
Arquivos Brasileiros de Cardiologia

This work is licensed under a Creative Commons
Attribution-NonCommercial 4.0 International License. Fonte:
https://www.scielo.br/j/abc/a/96Fv9WxKLF9KXj3kHYGpjLs/?lang=pt. Acesso em: 19
mar. 2021.

REFERÊNCIA
VELOSO, João et al. Efectos del intervalo de recuperación entre las series sobre la
presión arterial luego de ejercicios de resistencia. Arquivos Brasileiros de Cardiologia,
v. 94, n. 4, p. 512-518, 2010. DOI:
https://doi.org/10.1590/S0066-782X2010005000019. Disponível em:
https://www.scielo.br/j/abc/a/96Fv9WxKLF9KXj3kHYGpjLs/?lang=en. Acesso em: 19
mar. 2021.

https://www.scielo.br/j/abc/a/96Fv9WxKLF9KXj3kHYGpjLs/?lang=pt


Artículo Original

Efectos del Intervalo de Recuperación entre las Series sobre la 
Presión Arterial luego de Ejercicios de Resistencia

João Veloso1, Marcos D. Polito3, Tiago Riera1, Rodrigo Celes1, José Carlos Vidal2, Martim Bottaro1

Universidade de Brasília; Universidade Católica de Brasília, Brasília, DF2; Universidade Estadual de Londrina3, PR - Brasil

Correspondencia: João Veloso •  
SQN 104, bloco H, apartamento 401 - Asa Norte - 70733-080 - Brasília, 
DF - Brasil 
E-mail: joaohveloso@unb.br 
Artículo recibido el 21/05/09; revisado recibido el 09/07/09; aceptado el 
04/09/09.

Resumen
Fundamento: A pesar de que los estudios demuestran la aparición de hipotensión post-ejercicio (HPE) en Ejercicios de 
Resistencia, aún no existe consenso sobre un protocolo ideal.

Objetivo: Evaluar los efectos de diferentes intervalos de recuperación (IR) entre series de ejercicios de resistencia (ER) 
en la presión arterial (PA) post-ejercicio.

Métodos: Dieciséis hombres jóvenes sedentarios y no hipertensos realizaron, de forma contrabalanceada, tres 
protocolos de ER con 1 (P1), 2 (P2) y 3 (P3) min de IR entre las series, y un protocolo control (CON). Los protocolos de 
ER consistieron en tres series de ocho repeticiones en seis ejercicios. Las cargas utilizadas en la 1ª, 2ª y 3ª serie de los 
ejercicios fueron respectivamente 80, 70 y 60% de 1RM. Las mediciones fueron realizadas en reposo (REP), 15 (T15), 30 
(T30), 45 (T45), 60 (T60), 75 (T75) y 90 (T90) min luego de la sesión. Se realizó un análisis de varianza factorial (ANOVA) 
con post hoc LSD.

Resultados: No se halló alteración significativa en la PA sistólica luego de los protocolos. Se encontró un aumento 
significativo de la PA diastólica, luego del CON, en los momentos T45 y T90. Ocurrió una reducción significativa en la PA 
diastólica luego de P1 y P3, con una duración de 30 y 15 min respectivamente. No se hallaron diferencias significativas 
en las respuestas de la PA sistólica y diastólica entre los protocolos con diferentes IR.

Conclusión: Parece que el IR no tiene influencia sobre la reducción de la PA sistólica luego de una sesión de ER. 
Sin embargo, se encontró una caída en la PA diastólica (P1 y P3) con duración de hasta 30 min. (Arq Bras Cardiol 
2010;94(4): 496-502)
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dinámicos como caminatas, carreras, ciclo ergómetro y 
natación, realizados a intensidades submáximas, promoverían 
la HPE. Contrariando esa afirmación, algunos estudios han 
demostrado que este efecto aparece también luego de 
Ejercicios de Resistencia8-19.

