio sobre rugby 7’s femenino13. Estos valores reflejan que el rugby 

7’s se juega a un ritmo más alto de carrera que las otras disciplinas.

En el transcurso del juego se producen diferentes interrupciones, 

como consecuencia de posibles lesiones, juego de patadas, faltas come-

tidas o saques laterales, siendo la causa de prolongados períodos de des-

canso en la modalidad de rugby union o rugby league6. Este tipo de para-

das durante el juego son menos frecuentes en rugby 7’s que en otras 

modalidades de rugby. Además, debemos tener en cuenta el número o la 

frecuencia con la que se dan en otro tipo de actividades motrices, como 

tracciones, empujes o agarres en los diferentes rucks o melés, durante el 

partido, que pueden aumentar significativamente la intensidad del ejer-

cicio. A pesar de la alta intensidad, estas actividades no locomotoras son 

registradas como actividades a baja velocidad de carrera cuando se utili-

za la presente tecnología (GPS)9. Por lo tanto, la relación trabajo/descan-

so no refleja del todo la intensidad del ejercicio asociada al partido. 

En este sentido, evaluar la carga interna (FC) puede ser de gran ayuda. 

Así, el tiempo de juego que las jugadoras permanecen por encima del 

90% de su FCmáx fue del 42%, y del 23% para los varones. Esto demuestra 

que la final en categoría femenina ha sido más disputada. Estos valores 

han sido considerablemente más bajos que valores previos reflejados en 

jugadores de rugby union9, donde los tres cuartos y delanteros permane-

cieron un 41,4 y un 51,1% del tiempo total a intensidades de FC por enci-

ma del 90% de su FCmáx. En otras modalidades como rugby league21,22, los 

jugadores también se exponen porcentajes de tiempo considerables 

(30-44%) durante el partido a intensidades por encima del 85% de su 

FCmáx. En nuestro trabajo, los/as jugadores/as que mostraron FC superio-

res durante el partido a las reflejadas en la prueba de esfuerzo, se em-

plearon las del partido como referencia de FCmáx, pudiendo estar ahí el 

por qué de estas diferencias. Las concentraciones de lactato en sangre en 

nuestro caso han sido ligeramente superiores a las presentadas por 

Coutts et al21 con jugadores semiprofesionales en rugby league. Esto de-

muestra que tanto en el rugby 7’s, como en rugby league, se alternan 

durante el partido demandas fisiológicas de ambos sistemas energéticos 

(aeróbico y glucólisis anaeróbica)1. 

Se requieren más estudios que combinen datos objetivos a partir de 

tecnología GPS con un análisis cualitativo del tiempo que los/as jugado-

res/as permanecen en actividades no locomotoras, para así establecer 

más especificidad a las demandas del partido de rugby 7’s. Sin embrago, 

los resultados del presente estudio proporcionan además un apoyo ob-

jetivo a la idea de que el rugby 7’s se juega a un ritmo de carrera más alto 

que otras modalidades de rugby.

Este estudio es uno de los primeros en mostrar que el rugby 7’s se 

caracteriza por unas demandas de carrera de alta intensidad intercala-

das con períodos cortos de recuperación. Además, indica que las deman-

das físicas del rugby 7’s son bastante diferentes a las encontradas en 

otras modalidades de rugby. En general, estos hallazgos proporcionan 

información importante para la prescripción de entrenamiento con ob-

jetivos específicos adaptados a las demandas de la propia competición 

en categoría masculina y femenina. Cabe destacar la muestra que, aun-

que reducida en número, corresponde a jugadores/as que semanas des-

pués quedaron semifinalistas en categoría masculina y campeonas en 

femenina, durante el Campeonato de Europa absoluto de rugby 7’s 

2010.
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Current evidence of physical exercise interventions in cardiovascular risk factors

Considerable knowledge has accumulated in recent decades concerning the significance of physical activity 

in the treatment of a number of diseases, including cardiovascular and metabolic disorders like insulin 

resistance, type 2 diabetes mellitus, dyslipidemia, hypertension, obesity, endothelial dysfunction. Are 

poorly elucidated, due in part to the heterogeneity of the population examined and variability of the 

programs used in the studies. The objective of this review is to present evidence including cellular and 

molecular mechanisms of exercise as non-pharmacological therapy in the treatment and management of 

cardiovascular risk factors. The search strategy included the systematic review of the biomedical literature 

on interventions with exercise, fitness, rehabilitation and physical activity on risk factors, biochemical and 

physiological aspects of cardiovascular risk associated with the following search terms: obesity and 

overweight, hypertension, dyslipidemia, endothelial dysfunction, insulin resistance and diabetes mellitus 

(January and December 2010 in the databases LILACS, Medline, PubMed and Cochrane Library). The possible 

mechanisms of action are briefly examined and the principles for prescribing exercise therapy are discussed, 

focusing on the type and amount of exercise and possible contraindications.
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R E S U M E N

Los conocimientos acumulados en las últimas décadas sobre la relevancia clínica del ejercicio físico en la 

mejora y el tratamiento de las enfermedades y los trastornos cardiometabólicos, como resistencia a la insu-

lina, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, hipertensión arterial, obesidad, disfunción endotelial, etc., están 

poco dilucidados, en parte por la heterogeneidad de la población examinada y la variabilidad de los progra-

mas utilizados en los estudios. El objetivo de esta revisión es presentar las pruebas científicas, incluidos 

mecanismos celulares y moleculares del ejercicio físico, como terapia no farmacológica para el tratamiento 

y el manejo de factores de riesgo cardiovascular. La estrategia de búsqueda incluyó la revisión sistemática 

de la bibliografía biomédica acerca de intervenciones con ejercicio físico, aptitud física, actividad física, re-

habilitación, factores de riesgo, aspectos bioquímicos y fisiológicos asociados al riesgo cardiovascular, con 

los términos de búsqueda siguientes: obesidad y sobrepeso, hipertensión arterial, dislipidemia, disfunción 

endotelial, resistencia a la insulina y diabetes mellitus. Para este fin, se realizó una búsqueda entre enero y 

diciembre de 2010 en las bases de datos LILACS, MEDLINE-PubMed y Cochrane Library. Los posibles meca-

nismos de acción se examinan de forma exhaustiva, y los principios para la prescripción del ejercicio son 

discutidos, centrándose en el tipo, la intensidad y las posibles contraindicaciones.
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Introducción

Las enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT), especialmente las de-

rivadas del sistema cardiometabólico (hipertensión arterial [HTA], obesi-

dad, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad isquémica cardíaca, etc.), según 

la Organización Mundial de la Salud (OMS), se consideran un problema de 

salud pública que lleva a serias consecuencias sociales, psicológicas y físi-

cas, y se asocian a un riesgo de morbimortalidad mayor por sus complica-

ciones1. El aumento poblacional, la urbanización, la natalidad y la disminu-

ción de las tasas de mortalidad parecen ser algunos de los principales 

factores involucrados en la aparición y la evolución de las ECNT. Actualmen-

te se postula que las ECNT se deben a factores de riesgo cardiovasculares, 

algunos de ellos prevenibles, como la obesidad central, el sedentarismo, la 

resistencia a la insulina (RI), etc.2,3. Al mismo tiempo, otros estudios han 

mostrado que existe confluencia de varios factores endógenos y mecanis-

mos en un mismo individuo4, entre los que sobresalen la disfunción endo-

telial (DE)5,6, la HTA7, la RI8, la dislipidemia9 y un elevado estrés oxidativo10. 

Para resolver la problemática de las ECNT, en los últimos tiempos, la 

OMS10,11 ha estimulado iniciativas para la vigilancia mundial de los factores 

de riesgo asociados, exhortando y apoyando a los países para el diseño y la 

realización de estudios poblacionales, para poner en práctica intervenciones 

saludables y para la aplicación de programas de vigilancia y planes de acción 

globales y regionales12. Es así como la implementación de programas con 

ejercicio físico (EF) aparecen como una alternativa de tratamiento y preven-

ción de varios de los factores de riesgo cardiovasculares. Hoy sabemos que la 

actividad física es un factor eficaz para reducir la mortalidad por ECNT, y, por 

tanto, debe formar parte de las actividades de la vida cotidiana13. Además de 

reducir la mortalidad, hay evidencia de que el aumento de la condición física 

puede mejorar la salud14 y reducir el riesgo de una serie de enfermedades 

crónicas, como enfermedades cardiovasculares15,16, diabetes mellitus tipo 

217, osteoporosis18, obesidad19, depresión20 y cáncer de mama y de colon21.

De hecho, una disminución en la capacidad física medida por el volu-

men de oxígeno máximo (VO2máx) se considera como un predictor inde-

pendiente por muertes cardíacas y por todas las causas de muertes por 

ECNT en individuos sanos y en aquellos con enfermedad cardiovascu-

lar22. En individuos sanos, como en aquellos con enfermedad cardiovas-

cular, el VO2máx se muestra como el predictor más fuerte y de mayor 

riesgo de mortalidad, en comparación con los factores de riesgo clásicos 

como HTA, obesidad, tabaquismo y diabetes mellitus tipo 223. 

Curiosamente, en el estudio de Wisloff et al24 se demostró un incremento 

en el riesgo cardiometabólico, después de 11 generaciones de reproducción 

con ratas que presentaban baja capacidad de ejercicio por VO2máx. Es decir, en 

condiciones experimentales, se demostró que una menor aptitud física pre-

decía la aparición de enfermedades cardiovasculares y metabólicas. 

La evidencia actual indica que en intervenciones que busquen incre-

mentar el VO2máx podría ser tan efectivo como el tratamiento médico y 

farmacológico –y en situaciones especiales más eficaz– o añade a este 

efecto. En este contexto, el tratamiento con EF representa un cambio en 

el paradigma biomédico y es urgente aplicarlo en la práctica médica. El 

objetivo de esta revisión es presentar las pruebas científicas del uso del 

EF como tratamiento no farmacológico en el tratamiento y el manejo de 

algunos de los factores de riesgo cardiovascular. 

Sobrepeso y obesidad 

La obesidad se constituye en un factor de riesgo que está extremada-

mente ligado al proceso ateroesclerótico y a la predisposición de ECNT. 

Hoy se reconoce que la obesidad central (medida por la circunferencia 

de cintura) es un mejor predictor de enfermedades como síndrome me-

tabólico (SM) que la obesidad general25. Pitanga y Lessa26 demostraron 

que una circunferencia abdominal y la razón de cintura/cadera son más 

apropiados que el índice de masa corporal (IMC) en la diferenciación de 

enfermedades metabólicas como el SM. De hecho, Lakka et al27 encon-

traron una relación entre la obesidad abdominal con el desarrollo de 

ateroesclerosis, independiente del IMC y de otros factores de riesgo. 

Asimismo, un incremento del tejido adiposo a nivel abdominal se ha 

relacionado directamente con un estado de RI e hiperinsulinismo28,29. La 

hiperinsulinemia promueve la liberación de ácidos grasos libres por par-

te del adipocito y su posterior transformación hepática a lipoproteína de 

baja densidad (LDL) oxidada, de gran potencial aterogénico30. Además, 

los adipocitos abdominales en respuesta al incremento de ácidos grasos 

libres, de LDL oxidada o de algún otro factor metabólico no bien definido, 

aumentan la producción y la liberación de citocinas proinflamatorias, 

como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α, en sus siglas en inglés) e 

interleucina (IL) 6, las cuales han mostrado ser capaces de disminuir la 

expresión y la actividad del óxido nítrico sintasa endotelial (eNOS), enzi-

ma encargada de la producción del óxido nítrico (NO, en sus siglas en 

inglés)31.

Efectos del ejercicio en el sobrepeso y la obesidad 

El metaanálisis realizado por Shaw et al32 en 2005 incluyó 43 estudios 

con 3.476 participantes. Aunque la heterogeneidad significativa en algu-

nos de los análisis de los efectos principales limitó la capacidad de agru-

par el tamaño de los efectos en algunos estudios, se calculó un número 

de tamaños de efectos agrupados. En comparación con ningún trata-

miento, el EF produjo pérdidas de peso pequeñas en los estudios. Sin 

embargo, la combinación del EF con una dieta produjo una mayor dismi-

nución media de peso (DMP) que la dieta sola (DMP –1,1 kg; intervalo de 

confianza [IC] del 95%, –1,5 a –0,6). El incremento de la intensidad del EF 

aumentó la pérdida de peso (DMP –1,5 kg; IC del 95%, –2,3 a –0,7). Hubo 

diferencias significativas de otras medidas de resultado, como los lípidos 

séricos, la presión arterial y la glucosa en plasma en ayunas. El EF como 

única intervención para la pérdida de peso produjo reducciones signifi-

cativas de la presión arterial diastólica (DMP –2 mmHg; IC del 95%, –4 a 

–1), de los triglicéridos (DMP –0,2 mmol/l; IC del 95%, –0,3 a –0,1) y de la 

glucemia en ayunas (DMP –0,2 mmol/l; IC del 95%, –0,3 a –0,1). Sumado 

a lo anterior, el EF de intensidad más alta produjo una reducción mayor 

de la glucemia en ayunas que el EF de intensidad más baja (DMP –0,3 

mmol/l; IC del 95%, –0,5 a –0,2), aunque no se identificaron datos acerca 

de episodios adversos, calidad de vida, morbilidad, costes o mortalidad. 

Los resultados de esta revisión favorecen el uso del EF como una inter-

vención para la pérdida de peso, particularmente en combinación con 

un cambio de dieta. Esta mejoría en los marcadores de riesgo cardiovas-

cular se debe al efecto metabólico inducido por el EF, especialmente en 

las fracciones lipídicas y glucémicas, sin cambios en el peso corporal.

Contrariamente, Kretschmer et al33 demostraron que un programa de 

5 semanas de EF aeróbico era eficiente en el mantenimiento y la reduc-

ción del peso corporal (expresado en porcentaje de grasa) con incremen-

to en la sensibilidad a la insulina. Savage et al34 mostraron que un pro-

grama de 4 meses de EF, consistente en caminatas de 60-90 minutos 5-7 

veces por semana, a una intensidad del 50-60% del VO2máx, era eficiente 

en la reducción de peso corporal (4-6 kg) en pacientes coronarios con 

sobrepeso, y que además del cambio en el peso corporal hubo reducción 

del porcentaje de grasa (2 y 9%), tejido adiposo subcutáneo y visceral (el 
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sa simpática, del sistema renina-angiotensina, una mejor respuesta vas-

cular, un aumento de la capilarización y un aumento del lumen arterial. 

Moreira et al38 verificaron que el EF aeróbico a 2 intensidades diferentes 

(el 25 y el 60% del VO2máx) durante 10 semanas, propiciaron resultados 

semejantes en la reducción de presión arterial ambulatoria. Lerman et 

al39 encontraron una relación positiva entre el nivel de actividad física y 

la reducción de la HTA. 

Prescripción del ejercicio en pacientes hipertensos 

Muchos pacientes con HTA pueden seguir las recomendaciones genera-

les para la práctica de EF en población sana. El objetivo es cumplir por lo 

menos 30 minutos de EF a intensidad moderada (escala de Borg 12-13, 

combinado con períodos cortos e intensos según la escala de Borg 15-16) 

al día. Se indica hacer actividades cíclicas, como caminar o trotar en cin-

ta sin fin o a cielo abierto, o ciclismo en bicicleta ergométrica. En pacien-

tes con HTA y otras comorbilidades, la realización del entrenamiento 

muscular local con pesos ligeros deberá considerar cargas submáximas 

(entre el 40 y el 70% de la RM calculada previamente). También se puede 

sustituir el entrenamiento de fuerza con circuitos de resistencia muscu-

lar dos veces por semana.

Contraindicaciones

De acuerdo con las directrices del ACSM40, las personas con presión arte-

rial mayor de 180/105 mmHg deberán iniciar farmacoterapia antes de 

participar de un programa de actividad física regular (contraindicación 

relativa). No hay evidencia de riesgo mayor de muerte súbita o de un 

accidente cerebrovascular en personas físicamente activas con HTA41. 

Para este fin, el ACSM recomienda precaución cuando se realiza EF muy 

intenso, dinámico o acondicionamiento físico de fuerza-resistencia con 

pesos elevados (cargas > 75% de la RM), debido al incremento en la pre-

sión del ventrículo izquierdo (> 4.300 mmHg), aspecto que puede ser 

potencialmente peligroso. Los pacientes con enfermedad coronaria de-

berán abstenerse de sesiones de EF intenso (escala de Borg > 15-16).

Dislipidemia

Múltiples factores de riesgo actúan de manera sinérgica en el desarrollo 

de la enfermedad cardiovascular y del SM, pero se considera que los lípi-

dos alterados y el espesor arterial medio, como indicadores de la integri-

dad arterial, quedan afectados de forma temprana42. La dislipidemia se 

caracteriza principalmente por los niveles elevados de colesterol unido a 

LDL (cLDL), colesterol unido a lipoproteínas de muy baja densidad (cVL-

DL) y TG, y niveles bajos de colesterol unido a lipoproteínas de alta densi-

dad (cHDL)43. Aunque los efectos del cLDL y cHDL sobre el riesgo de SM 

están ampliamente documentados, el efecto causal de las variaciones del 

cHDL se encuentra aún en debate, dado que algunos desórdenes del me-

tabolismo de lípidos caracterizados por niveles muy bajos de esta fracción 

lipídica (por ejemplo en deficiencias genéticas de ABCA-1, LCAT y la mu-

tación Milano del gen APOA-1) no parecen presentar un elevado riesgo de 

SM44. Por otro lado, valores elevados de TG, tanto basales como pospran-

diales, parecen estar asociados de forma independiente con el riesgo de 

enfermedad cardiovascular, aunque con un efecto de menor magnitud 

con el cLDL45. En este sentido, algunos autores han indicado que los valo-

res de TG posprandiales podrían tener un efecto de mayor relevancia que 

los TG en ayunas como predictores del riesgo cardiovascular46,47.

