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Abstract
Strength performance directly affects the health and fi tness ability, so resistance training (RT) is included in those exercise programs aimed at 
improving the health and quality of life. Because many diseases present with altered muscle mass and functionality as the RT is the main form of 
exercise aimed at improving muscle function, the purpose of this literature review was to expose the current evidence on the adaptations of RT, 
and their possible application in diseases such as obesity, diabetes, dyslipidemia, hypertension, cancer, Parkinson’s, multiple sclerosis or fi bro-
myalgia. The RT in these diseases can increase levels of muscle mass, decreasing body fat levels, levels of fatty acids in blood and blood glucose 
by increasing insulin sensitivity and decreasing levels of infl ammatory cytokines. The RT also improves cardiac output and endothelial function, 
regulating blood pressure and increasing oxygen consumption. Muscle strength gains improve the functionality and quality of life, especially in 
people with severe neuromuscular involvement as they could be those suffering from multiple sclerosis, fi bromyalgia and Parkinson’s. Therefore, 
the RT should be incorporated as part of treatment in people who have certain types of diseases. 

Resumen
La fuerza infl uye directamente en el estado de salud y en la capacidad de fi tness, motivo por el que el entrenamiento contra resistencias o resis-
tance training (RT) se incluye dentro de aquellos programas de ejercicio encaminados a mejorar la salud y calidad de vida. Debido a que muchas 
enfermedades cursan con alteración de la masa y funcionalidad muscular y a que el RT es la principal modalidad de ejercicio encaminada a 
mejorar la función muscular, el objetivo de la presente revisión bibliográfi ca ha sido exponer las evidencias actuales sobre las adaptaciones del 
RT, así como su posible aplicación en patologías como la obesidad, diabetes, dislipemia, hipertensión, cáncer, Parkinson, esclerosis múltiple o 
fi bromialgia. El RT en estas enfermedades puede aumentar los niveles de masa muscular, disminuyendo los niveles de masa grasa, los niveles 
de ácidos grasos en sangre y la glucemia, incrementando la sensibilidad a la insulina, y disminuyendo los niveles de citokinas infl amatorias. El RT, 
además, mejora el gasto cardiaco y la funcionalidad endotelial, regulando la tensión arterial e incrementando el consumo de oxígeno. Las ganancias 
de fuerza muscular mejoran la funcionalidad y la calidad de vida, especialmente en población con una afectación neuromuscular grave, como 
pudieran ser los enfermos de esclerosis múltiple, fi bromialgia o Parkinson. Por ello, el RT debe ser incorporado como parte del tratamiento en 
las personas que presentan determinado tipo de patologías.
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INTRODUCCIÓN 

La fuerza influye directamente en el estado de salud y en la 
capacidad de fitness. El método de entrenamiento más empleado 
para mejorar la fuerza es el entrenamiento contra resistencias 
o resistance training (RT). El RT, a medio y largo plazo, provoca 
adaptaciones estructurales y neurales (1-3) que conllevan mejo-
ras en los niveles de hipertrofia, fuerza y potencia muscular (4).

Las adaptaciones estructurales hacen referencia, fundamen-
talmente, a las mejoras obtenidas sobre la sección transversal 
del músculo (hipertrofia muscular). La hipertrofia muscular es 
el resultado de un balance nitrogenado positivo donde la sínte-
sis de compuestos nitrogenados en el músculo excede a la tasa 
de degradación (5). Las adaptaciones de la hipertrofia muscular 
requieren de una adecuada ingesta nutricional (6), fundamental-
mente en lo que se refiere a la cantidad y momento de la ingesta 
de proteínas en relación con el entrenamiento, así como de un 
entrenamiento con unas cargas óptimas durante una duración de 
al menos 8 o 12 semanas (7). 

En humanos se ha comprobado que cambios en el tamaño mus-
cular aumentan la capacidad de producción de fuerza (8). Estos 
incrementos en los niveles de hipertrofia se acompañan de otras 
mejoras a nivel estructural, como es el aumento del ángulo de 
penneación del músculo (9). El aumento del ángulo de pennea-
ción es una consecuencia de la aplicación de cargas transversales 
sobre el músculo y da lugar a una disminución de la longitud de 
los fascículos musculares (10), aumentando la rigidez de tendones 
y aponeurosis (11). Los incrementos en los niveles de hipertrofia y 
en el ángulo de penneación se consideran factores clave a la hora 
de aumentar la capacidad de producción de fuerza muscular (12).

Por otro lado, las mejoras en la coordinación intermuscular se 
refieren al aumento en la capacidad de relajación de la muscu-
latura antagonista mientras se contrae la agonista, lo que origina 
mejoras en los niveles de fuerza y velocidad de contracción mus-
cular (13). Además, el aumento de la coordinación intramuscular 
permite el reclutamiento de un mayor número de unidades moto-
ras, en un menor tiempo, y la potenciación de procesos reflejos 
(como el reflejo miotático), que garantizan una optimización en el 
desarrollo de la fuerza (3).

En el ámbito del rendimiento deportivo está muy extendida la 
utilización del RT en la mayoría de modalidades deportivas, debido 
a la estrecha relación existente entre la capacidad de fuerza y el 
performance en la práctica totalidad de disciplinas deportivas. De 
este modo, algunas especialidades deportivas (como pudiera ser el 
caso de la halterofilia) buscan aplicar unos altos niveles de fuerza 
frente a cargas lo más altas posibles, mientras que otras buscan 
aplicar los mayores niveles de fuerza en cortos espacios temporales 
(por ejemplo, los concursos de salto en atletismo) o mantener el 
mayor pico de fuerza durante un periodo de tiempo o una distancia 
dada (caso de los deportes cíclicos de resistencia) (3,14). 

Por tanto, las adaptaciones del RT, tanto en índices de ren-
dimiento como de salud, han hecho que este tipo de ejercicio 
se incorpore dentro de los programas de entrenamiento, tanto 
orientados a la optimización del rendimiento como a la mejora 
de la salud en personas sanas y con patología.

Los principales motivos por los que la población sana debe 
intentar mejorar sus niveles de fuerza y masa muscular se con-
cretan en: a) Un mayor componente magro en relación con el 
graso se asocia con un menor riesgo de mortalidad (15), b) La 
capacidad de producción de fuerza por el músculo se asocia 
con menor riesgo de sufrir eventos cardiovasculares (16), c) El 
proceso de envejecimiento va ligado a la sarcopenia o pérdida de 
los niveles de masa y fuerza muscular (17). 

El principal objetivo por el que la población sana adulta debería 
realizar programas de RT es para frenar el avance de la sarcope-
nia. El abordaje de la sarcopenia en la actualidad es un problema 
de salud pública (18). La sarcopenia es un proceso universal que 
se da en todos los sujetos (19) y, clásicamente, se ha propues-
to que la tasa de pérdida de masa muscular se situaba en un 
12-15% por década de vida a partir de los 45 años (20,21). Sin 
embargo, los cambios en los hábitos de vida y el aumento de la 
conducta sedentaria que caracterizan a la sociedad actual (22) 
han dado lugar a que los procesos sarcopénicos comiencen a 
partir de los 30 años de edad en personas sedentarias (23). El RT 
ha demostrado ser efectivo no solo para evitar la pérdida de masa 
muscular, sino que también puede incrementar el componente 
magro en personas con marcados procesos sarcopénicos (24).

OBJETIVOS

Por tanto, el objetivo del presente estudio ha sido exponer las 
evidencias actuales sobre las adaptaciones del RT, así como su 
posible aplicación en diversas patologías. 