A pesar de que esos estudios demostraron la ocurrencia de 
HPE en Ejercicios de Resistencia, aún no existe consenso sobre 
un protocolo ideal (frecuencia, intensidad y volumen) para 
potenciar ese efecto20. En este sentido, Polito et al11 y Simão et 
al19 compararon la HPE luego de dos intensidades diferentes 
de ejercicio resistido. Los autores reportaron una reducción de 
igual magnitud en la presión arterial sistólica en ambos casos, 
pero el protocolo de mayor intensidad demostró HPE de mayor 
duración. Además de las variables estudiadas anteriormente 
(intensidad, volumen y orden de los ejercicios), las respuestas 
hemodinámicas de una sesión de Ejercicios de Resistencia 
también dependen de otras variables, como cantidad de 
masa muscular comprometida, número de repeticiones, tipo 
de entrenamiento y el intervalo de recuperación entre las 
series de ejercicios (IR)21-24. El IR muchas veces se descuida, 
pero es considerado por Ratamess et al25 como una de las 
principales variables del ejercicio resistido. La extensión del 

Introducción
Los ejercicios físicos pueden reducir la presión arterial en 

reposo, durante un esfuerzo con carga de trabajo submáxima 
y luego del ejercicio físico. Tal reducción, no obstante, debe 
ser mayor en los individuos hipertensos si se comparan con 
los normotensos1. 

La disminución en la presión arterial por debajo de los 
niveles de reposo que ocurre luego del ejercicio físico se 
denomina hipotensión post-ejercicio (HPE). La HPE puede ser 
atribuida a la disminución de la resistencia vascular periférica 
y/o del débito cardíaco, pero todavía existen controversias 
sobre sus mecanismos2-4. La HPE luego de ejercicios aeróbicos 
ha sido estudiada por varios investigadores5,6. En un artículo 
de revisión, Kenney y Seals7 reportaron que sólo ejercicios 
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IR influye sobre la remoción de los metabolitos producidos en 
la contracción muscular y contribuye a la disminución de la 
fatiga muscular. De esta forma, puede tener influencia sobre 
las respuestas cardiovasculares del entrenamiento con pesas25. 
Así, el objetivo del presente estudio fue comparar los efectos 
de diferentes IR (1, 2 y 3 min) entre series de Ejercicios de 
Resistencia, en las respuestas cardiovasculares post-ejercicio 
resistido, en adultos jóvenes no hipertensos.

Métodos
La muestra estaba compuesta por 16 hombres jóvenes 

(23 ± 3 años), con experiencia en Ejercicios de Resistencia, 
con un mínimo de tres meses sin practicar actividad física 
regular. Fueron excluidos de la muestra los individuos 
que presentaban enfermedades crónicas diagnosticadas, 
alteraciones de los parámetros neuromusculares que pudiesen 
comprometer el estudio, y presión arterial sistólica (PAS) 
en reposo mayor o igual a 140 mmHg y presión arterial 
diastólica (PAD) mayor o igual a 90 mmHg. También fueron 
excluidos los individuos bajo tratamiento farmacológico de 
acción inotrópica o cronotrópica. Todos participaron del 
estudio de forma voluntaria y fueron invitados a firmar el 
consentimiento informado. El proyecto de investigación fue 
sometido y aprobado por el comité de ética de la Facultad de 
Ciencias de la Salud de la Universidad de Brasilia (protocolo 
de registro 123/2007).

Para determinar las cargas utilizadas en los protocolos 
se realizó el test de una repetición máxima (1 RM) en los 
ejercicios: leg press inclinado, remo articulado, supino recto, 
mesa flexora, extensión del codo (tríceps testa) y flexión 
del codo (rosca directa). Fueron realizados, por el mismo 
evaluador entrenado y siguiendo las recomendaciones de 
Kraemer y Fry26, dos test en días diferentes con un intervalo 
de al menos 48 h (test/re-test). 

Los individuos realizaron, de forma contrabalanceada 
cuatro protocolos de test: un protocolo control (CON) y 
tres protocolos de ejercicios de resistencia con 1, 2 y 3 min 
(P1, P2 y P3) de intervalo de recuperación entre las series. 
Los protocolos fueron aplicados en el mismo horario en 
días diferentes separados por al menos 48 h. Se indicó a 
los individuos no ingerir bebidas alcohólicas, remedios o 
bebidas estimulantes en las 24 h que precedían el inicio de 
los protocolos.