12 y el 14%, respectivamente) y cambios en el perfil lipídico (principal-

mente, una reducción de 23% en los triglicéridos [TG]). 

Prescripción del ejercicio en el sobrepeso y obesidad

Cabe destacar que la pérdida de peso requiere un equilibrio negativo de 

calorías y que ella no puede lograrse si el gasto de energía durante el EF 

tiene una compensación por la ingesta de alimentos. Muchos pacientes 

con sobrepeso y obesidad de forma concomitante pueden presentar 

HTA o síntomas isquémicos de enfermedad cardiovascular. La recomen-

dación, en tanto, debe ser individualizada, aunque se pueden seguir las 

recomendaciones generales para la población sana, considerando que la 

cantidad de EF debe ir aumentado progresivamente. Entonces, el objeti-

vo es realizar por lo menos 30 minutos de EF a intensidad moderada 

(determinado con la escala de Borg 12-13, combinado con cortos perío-

dos intensos en la escala de Borg 15-16) al día. Si el objetivo principal es 

afectar el peso corporal significativamente, es necesario realizar un mí-

nimo de 1 hora de EF diario o su equivalente a 400-600 kcal/día. Se indi-

ca hacer actividades cíclicas que impliquen la participación de la mayor 

cantidad de masa muscular, como caminar o trotar en cinta sin fin o a 

cielo abierto, practicar ciclismo en bicicleta ergométrica o natación, se-

gún sea el caso.

Contraindicaciones

No hay contraindicaciones absolutas en este caso, aunque para la pres-

cripción del EF debe considerarse la existencia de comorbilidades. Por 

ejemplo, en pacientes con enfermedad arterial coronaria, se debe abste-

ner de practicar EF intenso (puntuación en la escala de Borg 15-16). En 

pacientes obesos y con HTA, la realización del entrenamiento muscular 

local con pesos ligeros deberá considerar cargas submáximas (entre el 

40 y 70% de la repetición máxima [RM] calculada previamente).

Hipertensión arterial 

La HTA parece ser otro de los principales factores asociados al SM y a 

varias enfermedades cardiovasculares. En arterias aisladas de modelos 

experimentales de HTA, se observa una reducción de la vasodilatación 

mediada por flujo (VMF) –característica fisiopatológica de la activación 

del endotelio vascular–. Sin embargo, en muchos pacientes con HTA no 

se observa un deterioro de la VMF, y en la mayoría de las formas de HTA 

este mecanismo no parece ser la causa de la elevación de la presión ar-

terial. De hecho, la activación del endotelio vascular se observa en indi-

viduos normotensos provenientes de familias con alta incidencia de HTA 

esencial, por lo que podría ser un factor predisponente de HTA35.

Efectos del ejercicio en la presión arterial sistémica

Se han realizado muchos estudios que relacionan la disminución de pre-

sión arterial con la práctica regular de EF36-38. Las respuestas más esta-

bles en la presión arterial durante el EF pueden observarse después de 

1-10 semanas de entrenamiento aeróbico, como lo verificaron Hagberg 

et al36. El Colegio Americano de Medicina del Deporte (ACSM)37 estable-

ció patrones para la intensidad del EF con el objetivo de reducir la pre-

sión arterial, y se estableció que el paciente hipertenso debe practicar EF 

moderado entre el 40 y el 60% del VO2máx. Esta reducción se explica me-

diante diversos factores, entre ellos: la reducción de la actividad nervio-
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Efectos del ejercicio en la dislipidemia

El EF es una herramienta eficaz para modificar el perfil lipídico, actuan-

do de forma significativa en los índices de cHDL y la reducción de cLDL y 

los TG séricos48-52. Rique et al48 explican que la modificación en los hábi-

tos de vida, entre ellos la nutrición y la práctica de EF regular, pueden 

llevar a una disminución en las fracciones lipídicas asociadas a la apari-

ción del SM y a la enfermedad cardiovascular. En un metaanálisis reali-

zado por Kelley et al49, se demostró que el EF (> a 8 semanas) era capaz 

de aumentar significativamente los valores de cHDL en adultos mayores 

de 18 años. Roberts et al50 encontraron que el EF por espacio de 3 sema-

nas, además de mejorar el perfil metabólico, disminuyó la presión arte-

rial y la capacidad antioxidante total. Lalonde et al51 observaron que las 

intervenciones más rigurosas (dieta con ejercicio) propiciaron mejores 

resultados con relación a los efectos en el perfil lipídico y calidad de vida 

que las intervenciones menos rigurosas (dieta sin ejercicio). La dieta aso-

ciada con el EF propició una reducción mayor del cLDL y aumentó el 

cHDL. Couillard et al52 verificaron que 20 semanas de entrenamiento ae-

róbico de resistencia fue más efectivo en el aumento del cHDL en perso-

nas con niveles altos de TG y niveles bajos de cHDL, que en personas con 

hipertrigliceridemia y niveles bajos de cHDL.

Al analizar a individuos asiáticos, Bhalodkar et al53 verificaron que el 

grupo que se ejercitaba habitualmente presentaba mejores concentra-

ciones de cHDL. Además, el tamaño de las partículas de cHDL eran espe-

cialmente mayor en el grupo con EF comparado con el grupo inactivo. 

Matos y Ladeia54 confirmaron que los niveles considerados como nor-

males de TG séricos y colesterol total estaban presentes en individuos 

con una relación menor de cintura cadera y mayor gasto calórico. 

Prescripción del ejercicio en dislipidemia

Muchos pacientes con dislipidemia presentan comorbilidades, como 

HTA o enfermedad cardiovascular isquémica sintomática. La recomen-

dación debe individualizarse, aunque se pueden seguir las recomenda-

ciones generales para la población sana, considerando que la cantidad 

de EF debe ir aumentado progresivamente55. La intensidad del EF puede 

ser de moderada a alta. El paciente deberá cumplir sesiones de caminata 

o trote por lo menos 20-30 km/semana. La realización de sesiones inter-

mitentes (2) diarias, pueden tener un efecto beneficioso en los lípidos 

sanguíneos.

Contraindicaciones

No hay contraindicaciones absolutas en estos pacientes, aunque la 

prescripción del ejercicio deberá considerar las comorbilidades. Los 

pacientes con enfermedad coronaria deberán abstenerse de practicar 

EF intenso (escala de Borg 15-16). Los pacientes con HTA deberán rea-

lizar entrenamiento de la fuerza con cargas ligeras (RM del 40 y el 

70%)56.

Función endotelial

El endotelio vascular tiene características antiinflamatorias, anticoagu-

lantes, antiproliferativas y antitrombóticas en estado fisiológico (fig. 1). 

La función endotelial es afectada por factores de riesgo cardiovasculares, 

como sedentarismo, RI, estrés oxidativo, dislipidemia, tabaquismo e 
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Ca++
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Fig. 1. Sustancias vasoactivas derivadas del endotelio. Tanto el estrés del flujo vascular, como diversos factores bioquímicos sanguíneos: acetilcolina (Act) y bradi-
quininas (Br) pueden activar receptores específicos de la membrana celular endotelial, con la liberación de moléculas relajantes, como óxido nítrico (NO) y factor 
hiperpolarizante derivado del endotelio (EDHF, en sus siglas en inglés). Estas moléculas estimulan en el músculo liso vascular la producción de segundos mensaje-
ros intracelulares, como guanosín monofosfato cíclico (GMPc) y adenosín monofosfato cíclico (AMPc), con el consiguiente aumento de la permeabilidad celular al 
facilitar la relajación y disminuir la agregación plaquetaria. Ca: calcio; K: potasio; L-Arg: L-arginina; v: voltaje.
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HTA57, así como agudamente por privación del sueño, estrés mental, mo-

dificaciones hormonales, EF, ciclo menstrual y patrón dietario58.

Cambios en el fenotipo vascular generan DE, como efecto del des-

equilibrio entre las sustancias que producen vasoconstricción y vasodi-

latación. La DE se considera un marcador temprano de aterosclerosis, 

antes de las primeras evidencias angiográficas de la placa ateroscleróti-

ca59, y puede estar presente desde la infancia60. En pacientes o individuos 

con un elevado número de factores de riesgo, se produce un estado de 

estrés oxidativo (EO) y se ha demostrado que este estado metabólico 

puede inactivar la producción y la biodisponibilidad del NO. Adicional-

mente, el fenómeno inflamatorio que tiene lugar durante la fase tempra-

na del SM favorece el incremento en los niveles séricos de distintas mo-

léculas y citocinas, como la angiotensina I y II y el TNF-α, promoviendo 

la sobreexpresión de receptores AT-1 y AT-2 y el aumento de la actividad 

de la NADPH oxidasa, con el consecuente efecto de un EO, mecanismo 

relacionado con el fenotipo endotelial contráctil61 (fig. 2). 

Otra evidencia emergente indica que el equilibrio entre los fenóme-

nos de muerte celular endotelial y renovación celular endotelial –y que 

en parte se explica por la biodisponibilidad y función de un subconjunto 

de células madre derivadas de la medula ósea, llamadas células endote-

liales progenitoras– favorece la conservación de una normal función en-

dotelial. Estas células pueden ser movilizadas hacia la zona de muerte 

celular o lesión endotelial, activando diferentes mecanismos de repara-

ción o regeneración del endotelio (neovascularización, formación de co-

lonias de regeneración etc.); lo cual no ocurriría eficazmente en un endo-

telio disfuncional62 (fig. 3). De acuerdo con ello, Hill et al63 mostraron que 

el grado de DE se correlacionaba inversamente con el número de células 

endoteliales progenitoras, indicando un posible mecanismo de DE causa-

do por una deficiencia relativa de células endoteliales progenitoras. 

Efectos del ejercicio en la disfunción endotelial 

Varios estudios han demostrado que diversas intervenciones que mejo-

ren la función endotelial, incluido el tratamiento hipolipemiante, el tra-

tamiento antioxidante, la inhibición de la enzima de conversión de la 

angiotensina (IECA) o el bloqueo del receptor de angiotensina II, son igual 

de eficaces como dejar de fumar, realizar EF y modificar las conductas 
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Fig. 2. Mecanismo de disfunción endotelial. Sustancias como: endotelinas (ET-1), angiotensina I y II (AI, AII), tromboxanos (TXA-2), prostaglandinas (PGI-2), y cito-
cinas inflamatorias, como factor de necrosis tumora alfa (TNF-α), pueden producir un fenotipo contráctil. AA: ácido araquinoico; AT1: receptor de angiotensina 1; 
AMPc: adenosín monofosfato cíclico; Ca: calcio; ECA: enzima de conversión de la angiotensina; ECE: enzima de conversión de la endotelina; GMPc: guanosín mo-
nofosfato cíclico; K: potasio; NADPH: nicotinamida adenina dinucleótico fosfato; S1: receptor de serotonina; v: voltaje.

Fig. 3. Colonia típica de células progenitoras endoteliales, que en individuos 
sanos pueden obtenerse en un número de hasta 30 UFC/ml de sangre, usando 
un medio EndoCult®; mientras que en pacientes con síndrome metabólico, la 
obtención en idénticas condiciones se reduce hasta 1-3 UFC/ml. Fotografía ce-
dida por el Grupo BO2, Lípidos y Arteriosclerosis, IMIBIC/UCO/HURS.
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nutricionales64. A nivel bioquímico, el EF incrementa el flujo sanguíneo y 

aumenta la tensión de roce o fricción de la sangre en el endotelio, esti-

mulando precursores como L-arginina y enzimas mediadoras (por ejem-

plo eNOS) de la producción del NO65, lo cual favorece la vasodilatación. 

Esto se ha demostrado mediante correlaciones entre EF regular y aumen-

to del diámetro de arteria coronaria66 en modelos animales67 y correla-

ción con intensidad del EF y función enzimática oxidativa68 (fig. 4).

Otros hallazgos son el aumento de metabolitos estables del NO (ni-

tritos y nitratos)69 y guanosín monofosfato cíclico (GMPc) (segundo 

mensajero del NO)70 en individuos físicamente activos comparados con 

sedentarios. En las investigaciones que han evaluado el cambio de la 

función endotelial por el EF, mediante técnicas no invasivas, como la 

VMF71, en la que se mide el diámetro de la arteria después de hiperemia 

reactiva para cuantificar la capacidad de vasodilatación antes y después 

del EF, se han encontrado incrementos significativos, acompañados de 

cambios en la función metabólica72. Como se mencionó anteriormente, 

una reducción en la VMF manifiesta una condición patológica denomi-

nada DE, que puede presentarse como una respuesta disminuida al NO 

o una disminución en la producción de éste; por dicho motivo, la acti-

vación de la guanilato ciclasa por esta vía se encuentra reducida y la 

producción de GMPc, alterada73. Varios autores han demostrado que el 

EF regular tiene un efecto protector en la disminución de la VMF, res-

taurando los niveles previos en varones de mediana edad y mayores 

sedentarios74, y cuando se compara a varones aeróbicamente entrena-

dos y varones sedentarios, los primeros presentan mejor VMF con rela-

ción a los sedentarios75. De esta manera, se indica que el EF mejora el 

índice de VMF en poblaciones sin enfermedades y en individuos con 

HTA y SM.

En militares con buena salud, Clarkson et al76 encontraron resultados 

positivos de un programa de 10 semanas de EF aeróbico y anaeróbico 

sobre la VMF, al estudiar a personas con HTA esencial sometidas a 12 

semanas de EF aeróbico (30 minutos, 5 sesiones por semana) con inten-

sidades entre el 50 y el 60% del VO2máx. Higashi et al77 encontraron un 

aumento significativo de la VMF en respuesta a la acetilcolina y al dini-

trato de isosorbide (vasodilatador independiente del endotelio). En otro 

estudio con individuos con infarto agudo de miocardio y sometidos a 

3 meses de EF aeróbico (en cicloergómetro) a intensidades del 75% de 

la frecuencia cardíaca pico de ejercicio, se demostró un aumento de la 

VMF78.

Al analizar el efecto de diferentes intensidades de EF aeróbico en las 

arterias coronarias, Goto et al79 verificaron que la intensidad moderada 

(50% del VO2máx) fue la única capaz de mejorar la VMF, comparada con el 

ejercicio de intensidad leve (25% del VO2máx) y/o de alta intensidad (75% 

del VO2máx). Sin embargo, los resultados de este trabajo contradicen lo 

reportado por otros autores del beneficio del EF en la función endotelial 

sistémica80.

A pesar de que varios estudios demostraron que el EF regular es la 

causa de la modificación del índice de la VMF, en ese contexto aparece 

una cuestión fundamental: ¿cuánto debe ser el VO2máx de entrenamiento 

que explica esas modificaciones? Lakka et al81 demostraron que unos 
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Fig. 4. Efectos del ejercicio físico aeróbico sobre la vasodilatación y el metabolismo oxidativo. La contracción muscular induce la producción de guanosín monofos-
fato cíclico (GMPc) a través del aumento de los valores de la óxido nítrico (NO) sintasa endotelial (eNOS) en el lecho vascular produciendo vasodilatación. Genes 
nucleares implicados en la biogénesis mitocondrial, incluidos el PGC-1α y el SIRT-1 como consecuencia del ejercicio físico, mejoran el metabolismo y la oxidación 
de lípidos implicados en la disfunción endotelial. PGC-1α: coactivador-1-alfa del receptor gamma activado por el proliferador de peroxisomas. SIRT-1: sirtuina 1.

03 REVISION 1 (141-151).indd   146 23/1/12   08:49:28



R. Ramírez-Vélez et al. / Rev Andal Med Deporte. 2011;4(4):141-151 147

Resistencia a la insulina y diabetes mellitus tipo 2 

La insulina tiene una acción vasodilatadora específica en el músculo es-

quelético, mecanismo fundamental en el mantenimiento del tono vas-

cular y en la modulación de la absorción de sustratos metabólicos83. Se 

ha demostrado que el efecto vasodilatador está mediado, en parte, por el 

efecto que ejerce la insulina en la expresión de la eNOS, (fig. 5). En indi-

viduos obesos que presentan RI y en diabetes mellitus, la producción y 

la biodisponibilidad del NO y la VMF se encuentran disminuidas entre el 

40 y el 50% en relación con los controles sanos83. Asimismo, la respuesta 

vasodilatadora a la insulina también está deteriorada en estos pacien-

tes84 y se ha informado de un incremento en citocinas proinflamatorias, 

como el TNF-α85.

Prescripción del ejercicio en resistencia a la insulina y diabetes 
mellitus 

A nivel metabólico, está claramente dilucidado el efecto del EF en la sen-

sibilidad a la insulina (SI) y la vasodilatación dependiente de endotelio86. 

En parte, debido a la acción de la insulina que ocasiona vasodilatación 

fisiológica en el músculo esquelético87. Se sabe que el EF mejora la SI 

(determinado con el Homa Index)88, lo cual contribuye de forma ostensi-

ble en la recuperación de la función endotelial, la perfusión periférica y 

la captación de glucosa89. En individuos con diabetes mellitus tipo 2, se 

produce un deterioro en los mecanismos de señalización dependientes 

valores mejores del VO2máx están relacionados con una progresión me-

nor de enfermedad ateroesclerótica en varones. Rinder et al82 reportaron 

que en individuos mayores entrenados (68,5 años) comparados con in-

dividuos sedentarios (64,7 años), a medida que la capacidad aeróbica 

por VO2máx aumentaba, el diámetro arterial era igualmente mayor (r = 

0,66, p < 0,002) durante el estado de hiperemia reactiva. Este efecto sólo 

pudo demostrarse en EF aeróbico a intensidades moderadas y no con 

entrenamiento de fuerza muscular.