MÉTODOS

El presente estudio de revisión bibliográfica ha incluido trabajos, 
en español e inglés, posteriores al año 2005 e indexados en las 
bases de datos Medline, Pubmed, Scopus y/o Web of Science. 
La estrategia de búsqueda empleada incluyó las palabras clave 
resistance training y resistance exercises en combinación con 
hypertension, aterosclerosis, obesity, Parkinson´s disease, fibro-
mialgia, multiple sclerosis, cancer y diabetes. Para el trabajo se 
seleccionaron artículos que cumplían unos criterios de inclusión, 
entre los que se encontraba tener acceso al texto completo, incluir 
programas de entrenamiento contra resistencias (de al menos 8 
semanas de duración) y que la población de los estudios presen-
tase alguna de las patologías tratadas en la revisión. 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y OBESIDAD 

Actualmente, el aumento en las tasas de obesidad se ha con-
vertido en un problema de salud pública (25). El menor gasto 
energético derivado de un menor gasto por actividad física puede 
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explicar el progresivo aumento de los niveles corporales de masa 
grasa que caracterizan a la obesidad (26), ya que el incremento 
en las tasas de obesidad podría deberse a la interacción existente 
entre los niveles corporales de masa grasa y masa magra.

La interacción entre los niveles de masa grasa y magra tiene su 
origen en el hecho de que el tejido graso, lejos de considerarse 
un simple almacén de triglicéridos, se comporta como un órgano 
endocrino con capacidad de liberar mediadores del metabolismo, 
la coagulación y la inflamación (27). Incrementos en los niveles de 
masa grasa promueven la liberación de citokinas proinflamatorias 
(28), como el factor de necrosis tumoral (TNF) o la interleukina-6 
(IL-6) (29). Los niveles de citokinas circulantes en plasma, ade-
más de asociarse positivamente con los niveles de masa grasa, 
muestran una relación inversa con los de masa magra (30) (Cesari 
y cols., 2005).

A nivel muscular la acción de las citokinas proinflamatorias 
induce al catabolismo proteico (31), disminuyendo el diámetro y 
contenido en proteínas de las fibras musculares (32,33). Las cito-
kinas inflamatorias también afectan a la capacidad de producción 
de fuerza en la fibra muscular, observándose una relación inversa 
entre la concentración de proteína C-reactiva (PCR) e IL-6 y la 
capacidad de producción de fuerza muscular (34,35).

La masa grasa también se asocia con los niveles de hormonas 
anabólicas. La testosterona se considera la principal hormona 
anabólica, debido a que aumenta la retención de nitrógeno en 
la fibra muscular y reduce el catabolismo (36), incrementando el 
balance nitrogenado en el músculo. A nivel metabólico la testos-
terona aumenta la lipólisis inducida por la acción de las catecola-
minas al tiempo que in vivo reduce la absorción de triglicéridos en 
el tejido graso abdominal al reducir la actividad de la lipoproteína 
lipasa (37).

Bajos niveles de testosterona, además de asociarse con 
estados sarcopénicos (38), son un factor de riesgo asociado al 
incremento de masa corporal. Se ha establecido una relación 
bidireccional entre la testosterona y la obesidad, de modo que la 
disminución de los niveles de testosterona aumenta los niveles 
de masa grasa, mientras que la administración de testosterona 
exógena es efectiva para disminuir los niveles de masa grasa (39). 

La hormona de crecimiento (HGH), tanto directamente como 
de forma indirecta a través de las somatomedinas, estimula el 
crecimiento muscular y un balance nitrogenado positivo en el 
músculo esquelético (40). A nivel metabólico la HGH estimula 
la lipólisis (41). Se ha observado que la respuesta en un test 
de estimulación de HGH mostró una correlación inversa con la 
masa grasa corporal en un grupo de jóvenes con sobrepeso (42). 
También se ha comprobado que elevados niveles en sangre de 
ácidos grasos libres pueden suprimir la liberación de HGH en 
la hipófisis (43). De este modo, el aumento de la masa grasa y 
su concomitante incremento en los niveles de ácidos grasos en 
sangre actúan disminuyendo los niveles de HGH lo que, a su vez, 
favorecerá el aumento de peso graso (44).

Por tanto, el incremento de los niveles de masa grasa debido 
a un estilo de vida sedentario se convierte en un factor de riesgo 
para disminuir el componente magro (sarcopenia) y aumentar 
aceleradamente el componente graso. De este modo, el exceso 

de grasa corporal, además de disminuir las principales hormonas 
anabólicas que aumentan la retención de nitrógeno a nivel mus-
cular (testosterona y HGH), favorece la degradación de proteínas 
musculares por mediación del estado inflamatorio. La disminución 
del gasto energético (fundamentalmente en base al metabolis-
mo basal, dependiente mayoritariamente de los niveles de masa 
magra) y el aumento de la ingesta energética por mediación de 
las alteraciones en los niveles y acción de la leptina, siendo esta 
una hormona liberada al suero desde el tejido adiposo que tiene 
como función principal la supresión del apetito (45), conllevan 
que la obesidad se asocie con sarcopenia, encontrándonos ante 
casos de obesidad sarcopénica.

Debido a que la obesidad sarcopénica acentúa los efectos 
sobre la discapacidad, la morbilidad y mortalidad de la sarcopenia 
y la obesidad por separado (46), su presencia tanto en adultos 
(47) como en personas mayores (48) ha hecho que se reivindi-
que la implantación de programas de ejercicio que prevengan la 
obesidad sarcopénica (49).

A pesar de que el ejercicio en fase aguda conlleva un incre-
mento en los niveles de IL-6, se ha apreciado que el valor pico 
después del ejercicio muestra una tendencia a atenuarse, tras un 
periodo de entrenamiento de contra resistencias de 12 semanas 
de duración (50). En cuanto a los valores de reposo, Donger (51) 
comprobó que a pesar de que tanto el RT como el entrenamiento 
de resistencia aeróbica durante un periodo de 10 semanas de 
entrenamiento fueron efectivos para disminuir los niveles de masa 
grasa corporal, no se observaron modificaciones en ninguno de 
los marcadores proinflamatorios que se analizaron (IL-6 y PCR).

En un estudio reciente se ha querido evaluar el efecto de la 
pérdida de peso mediante el uso exclusivo de dieta o de dieta 
en combinación con entrenamiento de resistencia aeróbica o de 
RT, sobre los marcadores de inflamación IL-6, PCR y TNF (52). 
En dicho estudio se observó que los 3 grupos (grupo de solo 
dieta, grupo de dieta + RT y grupo de dieta + entrenamiento de 
resistencia) provocaron unas pérdidas similares tanto en la masa 
corporal como en los niveles y % de masa grasa. También se 
comprobó que los 3 marcadores inflamatorios se redujeron en 
todos los grupos, no existiendo diferencias entre ninguna de las 
estrategias llevadas a cabo para la pérdida de peso (52). 

En otros estudios también se comprobó el efecto positivo del 
RT sobre los marcadores inflamatorios, disminuyendo los niveles 
basales de IL-6 y PCR, aun en ausencia de reducciones en los 
niveles de masa grasa (53,54). De este modo, en el primero de 
los estudios se comprobó que un entrenamiento, realizado con 
una frecuencia de 2 sesiones semanales, consistente en 3 series 
de 8-10 repeticiones máximas (RM) en 9 ejercicios, fue efectivo 
para disminuir los niveles de IL-6 y PCR (53). En el segundo de 
los estudios se comprobó la efectividad para reducir la inflamación 
tras un entrenamiento de 3 series de 8 RM realizado con una 
frecuencia de 3 sesiones semanales durante un periodo de tan 
solo 2 meses (54).

