
James Steele, James Fisher, Doug McGuff, Stewart Bruce-Low y Dave Smith. (2015)
El Entrenamiento de la Fuerza Hasta el Fallo Mejora la Aptitud Cardiovascular en Humanos: Revisión de las Respuestas Fisiológicas Agudas y Adaptaciones Fisiológicas Crónicas. PubliCE 1

PubliCE, (PubliCE) 2015

Article

El Entrenamiento de la Fuerza Hasta
el Fallo Mejora la Aptitud
Cardiovascular en Humanos:
Revisión de las Respuestas
Fisiológicas Agudas y Adaptaciones
Fisiológicas Crónicas
James Steele1, James Fisher1, Doug McGuff2, Stewart Bruce-Low1 y Dave Smith3

1Sport Science Laboratory/Centre for Health, Exercise & Sport Science/Southampton Solent University, Southampton,
United Kingdom
2Oconee Medical Centre, Seneca, SC, United States of America
3Manchester Metropolitan University, Manchester, United Kingdom

RESUMEN

La  investigación  demuestra  que  el  entrenamiento  de  la  fuerza  produce  una  mejora  significativa  en  la  aptitud
cardiovascular  (VO2max,  economía  de  movimiento).  Hasta  la  fecha  ningún  artículo  de  revisión  ha  considerado  los
mecanismos fisiológicos subyacentes que podrían apoyar tales mejoras. Este artículo es una revisión de la narrativa
comprensiva, sistemática de la literatura sobre el entrenamiento de la fuerza, aptitud cardiovascular y las respuestas
agudas y adaptaciones crónicas que este entrenamiento produce. El principal inconveniente con la investigación existente
es la falta de claridad y la cuantificación inadecuada de la intensidad del entrenamiento de la fuerza. Por ello, una
consideración importante de esta revisión es el efecto de la intensidad. Las respuestas metabólicas y moleculares agudas
frente al entrenamiento de la fuerza hasta el fallo muscular momentáneo no son diferentes a las del entrenamiento de
resistencia  tradicional.  La  función del  miocardio  se  mantiene  e  incluso,  quizás  aumenta,  en  la  respuesta  aguda al
entrenamiento de la fuerza de alta intensidad y la intensidad de la contracción parece mediar la respuesta vascular aguda
al entrenamiento de la fuerza. Los resultados de adaptaciones fisiológicas crónicas demuestran que el entrenamiento de la
fuerza hasta el fallo muscular momentáneo produce varias adaptaciones fisiológicas que pueden facilitar las mejoras que
se observan en la aptitud cardiovascular. Las adaptaciones pueden incluir un aumento en las enzimas mitocondriales, la
proliferación mitocondrial,  la conversión fenotípica de fibras musculares de tipo llx hacia tipo lla, y la remodelación
vascular (incluida la capilarización). El entrenamiento de la fuerza hasta el fallo muscular momentáneo produce estímulos
agudos suficientes para producir adaptaciones fisiológicas crónicas que mejoran la aptitud cardiovascular. Esta revisión
sería la primera en presentar esta conclusión y, por consiguiente, puede ayudar a fomentar un cambio de paradigma que
se ocupe del nombre erróneo de ejercicio “cardiovascular” establecido por la modalidad. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1 Mediciones del entrenamiento de la fuerza y de la aptitud cardiovascular.

Artículos de revisión anteriores han examinado los efectos de los pesos libres, máquinas de resistencia variable, máquinas
de resistencia hidráulica, máquinas de resistencia neumática sobre la aptitud cardiovascular (80, 144). Para comprender el
papel  del  entrenamiento de la fuerza (RT) en la aptitud cardiovascular (CV),  es importante identificar las variables
involucradas. Midgley et al. (101) revelaron que las variables de aptitud CV son el consumo de oxígeno máximo (VO2max),
economía de movimiento y umbral del lactato (Tlac). La opinión que el RT debe ser complementado con algún tipo de
entrenamiento aeróbico o entrenamiento de la resistencia (como correr o ciclismo) para mejorar la aptitud CV está
ampliamente aceptada, lo que plantea una dicotomía entre las dos modalidades de entrenamiento. Las revisiones que han
analizado los efectos del RT en las variables CV han concluido que aunque el RT puede mejorar tales variables, no es tan
eficaz como el entrenamiento aeróbico tradicional o el entrenamiento concurrente (80, 144). Sin embargo, los problemas
metodológicos  provocan un cierto  grado de dificultad en la  interpretación.  El  resultado es  que tales  declaraciones
conclusivas son cuestionables.  El problema metodológico mas observado es la inadecuada definición y control de la
intensidad del entrenamiento de la fuerza (RT). Recientemente discutimos (48) las definiciones de intensidad junto con los
inconvenientes que tiene el uso de porcentaje de 1 repetición máxima (1RM), el cual se refiere a la carga para representar
falsamente la intensidad. La intensidad es realmente representativa del esfuerzo, no la carga y por lo tanto sólo es posible
una medida exacta durante RT; la de 100%, es decir, cuando el participante alcanza el esfuerzo máximo o el fallo muscular
momentáneo  (utilizada  en  esta  revisión  de  manera  indistinta  con  el  término  “fracaso”).  La  consideración  de  este
importante factor conduce a una conclusión completamente diferente a la previamente publicada (80, 144). 

En los estudios en los que se realizó un control adecuado de la intensidad (definida de esta manera), haciendo que los
participantes realizaran RT hasta el fallo muscular momentáneo, los resultados revelaron mejoras tanto en el VO2max

estimado (112, 130) como en el VO2max  medido en adultos jóvenes (69, 99) y en adultos mayores (67). El trabajo de
investigación donde se comparó el  RT realizado hasta el  fallo,  tal  como lo recomendamos previamente (48),  con el
entrenamiento aeróbico, sugirió que las dos modalidades no difieren en el grado de adaptaciones de V02maxque producen
(67, 99). Sin embargo, cuando el RT se realizó hasta el fallo, un estudio informó que el RT no mejoró significativamente el
VO2max (55). Lamentablemente, los autores no informaron las comparaciones dentro de los grupos y sólo informaron las
comparaciones  entre  los  grupos  en los  datos  post  entrenamiento  entre  el  grupo control  y  el  grupo que realizó  el
entrenamiento. Esto significa que no explicaron la diferencia en la aptitud física inicial entre los grupos (que efectivamente



James Steele, James Fisher, Doug McGuff, Stewart Bruce-Low y Dave Smith. (2015)
El Entrenamiento de la Fuerza Hasta el Fallo Mejora la Aptitud Cardiovascular en Humanos: Revisión de las Respuestas Fisiológicas Agudas y Adaptaciones Fisiológicas Crónicas. PubliCE 3

era diferente, aunque también se desconoce si era significativa) al comienzo del estudio. Esto podría haber influido en el
grado de mejora producida por el entrenamiento. De hecho, tanto el grupo RT como el grupo que realizó ejercicio aeróbico
en cinta rodante aumentaron el VO2max. Pero, debido a la falta de comparaciones dentro del grupo, no es posible tener la
certeza de que los cambios fueron significativos en el grupo RT. Las revisiones han destacado la falta de evidencia que
sustente  el  uso  de  RT  para  mejorar  el  VO2  en  los  atletas  entrenados  (80,  144).  Sin  embargo,  la  mayoría  de  las
investigaciones sugieren que es improbable que en una población así se produzcan mejoras significativas en esta variable,
independientemente de la modalidad de entrenamiento, debido a su nivel de capacidad de entrenamiento (76). 