Prescripción del ejercicio en la disfunción endotelial

Muchos pacientes con DE deben seguir las recomendaciones generales 

para la población sana, y considerar que la cantidad de EF debe ir au-

mentando de forma progresiva. La intensidad del EF puede ser de mode-

rada a alta. El paciente deberá realizar actividades como caminar o trotar 

20-30 km/semana. 

Contraindicaciones

No hay evidencia de contraindicaciones absolutas, aunque en la pres-

cripción del EF se deberá considerar las comorbilidades del paciente. Al 

igual que en pacientes con HTA o con enfermedad coronaria, los pacien-

tes deberán abstenerse de practicar EF intenso (escala de Borg 15-16). 

Los pacientes con HTA deberán realizar entrenamiento de la fuerza con 

pesos ligeros (RM del 40 y el 70%).
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Fig. 5. Mecanismo de acción de la insulina y su relación con el estado metabólico y vascular. eNOS: óxido nítrico sintasa endotelial; ET: endotelinas; GLUT4: trans-
portador de glucosa 4; Grb: receptor del factor de crecimiento de unión a proteínas 2 (growth factor receptor boond protein 2); IRS: sustrato de receptor de insulina; 
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Shc: proteínas adaptadoras (SH2-containing domain); SOS: proteínas adaptadoras.
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vada por AMP, la proteincinasa dependiente de Ca2+/calmodulina y la 

proteincinasa C atípica, moléculas de señalización que intervienen en la 

captación de glucosa estimulada por la contracción muscular. Moléculas 

como la AS160 han surgido como el posible punto de convergencia a 

distancia en las cascadas de señalización de la insulina y del EF (fig. 6).

Prescripción del ejercicio en pacientes con resistencia a la insulina 
y diabetes mellitus

Muchos pacientes con RI o con inflamación son propensos a desarrollar 

complicaciones crónicas del aparato locomotor (por ejemplo, osteoartri-

tis) o síntomas isquémicos (por ejemplo, angina de pecho). Por lo tanto, las 

recomendaciones para el ejercicio deben entregarse de manera individua-

lizada, aunque la prescripción del EF podría mantener las recomendacio-

nes poblacionales98. El objetivo de esta población es realizar EF por lo me-

nos 30 minutos a intensidad moderada (12-13 según la escala de percepción 

de Borg, con breves incrementos a intensidades altas entre 15 y 16, según 

la escala de Borg) diarios. En estos pacientes también podrían incluirse 

actividades que acumulen 3-4 h/semana, como caminatas a paso ligero, 

trote, natación. 

En pacientes con diabetes mellitus tipo 2, el EF deberá incluir algunas 

precauciones especiales, por ejemplo en los tratados con sulfonilureas 

(medicamentos orales indicados en el tratamiento de la diabetes melli-

tus tipo 2) o reguladores de la insulina posprandial, dado sus efectos hi-

poglucemiantes. Las precauciones incluyen el seguimiento de glucosa 

en sangre, la modificación de la dieta y el ajuste de la dosis de insulina. 

Con el fin de prevenir la hipoglucemia, 30 minutos antes del EF se debe-

rán consumir 10-15 g de hidratos de carbono, siempre y cuando la glu-

cosa sanguínea se encuentre en los niveles recomendados como seguros 

de la insulina que regulan el transporte de glucosa al músculo esqueléti-

co. Es importante señalar que los mecanismos independientes de la in-

sulina, como los que regulan la captación de glucosa a través del ejerci-

cio/contracción, se mantienen indemnes (fig. 6).

Nishida et al90 verificaron que 12 semanas de EF (60 min/día 5 veces 

por semana) mejoraron la SI en el músculo esquelético. Short et al91 

constataron que 4 meses de EF aeróbico promovieron mejorías en la SI 

solamente en personas jóvenes, pero no en personas de mediana edad y 

mayores de edad. Aun así, se encontraron beneficios en todos los grupos 

etáreos en el contenido mitocondrial y su capacidad aeróbica. Asimis-

mo, realizar EF de forma intensa induce una reacción inflamatoria. Esto 

se ha demostrado por el incremento de proteína C reactiva (PCR) y, por 

otro lado, hay además evidencia de que este incremento muestra una 

disminución gradual al realizar ejercicio de manera habitual92. Tomas-

zewski et al93 y Mattusch et al94 demostraron en pacientes sedentarios 

que, tras un período de EF aeróbico durante 9 meses, se reducía los nive-

les plasmáticos de PCR, comparado con un grupo control que no realizó 

ejercicio, lo cual indica el efecto antiinflamatorio del EF regular.

A nivel molecular, la contracción muscular inducida por el EF no tie-

ne efecto alguno en el receptor de insulina, la fosforilación de sustrato de 

receptor de insulina 1 (IRS-1), ni en la actividad de fosfatidilinositol 3-ci-

nasa (PI3-K)95. Este hallazgo lo demostraron autores como Lung et al96 y 

Lee et al97, los cuales, al suministrar un inhibidor de PI3-K, (wortmanni-

na), no encontraron cambios en el transporte de glucosa estimulado por 

la contracción muscular. Estos datos ponen claramente de manifiesto 

que las señales de iniciación que conducen a una translocación de trans-

portador de glucosa 4, por parte de la insulina y por parte del EF en el 

músculo esquelético, son diferentes. Entonces, el EF induce efectos indi-

rectos en proteínas de la señal de la insulina como la proteincinasa acti-
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Fig. 6. Modelo propuesto para las vías de señalización que intervienen en el transporte de glucosa en el músculo esquelético inducido por la insulina y por la con-
tracción. En la vía de señalización de la insulina interviene la PI3-cinasa, mientras que puede haber múltiples vías que lleven al transporte de glucosa estimulado 
por la contracción. AMPK: proteincinasa activada por AMP; aPKC: proteincinasa C atípica; AS160: sustrato Akt de 160 kDa; CaMKII: proteincinasa II dependiente de 
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1/2; PI3-cinasa: fosfatidilinositol 3 cinasa.
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lina (factores de riesgo cardiovascular y componentes definitorios del 

SM), así como la DE (importante predictor temprano de enfermedad 

cardiovascular), podrían modularse de forma positiva mediante inter-

venciones correctamente planificadas de EF. Asimismo, el uso de un pro-

grama de EF puede tener contraindicación en algunas de las situaciones 

patológicas específicas; por ello, se aconseja la prescripción del EF de 

forma individual, considerando aspectos como la intensidad, la frecuen-

cia, la duración, la modalidad, etc., y deberá realizarlo un profesional del 

área de las ciencias del deporte.
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(< 200 mg/dl). Durante el EF prolongado, cada 30 minutos de EF deberán 

consumirse 10-20 g de hidratos de carbono como refrigerio (frutas, jugo 

o un refresco).

Al comenzar un programa de EF, los pacientes deberán medir su glu-

cosa en sangre antes y después de la sesión de entrenamiento para 

aprender su respuesta individual a una determinada cantidad de EF. No 

obstante, si la hipoglucemia persiste, el especialista en ejercicio tendrá 

que considerar y valorar la dosis de insulina o de antidiabéticos orales. 

Se deberá recomendar que la insulina se suministre en una región mus-

cular que no se encuentre activa durante el entrenamiento99. No se reco-

mienda la administración de insulina o un análogo de acción rápida 

durante la realización del entrenamiento físico100.

Otros pacientes con diabetes mellitus tipo 2 desarrollan complicacio-

nes crónicas del sistema locomotor (por ejemplo, osteoartritis). Si hay 

sintomatología, como neuropatía diabética, se recomienda calzado espe-

cial antes de comenzar con el EF formal. Por lo tanto, las recomendaciones 

deberían individualizarse, pero los ejercicios de resistencia y acondicio-

namiento de la fuerza muscular deberán incluirse, ya sea en combinación 

o por separado. Se sugiere que el EF sea individualizado, aunque en gene-

ral, e objetivo en esta población será realizar, durante por lo menos 30 

minutos, EF de intensidad moderada (12-13 según la escala de percepción 

de Borg, con incrementos breves a intensidades de 15-16 según Borg) dia-

rios o 3,4 h/semana, mediante caminatas a paso ligero, montar en bicicle-

ta, trotar, nadar, etc. Se ha encontrado que el entrenamiento físico de alta 

intensidad probablemente tenga efectos beneficiosos, pero hay que espe-

rar los resultados de estudios que puedan determinar la importancia de la 

cantidad e intensidad del EF vigoroso. Se debe prestar atención en la pre-

sencia de neuropatía autónoma, según la puntuación en la escala de Borg, 

en contraste con el ritmo cardíaco. El entrenamiento de la fuerza muscu-

lar estará acondicionado a muchas repeticiones. Todo programa deberá 

incluir 5-10 minutos de calentamiento, 5-10 minutos de enfriamiento y 

una ingesta de hidratos de carbono. 

Contraindicaciones

En términos generales, el peligro estará asociado más a la ausencia de EF. 

Si la glucosa en sangre está por encima de 417 mmol/l, el EF no podrá 

iniciarse hasta que se corrija la glucemia. Los pacientes con HTA y con 

retinopatía proliferativa activa deberán abstenerse de EF de alta intensi-

dad, por la posibilidad de hacer maniobras de Valsalva. Los pacientes 

con HTA deberán realizar entrenamiento de fuerza (< 60 de la RM).

Si hay sospecha de pacientes que en reposo experimenten taquicar-

dia, ortostatismo y termorregulación pobre, el EF deberá realizarse de 

manera controlada con seguimiento continuo del electrocardiograma, 

previa valoración con gammagrafía miocárdica y controlado por un car-

diólogo. Todos los pacientes deberán ser instruidos para evitar practicar 

EF en ambientes fríos o con temperaturas muy cálidas, para garantizar 

una hidratación adecuada durante el EF, los pacientes con enfermedad 

coronaria deberán abstenerse de practicar EF intenso (Borg 15-16). Los 

pacientes con RI o diabetes mellitus tipo 2 deberán realizar entrena-

miento de fuerza con pesos ligeros, previo test de valoración muscular 

(RM entre el 40 y el 60%).

Conclusión

En síntesis, se podría plantear que las alteraciones metabólicas relacio-

nadas con obesidad abdominal, HTA, dislipidemia y resistencia a la insu-
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A B S T R A C T

Review of muscle hypertrophy mechanisms induced by resistance occlusive training

The American College of Sports Medicime recommends lifting weights over 70% 1 RM to induce hypertrophy 

trough resistance training. High intensity training induces maximal neural and mechanical activation of 

musculature. However, low intensity resistance training (20-50% 1 RM), when combined with blood flow 

restriction of the proximal part of the exercising limb has also shown to induce muscle hypertrophy. This 

has been demonstrated both in healthy sedentary, physically active subjects and athletes, as well as in the 

elderly and patients under rehabilitation. Ischemic training seems to be a unique alternative for population 

who cannot lift high intensity resistances. It has not been elucidated what mechanisms underlie the 

hypertrophy achieved after occlusive training, although metabolic accumulation induced by the restriction 

of venous clearance along with an increased rate of protein synthesis seem to be the most suitable. This 

review aims to provide a description of practical applications and structural changes within muscle, as well 

as discuss its main mechanics.
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R E S U M E N

El American College of Sports Medicine recomienda el uso de intensidades superiores al 70% con 1 repetición 

máxima (RM) para inducir hipertrofia a través del entrenamiento con resistencias. El entrenamiento de alta 

intensidad produce una activación máxima de la musculatura, tanto a nivel neurológico como mecánico. En 

cambio, el ejercicio con resistencias de intensidad baja (20-50% con 1 RM), en combinación con la restric-

ción del flujo sanguíneo en la parte proximal de la articulación que se quiere entrenar, ha demostrado ser 

capaz de inducir también hipertrofia muscular. Este hecho se ha demostrado en poblaciones de individuos 

sanos sedentarios, físicamente activos y deportistas, así como en ancianos y pacientes en período de reha-

bilitación. El entrenamiento en isquemia es un método novedoso y alternativo para poblaciones que no sean 

capaces de movilizar cargas de alta intensidad. Aún no se han esclarecido los mecanismos a través de los 

cuales este tipo de entrenamiento es capaz de inducir hipertrofia muscular, aunque la acumulación meta-

bólica inducida por la restricción del aclarado venoso y el incremento de la tasa de síntesis proteica parecen 

ser los mecanismos más probables. En esta revisión se quiere ofrecer una descripción de la aplicación prác-

tica y las adaptaciones musculares estructurales inducidas por este tipo de entrenamiento, así como una 

discusión sobre sus posibles mecanismos de acción.
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Introducción

A pesar de que actualmente hay cierta controversia1, las recomendacio-

nes tradicionales, respaldadas por el posicionamiento del American Co-

llege of Sports Medicine, establecen que la intensidad adecuada de entre-

namiento para incrementar la fuerza máxima o el tamaño muscular 

debe superar el 70% con 1 repetición máxima (RM)2,3. Con el entrena-

miento con resistencias de alta intensidad se quiere conseguir una gran 

solicitación neurológica y mecánica de la musculatura, que estimule los 

procesos de activación y coordinación muscular y, posteriormente, de 

síntesis proteica y anabolismo, que tendrán como consecuencia el incre-

mento de la fuerza y la hipertrofia muscular. Los estímulos en este um-

bral de intensidad son capaces de producir adaptaciones metabólicas o 

cardiovasculares, pero no de producir un crecimiento muscular sustan-

cial4. 

En cambio, hay una nueva concepción de entrenamiento, surgida en 

Japón aproximadamente hace una década, que combina el ejercicio de 

baja intensidad con la hipoxia tisular para el incremento de la fuerza y el 

tamaño muscular. Este tipo de entrenamiento se conoce como Kaatsu en 

Japón, aunque los autores occidentales se refieren a él como entrena-

miento oclusivo (occlusive training) o entrenamiento con restricción del 

flujo sanguíneo (blood flow restricted training). Para generar la oclusión, se 

comprime la zona proximal de la extremidad que se quiere entrenar, lo 

cual induce una situación de hipoxia local que, unida a la supresión del 

aclarado metabólico, resulta un estímulo adicional al entrenamiento con 

resistencias de baja intensidad (20-50% con 1 RM)5. 

A pesar de que aún no se conocen los mecanismos a través de los 

cuales este método induce crecimiento muscular, se han propuesto al-

gunas explicaciones. Por un lado, el ambiente hipóxico reduce la eficien-

cia muscular; es decir, incrementa el número de fibras activadas –espe-

cialmente fibras rápidas6– para generar un determinado nivel de fuerza. 

Por otro lado, se ha demostrado que el entrenamiento oclusivo favorece 

fuertemente la acumulación metabólica6, aunque la inflamación muscu-

lar, la respuesta hormonal7 y el incremento de la tasa de síntesis protei-

ca8,9 parecen intervenir en el proceso de hipertrofia después del entrena-

miento en isquemia10. El entrenamiento oclusivo induce también 

incrementos en la fuerza muscular, tanto isotónica11,12, como isométri-

ca13,14 e isocinética15,16.

El entrenamiento oclusivo es una forma novedosa de acondiciona-

miento y puede ser una nueva alternativa en el contexto de la rehabilita-

ción, ya que es capaz de inducir hipertrofia e incrementos en la fuerza 

muscular, con el empleo de una intensidad de ejercicio similar a la de las 

actividades de la vida diaria (10-20% con 1 RM). Hay evidencias que sus-

tentan su eficacia en individuos sanos, físicamente activos, deportistas, 

personas mayores y pacientes en rehabilitación5,11,17,18. 

Por tanto, dado que constituye el máximo interés de este tipo de en-

trenamiento, el objetivo de esta revisión es describir las principales 

adaptaciones de la estructura muscular al entrenamiento oclusivo, así 

como discutir sus mecanismos de acción. Además, pretende aportar di-

rectrices básicas para su aplicación práctica que puedan ser de utilidad 

para profesionales del entrenamiento, la rehabilitación y el acondiciona-

miento físico.

Metodología del entrenamiento oclusivo

Durante una sesión de entrenamiento oclusivo, la isquemia local es indu-

cida por la compresión de la zona proximal de la extremidad que se quie-

re entrenar. Para que la presión sea constante a lo largo del perímetro de 

la extremidad, suelen utilizarse bandas neumáticas, cuya presión es con-

trolada de forma electrónica. Aunque para este fin hay un sistema espe-

cífico patentado denominado Kaatsu®, algunos estudios se han llevado a 

cabo utilizando torniquetes quirúrgicos neumáticos. Este tipo de dispo-

sitivos, bien sean electrónicos o manuales (por ejemplo, esfigmomanó-

metro), permiten controlar la presión durante la sesión de entrenamien-

to, que habitualmente se encuentra en el rango de 100-200 mmHg. Del 

mismo modo, es frecuente encontrar trabajos que expresen la presión de 

oclusión en relación con la presión arterial sistólica (PAS) del individuo; 

por ejemplo, 1,3/PAS19. Además de la presión, hay otras variables con in-

fluencia en el nivel de oclusión, como la anchura de la banda (a mayor 

anchura, mayor oclusión para un mismo nivel de presión)20, el perímetro 

de la extremidad o la composición corporal del individuo21. La heteroge-

neidad en los dispositivos y niveles de oclusión descritos en la bibliogra-

fía, así como el reciente trabajo de Sumide et al22, indican que el nivel de 

oclusión no determina los resultados del entrenamiento. Por tanto, otros 

dispositivos que no permiten controlar la presión (o permiten hacerlo de 

forma menos precisa), como cinchas, bandas elásticas o cintas velcro, 

pueden emplearse para entrenar en isquemia, especialmente fuera del 

laboratorio.