Las investigaciones que se han centrado en comprobar el 
efecto a largo plazo en los valores en reposo de hormonas ana-
bólicas, como la testosterona o la HGH, tras un programa de RT, 
son más escasas que las investigaciones centradas en estudiar 
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los niveles de citokinas y adipokinas. Uno de los dos estudios 
que ha intentado comprobar el efecto de la testosterona y el 
entrenamiento de fuerza en población sedentaria a fecha de 
hoy fue el llevado a cabo por Hildreth (55). En este estudio 
se comprobó que en un grupo de hombres con sobrepeso y 
obesidad la administración de testosterona fue efectiva para 
inducir hipertrofia muscular y reducir los niveles de grasa cor-
poral, independientemente de que los sujetos realizasen o no 
un programa de RT en combinación con la suplementación. Sin 
embargo, el RT sin la administración de testosterona también 
fue efectivo para producir incrementos en los niveles de masa 
magra y reducciones en los niveles de masa grasa, a pesar 
de que los cambios que se comprobaron fueron inferiores a 
cuando el entrenamiento se acompañó con administración de 
testosterona.

En otro estudio con idéntico diseño se observó que el RT con 
placebo no indujo mejoras significativas en los niveles de masa 
magra (se incrementó de 63,2 a 63,8 kg) (56). Por el contrario, 
la administración de testosterona sí que aumentó los niveles de 
masa magra, siendo a su vez los incrementos mayores en el grupo 
de sujetos a los que se suplementó y además realizaron el progra-
ma de fuerza (incremento de 70,9 a 75,4 kg) en comparación con 
aquellos que no se ejercitaron (incremento de 64,7 a 65,8 kg). En 
relación con la masa grasa, el grupo de placebo y entrenamiento 
de fuerza obtuvo pérdidas idénticas a las obtenidas en los dos 
grupos que se suplementaron con testosterona (~1 kg).

Por otro lado, con el objetivo de comprobar si la distribución 
de la masa grasa corporal influye en el pico de testosterona pos-
tejercicio, Nindl (57) llevó a cabo una investigación en la que 
se midieron distintos índices corporales y los valores séricos de 
testosterona total (TT), testosterona libre (TL) y la globulina fijadora 
de hormonas sexuales (SGHB), tras un entrenamiento de fuerza 
consistente en 6 series de 10 repeticiones con el 75% del 1 RM. 
Los sujetos de dicha investigación, mujeres con índices de masa 
corporal > 20 y < 25 kg/m2, experimentaron un incremento de 
aproximadamente el 25% en los niveles de TT, TL y SGHB. Lo más 
llamativo del estudio fue el hecho de clasificar a las participantes 
en terciles, en función de distintos índices que reflejan adiposidad 
central, como son el índice cintura/cadera, pliegue subescapular/
triccipital y grasa del brazo/grasa de la pierna. Al comparar la 
respuesta de los distintos terciles se observó una asociación entre 
la distribución central de la grasa y una menor respuesta de la 
testosterona al ejercicio (57).

En cualquier caso, parece que aunque las personas con mayor 
grasa corporal dispongan de unos niveles menores basales de 
testosterona (39) y pudiesen experimentar un menor aumento 
como respuesta al ejercicio (57), el RT puede ser efectivo para 
restaurar los bajos niveles de testosterona a los que conduce la 
obesidad sarcopénica.

La HGH, por su parte, ha demostrado tener respuestas al ejer-
cicio menos elevadas en sujetos obesos con respecto a pobla-
ción en normopeso, al mismo tiempo que la respuesta podría ser 
inferior si previo al ejercicio se realiza una ingesta rica en grasa 
que hace que incrementen los niveles de ácidos grasos en sangre 
(44). Por tanto, en aquellos sujetos con unos mayores niveles de 

masa grasa, los niveles de HGH, además de ser inferiores (42), 
experimentarán un menor pico como respuesta al ejercicio (44).

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y DIABETES MELLITUS 

Existen dos tipos de diabetes, la diabetes mellitus tipo I (DM1) 
y la diabetes mellitus tipo II (DM2), que se diferencian porque 
mientras la primera requiere una administración de insulina 
exógena (por un proceso patológico autoinmune que afecta a 
la secreción de insulina), en la DM2 coexiste una inadecuada 
secreción de insulina junto a una deficiente acción de la misma 
en los tejidos diana (58). La DM2 constituye el 95% de los casos 
de diabetes (59) y en España, en el año 2012, afectaba al 7% 
de la población española (60). En términos epidemiológicos es 
importante considerar que el 80-86% de las personas con DM2 
presentan sobrepeso u obesidad (61). Se ha propuesto que el 
tratamiento de la diabetes, además de con una posible adminis-
tración farmacológica, podría ser abordado mediante una terapia 
dietético-nutricional y de ejercicio físico (62).

 La DM2, además de alterar el metabolismo de los hidratos de 
carbono, interfiere en el de las proteínas y los ácidos grasos (63). 
A nivel orgánico, la DM2 provoca alteraciones vasculares (64) y 
disfunción neuronal y de la visión (65). La DM2 se acompaña de 
un incremento del estado inflamatorio (66) que, como se expuso 
en la figura 1, contribuirá a disminuir la masa muscular (el princi-
pal reservorio corporal de glucógeno). Estas consecuencias hacen 
que la DM2 duplique el riesgo de mortalidad y cuadriplique el de 
padecer alguna enfermedad cerebrovascular (67). 

Inicialmente, el ejercicio de resistencia aeróbica ha sido el 
más recomendado en sujetos con DM2. Se ha propuesto que la 
intensidad óptima de ejercicio fuese aquella realizada en torno al 
umbral láctico (UL). El establecimiento de una intensidad relativa 
a UL reside en el hecho de que en una prueba incremental los 
niveles de glucosa en sangre disminuyen progresivamente hasta 
un valor en el que comienzan a incrementar, de forma que el valor 
más bajo de la glucosa en sangre se ha denominado umbral de la 
glucosa (UG), que coincide con la intensidad de ejercicio a la que 
tiene lugar el UL (68,69). Por tanto, una intensidad de ejercicio 
de UL optimiza la captación de glucosa por parte del músculo y 
evitaría la característica hiperglucémica que tiene lugar durante 
la realización de ejercicio de intensidad moderada y elevada (70).

Actualmente se está investigando en personas con DM el efecto 
del RT (71), tanto con una orientación de mejora de la hipertrofia 
como de la resistencia muscular localizada. Una de las grandes 
consideraciones al entrenar la fuerza en personas diabéticas resi-
de en que el trabajo con altas cargas produce aumentos de los 
niveles de presión arterial sistólica, motivo por el que no estaría 
indicado ni el trabajo isométrico ni el trabajo con cargas cercanas 
a 1 RM (72), debido a que dichas cargas podrían ocasionar daños 
oculares (73). Ello ha llevado al empleo de cargas situadas en 
torno al 50-85% 1 RM (54,74-76).

El RT en personas con DM, además de mejorar los niveles 
de fuerza, medida tanto a través de test de 1 RM (77,78) como 
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mediante el máximo número de repeticiones ante cargas sub-
máximas (54), ha mostrado eficacia a la hora de mejorar el con-
sumo máximo de oxígeno (VO

2máx
) (79,80).