Al llegar al laboratorio, los individuos permanecieron 15 
min en reposo sentado para la medición de la presión arterial 
(PA) de reposo (REP). Tras la medición de reposo, iniciaban 
el protocolo determinado. En el protocolo Control (CON), 
luego de la medición de reposo, los individuos permanecieron 
sentados y se cotejó la PA y la frecuencia cardiaca (FC) cada 
15 min durante 90 min.

En los protocolos de ejercicio resistido, los individuos 
realizaron una serie de calentamiento de ocho repeticiones 
con carga de 50% de la carga utilizada en el protocolo en los 
ejercicios leg press, supino recto y remo articulado. Luego del 
calentamiento, se ejecutaron tres series de ocho repeticiones 
en cada ejercicio. Las cargas utilizadas en los ejercicios leg 
press, supino recto, remo articulado y mesa flexora en la 1ª, 
2ª y 3ª serie fueron respectivamente 80, 70 y 60% de 1 RM. 

En los ejercicios extensión del codo (tríceps testa) y flexión 
del codo (rosca directa) las cargas utilizadas en la 1ª, 2ª y 3ª 
serie fueron respectivamente 70, 60 y 50% de 1 RM. Estudios 
anteriores25,27,28 demostraron que intervalos de recuperación 
menores de tres minutos promueven una disminución en el 
volumen total (carga x repeticiones) de la serie subsiguiente. 
Por ese motivo, se realizó la disminución de las cargas en las 
series subsiguientes, con el objeto de minimizar la reducción 
en el número de repeticiones y mantener el mismo volumen 
total en todos los protocolos. 

Los intervalos de recuperación entre las series de los 
protocolos fueron de 1, 2 y 3 min (P1, P2, e P3). Los protocolos 
fueron realizados en orden aleatoria en días distintos, 
separados por un mínimo de 48 h. Entre los ejercicios, el 
intervalo fue de 2 min. La velocidad de ejecución de las 
repeticiones fue de uno a dos segundos en la fase concéntrica 
y dos segundos en la fase excéntrica, controlada por un 
evaluador durante los test. Tras finalizar el protocolo, los 
individuos permanecieron sentados y se controló la PA y la 
FC cada 15 min durante 90 min.

La PA se controló con un medidor oscilométrico 
(Microlife 3AC1-1, Widnau, Suiça), validado por el protocolo 
internacional de la European Society of Hypertension29. 
La frecuencia cardiaca se midió con un frecuencímetro 
electrónico (Polar RS800, Finlandia). Las mediciones se 
realizaron con el individuo en posición sentada, con el 
manguito colocado en el brazo derecho apoyado y a la altura 
del corazón. Se evaluaron frecuencia cardiaca (FC), presión 
arterial sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD) y 
presión arterial media (PAM), que se calculó por la suma de 
la PAD con un tercio de la presión de pulso (PAS-PAD). Las 
medidas fueron realizadas en los siguientes momentos: reposo 
(REP), tras 15 min de reposo sentado; 15(T15), 30 (T30) min 
luego de la sesión (T15); 3) 30 min luego de la sesión (T30); 
4) 45 min luego de la sesión (T45); 5) 60 min luego de la 
sesión (T60); 6) 75 min luego de la sesión (T75); 7) 90 min 
luego de la sesión (T90). 

Análisis estadístico
La normalidad de los datos se evaluó mediante el test 

de normalidad de Smirnov-Kolmogorov. Se llevó a cabo un 
análisis de varianza factorial (ANOVA) 4 X 7 de medidas 
repetidas [protocolo (P1, P2, P3 y CON) x medidas de presión 
arterial (REP-T15-T30-T45-T60-T75-T90)]. Como proceso 
post hoc se utilizó la comparación múltiple con corrección 
del intervalo de confianza por el método Least-Significant 
Difference (LSD). Los datos fueron analizados a través del 
programa Statistical Package for the Social Sciences - SPSS 
(versión 13.0). Para todas las evaluaciones se estableció un 
nivel de significancia de 0,05.