El protocolo de entrenamiento más común suele incluir 2-3 sesiones 

semanales, compuestas de 3-5 series al fallo, con un ritmo de ejecución 

2:2, una carga que oscila entre el 20 y el 50% de 1 RM y descansos entre 

series de corta duración, entre 30 segundos y 1 minuto16,23-26. Esta carga 

permite a los individuos realizar entre 30 y 50 repeticiones por serie, 

por lo que la duración de una sesión de entrenamiento en isquemia no 

suele superar los 15 minutos5. La compresión suele aplicarse inmediata-

mente antes de la parte principal de la sesión y suele retirarse inmedia-

tamente después de su finalización, aunque hay la posibilidad de redu-

cir o eliminar la restricción durante el descanso entre series11,27.

Aspectos de seguridad del entrenamiento oclusivo

A pesar del creciente número de evidencias que sustentan la eficacia del 

entrenamiento oclusivo, su uso suscita obvias reticencias, centradas 

principalmente en posibles respuestas cardiovasculares adversas, for-

mación y liberación de coágulos, daños nerviosos y musculares5. En 

cambio, una vez demostrada su eficacia, la bibliografía sobre entrena-

miento oclusivo ha proliferado en la resolución de cuestiones sobre su 

seguridad19,28-32. El ejercicio isotónico tradicional de alta intensidad ha 

demostrado inducir una respuesta cardiovascular central muy marcada, 

ya que se han registrado incrementos de la PAS y la presión arterial dias-

tólica (PAD) que alcanzan los 480/350 mmHg, con tasas de frecuencia 

cardíaca de hasta 170 pulsaciones por minuto (ppm)28. En cambio, du-

rante una sesión de entrenamiento isotónico en isquemia de extensión 

bilateral de rodilla, con un 20% de 1 RM, los valores máximos registrados 

para estas variables han sido de 182/105 mmHg para la presión arterial 

y 109 ppm. Estos valores fueron ligeramente superiores a los correspon-

dientes del mismo ejercicio realizado con la circulación libre32. 

Otra de las cuestiones que afecta a la seguridad cardiovascular es la 

formación y la liberación de coágulos. Varios autores han estudiado la 

respuesta de marcadores de coagulación a una sesión de entrenamiento 

oclusivo. Por ejemplo, los marcadores D-dimer9,19,33 (productos de degra-

dación del fibrinógeno)33 y los tiempos de activación de la trombina33 y 

la protrombina19,33 no mostraron variaciones respecto a sus niveles basa-

les tras una sesión de entrenamiento oclusivo. En cambio, no se ha en-

contrado ningún trabajo que examine el riesgo de liberación de coágulos 
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En comparación con el entrenamiento tradicional, el entrenamiento 

oclusivo no ha mostrado generar mayor hipertrofia. Laurentino et al11 

compararon los efectos de 4 programas de entrenamiento, 60 y 80% de 1 

RM, con y sin oclusión, en el AST del cuádriceps de varones universita-

rios físicamente activos, y concluyeron que el entrenamiento de alta in-

tensidad suplementado con oclusión no es más efectivo que el entrena-

miento isotónico de alta intensidad por sí solo. Una de las explicaciones 

que se han dado a este hecho es que una elevada tensión muscular, por 

sí sola, podría ser capaz de inducir el mismo nivel de oclusión que la 

cincha durante contracciones de baja intensidad37,38. Sólo se ha encon-

trado un trabajo que haya comparado los efectos de un entrenamiento 

de alta intensidad (80% de 1 RM) con los de un programa de entrena-

miento de baja intensidad en isquemia (20% de 1 RM), aunque tampoco 

se registraron diferencias significativas entre las mejoras registradas en 

el AST fisiológico de ambos grupos tras 12 semanas de entrenamiento13. 

Pero se recomienda cautela en la interpretación de estos resultados. El 

hecho de que se hayan observado incrementos en el AST pasadas sólo 2 

semanas desde el inicio del entrenamiento indica una posible participa-

ción de procesos inflamatorios o edematosos, sin que dicho incremento 

provenga íntegramente de aumento del AST fisiológica ni fibrilar. Son 

necesarios más estudios longitudinales que ayuden a esclarecer este he-

cho, y describan el ciclo de adaptaciones a largo plazo del entrenamien-

to oclusivo. 

Entrenamiento cardiovascular en oclusión

El ejercicio isotónico no es el único método de entrenamiento con el que 

se ha combinado la isquemia. Se ha descrito que los gestos cotidianos y 

las actividades de la vida diaria, como la marcha, se realizan a una inten-

sidad que equivale al 10-20% de 1 RM, evaluado a través de la señal EMG 

y el coste metabólico23. Partiendo de esta consideración, Abe et al23 apli-

caron la banda compresora durante un protocolo de marcha sobre tapiz 

a una velocidad de 3 km/h durante 3 semanas. Después del período de 

entrenamiento, el grupo experimental registró un incremento medio 

del AST del muslo de un 5,4%, sin que se observasen cambios en el grupo 

control, que realizó el mismo ejercicio con la circulación libre23. Este es-

tudio se replicó recientemente, incrementando la intensidad del entre-

namiento a 4 km/h. Los individuos del grupo experimental registraron 

valores de hipertrofia de un 5,8% en el muslo y un 5,1% en la pantorrilla, 

y no se observaron cambios en los individuos de grupo de control, que 

no realizó ningún ejercicio39. Se han observado resultados similares des-

pués de suplementar con oclusión un ejercicio de pedaleo al 40% de vo-

lumen de oxígeno máximo (VO2máx). Tras 8 semanas de entrenamiento 

con un régimen de 3 entrenamientos semanales, el grupo con oclusión 

suplementaria incrementó el AST y el volumen del cuádriceps un 3,4 y 

un 5,1%, respectivamente. No hubo cambios significativos en el grupo de 

control, que realizó el mismo ejercicio sin oclusión40.

Hay otras evidencias que demuestran que la isquemia moderada po-

tencia los efectos en el AST de programas de ejercicio variados, como 

ejercicios de autocargas22,41 o programas de rehabilitación basados en 

movimientos funcionales18.

Mecanismos con posible influencia en la respuesta hipertrófica 
al entrenamiento oclusivo

A lo largo de los años se ha alcanzado gran profundidad en el conoci-

miento de los procesos de hipertrofia desencadenados por un período 

ya formados como consecuencia de la elevada presión sanguínea duran-

te la reperfusión. Nuevos trabajos deberían contemplar esta posibilidad, 

para descartar por completo que el entrenamiento oclusivo pueda indu-

cir daño cardiovascular.

Además de la respuesta del sistema cardiovascular al entrenamiento, 

también se ha investigado la respuesta de otros sistemas del organismo; 

por ejemplo, el entrenamiento oclusivo no ha mostrado producir niveles 

elevados de daño muscular, medidos a través de escala visual analógica 

y marcadores plasmáticos, como la creatincinasa, y tampoco parece te-

ner efectos nocivos en el sistema nervioso28.

En este apartado, se han abordado algunas cuestiones básicas respec-

to a la seguridad de las respuestas cardiovasculares, musculares y nervio-

sas al entrenamiento oclusivo. Para obtener información más extensa a 

este respecto, se recomienda consultar el trabajo de revisión de Loenneke 

et al28 o el trabajo de campo mediante encuestas de Nakajima et al30.

Hipertrofia y entrenamiento oclusivo

Entrenamiento isotónico en oclusión

El tradicional modelo de Sale34, en el que se describen de forma cronoló-

gica las adaptaciones al entrenamiento isotónico de alta intensidad, es-

tablece que el incremento de fuerza observado tras las primeras 4 sema-

nas de entrenamiento es, principalmente, de origen neurológico, y que 

las adaptaciones estructurales suceden a éstas. En cambio, Abe et al24 

describieron un incremento del área de sección transversal (AST) anató-

mica de la sección media del muslo tras 2 semanas de entrenamiento 

oclusivo con una intensidad del 20% de 1 RM. Estos resultados muestran 

un comportamiento de adaptación diferente al propuesto por Sale, aun-

que no todos los trabajos han descrito esta evolución temporal de las 

adaptaciones estructurales, hecho que podría deberse a la ausencia de 

puntos de control intermedios. En cualquier caso, que el entrenamiento 

de baja intensidad combinado con isquemia tisular moderada sea capaz 

de inducir un incremento del AST, se ha sustentado por otros muchos 

trabajos. En dos estudios consecutivos, Takarada et al16,25 registraron in-

crementos del AST del muslo de un 15% en varones deportistas25 y de un 

16% en varones sedentarios16 después de 8 semanas de entrenamiento. 

A pesar de que no se midió el AST de los individuos del grupo de control, 

los incrementos de fuerza de los grupos de entrenamiento oclusivo fue-

ron superiores a los de los grupos de entrenamiento tradicional, que 

realizaron el mismo entrenamiento con la circulación libre (4 y 5 series 

al fallo con una carga del 50 y el 20% de 1 RM, respectivamente). Yasuda 

et al35, que diseñaron un protocolo de ejercicios de pectoral con la oclu-

sión aplicada en la parte más proximal del brazo, obtuvieron resultados 

similares. A pesar de que no se ha encontrado ninguna explicación a este 

hecho, los autores indican que la actividad electromiográfica (EMG) del 

pectoral podría haberse incrementado para suplir la pérdida de eficien-

cia del tríceps generada por la oclusión. Madarame et al36 describieron 

un fenómeno relacionado con éste. Estos autores demostraron que 10 

semanas de curl de bíceps de baja intensidad, en combinación con un 

entrenamiento oclusivo de extensión de rodilla, eran suficientes para 

producir un 11% de hipertrofia en los flexores del codo. Se ha especulado 

que este hecho podría atribuirse a una respuesta hormonal sistémica, 

aunque en este estudio solamente se registró un incremento de cateco-

laminas; por tanto, aún se desconocen los motivos por los que el entre-

namiento oclusivo puede producir adaptaciones tras un entrenamiento 

de baja intensidad en músculos no sometidos a isquemia.
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significativamente tras 2 semanas de entrenamiento isotónico suple-

mentado con isquemia, hecho que relacionaron con el mayor incremen-

to de GH inducido por el entrenamiento en isquemia en comparación 

con el entrenamiento tradicional, aunque en dicho estudio no se midie-

ron los valores de GH. Por otro lado, Takano et al32 observaron un incre-

mento en los valores plasmáticos de GH e IGF-1, aunque el IGF-1 alcanzó 

su máximo inmediatamente tras el ejercicio y la GH lo hizo 30 minutos 

después. La diferencia entre la cinética de ambas hormonas y la contro-

vertida relación de la GH con la acidificación intramuscular indican que 

otros mecanismos diferentes al de la acumulación metabólica pueden 

ser la causa de la elevada respuesta de la GH y de la hipertrofia inducida 

por el entrenamiento oclusivo.

Incremento de la síntesis proteica

Aún no se han esclarecido los mecanismos subyacentes a la hipertrofia 

inducida por el entrenamiento isotónico oclusivo con resistencias, aun-

que el inicio de la síntesis proteica es sintomático de que este cambio 

morfológico tenga lugar en el músculo. Parece ser que la activación de la 

S6 cinasa 1 (S6K1), que ha mostrado incrementarse tras una sola serie de 

entrenamiento con el flujo sanguíneo reducido54, ejerce un control posi-

tivo en la síntesis proteica inducida por el ejercicio10. El objetivo de la 

rapamicina en los mamíferos (mTOR) es otro regulador importante de la 

hipertrofia muscular. De hecho, se ha demostrado que su activación es 

necesaria para la estimulación de la síntesis proteica inducida por el 

ejercicio, dado que la administración de rapamicina a humanos (inhibi-

dor específico del mTOR) antes del ejercicio bloquea el inicio de la sínte-

sis proteica9. Concretamente, el entrenamiento con flujo sanguíneo res-

tringido, con una intensidad del 20% de 1 RM, ha demostrado 

incrementar la tasa de síntesis proteica en un 46% 3 horas después del 

ejercicio54. Esta misma respuesta se ha observado posteriormente en an-

cianos, que mostraron un incremento de la tasa de síntesis proteica de 

un 56% 3 horas después de la finalización del ejercicio en oclusión. Este 

último hallazgo es de especial interés, pues el incremento de la síntesis 

proteica tras un ejercicio isotónico tradicional es menor en ancianos que 

en jóvenes, posiblemente debido a que los primeros no son capaces de 

movilizar una carga suficiente para inducir esta respuesta9.

Conclusiones

El entrenamiento oclusivo ha mostrado ser un método eficaz para el in-

cremento del AST, tanto en individuos sanos sedentarios, físicamente 

activos y deportistas, como en personas mayores e individuos en perío-

do de rehabilitación. Los principales mecanismos propuestos como me-

diadores de esta adaptación son la acumulación metabólica de cargas 

ácidas y la señalización celular de la vía mTOR, aunque no debe descar-

tarse la contribución de procesos inflamatorios o edematosos. Aún no se 

ha establecido la contribución al crecimiento muscular de la elevada se-

creción de GH inducida por el entrenamiento oclusivo. La oclusión par-

cial en combinación con el entrenamiento de baja intensidad no parece 

suponer un riesgo para la salud cardiovascular, ya que tanto la respuesta 

cardiovascular central, como la activación de factores de coagulación es-

tán muy por debajo de los niveles registrados tras entrenamientos de 

media y alta intensidad.

Las características de este método de entrenamiento lo hacen espe-

cialmente interesante para su aplicación a poblaciones que no puedan 

soportar el estrés mecánico o cardiovascular inducido por el entrena-

de entrenamiento con resistencias de alta intensidad. Someter al mús-

culo a una sobrecarga mecánica induce un desequilibrio que activa el 

transporte de aminoácidos al interior de las células musculares y que 

tiene como consecuencia el incremento de la síntesis de proteínas con-

tráctiles actina y miosina42. Es decir, la tensión mecánica se considera la 

causa del inicio de una cascada de señalización celular que tiene como 

consecuencia la hipertrofia muscular. En vista de las numerosas eviden-

cias en este sentido, es difícil pensar que con cargas del 20% de 1 RM 

pueda producirse hipertrofia muscular o, al menos, que lo haga a través 

de la misma vía43. A continuación, se detallan algunas explicaciones que 

se han dado a este hecho en la bibliografía sobre entrenamiento oclusi-

vo.

Ambiente hipóxico

La respuesta de la célula muscular varía en función del estímulo que 

genere el desequilibrio. La hipoxia afecta tanto a la selección de fibras, 

como al consumo metabólico y a la capacidad para producir fuerza. Hay 

evidencias que demuestran que la selección de unidades motrices de 

umbrales altos no sólo se ve afectado por la fuerza y la velocidad de 

contracción, sino también por la disponibilidad de oxígeno6,10,44. Un am-

biente de hipoxia moderada reduce la tensión muscular ante un estímu-

lo, e incrementa su consumo metabólico en comparación con el mismo 

estímulo aplicado en condiciones de normoxia5, lo cual, a su vez, produ-

ce un incremento del número de unidades motrices seleccionadas, es-

pecialmente de umbrales altos10, para compensar el déficit de fuerza6 y 

alcanzar el nivel de fuerza deseado4,5,24,38. Esto sucede cuando se agotan 

los depósitos de glucógeno o la célula muscular se ve afectada por cierto 

grado de acidez6. En definitiva, el entrenamiento en isquemia modifica 

el comportamiento normal de la célula muscular de un modo que afecta 

tanto a la respuesta metabólica local, como a la respuesta endocri-

na5-7,10,26,32,44-51. Incluso, Greenhaff et al44 demostraron que aplicando un 

mismo protocolo de estimulación eléctrica, la tasa de glucogenólisis se 

acelera rápidamente en las fibras tipo I en condición de hipoxia, en com-

paración con la condición de normoxia. Esta transición hacia un metabo-

lismo más glucolítico ha demostrado incrementar la producción y la 

acumulación local de lactato, tanto en ratas52,53, como en huma-

nos7,26,32,48,50,54, con el consecuente incremento de la concentración de 

protones H+ y un descenso de los valores de pH. 

Respuesta hormonal

Se ha indicado que la acidificación intramuscular inducida por esta acu-

mulación metabólica, acentuada por el bloqueo de cargas ácidas en la 

zona ocluida, podría estimular un quimiorreflejo, mediado por las fibras 

aferentes III y IV, que estimulase la secreción hipofisaria de hormona del 

crecimiento (GH)10,17,48,55. De hecho, tras una sesión de entrenamiento 

oclusivo, han llegado a registrarse incrementos plasmáticos de GH de 

hasta 290 veces su valor basal7. A pesar de que se acepta el hecho de que 

el entrenamiento oclusivo incrementa los valores de GH, la influencia en 

el crecimiento muscular de este mecanismo de acumulación metabólica 

parece controvertida. A pesar de que comúnmente se considera a la GH 

una hormona anabólica a nivel muscular, la mayoría de sus efectos no 

son directamente anabólicos, sino estimulantes de otros que sí que lo 

son, como el factor de crecimiento similar a la insulina (IGF) 135,56. En 

cambio, de la bibliografía sobre entrenamiento en isquemia se despren-

den resultados contradictorios respecto al eje GH-IGF-1. Por un lado, Abe 

et al24 describieron que la concentración basal de IGF-1 se incrementa 
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miento de alta intensidad, como personas mayores o individuos en pe-

ríodo de rehabilitación. Asimismo, el hecho de que la aplicación suple-

mentada con isquemia sea capaz de producir ligeros incrementos del 

AST, lo convierte en un método novedoso para el mantenimiento de la 

masa muscular. Para determinar su posible aplicación al ámbito del ren-

dimiento, son necesarios más estudios que comparen las adaptaciones 

del entrenamiento oclusivo de baja intensidad con las inducidas por el 

entrenamiento tradicional de alta intensidad, en relación tanto con la 

activación neurológica, como con las ganancias de fuerza y masa muscu-

lar. En este sentido, tampoco hay ningún trabajo que haya estudiado si el 

entrenamiento oclusivo de baja intensidad implica una limitación de la 

transferencia específica a las actividades deportivas debido a sus bajas 

magnitudes de carga.