En relación con la composición corporal, algunas investigacio-
nes han comprobado un efecto positivo del RT a la hora de dismi-
nuir el índice cintura/cadera (81) y los niveles de masa corporal y 
masa grasa (78,82,83), mientras que muchos otros han observa-
do efectos importantes en el incremento de la masa magra (77-
80). Este efecto, a priori efectivo en relación con la composición 
corporal, se ve reforzado por el hecho de que las ganancias de 
la masa magra se acompañan de mejoras en la capacidad de 
producción de fuerza por unidad de masa magra (77).

Además, el RT, al igual que el ejercicio cardiorrespiratorio, ha demos-
trado ser efectivo para disminuir los niveles de citokinas proinflamato-
rias (IL-6, PCR y TNF) en mujeres y hombres de edad avanzada con 
DM (54,77), los niveles de colesterol (79) y ácidos grasos libres (77).

La efectividad del RT para incrementar la masa muscular (78-
80,82) y regular la inflamación (54,77) explicaría los resultados 
encontrados en investigaciones en las que se ha observado cómo 
este tipo de entrenamiento mejora la sensibilidad a la insulina 
y la función de las células β-pancreáticas (75). De este modo, 
incrementos en los depósitos de glucógeno muscular, debido al 
aumento de los niveles de masa muscular (84), en combinación 
con mejoras de las células β-pancreáticas (75) y las vías de seña-
lización de la glucosa y su acción en el músculo esquelético (85), 
explica las mejoras en el control glucémico medido a través de la 
reducción en los niveles de Hb1Ac (77,79,86-88), la reducción en 
los niveles de glucosa en sangre (88), insulina (75) y la respuesta 
de la insulina a un test de tolerancia a la glucosa (89).

En términos de salud, no menos importantes son las adapta-
ciones positivas como respuesta al RT sobre mejoras en la auto-

percepción de salud (82), así como en la reducción en la ingesta 
de fármacos (77,87).

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y DISLIPEMIA 

La dislipemia es una alteración del metabolismo de los ácidos 
grasos que se materializa en una combinación de altos niveles de 
colesterol total (> 200 mg/dl), LDL (> 160 mg/dl) y triglicéridos 
(> 200 mg/dl) (90). Niveles elevados de lipoproteínas de baja 
densidad (LDL), por sí mismos, se consideran un factor de riesgo 
cardiovascular (91), al igual que situaciones de hipertrigliceride-
mia junto a bajos niveles de lipoproteínas de alta densidad (HDL) 
(< 40 mg/dl o 45 mg/dl en hombres y mujeres, respectivamen-
te) (92,93). Por el contrario, altos niveles de HDL junto a bajas 
concentraciones de LDL se consideran un factor que previene o 
disminuye el riesgo de sufrir un evento cardiovascular (94). En tér-
minos epidemiológicos, se estima que en España, un 20-25% de 
la población adulta presenta valores de colesterol total superiores 
a 250 mg/dl, mientras que esa cifra puede aumentar hasta un 
50-60% si se considera como valor de referencia 200 mg/dl (95). 

El principal riesgo de la dislipemia es el aumento de la deposi-
ción de colesterol en la pared arterial, que constituye el inicio de 
la formación de la placa de ateroma (96). Las partículas de HDL, 
por su parte, poseen la capacidad de entrar fácilmente en la pared 
endotelial y recaptar las lipoproteínas para, posteriormente, volver 
a la circulación sistémica (96) y disminuir o atenuar la formación 
de la placa de ateroma (97).

Clásicamente se ha recomendado el ejercicio de resistencia 
aeróbica en personas con dislipemia, gracias al efecto de dicha 
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Figura 1. 

Interacción entre los niveles de masa grasa y masa magra.
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modalidad de ejercicio en la capacidad de mejorar el perfil de lípi-
dos en sangre y la salud cardiovascular (98). Sin embargo, el RT 
puede ser tan efectivo como el ejercicio de resistencia cardiorres-
piratoria en personas con dislipemia (99), gracias a la capacidad 
reductora de los niveles de LDL y triglicéridos y de incrementar 
los niveles de HDL de este tipo de ejercicio (100).

Un estudio realizado en mujeres obesas, que tuvo por obje-
tivo comparar el efecto sobre el perfil lipídico del RT (series de 
10 repeticiones al 50-100% 1 RM) con respecto al de resis-
tencia cardiorrespiratoria (intensidad del 70% frecuencia cardia-
ca máxima [FC

máx
]) durante 6 semanas, comprobó que ambos 

entrenamientos produjeron disminuciones en los niveles de LDL 
y triglicéridos, al tiempo que mejoraron los niveles de HDL (99). Al 
comparar ambos grupos se vio que las mejoras no fueron esta-
dísticamente diferentes a excepción del HDL, que se incrementó 
en mayor medida en el grupo de entrenamiento de resistencia 
cardiorrespiratoria (99).

En otro estudio realizado con mujeres postmenopáusicas en 
riesgo de padecer síndrome metabólico también se comprobó 
que un programa de RT (3 series de 10 RM) durante 16 sema-
nas mejoró los niveles de HDL (de 50,92 a 57,64 mg/dl), así 
como otras variables relacionadas con la composición corporal 
(circunferencia de cintura), tensión arterial sistólica (TAS) y fuerza 
máxima (extensión de piernas y press de piernas) (101). 

Debido a que el RT puede mejorar la composición corporal en 
personas con dislipemia (99) y que los niveles de triglicéridos y 
LDL disminuyen al reducir el peso corporal en personas obesas 
(102), se ha llegado a sospechar que las mejoras en los nive-
les de ácidos grasos en sangre serían consecuencia del efecto 
del ejercicio sobre la pérdida de peso (102). Para diferenciar el 
efecto del RT con respecto a la pérdida de peso sobre los niveles 
de colesterol y triglicéridos en mujeres perimenopáusicas obe-
sas, Ibañez (103) comprobó el efecto de una dieta hipocalórica 
(-500 kcal/d) con respecto a una restricción calórica de la misma 
magnitud (-500 kcal/d), junto a un entrenamiento de fuerza (2 
series de 15 repeticiones al 50-80% 1 RM) durante un periodo 
de 16 semanas. Como resultado se encontró que, aunque ambos 
grupos de intervención disminuyeron los niveles de HDL, el grupo 
que además de seguir la dieta hipocalórica realizó entrenamiento 
de fuerza fue el único capaz de disminuir los niveles de LDL (de 
143,3 a 122,9 mg/dl) y triglicéridos (de 248,6 a 214,2 mg/dl). 
De este modo, se demostró que el ejercicio físico tiene un efecto 
superior e independiente a la pérdida de peso en personas obesas 
con dislipemia (103).

A pesar de los resultados expuestos, otros estudios no han con-
seguido detectar efectos del RT sobre los niveles de ácidos grasos 
en sangre (104-106), sugiriendo que el efecto del ejercicio sobre 
los niveles de lípidos en sangre podría depender de los niveles ini-
ciales previos al inicio del programa de entrenamiento (107). Aun 
así, se debe considerar que personas con niveles normalizados 
de colesterol y triglicéridos en sangre han llegado a mostrar una 
mayor disminución de los niveles de LDL y triglicéridos al seguir 
un programa de RT con respecto a un programa de resistencia 
cardiorrespiratoria (90). En cualquier caso, se puede concluir que 
el RT puede tener un efecto favorable sobre la regulación de 

los niveles de ácidos grasos en sangre y que esta modalidad 
de ejercicio no debe ser incompatible con el entrenamiento de 
resistencia cardiorrespiratoria, así como considerarse la primera 
opción de tratamiento en aquellas personas en las que la realiza-
ción de ejercicio aeróbico esté contraindicado (108). 