Resultados
No se hallaron diferencias significativas en las mediciones 

de PAS entre el reposo y las mediciones realizadas luego de 
los protocolos (PAS) de ejercicio (P1, P2, P3). No obstante, 
en la comparación entre los protocolos se halló una PAS 
significativamente mayor en el CON en el momento T60, 
si se compara con P1 (p = 0,004), P2 (p = 0,011) y P3(p 
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= 0,004). En el momento T90, la PAS medida en P2 fue 
significativamente menor que en el CON (p = 0,036) y en 
P3 (p = 0,048). Los resultados de la comparación de la PAS 
entre los protocolos están expuestos en la Tabla 1.

En las mediciones de la PAD después de los protocolos, 
se halló un aumento significativo luego del CON en los 
momentos T45 (p = 0,01) y T90 (p = 0,02), comparados 
con el reposo. En P1 ocurrió una HPE significativa durante los 
momentos T15 (p = 0,012) y T30 (p = 0,03). Luego de P3, se 
encontró una HPE significativa en el momento T15 (p = 0,007) 
y un aumento significativo en el momento T90 (p = 0,018), 
comparado al reposo. Ese aumento significativo también fue 
observado en T90 en el P2 (p = 0,017). En la comparación 
entre los protocolos, se halló una PAD significativamente 
mayor (p < 0,05) en el CON en los momentos T15 y T30, 
comparado a P1, P2 y P3. Además, en el momento T45, 
la PAD medida en el CON se mantuvo significativamente 
elevada, comparada a P1 (p = 0,012) y P2 (p = 0,01). Los 
resultados de la comparación de los ∆PAD (PAD post-ejercicio 
- PAD de REP) entre los protocolos están presentados en el 
gráfico 1. 

En las respuestas de la frecuencia cardiaca (FC) luego del 
protocolo CON se observó una disminución significativa en 
relación con el reposo en los momentos de T60 (p = 0,009), 
T75 (p = 0,019) y T90 (p = 0,002). Luego del P1 la FC se 
mantuvo significativamente elevada con relación al reposo 
de T15 (p < 0,001) a T90 (p = 0,001). Este aumento en 
la FC con relación al reposo también ocurrió luego de P2, 
entretanto la FC se mantuvo significativamente elevada de 
T15 (p < 0,001) a T60 (p = 0,002). Luego de P3 la FC se 
mantuvo significativamente elevada de T15 (p < 0,001) a T45 
(p = 0,012). Los resultados de la comparación de la FC entre 
los protocolos se presentan en la Figura 2. 

Discusión
Los principales resultados encontrados fueron a) ninguno 

de los protocolos probados provocó HPE significativa de la 
PAS; b) una HPE de mayor magnitud y duración en la PAD 
fue hallada tras el protocolo que utilizó un IR de 1 min; c) no 

hubo diferencias significativas en las respuestas de la PAS y 
de la PAD post-ejercicio entre los IR.

Algunos estudios demuestran que tras la realización de 
sólo una sesión de Ejercicios de Resistencia (ER) la PA puede 
presentarse elevada14, reducida9,11,13-19 o sin alteración30-32, 
comparada a la medición pre-ejercicio. El presente estudio 
no encontró una HPE significativa en la PAS en ninguno de los 
protocolos probados. Los resultados encontrados contrarían 
los estudios que reportaron una HPE en la PAS luego de 
una sesión de ER9,11,18,19. No obstante, son semejantes a los 
informados por Hill et al8, Raglin et al31, De Van et al15.