Futuros estudios

Deberían llevarse a cabo futuros estudios para profundizar en los meca-

nismos subyacentes al proceso de hipertrofia inducida por el estímulo 

hipóxico y, especialmente, para dilucidar los motivos por los que se han 

observado fenómenos como la hipertrofia de músculos no ocluidos. 

También hay cuestiones sin resolver respecto a la seguridad de su apli-

cación, especialmente en el riesgo de liberación de trombos durante la 

reperfusión.
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R E S U M E N

Sarcopenia: implicaciones del ejercicio físico en su fisiopatología, prevención y trata-
miento 

Se conoce como sarcopenia al progresivo deterioro muscular que se produce con el paso de los años y que 

se caracteriza por una pérdida progresiva de fuerza y masa musculares, aumento de la grasa muscular y el 

deterioro progresivo de la capacidad funcional. Este proceso tiene importantes repercusiones en la calidad 

de vida de las personas mayores, ya que es causa frecuente de discapacidad, dependencia y aumento de la 

morbimortalidad. En la presente revisión bibliográfica del tema, analizamos los diferentes factores etiológi-

cos y las estrategias de prevención y tratamiento de la sarcopenia, entre las que el ejercicio, y en particular 

el entrenamiento de fuerza, junto con una alimentación adecuada, desempeñan un papel primordial.
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A B S T R A C T

Sarcopenia is known as a progressive muscle wasting produced as years accumulate and characterized by a 

progressive loss of muscle mass and strength, increase of muscle fat and progressive decline of functional 

capacity. This process produces important and severe effects on quality of life in elderly people since 

sarcopenia is the most frequent cause of discapacity, dependency and increase or morbi-mortality. In the 

present review we analyze the different etiological factors and the prevention and treatment strategies 

against sarcopenia. One of the main strategies is the strength training that, added to an adequate nutrition, 

plays a primordial role in prevention and progression of sarcopenia.

© 2011 Revista Andaluza de Medicina del Deporte.
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Introduction

After reaching adulthood, humans and most mammals suffer a 

progressive decline of strength and muscle mass as time goes by. This is 

accompanied by a functional capacity loss and a raise of fat in muscle. 

Importantly, all these factors affect quality of life of the elderly causing 

frailty, dependency and the increase of morbi-mortality1-5. This 

progressive deterioration of muscle capacity is known as sarcopenia 

(From the Greek: sarco: muscle and penia: wasting, loss). In a classical 

way, an individual was considered as suffering sarcopenia when muscle 

parameters values were lower than two standard deviations from the 

values of a referenced young population. However, the current tendency 

includes in the definition of sarcopenia some other parameters related 

to strength, functional capacity of the subject and corporal fat 

amount6,7. This tendency distinguishes between an aging-dependent 

process (primary sarcopenia) and a pathological process (secondary 

sarcopenia)8-16. New concepts such as dinapenia or the age-associated 

loss of strength17 or new techniques such as proteomics18 or genomics19 

must be considered in future studies of this pathology.

Etiology and particular characteristics of sarcopenia in the 
elderly

Several authors indicate that muscle mass reaches the maximum 

amount around the 30s and after that, it declines at a rate of 3-8% per 

decade. Decline rhythm accelerates from the 50s reaching 12-15% per 

decade9,11,20. Women show a higher decrease of muscle mass, especially 

after menopause. Regarding muscle quality, the capacity to produce 

strength per unit of muscle, different longitudinal studies have reported 

an important decrease during aging9,21-25. European population data 

about sarcopenia prevalence in people older than 65 years indicate a 

ratio moving from 9.5 to the 15.7%. These values rise as the population 

get older13. When compared with woman showing normal bone mineral 

density (0.8%), sarcopenia is more frequent in women suffering 

osteopeny (25%) and osteoporosis (50%)2. This relationship is probably 

due to related etiological mechanisms26. Furthermore, we can speculate 

that physical activity, able to maintain muscle mass, will help to maintain 

bone mass. This effect will be especially good in women since they show 

higher osteoporosis prevalence27.

The reduction of muscle mass in aged people does not affect in the 

same way to arms and legs. Muscle wasting is higher in lower limbs with 

independency of the sex of the person. However, when functional 

parameters, such as muscle quality, are taken into consideration, we can 

find sex-dependent differences. Men suffer a higher loss in upper limbs 

than women whereas no differences in the deterioration of muscle mass 

rate in lower limbs have been found. These differences could be due to 

the fact that women are more able to maintain a higher activity in arms 

due to domestic duties11,28. Reduction of muscle mass in lower limbs is, 

however, more important since it produces a severe functional decline 

in people’s capacity29.

Aging-related sarcopenia seems to depend on the chronic 

inflammation process affecting most of the elderly30, aggravated by fat 

infiltration in the muscle11,31 and sarcopenic obesity. Sarcopenic obesity 

is characterized by the pathological increase of body fat accompanied by 

a decrease in muscle and bone mass. In these patients, excessive amount 

of calories in the diet produces a higher loss of muscle mass32. Obesity 

seems to contribute, even more than sarcopenia, to the lower functional 

capacity of these subjects6. Further, co-morbid diseases common to 

older individuals such as cancer, kidney disease, diabetes and peripheral 

artery disease can also accelerate the progression of sarcopenia in 

elderly people33.

Two mechanisms are involved in the decrease of the muscle mass in 

humans: reduction of the number of muscle fibres and reduction of the 

cross-sectional area of existing fibres. Aging does not affect in the same 

way to all the types of fibres. Type II fibres are the most affected. In 

consequence, important functional incapacity appears due to the 

decrease of production of rapid strength or to carry out power in 

muscle31,34. This is due to the lower resistance of this kind of fibres to the 

denervation11,35, deficiencies in gene expression of myosin type II35,36 and 

a lower resistance of these fibres to oxidative stress37. All these 

mechanisms could be related to testosterone deficit found in old 

people34.

Reduction of muscle fibre mass is also produced by intrinsic factors 

in myocytes. In aged people muscle mitochondria dysfunction 

accumulates. This deleterious effect is caused by accumulation of mtDNA 

damage that negatively affects the metabolic rate, protein synthesis and 

ATP production. Al these effects end in the death of the muscle fiber11,38. 

Moreover, regeneration and repair mechanisms of muscle fibre are also 

compromised in elderly people due to a lower activity of satellite cells31, 

chronic inflammation39, oxidative stress35,40, abnormal response of the 

microRNA41 and an inadequate regulation of the repair processes in 

damaged muscle fibres39. 

Aged muscle is characterized by a delay in the peak of muscle 

contraction, an increase in the time of muscle relaxation, diminution in 

strength and reduction of the oxidative metabolic capacity35,42. These 

alterations are due to the accumulation of oxidative stress damaged 

proteins and DNA, especially mtDNA35,43, mitochondrial dysfunction, 

alteration of the transport of calcium35,40 and malfunction of contractile 

proteins37. Disappearance of muscle fibres forces to surviving fibres to 

compensate, or partially correct the compelled deficit to maintain the 

optimal capacity to generate strength44.

All these reasons permit us to affirm the multifactorial etiology of 

sarcopenia9-11,16,20,27,30-31,35,37-40,42,45-63. The different concerned mechanisms 

involved in muscle loss are indicated in table 1 and figure 1. 

Prevention and treatment of sarcopenia

Physical exercise, nutrition and pharmacological approaches have 

been proposed as mechanisms of prevention and treatment of 

sarcopenia10-11,16,35,64-79. However, to date, no pharmacological procedures 

have demonstrated any efficiency in the prevention of sarcopenia in 

humans62. This pharmacological inefficacy must be due to the complexity 

of sarcopenia. For this reason, clinical trials of drug testing for treatment 

of sarcopenia must include significant improvement of physical 

performance, falls, fractures and functionality and quality of life80.

Preventive measures must be maintained during the whole life of the 

person. These measures consist in the practice of regular resistant and 

aerobic exercise and an equilibrated diet. These mechanisms require the 

increment of the uptake of high-quality proteins, showing fast absorption 

and high contents of leucine11,12,35,49,58,81, adequate uptake of antioxidants, 

caloric restriction and reduction of the deficit of vitamin D or 

inappropriate loss of weight10-11,54-56,62,82-85. Nutritional measures are of 

special interest because elderly people showing recurrent pathologies86 

or in the case of sarcopenia-suffering obese old people85, reduce physical 
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show a decrease in the protein metabolism87, it is recommended that 

protein intake must be at least 1.0 to 1.3 g/kg body weight per day. This 

intake must be homogeneously distributed among all the meals during 

the day. Further, these proteins must show a high biological quality as 

higher content of branched-chain aminoacids (BCAA) such as leucine. 

Other nutritional measures such as antioxidant dietary supplementation, 

omega-3 acids or compensation of the vitamin D deficit have demonstrate 

to be efficient in the treatment of sarcopenia16,62,83,88,89. These nutritional 

measures are very important when muscle catabolism increases because 

inactivity periods86. 

Regarding pharmacological procedures against sarcopenia, several 

pharmacological compounds have been used. However, their secondary 

effects and their moderated or null effect advise against their use in the 

treatment of muscle wasting. Some of these compounds such as 

angiotensin I to II-conversion inhibitors (ACE Inhibitors), simvastatin, 

androgenic receptor selective agonists, ibuprofen and paracetamol have 

demonstrated some efficacy in the treatment of sarcopenia. However, 

their definitive role in this pathology needs to be clarified11,12,20,35,77,78,90,91.

Role of physical exercise in prevention and treatment of 
sarcopenia

Resistance exercise

Resistance exercise o muscle potentiation has demonstrated a great 

efficacy in the treatment and prevention of sarcopenia. In fact, increases 

in muscle mass, strength and quality and also a better neuromuscular 

adaptation have been reported after the practice of exercise programs 

including different exercise protocols11,12,16,35,58,67,92-97. After analyzing the 

different recommendations of several associations such as the American 

College of Sport Medicine and the American Heart Association, and the 

results of the main studies performed about exercise, aging and 

sarcopenia, we suggest that the recommended exercise must contain 

resistance training including several exercises circuits with the 70-90% 

of the one repetition maximum (RM), with an exercise predominantly 

eccentric and performed, at least, every two non-consecutive 

days11,35,58,93,98,99. Since the abandon of the resistance training ends in a 

fast waste of muscle mass, we advise that a maintenance exercise must 

be performed including, at least, a week session with the above indicated 

exercises and intensities100-102. However, the clinical status of elderly 

people must be taken into consideration and obliges to individualize 

training programs35. 

Furthermore, several other added beneficial effects of resistance 

exercise to the health of elderly people must be taken into consideration. 

In fact, the practice of physical exercise also exerts a positive effect in the 

preservation of cognitive function5. 

Aerobic exercise

Aerobic exercise delays the strength loss and phenotypic changes 

produced during aging in muscle fibers35,84, even at moderated 

intensities101. However, the effects of aerobic exercise are modest and its 

definitive effect on sarcopenia is not completely clarified62. Then, it 

seems clear that the combination of both, resistance and aerobic 

exercises is more healthy for elderly people since it produces multiple 

benefits preventing and treating prevalent diseases at old ages5,31,59,62 or 

in particular situations such as sarcopenic obesity32,52,85.

activity. In fact, in the obese sarcopenic elder, physical exercise, together 

with a moderated caloric restriction, seems to be the optimal method to 

reduce fat mass and avoid the muscle mass wasting85.

The metabolic effect produced by resistance exercise in old people 

must be accompanied by an adequate protein intake58. Since ancients 

Table 1
Main etiological mechanisms involved in sarcopenia

Mechanism
Nervous Reduction of the number of alfa motoneurons

Reduction of the number of motor units
Decrease of the nervous transmission speed
Demyelination
Reinnervation after lost of motoneurons
Reduction of the coupling excitation-contraction
Deficient coordination of agonists-antagonists
Reduction of the neuromuscular activation capacity 

Muscle Decrease of fibre number
Decrease of muscle quality
Reduction of proliferation of satellite cells
Impairment of repair and regeneration processes
IGF-I resistance
Fat infiltration
Mitochondrial dysfunction
Deterioration of muscle proteins
Alterations in muscle macrophage function
Reduction of the actin-myosin bridges
Reduction in the number of sarcomers (serial and in 

parallel)
Hormonal and 

endocrine 

Decreased levels of growth hormone, IGF-1, 

testosterone, dehidroepiandrosterone (DHEA), 

insulin, estrogens
Resistance to insulin action 
Higher levels of parathyroid hormone
Higher levels of cortisol and leptin
Obesity (higher levels of IL-6, lower levels of 

testosterone and growth hormone, insulin-

resistance, intracellular deposits in muscle fibres, 

subclinical inflammation)
Increase of abdominal fat

Humoral Higher levels of proinflammatory interleukins (IL-6, 

IL-1, TNF-α, TGF–β)
Lower levels of anti-inflammatory interleukins 

(IL-1Ra [IL-1 receptor antagonist], IL-4, IL-10, IL-13)
Rise in soluble TNF receptor, (sTNFR1)
Rise in C-reactive protein (CRP)
Increase in inflammation mediators (NF-∫B, SOCS3, 

PGC-1, heat shock proteins, reactive oxygen and 

nitrogen species)
Myostatin
Angiotensin II
Oxidative stress
Caspases
SRF (serum response factor)
Higher levels of neutrophils

Apoptosis Disorders in mitochondrial DNA
Mitochondrial dysfunction
Apoptosis disregulation
Electron transport chain disruption

Life style/Disease Sedentarism
Smoking
Immobilization
Resting in bed
Chronic diseases

Nutrition Malnutrition
Low intake of protein and essential aminoacids
Intake of low-quality proteins
Loss of appetite 
Deficiency in vitamin D

Genetics Programming
Developmental plasticity
Phenotypical expression
Muscle proteins expression
Gene expression for proteolytic proteins (FOXO3A and 

MuRF-1)
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pro-inflammatory cytokines11, the reduction of the amount of fat mass 

and infiltrated muscle fat by the practice of resistance exercise is other of 

the mechanisms by which exercise would reduce the chronic 

inflammatory status in elderly population showing sarcopenic obesity.

Apoptosis is other of the mechanisms involved in the development of 

muscle fibre loss during sarcopenia in the elderly. A session of acute 

exercise induces the apoptosis machinery in some of the muscle fibres. 

Moreover, this apoptosis is also a stimulus for the reparation machinery 

in muscle. For this reason, acute exercise also stimulates the process of 

muscle regeneration. When it is practiced regularly, exercise induces 

important and beneficial adaptations in apoptotic pathways such as a 

lower activity in caspases, lower amounts of proapoptotic proteins, 

increase of the expression of anti-apoptotic genes and increase in the 

levels of anti-apoptotic markers26,54. Caloric restriction plays an important 

adjuvant role to the beneficial effects of exercise since it also contributes 

to the reduction of apoptosis in muscle fibers10,54.

Mitochondrial dysfunction found in aged people is due to the 

accumulation of oxidative damage in lipids, proteins and mitochondrial 

DNA. This dysfunction jeopardizes the production of energy in muscle 

fibres and reduces the physical capacity in old people35,42,43. The practice 

of both, resistance and aerobic exercise reduce these adverse effects of 

aging11,38,105-107.

Reparation and regeneration mechanisms degenerate as years 

accumulate27,31,39,41. One of the activation pathways in the regeneration of 

damaged muscle fibres depends on Insulin-like growth factor (IGF). The 

isoform I (IGF-I) promotes proliferation and differentiation of myoblasts 

and induces protein synthesis in muscle whereas the isoform II (IGF-II) 

Mechanisms of action of exercise on sarcopenia

There are multiple mechanisms by which resistance exercise prevents 

and ameliorates sarcopenia. We considered that it is worth to detail 

these mechanisms. Although these mechanisms are widely overlapped, 

we will analyze the effects of resistance exercise at muscle and neuro-

motor levels (fig. 1).

At the muscle level

At the muscle level, resistance exercise neutralizes several of the 

mechanisms involved in the development of sarcopenia. This kind of 

exercise induces positive changes in the inflammation status, apoptosis 

of muscle fibre, regeneration of these fibres and the function and 

anatomy of muscle. Regarding the function of muscle, resistance exercise 

increase muscle quality through the increase in the number of sarcomera 

in parallel but also serial number103, by increase of the rigidity and the 

longitudinal elastic module (Young’s module) of tendons27,104.

Subclinical inflammation is one important etiological factor in 

sarcopenia. Resistance exercise reduces the chronic status of inflammation 

in elderly people by decreasing the level of pro-inflammatory mediators 

produced by monocytes/macrophages, increasing the production of anti-

inflammatory cytokines or reducing the inflammatory response to acute 

exercise. Furthermore, resistance exercise also reduces the expression 

of genes encoding proteolytic proteins and increases the expression of 

antioxidant enzymes30,39,50. Since the increase in fat mass and the 

reduction of the levels of sexual hormones is related to the increase of 

Lifestyle
↑Sedentary
↑Fat mass

Obesity
Smoking

Hormonal factors
↓HGH,
↓IGF-I,

↓Testosterone,
↓Estrogens,
↑Myostatin

Insulin resistance

Nutritional factors
↓Protein uptake
↓Antioxidant diet

Anorexia
Vitamin D deficiency

Muscle factors
↓Mass and strength

Apoptosis

SARCOPENIA

Disability

Morbidity

↓Activity  ↓Strength

Dependence

Mortality

Nervous system factors
↓Alpha motor neurons

(apoptosis, neurotoxixity)
↓Motor unit

↓Number of fibres

Genetic factors
Genetic programming

Neural plasticity

Humoral factors
Chronic stater of inflammation

(↑IL-1β, IL-6, TBF-α)
Oxidative stress

Fig. 1. Scheme of the different etiological sarcopenia mechanisms and their consequences.
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treat or prevent sarcopenia must include the regulation of the molecular 

factors that contribute to the balance between protein synthesis and 

breakdown125. One of the main signalling pathways controlling protein 

synthesis in skeletal muscle is depending on the kinase Akt/PKB. One of 

the main targets of Akt/PKB is the mammalian target of rapamycin 

(mTOR) kinase that has been recently shown as a key sensor of nutritional 

status and lifespan. In fact, animal studies have demonstrated that Akt/

mTOR-dependent pathway is downregulated in muscle during aging126. 