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
E HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

La hipertensión arterial (HTA) se define como los valores supe-
riores a 140 mmHg en los niveles de TAS y/o 90 mmHg en la 
tensión arterial diastólica (TAD) (109). Los términos epidemioló-
gicos son muy preocupantes, esperándose que en 2025 la tasa 
de prevalencia alcance a un tercio de la población mundial (110).

En el origen de la HTA se encuentran un aumento de la rigidez y 
disfunción arterial, que conduce a una pérdida en la capacidad de 
amortiguamiento de los vasos sanguíneos (111). La HTA origina 
daños orgánicos (112) y acelera el proceso ateroesclerótico (por 
incremento de la síntesis de colágeno e hipertrofia de los vasos 
sanguíneos) (113). Se estima que la HTA es la responsable del 
13% del total de muertes que tienen lugar en el mundo (114). 
El objetivo en el tratamiento de la HTA reside en normalizar los 
niveles de tensión arterial y que estos se mantengan durante 
las actividades de la vida diaria, ayudando el ejercicio físico a 
conseguir dicho objetivo (115). 

En personas con HTA, aunque se ha propuesto que el ejercicio 
de resistencia aeróbica es el más recomendado (116), también 
se ha demostrado que el RT puede ser beneficioso, al inducir 
mejoras en la salud vascular (vasodilatación y mejora de la función 
endotelial y del riego sanguíneo) (117-119), gasto cardiaco (regu-
lación de la frecuencia cardiaca y disminución del consumo de 
oxígeno a nivel miocárdico) y al disminuir la actividad del sistema 
nervioso simpático (120) (Tabla I). 

Se ha comprobado que la capacidad del RT para incrementar 
la rigidez arterial tiene lugar cuando se emplean cargas de trabajo 
altas con velocidades de contracción concéntrica muy bajas (5 
segundos) y excéntricas muy altas, y no cuando se emplean velo-
cidades de contracción concéntrica rápidas y excéntricas lentas 
(121). En cuanto a los niveles iniciales de tensión arterial (TA), 
también parecen tener una importancia relevante (122) (Mota y 
cols., 2013), de forma que en dos metaanálisis no se encontraron 
efectos adversos importantes al ejercitarse personas hipertensas 
a través del RT (114), sugiriéndose esta modalidad de ejercicio 
como una herramienta útil en el tratamiento de la HTA (114,123).

De este modo, son numerosos los estudios que han mostrado 
la eficacia del RT a la hora de provocar hipotensión tanto en la 
recuperación postejercicio como a largo plazo (122). Así, a pesar 
de que algunos estudios únicamente hayan observado una leve 
disminución de la TAD durante las fases de sueño en mujeres 
hipertensas con síndrome metabólico, como respuesta a un pro-
grama de RT con cargas moderadas (10 repeticiones al 60% 10 
RM) durante 2 meses (115), un metaanálisis ha informado de que 
el RT, a largo plazo, disminuye hasta en 3,9 mmHg y 3,6 mmHg 
los valores de TAS y TAD (114).
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Tabla I. Efectos del RT sobre distintos parámetros en personas con DM2
Patología Parámetro Efecto

Obesidad

Composición corporal

Disminución de la masa corporal (52) 
Disminución de la masa grasa (52,55)

Reducción del índice cintura/cadera (33) 
Aumento de masa magra (55) 

Inflamación Reducción de los niveles de IL-6, PCR y TNF (51-54) 

Neuroendocrino Aumento de los niveles de TT, TL y SGHB (57)
Aumento de HGH (44)

Otros Mejora de la fuerza muscular (55) 

Diabetes

Composición corporal

Disminución de la masa corporal (79,80)
Disminución de la masa grasa (78,79)

Reducción del índice cintura/cadera (81) 
Aumento de masa magra (78-80,82) 

Inflamación Reducción de los niveles de IL-6, PCR y TNF (77) 

Control insulínico Mejora de la función de las células β-pancreáticas (75) 
Reducción de los niveles de insulina (75) 

Control glucémico
Mejora de vías de señalización de la glucosa en el músculo (85) 

Reducción en los niveles de Hb1Ac (77,79)
Reducción de la glucemia (88)

Otros

Mejora del VO
2máx

 (79,80)
Mejora de la fuerza muscular (77,78)

Reducción de ácidos grasos libres (77) 
Mejoras sobre la autopercepción de salud (82) 
Reducción en la ingesta de fármacos (77,87)

Dislipemia

Composición corporal Disminución de la masa corporal (102,103)
Disminución de la masa grasa (99) 

Ácidos grasos en sangre
Disminución de triglicéridos (99) 

Disminución de LDL (99,103)
Aumento de HDL (99,101)

Otros Reducción de TAS (101) 
Mejora de la fuerza muscular (101) 

Hipertensión arterial

Composición corporal Disminución de la masa grasa (124,131) 
Aumento de masa magra (124,131) 

Vascular
Vasodilatación (118) 

Mejora de la funcionalidad endotelial (119) 
Aumento del riego sanguíneo a nivel cerebral (117) 

Cardiaco
Disminución de la frecuencia cardiaca en reposo y en la recuperación del ejercicio (40,131) 

Aumento del gasto cardiaco (129) 
Disminución del consumo de oxígeno a nivel miocárdico (131) 

Neuroendocrino Disminución de la actividad del sistema nervioso simpático (120)
Aumento de la actividad del sistema nervioso parasimpático (99,129) 

Otros Disminución del consumo de oxígeno a nivel miocárdico (131) 
Mejora de la fuerza muscular (124) 

Cáncer

Composición corporal

Aumento de la masa corporal (145) 
Disminución de la masa grasa (140,143) 
Reducción del índice cintura/cadera (140) 

Aumento de masa magra (143) 

Capacidad funcional
Otros

Mejora de la fuerza muscular (143,144)
Mejora en sit and reach (143) 

Mejoras en la calidad de vida (FACT-P [140], QLQ-30 [143], BIRS [144]) 
Aumento de la ingesta energética (145) 

Parkinson 
Neuromuscular

Composición corporal
Incremento de la masa muscular (157)

Disminución del H
2
O

2
 (156) 

Aumento de SOD (156)
Estrés oxidativo Mejora del equilibrio (154,156)

Capacidad funcional

Incremento de la fuerza muscular (156,157)
Mejora en un test de marcha de 6 minutos (157,158)

Mejora en TUG (131)
Prevención en riesgo de caídas (131)

BIRS: Body Image and Relationships Scale; FACT-P: Functional Assessment Cancer Therapy Scale - Prostate; H2O2: peróxido de hidrógeno; Hb1Ac: hemoglobina 
glicosilada; HDL: lipoproteínas de alta densidad; HGH: hormona del crecimiento; IL-6: interleukina-6 ; LDL: lipoproteínas de baja densidad; PCR: proteína C-reactiva; 
QLQ-30: Quality of life questionnaire-C30; SGHB: globulina fijadora de hormonas sexuales; SOD: superóxido dimutasa; TAS: tensión arterial sistólica; TL: testosterona 
libre; TNF: factor de necrosis tumoral; TT: testosterona total; TUG: Timed Get Up and Go; VO2máx: consumo máximo de oxígeno.
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Algunas investigaciones le conceden al RT un mayor efecto 
hipotensor. De este modo, Moraes (2012) comprobó que en un 
periodo de entrenamiento de 3 meses, varones hipertensos que 
realizaron 3 series de 12 repeticiones al 60% 1 RM (8 ejercicios) 
experimentaron descensos en los niveles de TAS (de 150,6 a 
134,6 mmHg) y TAD (de 93,6 a 81,6 mmHg). Sin embargo, lo 
más importante del estudio fue que, tras 4 semanas de desen-
trenamiento, los sujetos mantuvieron valores significativamente 
inferiores a los del inicio del programa (124), coincidiendo con 
los resultados reportados anteriormente por Tokmakidis (125).