Una adaptación potencial adicional es la de la economía de carrera (REF), la cual considera el costo de oxígeno en una
dada intensidad de ejercicio absoluta. Por ejemplo, si dos individuos realizaran ejercicio con la misma carga de trabajo
absoluta, la persona con el menor VO2 sería considerada la mas económica. La mayoría de las investigaciones sobre el
efecto de RT en REF indica que los investigadores no han controlado las variables de RT, entre las que se incluye la
intensidad (114, 129). También, el uso de programas periodizados hace que sea imposible determinar cuales son las
variables que están provocando los efectos observados (45). Sin embargo, estudios en los que el RT se ha realizado hasta el
fallo en poblaciones atléticas han reportado una mejora significativa en la economía en comparación con los grupos
controles que continuaron realizando el programa de entrenamiento aeróbico habitual (75, 102, 141). Un estudio extenso
que analizó  el  efecto  del  RT hasta  el  fallo  en la  economía en adultos  mayores desentrenados observó una mejora
significativa en 2 de las 3 tareas funcionales con una disminución significativa en la tasa de intercambio respiratorio. Este
hallazgo indica una mayor utilización del metabolismo oxidativo (62). 

Otros marcadores de rendimiento CV son el umbral del lactato (Tlac) y la concentración de lactato sub máxima. Se ha
demostrado que ambos marcadores mejoran en los sujetos desentrenados como resultado del RT (98). Pero, en los atletas
entrenados, Bishop y colegas (19) no observaron ningún cambio significativo en Tlac o en V02. Sin embargo, al igual que el
V02, es improbable que el Tlac mejore significativamente en los atletas entrenados (76). Se necesitan mas investigaciones
dentro de esta área en las que se contemple un adecuado control de las variables de RT, particularmente la intensidad, y
donde se consideren diferentes poblaciones (es decir, sujetos desentrenados y sedentarios). 

Los estudios han analizado tanto la metodología de entrenamiento de la fuerza tradicional la cual contempla períodos de
descanso que van de 1 a 3 min entre las series y ejercicios (62, 67, 112, 130, 141) y entrenamientos basados en circuitos
en los cuales los participantes se mueven rápidamente y hay un descanso mínimo entre los ejercicios (2, 99, 116) y han
observado mejoras en la aptitud CV. Además, estos estudios demostraron una variación considerable en el control de otras
variables como la carga, volumen y frecuencia. Así, la consistencia entre todos los estudios es que en todos ellos los sujetos
realizaron RT hasta el fallo lo que provocó una mejora significativa en las variables de aptitud CV. Parecería que la variable
más importante para producir una mejora en la aptitud CV vía RT es la intensidad. O'Hara et al. (111) aportaron una
revisión interesante sobre este punto a través del uso de RT para piernas. Los autores concluyeron que el RT de alta
intensidad (es decir, hasta el fallo) provocó una marcada mejora en casi todas variables asociadas con la capacidad
aeróbica. 

En resumen, a pesar de que la investigaciones sobre el efecto de RT sobre el umbral del lactato (Tlac) no han sido
concluyentes, parecerían apoyar la recomendación que el RT realizado hasta el fallo (ya sea de tipo circuito o tradicional, e
independientemente de otras variables de RT) es suficiente para inducir una mejora significativa en la aptitud CV. Los
aumentos en el  consumo de oxígeno máximo y en la  economía de carrera (RE) pueden ser  comparables a  los  del
entrenamiento de resistencia tradicional. Adicionalmente, y corroborando los resultados que el RT realizado hasta el fallo
puede producir mejoras en los parámetros de aptitud CV, los estudios también observaron una mejora significativa en el
tiempo de resistencia aeróbica hasta la fatiga (2, 69, 116, 141) y en la velocidad en el VO2 (102). 

Otros modos de ejercicio realizados en un nivel alto de intensidad también han producido una mejora en la aptitud CV. Por
ejemplo,  se  ha demostrado que entrenamiento intervalado de alta  intensidad de ciclismo de ~1,5 hrs/sem produce
adaptaciones CV y un aumento en la resistencia similares en a los de un entrenamiento de resistencia tradicional de ~5,5
hrs/sem (27, 53, 66, 88). Dado que la duración sería un factor menos significativo contra la intensidad para producir
mejoras en la aptitud a través de esta modalidad, es importante considerar la relevancia de la modalidad y los méritos
relativos del RT (notablemente más corto en duración y generalmente superior en intensidad). La dicotomía general que se
ha planteado entre el RT y el entrenamiento aeróbico tradicional o entrenamiento de resistencia no tendría fundamento.
De hecho, es razonable concluir que la modalidad tendría poca importancia a la hora de producir una mejora en la aptitud
CV porque la evidencia indica que esa mejora es posible a través del RT siempre y cuando la intensidad sea alta. 

El propósito de esta revisión es presentar los resultados de una búsqueda bibliográfica que sugiere que la dicotomía entre
RT y el entrenamiento aeróbico tradicional o entrenamiento de resistencia no es tan clara como se piensa. Esta revisión
tiene implicaciones prácticas importantes, particularmente para quienes desean realizar entrenamiento para mejorar la
aptitud CV. La revisión comprenderá dos secciones principales. Primero, se examinarán las respuestas fisiológicas agudas
al RT que podrían estimular las adaptaciones crónicas para aumentar la aptitud CV. Segundo, esta revisión presentará las
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investigaciones que han analizado los efectos del RT sobre las adaptaciones fisiológicas crónicas, y se considerarán los
mecanismos del RT que podrían ser los responsables de la estimulación de tales adaptaciones. 