Furthermore, it has been demonstrated that this anabolic pathway show 

a delayed response to both, strength exercise and essential aminoacid 

treatment in aged in comparison with young people127. These effects can 

probably due to the oxidative modification of Akt by s-nitrosylation that 

contributes to a lower activity and then, regulation of downstream 

targets even with higher levels of Akt128. This delayed response is 

probably due to the insulin resistance that increases during aging since 

some experiments have demonstrated that supraphysiological doses of 

insulin can induce protein anabolism in muscle in aged people129. Since 

aerobic exercise have demonstrated its capacity to overcome insulin-

resistance in muscle130, the combination of both, aerobic and strength 

exercise must increase the response of muscle and increase the activity 

of the Akt/mTOR dependent protein anabolism. 

On the other hand, mitochondrial activity is other of the main factors 

involved in the maintenance of the activity of muscle fibres. Caloric 

restriction is one of the main therapies able to increase life-span and 

increase muscle capacity of the organisms tested during aging. This 

nutritional intervention prevents mitochondrial damage by improving 

the metabolic balance and avoiding oxidative stress131. Then, a balanced 

aerobic metabolism will prevent mitochondrial damage and probably 

will delay sarcopenia progression. Thus, prevention of mitochondrial 

damage could be one of the key mechanisms to delay or avoid sarcopenia. 

Recently, studies performed in mouse models for mitochondrial 

mutations have demonstrated that exercise prevents mitochondrial 

dysfunction and apoptosis in sarcopenia by increasing mitochondrial 

remodeling51,132,133, indicating the importance of functional mitochondria 

in muscle maintenance. 

Biogenesis of mitochondria depends on multiple factors that 

converge in the activation of the peroxisome proliferator-activated 

receptor gamma coactivator-1 alpha (PGC-1-α)134. This factor is the 

centre of a system of gene induction that regulates the renovation of 

mitochondrial components and maintains mitochondria function. PGC-

1-α itself is regulated by several factors including AMP-activated protein 

kinase (AMPK). AMPK is a key sensor of the metabolism and nutritional 

status of the cell135. Activity of AMPK is also negatively affected by aging 

contributing to the decrease of mitochondrial biogenesis and, then, 

sarcopenia. Furthermore, prevention of mitochondrial damage by 

increasing antioxidant activities has been recently shown to prevent 

age-associated mitochondrial function and improve insulin resistance136. 

This fact will permit to maintain a better oxidative metabolism at the 

same time that improves protein anabolism by increasing insulin 

sensibility. However, in old organisms, mitochondriogenesis induced by 

exercise seems to be limited137, although, some reports in humans 

indicate induction of this pathway at old ages138,139, probably by inducing 

the activity of sirtuins, key factors in longevity and mitochondrial 

metabolism134,140,141.

Finally, mitochondrial biogenesis must be balanced with the 

elimination of old and damaged mitochondria by mitophagy to maintain 

a balanced metabolism and avoid oxidative damage produced by higher 

release of reactive oxygen species (ROS). In this process, fork-head box 

promotes the differentiation of satellite cells. Then, IGF benefits muscle 

recovering by stimulating anabolism in muscle fibres and activating 

proliferation and differentiation of satellite cells27,31. In old people, 

muscle maintains the capacity to produce IGF-I, but shows resistance to 

its action. On the other hand, exercise increases the capacity to produce 

IGF-I, the synthesis of its receptors and the activity of the IGF-I-

dependent pathway31,98,108-111. Eccentric exercises, that at the beginning 

induce a higher muscle damage in comparison with concentric 

contraction, increase levels of IGF-I mRNA in muscle98. Then, eccentric 

exercises will be especially indicated for the treatment of the elderly 

people suffering sarcopenia. Other authors5 have related the increase in 

the sensibility to IGF-I and the decrease in the levels of homocystein 

produced by the practice of resistance exercise, with the prevention of 

cognitive decay induced by this type of exercise.

Since sarcopenia in the elder affects predominantly to type II fibres 

and training of muscle strength, through vibratory platforms, increase 

the number of these fibres, this kind of training would be recommended 

for the treatment and prevention of sarcopenia, specially because its 

security, efficacy and simplicity112-115. The physiological arguments of 

this methodology for training are based on the fact that the capacity of 

blunting of the vibratory stimulus depends on the viscoelastic properties 

of the individual. This means that this capacity depends on the stiffness 

produced by the structures of the organism and, in this case, this rigidity 

depends on the activation level of the receptors of the muscle use, the 

skin and joints or on the proportion of muscle type II fibres in the person. 

These factors are compromised in different degree in elderly people116,117. 

Other factors contributing to the increase of muscle stiffness are the 

incoordination agonist-antagonist118-121 and the increase in the rigidity 

of the tendons104. These data would reinforce the use of vibrating 

platforms with subjects suffering sarcopenia. 

Neuromotor level

After the performance of strength training programs the increase found 

in muscle strength is higher than the increase in muscle mass. This fact 

highlights the importance of the neuromuscular adaptations induced by 

this type of exercise. These adaptations consist in better muscle 

innervations and improved muscle activation patterns11,17 by increases of 

muscle nervous stimuli from central nervous system, improvement 

of the synchronization122, changes in the commitment118 and increase in 

the maximum unloading rate in motor units35, decrease of the co-

activation of antagonist muscles119-121, and increase in the expression of 

genes participating in the function and plasticity of synapse19.

Dynapenia, muscle weakness in the elderly, depends on alterations 

in muscle quantity, contractile quality and also neuronal activation. In 

this case, maintenance of the neuromuscular function through the 

practice of physical exercise seems to be essential for maintaining 

muscle strength and physical independence in old people123.

Molecular level

Since muscle wasting indicated a deregulation of the mechanisms 

involved in the maintenance of muscle fibres, a better understanding of 

the metabolic processes involved in the regulation of muscle mass is 

critical. This knowledge will permit us to design and develop more 

effective therapies to prevent this process124. Among the factors 

implicated in sarcopenia, the deregulation of muscle protein synthesis is 

one of the most frequently reported. Thus, the possible mechanisms to 
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Conclusions

Resistance training, added to an adequate nutrition and aerobic exercise, 

is one of the main tools to prevent and treat sarcopenia in the elderly. 
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Bioelectrical impedance analysis as a method of body composition estimation: a practical 
approach

Bioelectrical impedance analysis (BIA) is an easy non-invasive technique which can be used in both healthy 

and patient populations. To guarantee reliability and accuracy it is necessary to understand the basic 

principles of its use and to control the strict application protocol of the measurement conditions. BIA can 

determine total body water and fat-free mass in subjects without body fluid and electrolyte alterations. 

When selecting a predictive equation, issues such as validation against a reference method and adjustment 

for population age and gender must be taken into account. The purpose of this review is to provide a critical 

analysis about the use of BIA and to explain the importance of carrying out well defined application 

standards to ensure accuracy in body composition estimation.
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R E S U M E N

La bioimpedancia eléctrica (BIA) es un método no invasivo y de fácil aplicación en todo tipo de poblaciones. 

Conocer su funcionamiento, así como sus bases físicas, permite comprender mejor su utilización y, por 

tanto, la aplicación estricta de las condiciones de medida, para asegurar la fiabilidad de los resultados obte-

nidos. La BIA es un buen método para determinar el agua corporal y la masa libre de grasa en personas sin 

alteraciones de líquidos corporales y electrolitos. Se deben utilizar ecuaciones de predicción ajustadas a la 

edad y al sexo, adecuadas a la población y deben haber sido validadas frente a métodos de referencia.

El objetivo de esta revisión es analizar de forma crítica y exponer la importancia de la aplicación de una 

serie de normas muy bien definidas, para asegurar la mayor precisión en la estimación de la composición 

corporal.
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Introducción

Los estudios de bioimpedancia eléctrica (BIA) se basan en la estrecha 

relación que hay entre las propiedades eléctricas del cuerpo humano, la 

composición corporal de los diferentes tejidos y del contenido total de 

agua en el cuerpo. Como todos los métodos indirectos de estimación de 

la composición corporal, la BIA depende de algunas premisas relativas a 

las propiedades eléctricas del cuerpo1, de su composición y estado de 

maduración, su nivel de hidratación2,3, la edad, el sexo, la raza y la condi-

ción física1-3.

La BIA es una técnica simple, rápida y no invasiva que permite la es-

timación del agua corporal total (ACT) y, por asunciones basadas en las 

constantes de hidratación de los tejidos, se obtiene la masa libre de grasa 

(MLG) y por derivación, la masa grasa (MG), mediante la simple ecua-

ción basada en dos componentes (MLG kg = peso total kg – MG kg). En el 

área de las ciencias del deporte es posible medir el ACT en diferentes 

situaciones, tanto en estados de hidratación normal como de deshidra-

tación, así como para evaluar la composición corporal en diversos esta-

dos clínicos y nutricionales relacionados con la actividad física y el en-

trenamiento. 

Por lo anteriormente expuesto, el objetivo general de este trabajo de 

revisión es conocer diferentes aspectos tanto técnicos, como prácticos, 

sobre la utilización de la BIA y que el cuidado de estos aspectos influirá 

en la calidad y la reproducibilidad de los datos obtenidos, así como su 

validez y precisión.

Principios y propiedades bioeléctricas del cuerpo humano

La impedancia corporal (Z) está en función de 2 componentes o vecto-

res: resistencia (R) y reactancia (Xc) (fig. 1). Estos 2 vectores estarían de 

acuerdo a la ecuación Z2 = R2 + Xc2. La R representa la resistencia de los 

tejidos al paso de una corriente eléctrica y Xc es la oposición adicional 

debida a la capacitancia de esos tejidos y las membranas celulares (es el 

llamado componente dieléctrico), y estos valores dependen de la fre-

cuencia de la corriente eléctrica. La reactancia se debe al efecto eléctrico 

de la carga ofrecida durante períodos cortos, por el componente lipídico 

de las membranas de la masa celular.

La resistencia es proporcional a la longitud del cuerpo (generalmente 

se considera su longitud o altura) e inversamente proporcional al área de 

sección (generalmente las medidas que representan los perímetros de 

los segmentos del tronco y de las extremidades). Por ello, un cuerpo 

largo tendrá una gran resistencia en relación con uno más corto, y un 

cuerpo con un área de sección pequeña tendrá una resistencia menor 

(fig. 1).

Matemáticamente, el volumen del conductor puede estimarse con la 

ecuación:

volumen del conductor (V) = longitud (L) × área (A)

A = V/L

R = p (L/A)

R = p L (L/V)

V = p L2/R

siendo p una constante de resistividad del cuerpo.

Esta relación volumétrica asume que el conductor tiene una forma 

uniforme y que la corriente también se distribuye uniformemente. La 

constante de resistividad del cuerpo (p) en ohms/cm es independiente 

del tamaño y la forma, y es similar a la gravedad específica. Si se sustitu-

ye la longitud por la estatura, obtenemos el cociente del cuadrado de la 

estatura por la resistencia (estatura2/R), en cm2/Ω, y este es el conocido 

índice de impedancia, que es proporcional al volumen corporal1. Este 

índice es de gran importancia, ya que se presenta en la mayoría de las 

ecuaciones de predicción, como la mayor y más importante variable 

predictora del ACT.

Los aparatos de impedancia eléctrica introducen generalmente en el 

cuerpo una corriente alterna de amperaje muy bajo (imperceptible), que 

discurre por el cuerpo, actuando el agua corporal como elemento con-

ductor y la resistencia que ofrece el fluido al paso de esa corriente es 

medida por el impedanciómetro1,4. 

La resistencia en el cuerpo no es la misma que la de los conductores 

no biológicos. La reactancia está causada por la resistencia ofrecida por 

las membranas celulares, los tejidos de sostén y los tejidos no-iónicos 

que retardan el paso de la corriente. Los flujos eléctricos de corriente 

atraviesan de forma diferente tanto los líquidos extracelulares, como los 

intracelulares, y son dependientes de la frecuencia de la corriente. En 

frecuencias de 5 Hz o menores, esta corriente fluye muy bien por el agua 

extracelular (AEC) con una reactancia muy baja. Con frecuencias por en-

cima de 100 Hz, la corriente penetra en los tejidos corporales también 

con una reactancia mínima (fig. 2). 

La reactancia y el ángulo de fase describen la relación entre la bioim-

pedancia y el cuerpo5. Algunos estudios han mostrado la relación entre 

la reactancia (Xc) y el ángulo de fase con variables fisiológicas, nutricio-

nales y de esperanza de vida6,7.

La constante de resistividad (p) no es igual en todos los segmentos del 

cuerpo humano y esto se debe a las variaciones intraindividuales e in-

terindividuales de la composición de los diferentes tejidos, que en suma 

son parte de las diferencias interindividuales y de la existencia de 

errores de predicción en la estimación de la composición corporal me-

diante BIA.

Aspectos metodológicos sobre la bioimpedancia eléctrica

La metodología más utilizada para realizar una BIA de cuerpo entero es 

la tetrapolar, que consiste en la colocación de 4 electrodos: dos a través 

Reactancia (Xc) (Ohm)

Impedancia (Z) (Ohm)

Alta frecuencia (Hz) Baja frecuencia (Hz)

Resistencia (R) (Ohm)

Ángulo de
fase

Z

Incremento de la
frecuencia (KHz)

Fig. 1. Derivación gráfica del ángulo de fase y su relación con la resistencia (R), 
la reactancia (Xc) y la impedancia (Z).
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Desde la década de 1990 han proliferado gran cantidad de sistemas 

de BIA de diferentes fabricantes, con gran difusión, y en 1994 el National 

Institute of Health Technology de Estados Unidos realizó una reunión cla-

ve para valorar la realidad de la BIA en torno a aspectos importantes, 

como la seguridad, la estandarización, la medida de parámetros bioeléc-

tricos, la validez, su uso clínico y sus limitaciones16. Estos hacen referen-

cia a aspectos como: 

–  Seguridad. En cuanto a la seguridad no se conocen actualmente efec-

tos adversos, aunque se debe tener en cuenta que podrían afectar a la 

actividad eléctrica de marcapasos y desfibriladores, por lo cual en 

estas circunstancias se desaconseja su uso o bien se debería realizar 

con control electrocardiográfico.

–  Estandarización. Si la realización de una BIA se realiza fuera de las 

normas de estandarización aceptadas, puede haber estimaciones 

erróneas. Son muy bien conocidas las condiciones que pueden afectar 

a la precisión de las medidas, como son: la posición corporal, la hidra-

tación, el reciente consumo de comidas y/o bebidas, la temperatura 

ambiente y de la piel, la actividad física reciente y el estado de reple-

ción de la vejiga urinaria (estas condiciones se exponen en la tabla 1). 

Estudios recientes analizan el efectos del ejercicio físico, la pérdida de 

líquidos por la sudoración y la toma de líquidos17 o comida18.

–  Propiedades bioeléctricas. No se conoce de forma exacta por dónde 

discurre la corriente eléctrica, si es a través del agua extracelular o 

intracelular. Ésta varía según la composición de cada individuo, su 

tamaño, la composición de sus electrolitos y estas circunstancias 

conforman, en realidad, la esencia de la BIA. El índice de impedancia 

es la variable independiente que más se utiliza en las ecuaciones de 

regresión y no se pueden aplicar a poblaciones en las que no se hayan 

derivado, ya que una ecuación de BIA responde a las relaciones esta-

dísticas encontradas con una población de referencia, de la cual fue 

derivada. Las ecuaciones suelen combinar variables de impedancia y 

antropométricas y son una norma común en todas ellas19-22. La mayo-

ría de aparatos de BIA comerciales no suelen informar de las ecuacio-

nes de cálculo (de la MLG y MG) que utilizan ni del error de estima-

ción de esta predicción.

–  Validez. Este es un asunto que aún permanece en discusión en cuan-

to a la validez y a las estimaciones de la composición corporal23. La 

capacidad para predecir la masa grasa en grandes obesos es impor-

tante debido a la gran proporción de masa corporal y de agua corpo-

ral que reside en el tronco, además de que la hidratación de la MLG es 

mayor en el sujeto obeso y la relación ECW/ICW está aumentada24. 

Recientemente, se han validado ecuaciones de BIA con un método 

multicomponente21, para un amplio rango de edad (12-90 años) y 

con estas ecuaciones se han publicado valores de R, Xc e índice de 

impedancia19.

–  Uso clínico. El uso clínico de la BIA frecuentemente se relaciona a al-

teraciones de la distribución acuosa, como ocurre en las enfermeda-

des graves; en este caso las asunciones de la BIA son inválidas25, así 

como en otras situaciones, como la hemodiálisis, la prescripción y el 

seguimiento de la diálisis basado en el modelo cinético de la urea26. 

También la utilización de la BIA está en constante investigación en los 

pacientes terminales con enfermedad renal crónica27.

–  Limitaciones. Las alteraciones del agua intracelular son frecuentes en 

la desnutrición proteico-calórica y, por ello, las medidas de la MLG no 

reflejan exactamente la cantidad de MLG real28, ni los cambios de la 

MLG que se producirían con la alimentación parenteral. Ellis et al29 

han descrito una serie de recomendaciones generales para el uso de 

de los cuales se introduce una corriente alterna (generada por el impe-

danciómetro) y otros dos que recogen esta corriente midiéndose, entre 

estos, los valores de impedancia, resistencia y reactancia corporal. Estos 

electrodos deben hallarse a una distancia mayor de 4-5 cm, ya que, si no, 

puede haber interferencias y, por tanto, valores erróneos de la resisten-

cia y la reactancia. Las medidas de impedancia deben tomarse en posi-

ción de decúbito supino y los electrodos deben disponerse en la mano-

muñeca y el pie-tobillo. La posición de decúbito supino es para disminuir 

los efectos de la gravedad en la tendencia de remansar el agua en las 

extremidades inferiores después de la bipedestación5,8.