En mujeres mayores hipertensas se comprobó que un progra-
ma de RT de similares características (3 series de 8-12 repeticio-
nes a una intensidad relativa a la escala de Borg [126]), produjo 
mejoras similares en los valores de TAS (de 130,6 a 112,5 mmHg) 
y TAD (de 80,6 a 70,5 mmHg) (127). Lo novedoso de esta inves-
tigación fue la inclusión de un periodo de seguimiento de hasta 
14 semanas de desentrenamiento. En esta fase, a pesar de que 
se produjo un ligero incremento en los niveles de TAS (de 112,5 a 
115,9 mmHg), los niveles de TAS y TAD se mantuvieron en valores 
significativamente inferiores a los observados antes del inicio del 
programa de entrenamiento (127). 

En mujeres prehipertensas se ha comprobado que un programa 
de RT de 3 sesiones semanales de entrenamiento durante 4 meses, 
consistente en 3 series de 10 repeticiones al 60-80% 1 RM, mejoró 
los valores de TAS (de 134,5 a 120,2 mmHg) y TAD (de 76 a 72,4 
mmHg) (122). Otro estudio con una intervención de las mismas 
características, también en mujeres prehipertensas, observó mejo-
ras superiores a 10 mmHg en los valores de TAS en reposo (128).

Por otro lado, en otra investigación no se encontró un efecto 
significativo en relación con la variable carga de entrenamiento. 
De este modo, en personas prehipertensas no se observaron dife-
rencias significativas al comparar un entrenamiento realizado al 
fallo muscular (3 series de 10 RM) con respecto a un entrena-
miento submáximo (3 series al 60% 1 RM). Sin embargo, aunque 
no hubo diferencias entre grupos y a que el entrenamiento sub-
máximo mostraba una mayor actividad parasimpática (valorada 
mediante una mayor variabilidad de la frecuencia cardiaca), los 
autores proponen que los sujetos prehipertensos e hipertensos 
deben evitar entrenamientos contra resistencias a intensidades 
que induzcan al fallo muscular (129).

Según Millar (130), el RT puede tener efectos tan positivos 
como el tratamiento farmacológico en personas con HTA. Además, 
uno de los efectos positivos de este tipo de entrenamiento es 
que las adaptaciones positivas pueden perdurar en periodos de 
desentrenamiento (124,125,127), como pudieran ser los periodos 
vacacionales. El RT en personas hipertensas, además de regular 
la TAS y TAD, conlleva otra serie de efectos positivos, como los 
relacionados con el aumento de fuerza máxima, tanto dinámica 
(124) como isométrica (124,127). Las mejoras en los niveles de 
fuerza máxima tienen una enorme importancia a nivel preventivo 
en personas con HTA, pues pueden evitar el estrés cardiovascular 
durante actividades cotidianas que exijan la movilización de un 
peso importante (124). 

Otro efecto importante del RT en personas con HTA es la capa-
cidad de este para inducir mejoras en la composición corporal por 

mediación de un efecto positivo para disminuir el peso corporal y 
los niveles de masa grasa, al tiempo que aumenta los niveles de 
masa magra (124,131). 

En cuanto a las consideraciones específicas del RT en perso-
nas con prehipertensión e hipertensión se encontrarían evitar la 
realización de la maniobra de Valsalva (127), el entrenamiento 
basado en contracciones isométricas (72) o dinámico a veloci-
dades de contracción muy bajas (121), así como llegar al fallo 
muscular (129).

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y CÁNCER 

La tasa del cáncer en España es de 215,5 casos cada 1.000 
habitantes (132). A pesar de que la edad es el mayor factor de 
riesgo en el desarrollo del cáncer –siendo 2 de cada 3 afectados 
personas mayores de 65 años (132)–, otros factores, entre los 
que destaca un estilo de vida sedentario, pueden contribuir al 
desarrollo de la enfermedad (133). 

 El tratamiento de la enfermedad conlleva alteraciones de la 
composición corporal, como disminución de la masa muscular 
y densidad mineral ósea y un aumento de los niveles de masa 
grasa, neuropatía periférica en los pies (134) y alteraciones del 
sistema vestibular (135). En los supervivientes, estas alteraciones 
propician la aparición del síndrome metabólico (136), al presentar 
una reducción del VO

2máx
, que se asocian con una baja calidad 

de vida (137) y a sufrir un mayor riesgo de caídas (138). Estas 
consecuencias podrían verse acentuadas por una disminución en 
los niveles de actividad física, debido a un sobreproteccionismo 
del entorno cercano al paciente, basado en las antiguas reco-
mendaciones médicas que enfatizaban evitar cualquier tipo de 
sobreesfuerzo para afrontar la enfermedad (136). 

 En el caso concreto de los hombres que han sufrido cáncer 
de próstata, debido a que los menores niveles de testosterona 
pueden acrecentar los efectos desfavorables sobre la composi-
ción corporal (139), el RT podría tener un efecto positivo sobre la 
salud y calidad de vida. En un estudio de 24 semanas de duración 
con hombres supervivientes al cáncer de próstata se comprobó 
que 2 sesiones semanales de 8-12 repeticiones al 70% de 8 RM 
provocaron mejoras en la composición corporal (disminución del 
IMC, ratio cintura/cadera, % masa grasa), disminución de la TAS 
y de la FC en reposo, así como en la calidad de vida, medida a 
través del cuestionario Functional Assessment Cancer Therapy 
Scale – Prostate (FACT-P) (140). Sin embargo, resultados opues-
tos fueron los documentados por Galvao (141), al no observar 
incrementos en los niveles de testosterona en supervivientes de 
cáncer de próstata tras realizar una sesión de entrenamiento de 
fuerza de alta intensidad.

En un programa de intervención de ejercicio concurrente de 
fuerza y resistencia en sujetos supervivientes a distintos tipos 
de cáncer se ha comprobado que el aumento en los niveles de 
fuerza se asocia con mejoras en la calidad de vida percibida por 
los sujetos tras el programa de entrenamiento (142). En cuanto 
a la calidad de vida se refiere, una investigación realizada en 
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mujeres supervivientes al cáncer de mama comprobó que un 
periodo de 8 semanas de entrenamiento de resistencia aeróbica 
(20-30 minutos al 70-80% FC

máx
) y fuerza (1-3 series de 8-15 

RM) fue efectivo para mejorar la calidad de vida, (medido median-
te un Quality of life questionanaire-C30 [QLQ-30]), así como el 
consumo de oxígeno pico (VO

2pico
), la fuerza de las extremidades 

inferiores y superiores, la capacidad funcional (medida a través 
de un Sit and stand test) y la composición corporal (disminución 
de la masa grasa e incremento de la masa magra) (143).

En mujeres supervivientes al cáncer de mama también se ha 
observado que en 8 semanas de entrenamiento realizando una 
única serie de 8-12 repeticiones al 50-80% 1 RM se mejoraron 
los niveles de fuerza muscular y calidad de vida, medida a través 
del Body Image and Relationships Scale (BIRS) (144). 