2. MÉTODOS

2.1 Búsqueda de literatura 

Antes de escribir esta revisión se realizó una búsqueda de literatura entre marzo de 2010 y enero de 2011 en bases de
datos  como MEDLINE/Pubmed,  SportDiscus  y  el  buscador  Google  académico,  utilizando  diferentes  palabras  claves
asociadas con el RT, la aptitud CV y variables/procesos fisiológicos (por ejemplo, “RT y CV”, “RT y resistencia”, “RT y
aeróbico”, “RT y VO2”, “RT y economía”, “RT y umbral del lactato”, “RT y metabólico”, “RT y molecular”, “RT y del
miocardio”, “RT y vascular” así como otros sinónimos asociados, palabras y combinaciones similares). El entrenamiento de
la fuerza engloba apreciablemente una amplia gama de tipos de fuerza, y se reconoce que de hecho todo el movimiento
ocurre contra una resistencia tanto interna como externa. Sin embargo, el estilo de rendimiento físico independiente de los
tipos de resistencia sería de importancia clave(48) y por lo tanto, dentro de esta revisión, el RT como modalidad de
ejercicio fue considerado como aquel ejercicio que utiliza cualquiera de los siguientes tipos de resistencia típicos: pesos
libres  (incluidos  aquellos  ejercicios  con  peso  corporal  realizado  de  la  misma  manera  característica),  máquinas  de
resistencia  variable,  máquinas  de  resistencia  hidráulica  y  máquinas  de  resistencia  neumática.  Los  estudios  que
contemplaban  entrenamiento  de  “alta  resistencia”,  pero  fueron  realizados  en  una  bicicleta  ergométrica  no  fueron
considerados como RT. En cambio, fueron considerados como modalidades de entrenamiento de resistencia tradicional.
Inicialmente, los criterios de inclusión y exclusión se centraron en metodologías que comprendieran estudios controlados y
aleatorizados que analizaran las respuestas agudas a un estímulo de RT, así  como también estudios controlados de
intervención de entrenamiento que analizaran los fenómenos fisiológicos en respuesta a RT. Sin embargo, como el número
de artículos inicialmente excluido creció, fue  necesario evaluar nuevamente el proceso. Se evidenció que muchos trabajos
contenían  numerosas  inconsistencias  metodológicas  que  dificultaban  una  interpretación  concisa,  las  cuales  están
documentadas detalladamente en el artículo presente. Como resultado, se decidió tomar el  enfoque de una revisión
narrativa sistemática que utilizó una búsqueda específica y métodos de inclusión, pero no especificamos métodos para la
apreciación crítica de los estudios incluidos. Esto permitió una interpretación holística de las variadas y de las numerosas
investigaciones  identificadas.  También  permitió  los  beneficios  de  utilizar  ambos  tipos  de  revisiones  (36).  Nosotros
limitamos nuestro criterio de inclusión a aquellas investigaciones que involucraran poblaciones saludables, desentrenadas
y atléticas que hubieran analizado: (a) variables agudas que se consideraban involucradas en la mejora de la aptitud CV en
respuesta al RT; (b) medidas de aptitud CV en respuesta a una intervención de RT (por ejemplo, VO2max,  tiempo de
resistencia hasta la fatiga, umbral del lactato y economía de movimiento); y (c) la adaptación en variables fisiológicas que
se consideraba que podían contribuir con una mejora en la aptitud CV (y destacadas en las consideraciones metodológicas)
en respuesta al RT. 

2.2 Consideraciones metodológicas e interpretaciones de las investigaciones 

Tal como resaltamos previamente, la definición y el control de la intensidad fueron considerados importantes para la
interpretación de los resultados. Por tal motivo registramos aquellos estudios que realizaron un control de estos factores
mientras se realizaba el RT hasta el fallo. Respecto a los estudios que no definieron o controlaron la intensidad pero sus
participantes  realizaron  RT  de  alta  intensidad  con  resultados  potencialmente  importantes,  presentaremos  una
interpretación razonable de la intensidad del RT. Aunque esto se basó en el conocimiento de los rangos de una repetición
máxima típica con cargas particulares relativas (70, 133), reconocemos la limitación de cuantificar los resultados sobre la
base en nuestra propia definición. Se sugiere que en las futuras investigaciones la definición y la intensidad se establezcan
apropiadamente para que se pueda obtener una interpretación más clara de los resultados. 

Al determinar las respuestas agudas y las adaptaciones crónicas que debíamos analizar, quedaba claro que existía mucha
incongruencia  con  respecto  a  los  factores  más  importantes  involucrados  con  la  determinación  de  las  medidas  de
rendimiento de resistencia y aptitud CV (15, 16, 106, 107, 108, 123). Dado que no era el propósito de esta revisión discutir
la validez de una o de otra hipótesis, se analizaron áreas seleccionadas de adaptación que se consideraba que tenían el
mérito de mejorar la resistencia CV. Estas fueron: (a) CV (es decir, morfología del miocardio y morfología vascular); (b)
metabólica  (es  decir,  enzimas  oxidativas);  y  (c)  molecular  (es  decir,  composición  de  la  fibra  muscular  y  densidad
mitocondrial). También se analizaron las respuestas agudas que podían ser consideradas importantes para la estimulación
de las adaptaciones que permitieran un aumento en  la aptitud CV (es decir,  el  costo de oxígeno, tensión arterial,
frecuencia cardíaca, volumen de sangre bombeado y las respuestas vasculares), metabólicas (es decir, actividad metabólica
anaeróbica, actividad metabólica aeróbica y lactato sanguíneo), y molecular (i.e. las vías de señalización molecular). Se
presentaron adaptaciones crónicas como adaptaciones CV vinculadas al  sistema de transporte de oxígeno (es decir,
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adaptaciones del miocardio y adaptaciones vasculares), y adaptaciones metabólicas y moleculares a nivel muscular local
(entre las que se incluían adaptaciones enzimáticas, el fenotipo de las fibras musculares y adaptaciones mitocondriales).
Siguiendo lo establecido en estas distinciones también se presentaron los correspondientes estímulos agudos. 

Para obtener las conclusiones, se utilizó la metodología de “peso de la evidencia disponible” para proporcionar una
interpretación holística de la investigación y plantear hipótesis  sobre los mecanismos fisiológicamente creíbles para
explicar el efecto de RT hasta el fallo sobre las variables de aptitud CV. 