Actualmente, los impedanciómetros segmentales realizan medicio-

nes con electrodos mano-mano o pie-pie, normalmente con el individuo 

en posición de bipedestación, y todo ello siempre sujeto a las instruccio-

nes de cada modelo de bioimpedanciómetro y del fabricante.

Los primeros estudios provienen del inicio de la década de 1960, los 

cuales se centran en la relación de las medidas de impedancia corporal, 

como el índice del ACT1-3, y variables fisiológicas, como la función tiroidea, 

la tasa metabólica basal, la actividad estrogénica y el flujo de sangre5,9.

Thomasset3 fue el primero en hablar de las medidas de impedancia 

de los tejidos corporales, como índice de ACT. Unos años más tarde, Ho-

ffer et al1 relacionan la impedancia corporal total con ACT, mediante el 

paso de corriente a 50 Khz y utilizando el índice de impedancia (H2/R en 

m2/Ω) en esa estrecha relación. Algunos investigadores, como Bolot et 

al10 y Jenin et al11, fueron de los primeros en describir las proporciones de 

AEC en relación con el ACT, a partir de las relaciones de la BIA, medidas 

a diferentes frecuencias.

A mediados de la década de 1980, se empiezan a comercializar los 

instrumentos de análisis de bioimpedancia eléctrica para la estimación 

de la composición corporal. El método del criterio de validación para 

estos instrumentos fue la densidad corporal y el ACT basado en el mode-

lo de 2 componentes (masa grasa y masa libre de grasa). Estos estudios 

comprobaron la relación de la impedancia con ACT y MLG y grasa corpo-

ral en adultos y niños12-14.

Autores como Baumgartner et al15 también han descrito ampliamen-

te estudios de resistividad específica, la asociación del ángulo de fase y la 

reactancia en relación con la composición corporal (CC), así como medi-

das segmentarias de CC. 

Resistencia
extracelular

Resistencia
intracelular

Célula

Capacitancia
de membranas

–

+

Fig. 2. Conexiones en paralelo de los sistemas de resistencia y reactancia en el 
cuerpo humano.
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la impedancia después de que su implantación ha sido muy extendi-

da por parte de gran número de investigadores, y no siempre se ha 

utilizado bien. En general, la impedancia de piernas y brazos es me-

nos predictiva de la MLG que la BIA de cuerpo entero.

Instrumentos de análisis por bioimpedancia eléctrica

Bioimpedancia eléctrica monofrecuencia

Todos los aparatos de monofrecuencia normalmente operan a una fre-

cuencia de 50 Khz, con electrodos dispuestos en la mano y en el pie o 

bien dispositivos pie-pie o mano-mano. Este método permite calcular la 

resistividad corporal y estimar el ACT y MLG. La cuantificación del ACT 

con un sistema de BIA monofrecuencia es bastante preciso19-21.

Los resultados de la impedancia se basan en modelos matemáticos 

teóricos y ecuaciones empíricas. En esta frecuencia (50 Khz), el índice de 

impedancia es directamente proporcional al ACT y permite el cálculo de 

la MLG, pero no permite determinar, ni diferenciar, el agua intracelular o 

extracelular. La BIA monofrecuencia no debe utilizarse cuando hay alte-

raciones de la hidratación, y de ninguna forma deducir si son por parte 

del componente acuoso intracelular o extracelular20.

Bioimpedancia eléctrica multifrecuencia

Los instrumentos BIA multifrecuencia utilizan modelos empíricos de re-

gresión lineal a diferentes frecuencias, como 0, 1, 5, 50, 100, 200 y 500 

Khz, para estimar el ACT, el AEC y el agua intracelular (AIC), y por deriva-

ción, la MLG. Los aparatos multifrecuencia son precisos para diferenciar 

variaciones en los niveles de hidratación. A frecuencias por debajo de 5 

Khz y por encima de 200 Khz, se ha comprobado una baja reproducibili-

dad especialmente para la reactancia a bajas frecuencias. Igualmente se 

ha descrito una mejor precisión y un sesgo menor de los aparatos multi-

frecuencia para las estimaciones de AEC respecto a los aparatos mo-

nofrecuencia, y una mejor predicción del ACT que los de espectroscopia 

bioeléctrica (BIS)30-32. Hay que destacar que las medidas de resistencia 

Tabla 1
Diferentes situaciones que pueden dar cambios en los valores de bioimpedancia eléctrica

Circunstancia Variaciones de la resistencia Efectos Referencia

Cambio de bioimpedanciómetro 21 Ω Variaciones en R y XC Kushner et al53

Variaciones en la MLG y la MG Kyle et al20

No siempre es conocida la ecuación de 

estimación de la MG

Gudivaka et al57

Calibrar antes de cada medición Lukaski et al58

Deurenberg et al59

Abducción de las extremidades de 30-90° ↓ 12 Ω Reducción de la grasa en torno al 1,5% Kushner et al53

Cambio de electrodos de lado derecho a 

izquierdo

7-18 Ω Variaciones en R y XC

Variaciones en la MLG y la MG
Ingesta de fluidos ( ≈ 700 ml) 8 ± 9 Ω Errores de hasta el 3% Kushner et al53

Heitmann60

Ingesta de sólidos (desayuno, comida) –4 ± 14 Ω Errores de hasta el 3% Kushner et al53

Heitmann60

Ingesta de fluidos durante la primera hora No  Parece que hay un efecto “silente”. No hay 

efectos al parecer por la gran área de 

sección del tronco

Jebb et al61

Evans et al62

↑ Z
Ingesta alimentaria después de 2-4 h ↓ 13-17 Ω Reducción de la grasa en torno a valores 

del 2%

Kushner et al53

↓ Z total Cambios de 8-10% de la grasa corporal Heitmann60

Efectos acumulativos a lo largo del día Gudivaka et al57

Fogelholm et al63

↓ Z total Deurenberg et al64

Ejercicio moderado ↓ R 3% No se normaliza hasta en una hora Gudivaka et al57

↓ Xc 8% Jebb et al61

No Roos et al65

Inmediatamente postejercicio ↓ R y Z Reducción de la grasa en torno al 2% Kushner et al53

↓ 17 Ω No se normaliza hasta 60 min Heitmann60

Garby et al66

Tras 60 min en decúbito supino ↑ 17 Ω ↑R Roos et al65

Aumento de la grasa en torno a 2%
Incorrecta utilización de ecuaciones Errores en predicción de componentes 

como el ACT, AEC, AIC, MG y MLG

Kyle et al20

Flujo sanguíneo y temperatura de la piel Sin alteraciones No afecta a la medición Liang y Norris67

Hidratación ↑ R Disminución de la estimación de MLG y 

aumento de la MG
Deshidratación ↓ R Aumento de la estimación de MLG y 

disminución de la MG

Roos et al65

↓ Xc
Disminución de la temperatura ambiente 

de 35 a 14 °C

↑ R Disminución de la estimación de MLG 

y aumento de la MG

Liang y Norris67

Garby et al66

Aumento de la temperatura de 15 a 35 °C ↓ R Aumento de la estimación de la MLG y 

disminución de la MG

Buono et al68

Cambios de 5 °C de temperatura ambiental No Buono et al68

Utilización de ACO No hay diferencias entre diferentes 

composiciones de ACO

Machado et al69

Ω: ohmios; ACO: anticonceptivos orales; ACT: agua corporal total; AEC: agua extracelular; BIA: bioimpedancia eléctrica; MG: masa grasa; MLG: masa libre de grasa.

06 ART ESPECIAL (167-174).indd   170 23/1/12   08:54:38



J.R. Alvero-Cruz et al. / Rev Andal Med Deporte. 2011;4(4):167-174 171

no difieren entre los aparatos de monofrecuencia y los de multifre-

cuencia.

Espectroscopia bioeléctrica

En contraste con los aparatos multifrecuencia, los aparatos de espectros-

copia bioeléctrica (BIS) utilizan un modelo matemático y ecuaciones 

mixtas (Cole-Cole plot y fórmula de Hanai)33,34 para generar relaciones 

entre la R y los diferentes compartimentos de fluidos desde valores de R0 

y R∞ y entonces derivar de forma empírica ecuaciones de predicción35.

Bioimpedancia eléctrica segmental

Esta técnica necesita de dos electrodos adicionales en la muñeca y el 

tobillo de las extremidades opuestas36, o bien sobre la muñeca, el hom-

bro (acromion), espina ilíaca superior y tobillo37. El tronco que tiene una 

gran sección transversal sólo contribuye en un 10% de la impedancia 

corporal total (Z) y paradójicamente puede representar hasta el 50% del 

peso corporal. Esto puede implicar aspectos de importancia en la esti-

mación y el análisis de la composición corporal del cuerpo entero. Esto 

implica 3 aspectos en el análisis de la composición corporal (CC):

1.  Los cambios de la Z están estrechamente relacionados a los cambios 

en la MLG y la masa celular corporal (MCC) de las piernas y brazos.

2.  Los cambios en la MLG del tronco no se describen de forma correcta 

por las medidas de impedancia corporal total.

3.  Los cambios en los volúmenes de fluido dentro de la cavidad abdo-

minal tienen poca influencia en las medidas de MLG.

La BIA segmental se ha utilizado para conocer la distribución de flui-

dos en diversas enfermedades (ascitis, fallo renal, cirugía) y puede ser 

útil para el conocimiento de la acumulación de fluidos en la cavidad to-

rácica o abdominal38,39, encontrándose grandes errores para la BIA seg-

mental al medir la MLG en brazos (de un 13 a un 17% de error) y en 

piernas (10-13%). Actualmente, ya hay trabajos que validan la BIA seg-

mental frente a modelos de 4 componentes40-43.

Análisis del vector de bioimpedancia eléctrica

Este es un nuevo método que desarrollaron Piccoli et al44, el cual no de-

pende de modelos, estimaciones o ecuaciones, y que sólo se afecta por las 

medidas de Z o bien de la variabilidad individual. Se trata de la construc-

ción de un gráfico R/H (abscisas) y Xc/H (ordenadas), estandarizado por 

edades. Cada vector individual puede ser comparado con las referencias 

de unas elipses que representan el 50, el 75 y el 95% de tolerancia para 

cada edad y tamaño corporal. El movimiento del vector de impedancia 

puede variar (emigrar) a diferentes zonas que se interpretan como esta-

dos de deshidratación con largos vectores, hiperhidratación con vectores 

cortos y cambios a izquierda o derecha según cambios producidos en la 

MLG (fig. 3).

Como todos los métodos de estimación de la CC, la BIA depende de 

una serie de premisas estáticas y relaciones dinámicas, como son las 

propiedades eléctricas del cuerpo humano, conformadas por su compo-

sición molecular, su hidratación, la densidad de los tejidos, así como la 

edad, la raza, el sexo y el grado de condición física45. Distintas alteracio-

nes de la composición corporal se detectan mediante el análisis de los 

vectores de impedancia46-48, y es un buen método para detectar cambios 

en la MLG con la edad, en personas mayores49.

Validez de las mediciones de bioimpedancia eléctrica

El cuerpo humano no es un elemento uniforme, ni en longitud, ni en sus 

áreas transversales de sección, ni en su composición iónica, y estas cir-

cunstancias afectan a la precisión de las medidas50. Además, la impedan-

cia corporal es diferente entre etnias, lo cual tiene influencias en la pre-

cisión de la BIA51. En general, los instrumentos de BIA mano-mano, 

pie-pie y mano-pie (diferentes tipos de analizadores) se validaron en 

individuos japoneses de 18-27 años, en comparación con la hidrodensi-

tometría como método de referencia. Demura et al52 demostraron una 

sobreestimación del 2,2-3,3% de grasa corporal cuando utilizaron las 

ecuaciones de predicción del fabricante, no validadas. La BIA puede afec-

tarse por múltiples y diferentes situaciones que se deberán tener muy 

en cuenta, como son: la posición del cuerpo, la hidratación, la ingestión 

de comida y bebida, el aire ambiente y la temperatura de la piel, la acti-

vidad física reciente y la conductancia del lugar donde se realiza (la su-

perficie de la camilla). 

La actividad física aumenta el gasto cardíaco y la perfusión vascular, 

con el subsiguiente aumento del flujo sanguíneo al músculo, así como 

un aumento de la temperatura muscular y de la piel, con lo que se pro-

duce una disminución de la resistencia muscular y una disminución ge-

neral de la impedancia corporal53,54. 

La estandarización del método es fundamental para la estimación de 

componentes como el ACT, la MLG y la MG. La precisión de los cálculos 

Fig. 3. Vectores de impedancia y elipses de tolerancia. Análisis de la migración de los vectores de impedancia. Adaptado de Piccoli et al48.
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también puede verse afectada incluso por variaciones en la posición de los 

electrodos, las especificaciones de la máquina y de los diferentes algorit-

mos o ecuaciones de cálculo suministrados por cada fabricante (tabla 1).

Una serie de circunstancias y situaciones, que afectan al material uti-

lizado, pueden influir en los datos obtenidos en la medición y en la esti-

mación. Estos aspectos son importantes de cara a la correcta ejecución 

de la BIA (tabla 2). Otras recomendaciones tienen relación con los cuida-

dos respecto a la ingesta de alimentos, la posición del cuerpo o el ejerci-

cio físico (tabla 3), así como el efecto de ciertas enfermedades (tabla 4) o 

diferentes situaciones clínicas (tabla 5).

La adecuada selección de ecuaciones para estudios de 
bioimpedancia eléctrica

La selección de una ecuación de estimación de composición corporal, 

para lograr la mejor precisión requiere que el error estándar de estima-

ción (EEE) sea lo más bajo posible. Lohman55 indica y recomienda que 

este EEE no supere el valor de 2-2,5 kg en varones y de 1,5-1,8 kg en 

mujeres, considerándose éstos como aceptables e ideales, para no incu-

rrir en errores inaceptables55. 

Las ecuaciones de BIA no deben escogerse sin conocer en qué pobla-

ción se han derivado, qué método de referencia se ha utilizado y luego si 

se han validado de forma tanto interna como externa, es decir compro-

bando que no hay diferencias medias sistemáticas entre el método de 

referencia y los valores estimados con la ecuación de predicción, y tam-

bién que no existe sesgo significativo, o sea que no hay un cambio que 

tenga que ver fundamentalmente con la magnitud de la medida. Esta 

valoración se realiza mediante los gráficos y procedimientos de Bland y 

Altman56, y por fin se debe valorar el grado de heterocedasticidad para 

comprobar la diferencia absoluta intermétodos y si ésta se asocia con la 

magnitud de la medida.

El cuerpo humano está compuesto de varios segmentos con diferen-

tes geometrías y con un nivel variable de hidratación, de masa grasa, con-

firiendo diferentes cualidades conductivas, lo cual explicaría de forma 

lógica que las ecuaciones de regresión para cada población no pueden 

transgredirse y aplicarse a otras poblaciones sin una validación previa. 

Esta es la principal limitación de la BIA. El uso de la BIA para la medición 

de cambios en la grasa corporal no se aconseja para valorar cambios agu-

dos, y por ello es más adecuado para valoraciones más a largo plazo. 

La utilidad de la BIA en estudios de estimación de la composición 

corporal para la salud cumple un papel destacado, ya que es más precisa 

Tabla 2
Recomendaciones de uso de la bioimpedancia eléctrica

Instrumentos/material Comentarios Recomendaciones

Generador Funcionamiento con baterías del aparato Cuidar el momento de recarga. No medir BIA con aparato conectado a 

la red. Asegurar la carga diariamente
Analizador Obtener medidas de Z, R, Xc y ángulo de fase Calibrar con resistencias externas conocidas
Cables Longitud y diámetros Cables aislados. Mayor a 2 m de longitud
Electrodos Superficie Mayores a 4 cm2. Gelificados. Sin presencia de irregularidades. 

Guardar en sitio seco y preservado
Lugar de medición Interferencias eléctricas No estar en contacto con metales. Camilla no metálica. Evitar campos 

magnéticos cercanos
Medición de la talla No preguntar talla. Anotar hora del día Calibración a 0,1 cm. Medir la altura antes de cada una de las 

exploraciones. No todos los impedanciómetros permiten introducir 

la talla con precisión de 0,1 cm
Medición del peso No preguntar peso. Anotar hora del día Calibración a 0,1 kg. Medir el peso antes de la exploración

BIA: bioimpedancia eléctrica.

Tabla 3
Recomendaciones de uso de la bioimpedancia eléctrica en diferentes situaciones y circunstancias

Individuos Comentarios Recomendaciones

Comida, bebidas, alcohol En ayunas o tras 4 h de ayuno No tomar alcohol en las 8 h anteriores a la BIA
Interferencias

Ejercicio físico No en 8 h anteriores Para seguimiento durante períodos de 

entrenamiento, realizar siempre a la misma hora
Momento del día Anotar hora de la BIA Por la mañana en ayunas. Tras 4 h de ayuno
Temperatura ambiente Anotar temperatura ambiente
Piel Sin lesiones Pegar bien los electrodos en toda su superficie. No 

pegar en zonas lesionadas. Limpieza previa con 

alcohol de 70°
Posición de las extremidades En abducción Brazos a 30°; Piernas a 45°
Posición Supino. Excepción para las BIA pie-pie, mano-mano Entre 8 y 10 min de posición en decúbito supino. 