Con objeto de comprobar si el inicio en la realización de ejer-
cicio físico pudiese ser efectivo durante la fase hospitalaria, 
Chamorro-Viña (145) evaluó la efectividad de un programa de 
entrenamiento concurrente en niños con leucemia, consistente en 
3 sesiones semanales de entrenamiento de resistencia aeróbica 
(50 minutos al 50-70% FC

máx
) y 2 de RT (1 serie de 12-15 RM). 

En dicha investigación se comprobó que, si bien la realización de 
ejercicio no afectó a la recuperación de las células del sistema 
inmunitario, este fue positivo para incrementar el IMC y los niveles 
de masa y fuerza muscular. El efecto positivo sobre los niveles 
de masa magra que, lejos de disminuir, aumentaron, sugiere un 
posible efecto del RT sobre la ingesta energética y el apetito, 
que puede prevenir los estados de desnutrición asociados a la 
disminución de los niveles de masa muscular (145).

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y PARKINSON 

El Parkinson es una enfermedad neurodegenerativa que afecta 
al sistema neuromuscular y a la capacidad de producción de 
fuerza (146). Se estima que en España la incidencia es de 15 
personas por cada 1.000 habitantes (147). La afectación neuro-
muscular que sufren las personas con Parkinson se materializa en 
una marcada sarcopenia (148), acompañada de una disminución 
de la fuerza relativa (149) y bradicinesia o lentitud de movimiento 
(150). Además del posible incremento en los niveles de masa 
grasa que pueden sufrir los enfermos, como consecuencia de la 
sarcopenia, desde la patogénesis de la enfermedad se observa 
un incremento en la producción de radicales libres y disminución 
de la capacidad antioxidante endógena (151). Las afectaciones 
de la enfermedad hacen que los pacientes con Parkinson vean 
limitada su capacidad de caminar (152) y presenten alteraciones 
en la postura y la estabilidad corporal (153). 

El RT puede tener múltiples efectos positivos en las personas 
con Parkinson. De este modo, se ha comprobado que un pro-
grama de RT, consistente en 3 series de 5-8 RM de ejercicios 
que implicaban a miembros inferiores y superiores durante 10 
semanas, mejora las capacidades de fuerza y equilibrio medido a 
través del Equitest (154), test que valora el equilibrio en diferentes 
posiciones y superficies (estables e inestables) (155). Otra inves-

tigación con el mismo diseño experimental replicó los resultados 
anteriormente indicados, además de mejorar variables relaciona-
das con el estrés oxidativo (156). Los investigadores atribuyeron 
los efectos sobre la reducción del estrés oxidativo al efecto del 
entrenamiento a la hora de disminuir el número de especies reac-
tivas del oxígeno y aumentar el de enzimas antioxidantes endóge-
nas (157). De este modo, el RT disminuyó significativamente los 
niveles de peróxido de hidrógeno (H

2
O

2
) y mostró una tendencia a 

reducir los niveles de malondialdehído, al tiempo que aumentó los 
niveles de la enzima endógena superóxido dimutasa (SOD) (156).

También se ha valorado el efecto del RT de alta intensidad 
mediante el empleo de contracciones musculares excéntricas. Se 
comprobó que este tipo de entrenamiento, durante un periodo de 
12 semanas de duración, además de mejorar los niveles de fuerza 
y masa muscular, incrementó la distancia recorrida durante un 
test de marcha de 6 minutos (157,158). 

Otras investigaciones también han encontrado mejoras en la 
capacidad de marcha como adaptación a un programa de RT. Así, 
Schilling (159) observó mejoras en la fuerza de las extremidades 
inferiores y en la distancia recorrida en un test de marcha de 
6 minutos, tras la realización de un programa consistente en 
la realización de 3 series de 5-8 RM con una frecuencia de 2 
sesiones semanales. Sin embargo, dicha investigación no pudo 
obtener mejoras en un test Timed Get Up and Go (TUG), que valora 
el tiempo transcurrido en levantarse, recorrer una distancia de 3 
metros y volver a sentarse, ni en un test Activities-specific Balan-
ce Confidence (ABC), que es una escala diseñada para evaluar 
la autoconfianza a la hora de realizar las actividades de la vida 
diaria (160) y un buen indicador del equilibrio y predictor de la 
probabilidad de caída (161,162).

El RT en personas con Parkinson podría ser beneficioso para 
reducir el elevado estrés oxidativo que acompaña a la enfermedad 
(156), así como para evitar la sarcopenia (157,158) y mejorar los 
niveles de fuerza (154,156-158) y equilibrio (154), que podrían 
ser los responsables de las mejoras observadas en la marcha 
(157,158,159).

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y ESCLEROSIS MÚLTIPLE 

La esclerosis múltiple es una enfermedad inflamatoria neu-
rológica que afecta a la desmielinización axonal, provocando 
una neurodegeneración del sistema nervioso central (163). La 
esclerosis múltiple afecta a uno de cada 1.000 habitantes de 
Estados Unidos (164). La afectación neuromuscular, que incluye 
disfunción sensorial (165), conlleva debilidad e hipertonía mus-
cular que desembocan en problemas coordinativos (166) y una 
fuerte sensación de fatiga que aumenta la actividad sedentaria, 
aumentando el riesgo de obesidad, osteoporosis y enfermedad 
cardiovascular, ocasionando una incapacitación progresiva y un 
aumento de los síntomas depresivos (167). 

A día de hoy no existe un tratamiento farmacológico de la 
enfermedad más allá del disponible para disminuir la velocidad 
de avance en la enfermedad, evitar recaídas y mejorar la sintoma-
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tología (168). Por ello, es de vital importancia la implantación de 
intervenciones encaminadas a mejorar la calidad de vida y el des-
empeño en actividades de la vida diaria en estas personas (169). 
En este sentido, el ejercicio físico puede afectar positivamente a 
la salud de las personas con esclerosis múltiple e incluso frenar 
el avance de la enfermedad (170) y es que, se debe considerar 
que únicamente el 20% de las personas con esclerosis múltiple 
realiza las recomendaciones de ejercicio dictadas por el American 
College of Sports Medicine (ACSM), consistentes en 5 sesiones 
diarias de 30 minutos de ejercicio moderado o 3 sesiones de 
20 minutos de ejercicio vigoroso a la semana (19). 

Las personas con esclerosis múltiple son termosensibles, por 
lo que el principal factor limitante en la realización de ejercicio 
físico es la hipertermia (171), motivo por el que muchas de las 
intervenciones de ejercicio en personas con esclerosis múltiple 
se llevan a cabo en el medio acuático (172). 

En personas con esclerosis múltiple se ha observado una corre-
lación entre el rendimiento en el TUG y en una prueba de marcha 
de 2 minutos con la fuerza isométrica máxima de los músculos 
extensores de la rodilla y con la fuerza resistencia de los flexo-
res de rodilla (166). Debido a que las personas con esclerosis 
múltiple con frecuencia presentan alteraciones en la capacidad 
de marcha (167), uno de los objetivos que deben contemplar 
las intervenciones de ejercicio sería la mejora tanto de la fuerza 
máxima como de la fuerza resistencia de la musculatura de los 
miembros inferiores, con objeto de mejorar el rendimiento en 
su capacidad de marcha. Las mejoras en los niveles de fuerza 
muscular, además de un mayor desempeño en la capacidad de 
marcha, se acompañará de otras adaptaciones positivas, como 
son una mayor masa magra, capacidad de equilibrio y mejora en 
el desempeño de otras actividades de la vida diaria y reducción 
de la fatiga (173).