3. PARTE 1: RESPUESTAS AGUDAS AL RT

3.1 Respuestas del Costo de Oxígeno 

Para estimular una mejora en la resistencia CV, los sujetos desentrenados y los deben trabajar a ~50% y ~70 a 80% del
VO2max respectivamente (9). Por lo tanto, la pregunta que surge es: ¿"Este pensamiento también se puede aplicar al RT? ".
Podría presumirse que dado que el RT hasta el fallo provoca un aumento significativo en las medidas de aptitud CV,
también debe provocar una respuesta significativa en el VO2. Por lo tanto es interesante examinar si éste puede ser un
estímulo agudo durante RT que pueda estimular una mayor aptitud CV. Lamentablemente, al examinar el VO2 del RT,
muchos estudios o no controlaron la intensidad o no la definieron suficientemente (18, 56, 124). Como resultado, es
cuestionable si los resultados representan la respuesta del VO2 con precisión durante el RT hasta el fallo. Otros estudios
han realizado RT hasta el fallo, pero los datos fueron registrados como promedio a lo largo de una sesión e incluyendo los
períodos de descanso por lo que sólo una pequeña fracción de tiempo representaba lo realmente destinado al RT (~6.21 a
8 min de ejercicio de los 24 a 30 min medidos (20, 117, 118). De hecho, Phillips y Ziuraitis (117, 118) informaron una
intensidad moderada de RT basada en equivalente metabólicos (METS) de 3 a 6 para las sesiones de RT, a pesar de que los
sujetos realizaron ejercicio hasta el fallo (es decir, intensidad máxima). El VO2 y otras variables CV podrían haber sido
significativamente infra valoradas cuando se efectuó el promedio. Se sabe que el índice de esfuerzo percibido (RPE) es
significativamente menor cuando los datos se promedian incluyendo los períodos de descanso (143) de la misma manera
que los estudios mencionado de VO2. Esto sugiere que es probable que la respuesta del VO2 observada en estos estudios no
haya reflejado con precisión la intensidad del RT. 

También se ha demostrado que el VO2 de un ejercicio particular depende de la masa muscular activa (9, 142) algo que
debe ser considerado cuando se mide el VO2 en los estudios de RT. La mayoría de los estudios han informado que el VO2

promedio durante RT es inferior al 50% de la capacidad corporal total máxima (17, 20, 28, 35, 43, 74, 117, 118). Así, en
función de las recomendaciones establecidas para alcanzar niveles particulares de VO2 con el fin de mejorar la aptitud CV,
el VO2 promedio durante el RT es el dato que permitió a Jung (80) concluir que el VO2 del RT es "... apenas un estímulo
sustancial  para  mejorar  la  capacidad  aeróbica  en  todos,  excepto  en  las  personas  sedentarias."  Sin  embargo,  la
investigación realizada por Stromme et al. (142) y los datos recolectados por Astrand et al. (9), sugieren que el VO2 durante
RT debe ser relativamente menor en comparación al de los ejercicios que involucran mayor masa muscular como los
ejercicios en cinta rodante o el esquí de fondo (sobre todo si se mide de manera aislada para un ejercicio específico). Tal
vez, al considerar el VO2 durante el RT, debería analizarse en relación al VO2 máximo alcanzado durante el RT en oposición
al VO2 máximo del cuerpo entero obtenido con ejercicios que involucran una mayor masa muscular.

A pesar de las dificultades para determinar el VO2 durante el entrenamiento de la fuerza (RT) de alta intensidad, es
razonable esperar que cuando se incremente la intensidad del RT se produzca un aumento concomitante en VO2. De hecho,
Gotshalk et  al.  (56)  demostraron que durante una sesión en forma de circuito de ejercicios de peso en la  cual  se
mantuvieron constantes la carga y las repeticiones a lo largo de los circuitos completados, el VO2 aumentó en cada circuito,
probablemente a medida que los sujetos experimentaban fatiga. A medida que aumentaba el grado de esfuerzo, aumentaba
la intensidad del ejercicio realizado. También se ha sugerido que las repeticiones de mayor duración pueden tener una
intensidad relativamente más alta que las de menor duración (25). Por consiguiente, nuevamente, es razonable esperar que
la mayor intensidad producida por las repeticiones más largas provoque una mayor respuesta de VO2. Barreto et al. (14) no
informaron ninguna diferencia en los valores de VO2 en ejercicios de circuitos de repetición de mayor duración (2 seg fase
concéntrica y 2 seg fase excéntrica) en comparación con los de menor duración (1 seg de fase concéntrica y 1 seg de fase
excéntrica). Sin embargo, los autores también comentaron que la diferencia en las duraciones de las repeticiones podría no
haber sido suficiente para demostrar una diferencia significativa en VO2. Hunter et al. (73) efectuaron una comparación
entre entrenamiento súper lento (SS) (10 seg fase concéntrica, 5 seg fase excéntrica) y entrenamiento tradicional de RT
(TT). No se aplicó ninguna restricción en la duración de TT (duración promedio de la fase concéntrica fue 0,9 seg y el
promedio de la excéntrica fue 0,8 seg). Inicialmente, sus resultados sugirieron que el TT provocó un aumento mayor en
VO2 que el SS. Sin embargo, el grupo TT entrenó con una carga significativamente mayor (65% 1RM) que la del grupo SS
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(25% 1RM) durante un período idéntico de tiempo, lo que sugiere que el grupo TT podría haber entrenado a una intensidad
más alta (es decir, más cerca del fallo). 

No queda claro a partir de la investigación actual si la verdadera respuesta de VO2 fue a partir del RT realizado hasta el
fallo. Esto se debe principalmente a problemas metodológicos como promediar el VO2 en las sesiones de RT y, luego,
compararlo con el  VO2  del  cuerpo entero determinado con ejercicios para mayor masa muscular.  El  aumento en la
intensidad durante RT puede aumentar la respuesta del VO2, que hipotéticamente podría incluir un aumento en la duración
de la repetición. Sin embargo, quizás debido a las diferencias insuficientes en la duración de los protocolos y al control
inadecuado de la intensidad, esto no se demuestra en las investigaciones publicadas. Los estudios futuros deben usar
diseños de investigación que permitan evaluar la hipótesis que las repeticiones de mayor duración producen una mayor
respuesta de VO2 debido a una intensidad más alta (es decir, manteniendo la carga y la duración de la serie constantes y
sólo variando la duración de la repetición entre las condiciones). Entonces, además, ¿por qué no utilizar un diseño de
investigación que controle la intensidad del RT y registre el VO2 agudo durante RT y no obtener un promedio en las
sesiones donde se incluye el  descanso? Esto ayudaría a aclarar si  la respuesta del  VO2  durante RT es un estímulo
importante para las adaptaciones de aptitud CV. De hecho, un concepto erróneo común es que se requiere un elevado
porcentaje de VO2max  de cuerpo entero para aumentar la capacidad aeróbica. De hecho, una revisión de la literatura
demuestra que no hay ninguna evidencia sustancial que sugiera que sea necesario un porcentaje definido de VO2max de
cuerpo entero durante un típico programa de entrenamiento de la  resistencia para aumentarla (101).  El  estado de
entrenamiento de los músculos activos también influye en la determinación del VO2 (68, 142) lo que indica una adaptación
a nivel muscular independiente del VO2 del cuerpo entero obtenido durante el ejercicio de resistencia. Esto sugiere que
considerar el VO2 durante el entrenamiento medido en relación al VO2max obtenido a través de ejercicios que involucren una
gran masa muscular, como indicador de su eficacia para mejorar la aptitud CV puede tener poco valor. 