Protocolizar siempre el mismo tiempo para 

estudios de investigación. Seguir instrucciones 

del fabricante. En pacientes encamados (decúbito 

supino) anotar esta circunstancia
Alteraciones de la forma corporal Anotar anormalidades corporales Amputaciones, atrofias, escoliosis, distrofias, 

obesidad
Grupo étnico Anotar Grandes diferencias según la raza y la ecuación 

utilizada debe ajustarse a esa circunstancia
Control de ejercicio físico/entrenamiento Anotar hora del día. 

Tener en cuenta circunstancias de control de 

entrenamiento en deportistas

Respetar en lo posible normas de ayuno y ejercicio. 

Realizar BIA tras día/s de compensación de 

sesiones de entrenamiento

BIA: bioimpedancia eléctrica.
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 –  Instauración previa de un tiempo de 8-10 minutos en posición de 

decúbito supino.

 –  Correcta posición de los electrodos.

 –  Los brazos y las piernas deben estar separados del tronco.

 –  Retirar elementos metálicos.

 –  Consignar situaciones como obesidad abdominal marcada, masa 

muscular, pérdidas de peso, ciclo menstrual y menopausia.

2.  Las relaciones de la BIA y los cambios de agua corporal están en ge-

neral bien correlacionados, pero los gradientes de esas relaciones no 

siempre se cumplen y hay variaciones importantes entre individuos.

3.  La BIA es un buen método para el control longitudinal de la MLG y de 

la MG, pero hay que ser cuidadoso en circunstancias de alteraciones 

de la hidratación (ejercicio, ingesta de líquidos y alimentos y/o pade-

cimiento de enfermedades del equilibrio hidrosalino).

4.  Ser cautos con la utilización de ecuaciones de predicción que no se 

hayan derivado en la población de estudio, y en su caso conocer la 

falta de concordancia.

5.  Hay una gran difusión de trabajos realizados con BIA para estimar la 

CC en diferentes poblaciones, así como diferentes grados de concor-

dancia con métodos de referencia, desde los validados a los no vali-

dados. 

Como conclusión final, se considera que la BIA es un método acepta-

do para la estimación de la composición corporal y el agua corporal, para 

personas sanas, siempre y cuando se apliquen las correspondientes 

ecuaciones específicas de estimación y no sean generalizadas en todos 

los casos. Por ello es necesario el desarrollo constante de nuevas ecua-

ciones de predicción y de validación cruzada de las existentes y de las 

futuras.
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Insuficiencia cardíaca Existencia de edemas. 

Alteración de las 

medidas de BIA

Realizar en condiciones 

estables

Enfermedad hepática Ascitis/edemas. 

Alteración de las 

medidas de BIA

Recomendar BIA 

segmental

Enfermedad renal Edemas/alteraciones 

iónicas. Alteración de 

las medidas de BIA

Cautelas con las 

interpretaciones

Alteraciones 

electrolíticas en 

suero

Alteración de las 

medidas de BIA

Realizar en condiciones 

de normalidad y 

comparar
Hipotiroidismo Paquidermia Alteraciones de la piel 

pueden determinar 

una gran resistencia 

de la piel y puede 

alterar o invalidar las 

medidas

BIA: bioimpedancia eléctrica.

Tabla 5
Recomendaciones de uso de la bioimpedancia eléctrica en tratamientos/
situaciones clínicas

Tratamientos Comentarios Recomendaciones

Intravenosos con 

aporte de 

electrolitos

Medidas erróneas con 

paciente anormalmente 

hidratado
Fármacos que alteran 

el equilibrio hídrico

Esteroides, hGH, 

diuréticos

Realizar con paciente 

estable y a la misma 

hora tras administración 

del medicamento
Diálisis Hemo y peritoneal Realizar 30 min posdiálisis
Punción de ascitis Protocolizar el 

procedimiento de 

medida
Prótesis/implantes Medidas del cuerpo no 

afectado por la prótesis
Desfibriladores/

marcapasos

No hay evidencias 

bibliográficas de 
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Alterations of haemostasis in strenous physical activity: a case study

Objective. To analyse the changes in coagulation in an athlete after repeated exhausting efforts.

Methods. We have studied a case of a long-distance runner of 39 years of age in which we analysed the 

changes undergone in coagulation before, during and after three time to exhaustion tests. The resting 

intervals between tests were of 15 minutes and hydration was under control. 

Results. We have observed that hypercoagulation appears with an increase of fibrinogen, count and 

activation of platelets and, above all, an increase of factor VIII of almost three times its initial value. After 90 

minutes of recovery the values of factor VIII were of 336% in relation to the 89% observed at rest.

A correct interpretation of such a remarkable increase of factor VIII is essential to establish if it represents 

a risk that should be considered or if we are simply facing an innocuous effect of the acute phase. However, 

this question has not been dealt with in the bibliography.

Conclusions. As there are very few scientific works analysing the changes of coagulation and fibrinolysis in 

trained sportspeople undergoing exhausting exercise repeatedly, we have designed a protocol indicating 

the effect of this type of exercise in well trained subjects. 
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R E S U M E N

Objetivos. Analizar las modificaciones de la coagulación en un deportista sometido a esfuerzos repetidos de 

alta intensidad.

Método. Hemos estudiado a un corredor de ultrafondo de 39 años de edad, en el que se analizaron las mo-

dificaciones que ocurren en la coagulación antes, durante y después de tres cargas de trabajo realizadas en 

tapiz rodante a la velocidad aeróbica máxima (time to exhaustion) y separadas entre sí por 15 minutos de 

recuperación, en los que se controló la hidratación. 

Resultados. Hemos encontrado que se produce un estado de hipercoagulabilidad con un aumento del fibri-

nógeno, del recuento y activación de las plaquetas y, sobre todo, del factor VIII, que en la tercera carga casi 

cuadruplicó su valor de reposo (el 319 frente al 86%). A los 90 minutos de recuperación, los valores del factor 

VIII continuaron muy elevados (336%).

Dar una correcta interpretación a una elevación tan marcada del factor VIII sería de la mayor importancia 

para establecer si representa un riesgo real para la salud o, por el contrario, se trata de un aumento inespe-

cífico como reactante de fase aguda. Pero éste es un aspecto que aún no se ha resuelto en la bibliografía. 

Conclusiones. Al haber en la bibliografía pocos trabajos en los que se estudien las modificaciones de la 

coagulación y la fibrinólisis en deportistas entrenados, sometidos a ejercicio extenuante de forma repetida, 

con este caso aportamos un protocolo en el que se puede estudiar experimentalmente esta situación.
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Introducción

Los mecanismos hemostáticos dependen del equilibrio entre la pared vas-

cular, la función plaquetaria, la coagulación sanguínea y la fibrinólisis.

Sabemos que el ejercicio físico tiene efectos en la hemostasia en to-

das sus fases y estos dependen de las características del individuo y del 

tipo de ejercicio físico1.

En los individuos que practican deporte, se ha observado una dismi-

nución de la pérdida de elasticidad de las arterias y de la función endo-

telial con el paso de los años. Hay estudios2,3 que demuestran que el ejer-

cicio físico por encima del 75% del volumen máximo de oxígeno (VO2máx) 

aumenta la reactividad plaquetaria, la coagulabilidad y la actividad fibri-

nolítica. A intensidades menores (por debajo del 50% del consumo máxi-

mo de oxígeno), no aumenta la reactividad plaquetaria ni la coagulabili-

dad, pero sí la fibrinólisis. Por el contrario, un ejercicio físico moderado 

(entre el 50 y el 75% del consumo máximo de oxígeno) produce efectos 

antitrómbicos4,5, ya que disminuye la reactividad plaquetaria, aumenta 

la fibrinólisis y no produce efectos en la coagulabilidad.

Sin embargo, en una revisión realizada recientemente1, hemos com-

probado que la mayoría de estos trabajos están realizados con pacientes 

o con individuos activos algo entrenados. Pocos de ellos están hechos 

con deportistas, y prácticamente en ninguno se controlan los niveles de 

entrenamiento. Es casi nula la información referente a deportistas entre-

nados, en ejercicios de alta intensidad y en condiciones de solicitación 

similares a las competitivas. Tampoco hay acuerdo en la bibliografía 

acerca de la duración de dichos cambios tras un ejercicio extenuante.

En este estudio se presentan las modificaciones observadas en la coa-

gulación, la fibrinólisis y la agregación plaquetaria en un deportista en-

trenado sometido a ejercicio de alta intensidad repetido en el tiempo 

con la finalidad de establecer un posible protocolo de estudio para estas 

situaciones específicas.

Metodología

Se trata de un caso en el que hemos estudiado a un atleta de ultrafondo de 

39 años de edad, con un peso de 67,5 kg y una talla de 177 cm. Tras some-

terlo a un examen médico previo para descartar posibles enfermedades, se 

le citó en 2 días distintos para que llevase a cabo las pruebas siguientes.

El primer día realizó una prueba de esfuerzo máxima en un tapiz 

rodante HP Cosmos LE300C de la casa Sports & Medical (Nussdorf-

Traunstein [Alemania]) con un protocolo de incrementos progresivos de 

velocidad (1 km/h cada min) hasta el agotamiento, con seguimiento del 

electrocardiograma y recogida de gases. Con esta prueba se determinó 

su consumo máximo de oxígeno con un analizador de gases Breezesuite 

CPX de MedGraphics (St Paul, Minnesota [Estados Unidos]) y su veloci-

dad aeróbica máxima (VAM).

El segundo día realizó tres pruebas de tiempo límite a intensidad 

de VAM hasta la extenuación, con 15 minutos de recuperación entre 

ellas. Se tomaron muestras de sangre a partir de una vena del ante-

brazo mediante canalización con un catéter intravenoso Abocath de 

la casa Becton Dickinson (Madrid [España]) del número 22. Estas 

muestras se recogieron en reposo, al final de cada prueba y a los 30, 

60 y 90 minutos de recuperación.

Se controló la hidratación del deportista durante toda la sesión a ra-

zón de 200 μl de agua cada 15 minutos.

En las muestras obtenidas se determinó el recuento plaquetario, fi-

brinógeno, factor VIII y tiempos de coagulación. Durante las pruebas, en 

el laboratorio se determinaron los valores sanguíneos de creatincinasa 

(CK) con un analizador de parámetros bioquímicos Reflotron de la casa 

Roche (Mannheim [Alemania]) y lactatos con un minifotómetro Dr. Lan-

ge de la casa Byomedic System (Berlín [Alemania]). Se registró la fre-

cuencia cardíaca durante toda la sesión con un monitor de pulso cardía-

co de la casa Polar (Kempele [Finlandia]).

Antes de iniciar ningún tipo de prueba, se le explicó al deportista la 

secuencia a seguir, la finalidad del estudio y los posibles riesgos, tras lo 

cual dio su consentimiento para el comienzo del estudio.

Este estudio fue aprobado por el Comité de Ética del Centro Andaluz 

de Medicina del Deporte.

Resultados

En la prueba de esfuerzo máxima, el sujeto alcanzó un VO2máx de 52 ml/

kg/min y una velocidad aeróbica máxima de 18 km/h.

En la tabla 1 se pueden observar los tiempos obtenidos en las tres 

pruebas de tiempo límite, así como los valores de CK, lactatos y frecuen-

cia cardíaca recogidos durante las cargas y a los 30, 60 y 90 minutos de 

recuperación.

En la tabla 2 se muestran los valores de factor VIII, plaquetas, tiempos 

de tromboplastina y fibrinógeno, tanto en las series, como en la recupe-

ración.

Discusión

El principal hallazgo en el estudio de este caso es que, con este tipo de 

esfuerzos (muy habituales en diferentes deportes), algunos de los cam-

bios observados en diferentes aspectos de la hemostasia son distintos a 

los que habitualmente se describen para ejercicios de intensidad menor 

y duración mayor.

Tabla 1
Datos de la serie

Fase TTE 
(segundos)

CK (U) Lactato 
(mM/l)

FC 
(min-1)

Reposo  250  2,11  
 Serie 1 274 260 13,1 177
 Serie 2 307 280 12,5 175
 Serie 3 330 235 12,1 175
Recuperación 30 minutos  290  6,44  96
Recuperación 60 minutos  226  2,9  79
Recuperación 90 minutos  230  2,76  65

CK: creatincinasa; FC: frecuencia cardíaca.

Tabla 2
Coagulación

Fase Plaquetas 
(mil/ul)

Tiempo de 
trasplante 
(segundos)

Fibrinógeno 
(mg/dl)

Factor VIII 
(%)

Reposo 256 29,2 167  89
 Serie 1 262 26,7 197,2 224
 Serie 2 264 26,2 176,9 287
 Serie 3 264 23,3 157,4 319
Recuperación 

30 minutos

225 24,6 167 264

Recuperación 

60 minutos

221 25,9 157,4 287

Recuperación 

90 minutos

213 26,9 167 336
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mediado por receptores beta adrenérgicos, ya que el bloqueo beta inhibe 

este incremento12. 

No obstante, a nuestro juicio, lo más importante sería dar una interpre-

tación correcta a la elevación tan marcada del factor VIII, y esto es un as-

pecto que aún no se ha resuelto en la bibliografía. Debe aclararse si este 

aumento de factor VIII constituye un riesgo real para la salud o, por el 

contrario, se trata de un aumento inespecífico como un reactante más de 

fase aguda. A la luz de los actuales conocimientos, sería fundamental co-

nocer cómo se encuentra el factor endotelial (que no se ha determinado 

en este trabajo), ya que parece ser que es la causa real de que estos aumen-

tos de factores de la coagulación se traduzcan en una puesta en marcha de 

la cadena que llevaría a un estado de hipercoagulabilidad sanguínea.

Es muy amplio el abanico de datos que aún quedan por dilucidar en 

cuanto a la coagulación en deportistas entrenados y durante ejercicios 

de alta intensidad.

Conclusiones

Para valorar los cambios en la hemostasia que tienen lugar en deportis-

tas entrenados, es necesario utilizar protocolos específicos.

Después de realizar ejercicios físicos intensos repetidos en el tiempo, 

se produce un estado de hipercoagulabilidad mediado por un aumento 

del número de plaquetas, el tiempo de tromboplastina, el fibrinógeno y 

el factor VIII.
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En este individuo, las plaquetas aumentaron durante las cargas de 

trabajo y disminuyeron durante la recuperación, incluso por debajo del 

valor de reposo, situación que se mantuvo a los 90 minutos de haber fi-

nalizado el ejercicio.

El tiempo de tromboplastina parcial activada descendió de forma 

progresiva con las cargas de ejercicio, llegando a reducirse en 6,1 segun-

dos en la tercera, y durante la recuperación comenzó a subir, aunque se 

mantuvo aún por debajo de los 90 minutos.

El fibrinógeno aumentó de 167 mg/dl en reposo a 197,2 mg/dl en la 

primera carga, disminuyendo en las otras dos y volviendo a valores de 

reposo tras los primeros 30 minutos de recuperación. No encontramos 

una explicación satisfactoria para el descenso en los valores de fibrinó-

geno, tras la elevación inicial, a medida que se repite la carga de trabajo, 

aunque podría tratarse de cambios inespecíficos como reactante de fase 

aguda.

Pero el hallazgo más sorprendente en este caso es la elevación tan mar-

cada del factor VIII, que presenta un incremento acumulativo con las car-

gas de trabajo que llega casi a cuadruplicar el valor de reposo y que rebasa 

ampliamente los rangos de normalidad (hasta el 150%), pero quizá sea 

más preocupante el hecho de que continúa en valores altos después de 90 

minutos de la recuperación. El significado de este aumento es difícil de 

interpretar, especialmente tratándose de un caso, pero debería ponernos 

en alerta ante la posibilidad de que los esfuerzos repetidos de estas carac-

terísticas pudieran tener efectos secundarios en algunos aspectos de la 

coagulación, y que, en determinadas circunstancias, pudieran constituir 

un factor de riesgo. En cualquier caso, estudiaremos a otros deportistas en 

estas condiciones para tratar de aclarar este significado.

En todos los cambios descritos, podemos descartar los posibles efec-

tos inducidos por la deshidratación al haber mantenido controlada la 

ingesta de agua durante todo el experimento. Por tanto, este diseño de 

protocolo pone de manifiesto alteraciones en la coagulación que presen-

tan algunas diferencias con lo descrito habitualmente para ejercicios de 

carácter submáximo y en personas poco entrenadas o enfermas.

En nuestro caso, hemos observado que, al someter a un deportista 

entrenado a ejercicio extenuante de forma repetida, se produce un acor-

tamiento del tiempo de tromboplastina, un aumento en el número de 

plaquetas, del fibrinógeno y del factor VIII durante las cargas de trabajo, 

un estado de hipercoagulabilidad que se mantiene durante más de una 

hora y media después del ejercicio. 

Pero no somos los primeros en observar estos cambios. Las conclu-

siones de Ribeiro et al6, Van den Burg et al7 y Gunga et al8 van en esta 

misma línea después de estudiar los efectos del ejercicio exhaustivo y la 

duración de estos en individuos sanos.

En otros trabajos, como el de Drygas9, se sometió a individuos entre 

25 y 55 años a series repetidas de ejercicio máximo, en los que se obser-

vó que el efecto de un ejercicio intenso y repetido produce una intensi-

ficación fuerte de la actividad fibrinolítica.

En la bibliografía revisada, el aumento en el recuento de plaquetas 

durante el ejercicio se atribuye a la liberación por parte del bazo, médu-

la ósea y lecho vascular pulmonar. Pero esto no explica por qué en este 

tipo de ejercicio el número de plaquetas se reduce durante la recupera-

ción por debajo de los niveles de reposo. 

Por otra parte, la bibliografía establece que los efectos en el factor VIII 

tienen una correlación positiva con la intensidad del ejercicio10,11 y con el 

volumen de trabajo. En este caso, nuestros datos parecen confirmar esto, 

ya que en este individuo coincide la gran elevación del factor VIII con la 

realización de un trabajo de alta intensidad y de un volumen relativa-

mente elevado. Parece que el estímulo encargado de este aumento está 
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