MacDonald et al33 utilizando la medición directa de la 
PA, reportaron una HPE significativa en la PAS de hasta 
20 mmHg. Esa HPE se inició 10 min luego de finalizar el 
protocolo y se mantuvo hasta 60 min. El protocolo de ER 
utilizado fue de 15 min de ejercicio en el Leg press unilateral 
a 65% de 1 RM en adultos jóvenes normotensos. No fueron 
encontradas diferencias significativas en la duración ni en la 
magnitud de este efecto entre los protocolos. Los resultados 
encontrados en el estudio de MacDonald et al9 difieren del 
presente estudio, posiblemente porque la forma de ejecución 
del ejercicio fue continua, aproximándose más a una sesión 
de ejercicio aeróbico, donde la HPE ha sido reportada con 
más frecuencia. Polito et al11 también informaron una HPE 
significativa en la PAS, de hasta 15 mmHg tras dos sesiones 
de ER con diferentes intensidades, en una muestra compuesta 
por individuos que practicaban ER desde hacía por lo menos 
6 meses. No se encontraron diferencias significativas en la 
magnitud de la HPE entre los protocolos, mientras que se halló 
una HPE de mayor duración tras el protocolo más intenso (6 
RM). En un estudio similar, Simão et al19 comparan el efecto 
de la intensidad, del volumen y del formato de la serie en 
la HPE resistido. Se halló una HPE significativa en la PAS, 
con duración de 50 a 60 minutos luego de los protocolos. 
No se hallaron diferencias significativas en la magnitud de 
este efecto entre los protocolos. Las diferencias entre los 
resultados encontrados en el presente estudio y los resultados 
reportados por Polito et al11 y Simão et al19 pueden deberse 
a las diferencias en los protocolos utilizados y a los distintos 
niveles de aptitud física de la muestra. En el presente estudio 

Tabla 1 - Respuesta de la presión arterial sistólica (PAS) y de la presión arterial diastólica (PAD) a los diferentes protocolos (n = 16)

REP T15 T30 T45 T60 T75 T90

PAS (mmHg)

CON 116±7 115±7 118±7 117±8 120±8 117±8 119±9

P1 115±8 113±10 112±11 115±9 112±9* 114±8 115±9

P2 116±7 117±7 115±8 115±7 115±8* 115±4 115±6*

P3 116±8 114±7 114±6 115±7 114±9* 117±9 118±9

PAD (mmHg)

CON 62±6 63±5 64±5 66±6 ‡ 65±6 63±6 65±7 ‡

P1 62±6 57±6*† 58±6*† 60±6* 62±6 63±6 63±5

P2 61±5 59±5* 60±4* 61±4* 62±5 64±4 65±5

P3 61±6 59±5*† 60±6* 62±6 63±6 64±6 65±6 ‡

REP - reposo; T15 a T90 - período tras el protocolo hasta 90 min, con - Control; P1 - 1 min de IR; P2 - 2 min de IR; P3 - 3 min de IR; * p < 0,05 menor que el CON; † p < 
0,05 menor que el REP; ‡ p < 0,05 mayor que el REP.
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Gráfico 1 - Comparación de las respuestas de la PAD (∆) en los diferentes intervalos de recuperación. REP - reposo; T15 a T90 - período tras el protocolo hasta 90 
minutos. CON - Control; P1 - 1 min; P2 - 2 min; P3 - 3 min. * p < 0,05 en relación al REP; ∆PAD - (PAD post-ejercicio - PAD de REP).

Gráfico 2 - Comparación de las respuestas de la FC en los diferentes intervalos de recuperación. REP - reposo; T15 a T90 - período tras el protocolo hasta 90 minutos; 
CON - Control; P1 - 1 min; P2 - 2 min; P3 = 3 min. * p < 0,05 mayor que CON; † p < 0,05 mayor que P2; # p < 0,05 mayor que P3.

se utilizó un protocolo, en el que la carga disminuyó a cada 
serie, con el objeto de mantener el mismo volumen de trabajo 
(carga x repeticiones) en todos los protocolos, aislando los 
efectos del IR en las variables analizadas. Así, posiblemente 
la combinación entre el trabajo total y el IR del protocolo no 
haya sido suficiente para provocar una reducción significativa 
en la PAS. Los estudios que demostraron la HPE en la PAS 
tras sesiones de entrenamiento con intensidades más bajas, 
utilizaron un número mayor de repeticiones y un IR menor, 
compensando así las intensidades más bajas11,18,19.