3.2 Respuestas metabólicas 

Se sabe que el entrenamiento aeróbico es diferente al entrenamiento anaeróbico. El primero es considerado sinónimo de
entrenamiento de resistencia CV o tradicional mientras que el segundo es sinónimo de entrenamiento con sobrecarga o
entrenamiento de fuerza de alta intensidad (154). Sin embargo existe una probabilidad muy real, que la distinción entre las
dos condiciones sea una simplificación excesiva dónde tal dicotomía no existe de hecho. Las definiciones implican que el
entrenamiento  anaeróbico  es  un  estímulo  insuficiente  para  mejorar  el  metabolismo  aeróbico.  De  hecho,  muchos
investigadores concluyeron que el RT no es el estímulo apropiado para mejorar el metabolismo aeróbico (17, 20, 28, 35,
43, 74, 80, 117, 118, 143). Esta conclusión parece provenir de los conceptos enseñados tradicionalmente sobre cada tipo
de entrenamiento. ¿Pero, que pasaría si esta creencia es un concepto erróneo infundado en que la energía que producen
las vías metabólicas involucradas en la contracción muscular pueden ser diferentes en función de la modalidad de ejercicio
(37) y no en función de la intensidad? Metabólicamente, el RT debería estimular el sistema aeróbico. 

Aunque el concepto de “aeróbico” fue popularizado por Cooper (37) para referirse al uso aislado de las vías aeróbicas para
producir aumentos en la resistencia CV, la potencia de las células (mitocondrias) se alimenta con piruvato producido por
una serie de pasos químicos que no requieren oxígeno (glucólisis). Esto significa que el metabolismo anaeróbico y el
metabolismo aeróbico están vinculados metabólicamente (127). Además, es muy probable que la glucólisis aeróbica (o sea
el ingreso de piruvato al Ciclo de Krebs cuando hay un nivel de oxígeno adecuado que sostenga su vinculación con el
sistema de transporte de electrones) sea estimulada por el ejercicio aeróbico de alta intensidad independientemente de la
modalidad. En concordancia con esto, numerosos estudios han demostrado una mejora en la capacidad aeróbica luego de
entrenamiento intervalado de alta intensidad (27, 53, 66, 88). Es probable que se produzcan adaptaciones similares a
través del RT hasta el fallo y por ello se sugiere que la modalidad de ejercicio es irrelevante para el estímulo de las vías
metabólicas aeróbicas. 

El efecto de la intensidad es especialmente importante en la discusión de si el RT produce adaptaciones aeróbicas. Una
intensidad de ejercicio creciente provoca un aumento en el reclutamiento de unidades motoras hasta un máximo regulado,
el cual es independiente de la modalidad del ejercicio (30, 83, 110). También, probablemente, la piruvato deshidrogenasa
tendrá una actividad máxima cuando la intensidad del ejercicio sea máxima. Esto es importante porque es la enzima
limitante de la velocidad, responsable de la entrada de piruvato en la mitocondria (135). Mayer y colegas (92) demostraron
que  durante  el  ejercicio  máximo,  la  infusión  de  dicloroacetato,  que  es  un  estimulador  metabólico  de  la  piruvato
deshidrogenasa producía un aumento en el VO2. En otras investigaciones se aplicó infusión intra-arterial de adenosina para
inducir una respuesta vasodilatadora en los cuadriceps mientras se realizaban ejercicios máximos de extensión de rodilla
con una sola pierna (13) y un test máximo en bicicleta ergométrica (29) para inducir una mayor entrega de O2, sin embargo
no se observaron aumentos en el VO2 muscular ni en el VO2 del cuerpo entero. Esto apoya el concepto que el trabajo
muscular de máxima intensidad, independientemente de la modalidad, puede producir tasas máximas de metabolismo
aeróbico en la musculatura activa local tal como se determina por la tasa de entrada del piruvato a la mitocondria por la
piruvato deshidrogenasa. Esto se demuestra por el hallazgo que el suministro de oxígeno es aparentemente adecuado para
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alcanzar la intensidad. Por consiguiente, aplicado a RT (13), esto sugiere que el entrenamiento hasta el fallo  también
provoca la mayor actividad aguda tanto de la glucólisis anaeróbica como de la glucólisis aeróbica en la musculatura activa
local, y tal entrenamiento probablemente es un estímulo suficiente para la energía aeróbica (43) y la adaptación. 

3.3 Respuestas del lactato sanguíneo 

La discusión sobre las  respuestas metabólicas al  RT incluye el  tema del  lactato sanguíneo (Blac)  debido a que en
concentraciones altas, tendría efectos potencialmente perjudiciales sobre la contracción y resistencia muscular a través de
la acidosis metabólica subsiguiente (77, 154). Se ha sugerido que una mayor actividad de las enzimas oxidativas asociada
el entrenamiento de resistencia provoca una mayor tasa de entrada de piruvato a la mitocondria y una menor acción de la
lactato deshidrogenasa (77). Sin embargo, tal como se explicó previamente, la enzima piruvato deshidrogenasa que es la
responsable del transporte de piruvato hacia la mitocondria, es la enzima limitante de la velocidad (135). Por lo tanto
cualquier adaptación en el Blac producida por el RT probablemente se deba a la estimulación y a la mayor expresión de los
transportadores de monocarboxilato que facilitan una mejor remoción del lactato, lo que es similar al efecto que produce el
entrenamiento de resistencia (42). 

Se ha demostrado que las respuestas del lactato sanguíneo (Blac) aumentan con la intensidad progresivamente mayor de la
contracción muscular (72, 134). Esto es esperable debido a la naturaleza limitante de la velocidad de la enzima piruvato
deshidrogenasa (135).  La glucólisis anaeróbica alcanza los requerimientos energéticos y como consecuencia produce
piruvato a una velocidad superior a la del transporte de piruvato hacia  la mitocondria y en consecuencia el piruvato y los
iones hidrógeno incrementan su concentración en el citoplasma. La enzima lactato deshidrogenasa cataliza la reacción
entre las concentraciones crecientes de estos productos de la glucólisis anaeróbica para producir lactato. Como el RT
hasta el fallo es un estímulo máximo tanto para el metabolismo aeróbico como para el metabolismo anaeróbico, podría
esperarse que se incremente la producción de lactato sanguíneo durante el ejercicio y, como consecuencia, se estimulen
los mecanismos involucrados con su remoción y metabolismo. 