El Canadian Institutes of Health Research (CIHR) ha dictado 
unas recomendaciones en el entrenamiento contra resistencias 
en personas con esclerosis múltiple que incluyen la realización 
de 1-3 series de 8-15 repeticiones al 60-80% 1 RM (8 ejerci-
cios) con una frecuencia de 2-3 sesiones semanales (174,175). 
Teniendo en cuenta que las personas con esclerosis múltiple 
presentan una acentuada hipertonía, se debe prestar especial 

atención, además de a los ejercicios encaminados a la mejora de 
la fuerza, a la realización de ejercicios de flexibilidad dentro de las 
sesiones de entrenamiento (176).

Una musculatura sobre la que se debe prestar especial aten-
ción es la musculatura respiratoria, debido a que esta enfermedad 
se acompaña de una debilidad importante de dicha muscula-
tura, pudiendo ser un mecanismo adicional en el aumento de 
la discapacidad característica de la enfermedad (177). De este 
modo, un entrenamiento de 3 sesiones semanales de 30 minutos 
dirigido al desarrollo de los músculos inspiratorios y espiratorios 
ha demostrado ser efectivo para mejorar tanto la resistencia a la 
fatiga de dichos músculos como la puntuación en un cuestionario 
SF-36-Health Survey, que reflejaría una mejor autopercepción de 
salud y un menor esfuerzo a la hora de realizar actividades de la 
vida diaria (178). Estas mejoras de la autopercepción de salud 
son muy importantes, ya que muestran gran relación con el nivel 
de actividad física realizado (179).

ENTRENAMIENTO CONTRA RESISTENCIAS  
Y FIBROMIALGIA 

La fibromialgia es una forma de reumatismo no articular de 
origen desconocido que se caracteriza por la presencia de dolor 
musculoesquelético agudo, difuso y crónico generalizado en pun-
tos de presión específicos (tender points) con hipersensibilidad 
al dolor, demostrable en la exploración física, y en ausencia de 
anomalías que lo justifiquen en pruebas biológicas o de imagen 
(180). Se estima que la fibromilagia afecta a un 2-6% de la pobla-
ción, mayoritariamente al género femenino (181). 

Las personas con fibromialgia presentan un estado inflamatorio 
crónico (182) que, junto al descenso en los niveles de actividad 
física y trastornos psicológicos (183), pueden aumentar la inca-
pacidad muscular, fatiga, sensación de dolor, estrés, ansiedad y 
alteraciones del sueño (184). El efecto del RT sobre la capacidad 
de regular la inflamación y la mejora de la calidad muscular (77), 
así como de aumentar los niveles de endorfinas (185), podrían 
explicar la relación inversa existente entre el nivel de condición 
física y la sintomatología en mujeres con fibromialgia (186). 

Tabla II. Recomendaciones para la programación de sesiones de RT en distintos grupos 
poblacionales 

Población Series Repeticiones Intensidad Cita

Sana 3-6 8-12 70-85% 1 RM Adaptado de ACSM (16) y NSCA (192) 

DM2 3 8-10 8-10 RM ADA (123)

HTA* 2-3 8-20 50-60% 1 RM NSCA (193)

Esclerosis múltiple** 1-3 8-15 60-80% 1 RM CIHR (194) 

*Algunos investigadores sugieren que este grupo poblacional podría emplear cargas de hasta el 80% de 1 RM (130,195). En cualquier caso, las personas con HTA 
siempre deberán evitar llegar a fallo muscular, la maniobra de Valsalva y contracciones musculares lentas. 
**Las personas con esclerosis múltiple, al ser termosensibles deben asegurar una temperatura ambiental adecuada y un correcto estado de hidratación.
ACSM: American College of Sports Medicine; ADA: American Diabetes Association; CIHR: Canadian Institutes of Health Research; NSCA: National Strength and 
Conditioning Association.
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Uno de los primeros estudios que valoró el efecto del RT en 
mujeres con fibromialgia fue el llevado a cabo por Valkeinen (187). 
En dicha investigación, un grupo de mujeres intercaló una sesión 
de RT (2 a 4 series de 5-20 repeticiones al 40-80% 1 RM) junto 
a una de resistencia aeróbica (de 30 a 60 minutos al 40-80% 
VO

2máx
), realizando 3 sesiones semanales durante 21 semanas. 

Al finalizar el periodo de entrenamiento se observaron mejoras 
tanto en la VO

2máx
 como en la fuerza de prensión manual y de los 

miembros inferiores y superiores, así como test de marcha en 
distancia corta (10 metros) y de subir escalones. Estas mejoras 
en el nivel de condición física se acompañaron de reducciones 
en la sensación de fatiga y dolor, así como mejoras en la auto-
percepción de la calidad de vida y del sueño (187). 

Con objeto de comparar el efecto del RT con respecto al de 
resistencia cardiorrespiratoria, una investigación valoró el efecto 
de 5 sesiones semanales de entrenamiento de resistencia (10-35 
minutos al 70-75% FC

máx
) con respecto a un programa de RT (1 

serie de 10 RM) durante un periodo de 3 semanas (188). A pesar 
de la corta duración del periodo de intervención, se observaron 
mejoras significativas en ambos grupos en el VO

2máx
 (quizá expli-

cable por los bajísimos niveles iniciales, < 20 ml/kg/min) y en la 
fuerza máxima en la flexión y extensión de rodilla, así como una 
reducción en la sensación de dolor. Los autores, independiente-
mente de los anteriores efectos del ejercicio sobre la regulación 
de niveles de citokinas y endorfinas, atribuyen un posible efecto 
de ambos protocolos de entrenamiento sobre la percepción del 
dolor a una mayor oxigenación a nivel muscular como respuesta 
a los programas de entrenamiento (188).

Un estudio que tuvo por objetivo comparar el efecto de un 
programa de entrenamiento de resistencia aeróbica con respecto 
a un programa de entrenamiento combinado de resistencia y RT, 
mostró que mientras el entrenamiento de resistencia cardiorres-
piratoria mejoró los subdominios de función física y dolor corporal 
en un cuestionario SF-36, el entrenamiento concurrente, además 
de los anteriores subdominios, mejoró los relativos al bienestar 
físico y psicológico y la energía autopercibida (189).

Al igual que ocurre en el caso de las personas afectadas de 
esclerosis múltiple, en personas con fibromialgia el RT debería 
complementarse con un entrenamiento para el desarrollo de la 
flexibilidad, debido a la correlación estadísticamente significativa 
que se ha encontrado entre el nivel de flexibilidad (medido a través 
del test sit-and-reach) y el número de puntos dolorosos de presión 
específicos (190). De este modo, se ha sugerido que la relajación 
de los órganos tendinosos de Golgi facilitaría la relajación muscu-
lar, liberando los puntos generadores de dolor (191).

CONCLUSIONES

El aumento del sedentarismo junto a la esperanza de vida de la 
población conlleva un aumento en el riesgo de desarrollar diversas 
patologías. Las adaptaciones que acontecen al RT hace que este 
tipo de entrenamiento, además de prevenir ciertas enfermedades 
como la obesidad o la sarcopenia, pueda frenar el avance de 
otras (como la esclerosis múltiple o la fibromialgia) y mejorar la 

capacidad funcional y la calidad de vida en muchas patologías, 
pudiendo ser incorporada esta modalidad de ejercicio como parte 
del tratamiento de la enfermedad. 
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