Rezk et al18 evaluaron el efecto de dos sesiones de ER con 
diferentes intensidades en la HPE, en una muestra compuesta 
por 17 jóvenes normotensos, que no practicaban ninguna 
actividad física regularmente. Los protocolos probados 
consistieron en 3 series de 10 repeticiones con carga de 
80% de 1 RM y 1 minuto IR entre las series, y tres series 
de 20 repeticiones con 40% de 1 RM y 45 segundos de IR 
entre las series. Se encontró una HPE significativa a partir 
de 30 minutos tras la finalización de los dos protocolos; 
este efecto se mantuvo hasta 90 minutos. Contraponiendo 
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los resultados demostrados por Polito et al11 y Simão et al19, 
donde la intensidad influenció en la duración de la HPEOtros 
estudios encontraron resultados semejantes a los hallados 
en el presente estudio, donde no se hallaron alteraciones 
significativas en la PAS tras una sesión de ER. Hill et al8 
encontraron una disminución en la PAS sólo inmediatamente 
luego de finalizar un protocolo con tres series de circuito de 
cuatro ejercicios con 30 segundos de intervalo entre cada 
aparato, con carga de 70% de una repetición máxima (1 RM) 
hasta la fatiga voluntaria en individuos normotensos. Raglin et 
al31 evaluaron atletas universitarios (15 hombres y 11 mujeres) 
tras la realización de una sesión de ER a una intensidad de 
70 a 80% de 1 RM y no encontraron diferencias significativas 
entre las mediciones de la PAS post-ejercicio y en reposo. De 
Van et al15 no encontraron alteraciones significativas en la PAS 
durante 150 minutos tras una sesión de ER con una serie hasta 
el cansancio en nueve ejercicios utilizando una carga de 75% 
de 1 RM. Los autores evaluaron una muestra de hombres (n 
= 11) y mujeres (n = 5) jóvenes sedentarios.

Con relación a la PAD, luego del protocolo que utilizó 1 
minuto (P1) de IR entre las series, ocurrió una HPE significativa 
de 30 minutos de duración. El promedio de la disminución de 
la PAD fue de 5 ± 2 mmHg en el momento T15 y de 4 ± 1 
mmHg en el momento T30. Los resultados encontrados en el 
presente estudio están de acuerdo con los estudios anteriores 
que demostraron la aparición de la HPE resistido en la PAD 
con duración que varía entre 10 y 60 minutos8,11,15,16,18,19. 
Hill et al8 encontraron una HPE significativa en la PAD de 
60 minutos de duración tras finalizar un protocolo de ER. 
La muestra del estudio estaba compuesta por seis individuos 
normotensos con experiencia con ER y edades entre 22 y 
33 años. Focht y Koltyn16 evaluaron a 84 voluntarios (51 
hombres y 33 mujeres) tras la ejecución de tres protocolos: 
1) tres series de 12 a 20 repeticiones con carga de 50% de 
1 RM y 45 a 75 segundos de IR entre las series; 2) tres series 
de 4 a 8 repeticiones con carga de 80% de 1 RM y 120 a 
150 segundos de IR entre las series; 3) protocolo control. Se 
encontró una HPE en la PAD con duración de 20 minutos 
luego del protocolo de 50% de 1RM. En los estudios de Polito 
et al11 y Simão et al19 también se halló una HPE significativa 
en la PAD, 10 minutos después de finalizar el protocolo de 12 
repeticiones con carga de 50% de 6RM. Rezk et al18 y De Van 
et al15 también encontraron una HPE significativa en la PAD, 
no obstante, la duración de la HPE fue mayor (30 minutos) 
que la encontrada por Polito et al11 y Simão et al19, y de igual 
duración que en el presente estudio. A pesar de las diferencias 
en los protocolos utilizados, la magnitud y duración de la 
HPE en la PAD en el presente estudio fueron similares a las 
encontradas en estudios anteriores15,16,18. 