Tal como se discutió para otras variables, la intensidad debe ser definida con precisión y debe ser controlada en los
trabajos de investigación. Los estudios que han utilizado RT hasta el fallo observaron aumentos significativos en el lactato
sanguíneo (Blac) agudo (~6,5to 17 mmol L-1) (31, 39, 52, 74, 148). Sin embargo, está claro que los protocolos utilizados en
estos estudios varían considerablemente (es decir, carga, series, repeticiones y rango) lo que dificulta el análisis de
cualquier variable de RT particular que este ejerciendo un efecto en la acumulación de Blac a excepción de la intensidad.
Adicionalmente, el estudio de Dentón y Cronin (39) requiere una interpretación cuidadosa porque compararon 3 esquemas
diferentes de descanso y carga, y solo en uno de ellos los participantes realizaron el ejercicio hasta el fallo. De hecho, éste
fue el único grupo que presentó un aumento significativo en Blac. 

Las repeticiones de mayor duración pueden tener mayor intensidad que las de menor duración (25). La dificultad para
interpretar los resultados de Hunter et al. (73) fue descripta en la sección sobre VO2, algo que también podría aplicarse a
los hallazgos sobre el Blac con resultados que favorecen a grupo que entrenó a una intensidad mayor (grupo TT) porque
presentó una mayor acumulación de Blac. Gentil y colegas (52) también analizaron el entrenamiento súper lento (SS) y
concluyeron que aporta poco como estímulo metabólico. Los autores realizaron una comparación entre 4 grupos que
realizaron ejercicios de extensión de piernas con 10 RM. El primer grupo realizó las repeticiones con una duración SS, el
segundo grupo realizó  las  repeticiones tradicionales,  y  los  dos  grupos restantes  realizaron diferentes  contracciones
isométricas con extensión completa. Todos los grupos excepto el grupo SS, realizaron las repeticiones hasta el fallo
definidas como "... cuando el sujeto no pudo extender las rodillas completamente durante dos repeticiones consecutivas".
El grupo SS realizó una sola repetición estandarizada de 60 seg. con 30 seg para la fase excéntrica y 30 seg para la frase
concéntrica, y por lo tanto no podemos saber si fue hasta el fallo y, por consiguiente, de intensidad máxima. Los resultados
revelan que  no se observó ninguna diferencia entre los grupos que realizaron ejercicio hasta el fallo, y solo se observaron
diferencias significativas entre los grupos que realizaron los ejercicios isoméricos y el grupo SS. 

El ejercicio que produce una acumulación de lactato sanguíneo igual o superior a la del umbral del lactato (Tlac) produce
una  mejora  significativa  en  Tlac  (38,  47).  Como  mencionamos  previamente  (31,  39,  74,  148),  el  RT  produce
concentraciones relativamente altas de lactato en sangre (~6,5 a 17 mmol L-1). Parecería que el RT podría producir un
aumento en los mecanismos de aclaramiento de lactato. Pero a pesar de la plausibilidad intuitiva de esta hipótesis, se
necesitan más investigaciones en forma de intervenciones de entrenamiento controladas para confirmarla. 

3.4 Respuestas moleculares 

Las vías de señalización molecular controlan muchas de las adaptaciones potencialmente estimuladas. Recientes revisiones
(11,  32,  85,  105) refuerzan adicionalmente la  dicotomía entre las adaptaciones en la  aptitud CV producidas por el
entrenamiento RT y por el entrenamiento tradicional. El argumento que las adaptaciones de resistencia son mutuamente
exclusivas de las adaptaciones RT es específico de lo que Atherton et al. (10) han denominado el switch AMPK-PKB. La vía
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de la proteína quinasa activada por monofosfato de adenina (AMPK) desempeña un papel importante en: (a) la inducción
de la biogénesis mitocondrial (es decir, proliferación mitocondrial y la regulación de enzimas mitocondriales) (122 ,157);
(b) estimulación de la transformación del fenotipo de fibras de contracción lenta (91); y (c) inducción de la formación de
propiedades oxidativas en las fibras de tipo llx (5). Así, la vía AMPK se postula como el instigador fundamental de las
adaptaciones de resistencia en el músculo esquelético.

En cambio, en los mamíferos el blanco de la vía de la rapamicina (mTOR) induce una cascada de eventos que producen un
aumento en la síntesis de proteínas musculares (es decir, hipertrofia) (21, 22). Atherton et al. (10) analizaron el efecto de
dos  programas  de  estímulos  eléctricos  diferentes  en  el  músculo  de  ratas;  un  programa  de  alta  frecuencia  que
supuestamente  simulaba  el  RT,  y  un  programa de  baja  frecuencia  que  simulaba  el  entrenamiento  resistencia.  Los
resultados indicaron que el ejercicio de resistencia favorecía la activación de AMPK y el ejercicio de fuerza favorecía la
activación de mTOR. Los dos tipos de ejercicio serían mutuamente excluyentes. Es importante destacar que los trabajos de
revisión sobre este tema (11, 32, 85, 105) concluyeron que los ejercicios de resistencia y de fuerza son diferentes en su
señalización molecular aguda y en sus adaptaciones crónicas. Los dos utilizan el switch AMPK-PKB descripto por Atherton
et al. (10). Sin embargo, es muy probable que estas conclusiones sean algo tenues cuando se consideran las limitaciones
metodológicas del estudio de Atherton et al. (10), particularmente respecto a los participantes no humanos y a la deficiente
simulación de programas de entrenamiento humanos por medio de un estímulo eléctrico. 

Otros estudios también han demostrado que el AMPK sería un inhibidor de la activación de mTOR. Hardie y Sakamoto (60)
presentaron una revisión comprensiva sobre este tema. Luego, para aclarar también este tema Dreyer et al. (41) en un
estudio realizado con personas, demostraron que durante el RT de alta intensidad (10 series de 10 repeticiones a 70% de
1RM pero debieron reducir la carga para algunos participantes para lograr 10 repeticiones, lo que sugiriere que se alcanzó
el fallo), la AMPK fue activada significativamente y mTOR fue inhibido. Este hallazgo no coincide con las sugerencias
basadas en el estudio de Atherton et al. (10) que el RT no activa AMPK. Dreyer et al. (41) también informaron que 1 a 2 hrs
después del  RT los reguladores corriente arriba de mTOR, como la fosforilación de la proteína quinasa B (PKB; la
activación de PKB desactiva el complejo de esclerosis tuberosa tipo 2, un inhibidor del proceso mTOR corriente abajo) y la
fosforilación del mTOR aumentaron significativamente. Este estudio sugiere el potencial del RT para producir adaptaciones
asociadas  con  el  entrenamiento  de  resistencia.  El  estudio  de  Koopman  et  al.  (84)  apoya  estos  resultados.  Estos
investigadores usaron un protocolo similar de RT. Por otra parte, los efectos agudos de activación de AMPK sólo inhiben el
mTOR durante el ejercicio (21) mientras que se produce una regulación por incremento transitoria post ejercicio de los
reguladores corriente arriba de mTOR y se observa un aumento retardado en la fosforilación de mTOR (21, 41). 

Frosig et al. (51) analizaron la actividad de AMPK en respuesta al entrenamiento de extensión de piernas. Aunque lo
describieron como un protocolo de entrenamiento de resistencia, el entrenamiento se realizó a 100% de trabajo máximo
con el fin de  "... asegurar el reclutamiento de la mayoría de las fibras musculares... ".  Esto podría ser considerado RT de
alta intensidad sobre la base de la definición de intensidad usada en esta revisión. Los autores también informaron un
aumento  significativo  en  la  actividad  de  AMPK.  La  implicación  es  que  el  ejercicio  realizado  a  una  intensidad  lo
suficientemente alta produce activación de la vía de AMPK independientemente de la modalidad del ejercicio (41, 51). En
concordancia Gibala et al.  (54) demostraron que el AMPK también se activa durante el ejercicio intervalado de alta
intensidad. Que la AMPK se active independiente de la modalidad siempre que la intensidad sea alta no es sorprendente
porque la  AMPK es  un  sensor  fundamental  de  requerimientos  energéticos  celulares  y  responde rápidamente  a  los
aumentos en la relación celular AMP:ATP (59, 60). Durante el ejercicio de alta intensidad la relación AMP:ATP aumenta
debido a la mayor proporción de uso de ATP (72, 128, 136) y así se activa la AMPK. El reclutamiento de fibras musculares
de tipo llx durante RT hasta el fallo (30) produce un mayor agotamiento de ATP debido a la mayor actividad ATPasa de la
miosina de las fibras (128). Esto coincide con el hallazgo que la activación de AMPK también es mayor en las fibras de tipo
llx después del ejercicio (89). El entrenamiento de la fuerza hasta el fallo desencadenará la activación de AMPK a través de
estos procesos, así como la activación retardada subsiguiente de mTOR, lo que presenta un mecanismo molecular a través
del cual el RT puede producir una mejora en la aptitud CV, en la fuerza y en la hipertrofia. Por último, activación de las
células satélite a través del RT también induce cambios en los genes mitocondriales (147) lo que probablemente también
controlaría la adaptación mitocondrial en respuesta al RT. 

3.5 Respuestas del miocardio 

El sistema de transporte de oxígeno y por lo tanto, el VO2 y sus constituyentes  metabólicos han sido discutidos en parte.
Sin embargo, tal como señalamos en la sección de métodos, el sistema de transporte de oxígeno también está influenciado
por las variables CV centrales. Una discusión sobre las respuestas agudas que podrían estimular la adaptación en las
variables CV centrales es importante para esta revisión. Por ejemplo, se piensa que las respuestas de incremento en la
presión arterial con el RT podrían estar relacionadas con la adaptación en las dimensiones cardíacas (33). La adaptación
podría producir una mejora en el gasto cardíaco máximo y en la entrega de oxígeno. 
Se ha demostrado previamente que el entrenamiento de la fuerza está asociado con un aumento en la presión arterial
sistólica (SBP) en un rango de 270 a 480 mmHg (8, 94, 96). En general, los estudios demuestran que el RT aumenta
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significativamente la presión sanguínea (BP) y el efecto más pronunciado se observa en la SBP (8, 81). El efecto sobre la
presión arterial diastólica (DBP) es menos pronunciado y, en algunos casos, no cambia o disminuye ligeramente (8, 81). El
tipo de contracción muscular también afecta la respuesta de presión arterial. Okamoto et al. (113) observaron que cuando
la carga se fijaba en relación a 80% de torque máximo, las contracciones concéntricas producían una respuesta mayor a las
observadas durante las contracciones excéntricas en todas las variables CV medidas. Esto no es sorprendente porque las
contracciones concéntricas también provocan una mayor respuesta de VO2 (7) debido a la necesidad de activación de más
unidades motoras para producir la misma producción de fuerza que la contracción excéntrica (78). De manera similar,
Huggett et al. (71) demostraron que las contracciones isométricas provocaban una respuesta hemodinámica mayor que las
contracciones excéntricas. Okamoto et al. (113) también demostraron un aumento en las variables hemodinámicas que
incrementaban el consumo de oxígeno del miocardio a medida que aumentaba la intensidad del ejercicio concéntrico. 

Los cambios en la presión arterial durante el ejercicio deben distinguirse entre las respuestas que ocurren a nivel del
miocardio  y  las  respuestas  que ocurren a  nivel  de  la  vasculatura  periférica.  De hecho,  podrían producirse  efectos
adaptativos separados centralmente y periféricamente. Esto es porque el aumento en SBP durante RT es secundario a la
mayor presión intratorácica asociada con una maniobra del valsalva (90, 94), y la mayor presión intratorácica que se
transmite directamente a la vasculatura arterial a medida que aumenta la SBP (65). Así, la presión a la que el miocardio es
“expuesto” (es decir, presión transmural del ventrículo izquierdo = presión del ventrículo izquierdo – presión intratorácica)
no se eleva por encima de los valores de reposo (26). Esto fue corroborado adicionalmente por Haykowsky et al. (63)
quienes informaron que mientras la presión intratorácica aumentó significativamente de 1,7 mmHg a 111,7 mmHg durante
un ejercicio de press de piernas a l80% 1RM, no se observó ninguna diferencia significativa en el estrés de la pared del
ventrículo izquierdo (LV).

Cuando los cambios hemodinámicos centrales se miden directamente por medio de cateterización en la parte derecha del
corazón durante RT, se observa una disminución significativa en la resistencia vascular periférica y mayores índices de
trabajo cardíaco e índices de trabajo sistólico del ventrículo izquierdo (100). Estas respuestas son indicativas de una mayor
perfusión coronaria. Los ecocardiogramas también demuestran que la función del ventrículo izquierdo se mantiene durante
RT en los sujetos saludables (82). A medida que se incrementa la intensidad del RT, también aumenta de manera lineal la
velocidad del flujo sanguíneo (3, 46). Las respuestas hemodinámicas centrales al RT (es decir, ningún cambio significativo
en la presión cardíaca directa) se deberían en parte a la acción de bombeo del músculo esquelético que refuerza el retorno
venoso (140). La falta de una acción de bombeo por parte del músculo esquelético podría explicar la mayor respuesta
hemodinámica en las contracciones isométricas (71). Es posible aumentar el flujo de sangre y la perfusión coronarios
debido al mayor retorno venoso (44), que produce una mayor actividad del ventrículo izquierdo durante el RT. 