Las causas de la HPE resistido aún no fueron completamente 
esclarecidas, posiblemente este efecto esté relacionado 
a una disminución del volumen sistólico, mientras que la 
resistencia vascular periférica se mantiene inalterada. De 
esa forma hay una disminución del Débito Cardíaco y, 
por consiguiente, una disminución en la PA. Este efecto 
fue reportado por Rezk et al18, uno de los pocos artículos 
encontrados que evaluaron algunos mecanismos de control 
de la PA como el volumen sistólico, la resistencia vascular 
periférica y el débito cardíaco tras una sesión de ER. Según 

los autores, el volumen sistólico permaneció por debajo de 
los niveles de reposo por 90 minutos. Esa explicación parece 
ser la más plausible, pues la frecuencia cardiaca permanece 
elevada luego de finalizado el ejercicio, posiblemente para 
compensar la disminución en el volumen sistólico. En el 
presente estudio, el aumento en la frecuencia cardiaca fue 
observado luego de los tres protocolos de ER, corroborando 
resultados anteriores9,15,18,25,34. La disminución del volumen 
sistólico puede estar influenciada por la disminución del 
retorno venoso causada por la disminución en el volumen 
plasmático, pues aparentemente tras la ejecución de ER 
ocurre un pasaje de liquido de la sangre hacia los espacios 
intersticiales, diminuyendo el volumen sanguíneo35. Además, 
puede ocurrir una disminución en la resistencia vascular 
influenciada por la acumulación de metabolitos producidos 
en la contracción muscular, que según MacDonald et al36 
es uno de los factores responsables de la vasodilatación y 
consiguiente caída de la resistencia vascular periférica. Esto 
puede ocurrir para que la PA sea regulada de forma que 
permita una circulación adecuada para el taponamiento de 
metabolitos y aporte de nutrientes necesarios37,38. Esto podría 
explicar la HPE en la PAD encontrada en el presente estudio, 
pues el protocolo de menor IR promovió una HPE con mayor 
duración. Posiblemente ese efecto ocurrió por una mayor 
acumulación de metabolitos en el protocolo de 1 minuto de 
IR, como ya había sido demostrado por Ratamess et al25 en 
un estudio anterior.

Recientemente, Crisafulli et al39 comprobaron una relación 
entre la concentración de lactato sanguíneo y la disminución 
de la resistencia vascular periférica y PA tras una sesión de 
ejercicio en atletas. La utilización de menores IR puede 
aumentar la acumulación de metabolitos producida en la 
contracción muscular, lo que pude influir en la caída de la 
resistencia vascular periférica36, aunque ese efecto no fue 
observado en el presente estudio. Según Ratamess et al25 
la interacción entre la intensidad y el volumen es decisiva 
para respuestas metabólicas al ER. En el presente estudio, 
el volumen total (repeticiones x carga) fue el mismo en los 
tres protocolos; de esta forma, sólo el efecto del IR no fue 
suficiente para que hubiese diferencias en la HPE entre los 
protocolos probados.

En los momentos T45 y T90 luego del CON y en el momento 
T90 tras P2 y P3 se halló un aumento significativo en la PAD 
en comparación con la medición de reposo. Este aumento en 
la PAD luego del protocolo control fue informado en estudios 
anteriores15,18 y puede haber ocurrido en función del estrés 
ortostático causado por la posición sentada. Posiblemente la 
posición sentada causó una disminución del retorno venoso 
y alteró así el control barorreflejo cardiopulmonar y aumentó, 
consiguientemente, la resistencia vascular periférica y la PAD40. 

Conclusión
A partir de los resultados encontrados se puede concluir 

que ninguno de los protocolos probados provocó una HPE 
significativa en la PAS; además, las respuestas de la PAS 
luego de los protocolos no fueron influidas por los diferentes 
intervalos de recuperación probados (1, 2 y 3 minutos).

Una sesión de ER causa una HPE en la PAD con duración 
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de hasta 30 minutos. No obstante, los diferentes intervalos 
de recuperación probados (1, 2 y 3 minutos) no influyeron 
en la magnitud de la HPE tras una sesión de ER con el mismo 
volumen total de trabajo (repeticiones x carga).

El intervalo de recuperación entre las series influyó en las 
respuestas de la frecuencia cardiaca y del doble-producto 
tras una sesión de ER, mientras que los menores intervalos 
causaron una mayor elevación de estas variables.

Se sugiere la realización de nuevos estudios, que evalúen 
los efectos de otras variables del ER en la HPE en diferentes 
poblaciones, como ancianos e individuos hipertensos. 
Además, los mecanismos fisiológicos comprometidos en la 
HPE resistido necesitan ser mejor explicados.
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