Estos resultados parecen indicar que existe un estímulo agudo pequeño que produce adaptación en la dimensión del
miocardio. Sin embargo, la frecuencia cardíaca (HR) también aumenta significativamente durante RT (8, 71, 81, 113).
Como ocurre con otras variables fisiológicas, parecería que cuando se controla la intensidad, la HR aumenta linealmente.
Arent et al. (6) demostraron que cuando se controla el volumen, un aumento en la carga que lleva al sujeto a realizar
ejercicio hasta el fallo produce un aumento lineal en la HR y en el índice de esfuerzo percibido (RPE). El mayor estrés en el
miocardio por un aumento en la HR podría ser posiblemente uno de los mecanismos mediante los cuales se produce la
adaptación. Alternativamente, el volumen de sangre bombeado por el corazón también sería un posible mecanismo para la
adaptación.  Morganroth  et  al.  (104)  sugirieron  que  la  adaptación  de  la  hipertrofia  excéntrica  (es  decir,  aumento
proporcional en el tamaño de la cámara del ventrículo y espesor de la pared del ventrículo izquierdo) es el producto de un
rendimiento cardíaco alto mientras que la hipertrofia concéntrica caracterizada por una mayor relación espesor de la
pared:radio sería el resultado del volumen de sangre bombeado, que podría ser mayor en los entrenamientos de alto
volumen preferidos  por  los  fisiculturistas  en  contraste  con  las  sesiones  de  carga  potencialmente  más  altas  de  los
levantadores de pesas. En concordancia con esto, Haykowsky et al. (64) informaron que la hipertrofia concéntrica esta
asociada a levantadores de pesas olímpicos mientras la hipertrofia excéntrica se asocia con los fisiculturistas. Aunque ésta
es una especulación basada en una asociación, será discutida en la sección posterior sobre las adaptaciones del miocardio
a RT. 

3.6 Respuesta vascular 

El mayor gasto cardíaco mejora el transporte de oxígeno mientras que el suministro de sangre local al músculo afecta
directamente la entrega de oxígeno. Por consiguiente, la estimulación aguda de la vasculatura periférica podría resultar en
un mayor  suministro  de  oxígeno local.  Brown (24)  sugirió  que los  estímulos  agudos  primarios  que determinan las
adaptaciones de remodelación vascular son la tensión de cizallamiento y tensión de la pared de la vasculatura. Como
explicamos, a mayor intensidad de RT, la velocidad del flujo sanguíneo aumenta linealmente (3, 46). Tinken et al. (150)
observaron que la tasa de cizallamiento aumentaba significativamente en respuesta a ejercicios de RT para puños. Un
aumento en el flujo sanguíneo y por consiguiente en la tensión de cizallamiento debida al RT puede aportar un estímulo
para la adaptación endotelial en la producción de óxido nítrico (un potente vasodilatador que puede servir para aumentar
el flujo de sangre local). Shen y colegas (132) identificaron la tensión de cizallamiento como el estímulo principal para la
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producción de óxido nítrico por parte del endotelio. Los autores también comentaron que el ejercicio breve puede regular
positivamente (regulación por incremento) la expresión génica de la enzima responsable de su producción. Sin embargo,
carecemos de datos obtenidos en humanos que puedan demostrar esta hipótesis. Se ha demostrado que el entrenamiento
de resistencia de larga duración realizado a baja intensidad no sería eficaz para alterar los niveles plasmáticos de
nitrato/nitrito (23). Sin embargo, habría algún efecto del entrenamiento en la respuesta vasodilatadora tal como se observa
en la mayor magnitud de bloqueo en la vasoconstricción inducida por frío en ciclistas competitivos en comparación con los
controles sedentarios cuando ambos grupos realizan ejercicios de extensión de piernas o de puño (156). Además, Wray et
al.  (156)  observaron  que  la  conductancia  vascular  en  respuesta  al  ejercicio  máximo  hasta  la  fatiga  aumentaba
significativamente tanto en los sujetos sedentarios como en los sujetos entrenados en resistencia, pero la respuesta fue
mayor en los sujetos que tenían entrenamiento en resistencia. Es importante que se realicen más investigaciones para
identificar si esta respuesta también se produce en los seres humanos como resultado de RT hasta el fallo. DeVan y colegas
(40) observaron una disminución en la elasticidad arterial que aumentaría el flujo de sangre luego del RT hasta el fallo. Sin
embargo, la disminución duró menos de 60 min después de la realización del ejercicio. En función de este punto y del
aumento dependiente de la intensidad de la contracción del flujo de sangre (3, 46), las futuras investigaciones deberían
analizar si las adaptaciones vasculares debidas al RT hasta el fallo están efectivamente reguladas por este mecanismo. 

4. RESUMEN DE LA PARTE 1: RESPUESTAS AGUDAS AL RT 

Como hemos observado, las respuestas metabólicas y moleculares agudas al RT realizado hasta el fallo no serían diferentes
a  las  del  entrenamiento  de  resistencia  tradicional  o  entrenamiento  aeróbico  cuando  la  intensidad  se  controla
adecuadamente. La función aguda del miocardio se mantendría, y tal vez aumentaría  en respuesta al RT agudo de alta
intensidad con un estímulo pequeño sobre la presión y sólo una mayor velocidad de contracción (es decir, frecuencia
cardíaca y estímulo potencial a partir del volumen de sangre bombeado). La magnitud de la respuesta del flujo de sangre
local agudo estaría determinada por la intensidad de la contracción. Sin embargo carecemos de datos obtenidos en
humanos que demuestren el efecto sobre otros factores vasculares como la estimulación endotelial para la producción de
óxido nítrico. La Figura 1 presenta un esquema de las respuestas agudas que se desencadenan al realizar RT hasta el fallo.
Se necesitan más investigaciones en diferentes áreas para ayudar a evaluar el efecto del RT en las variables agudas. Sin
embargo, una comprensión de las respuestas agudas frente al RT hasta el fallo nos permitiría identificar y discutir las
adaptaciones crónicas que se producirían en la resistencia CV.
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Figura 1. Esquema de las respuestas fisiológicas agudas al RT realizado hasta el fallo muscular momentánea. 

5. PARTE 2: ADAPTACIONES CRÓNICAS AL RT

5.1 Adaptaciones Metabólicas y Moleculares

En la musculatura periférica se observan diferentes adaptaciones (entre las que se incluyen las enzimas oxidativas,
fenotipo de las fibras musculares y la biogénesis mitocondrial) que pueden explicar la mejora en la resistencia CV en
respuesta al RT. Se ha observado que el entrenamiento de la fuerza incrementa la concentración de ATP muscular en
reposo (97) lo que sugiere que la producción de ATP aeróbica se incrementa. Sin embargo, este hallazgo no es una certeza
absoluta proveniente exclusivamente de los resultados presentados por este estudio (97). Otra evidencia que examinó las
intervenciones de RT demostró que se incrementan los marcadores de metabolismo aeróbico a través del RT. Esto apoyaría
la conclusión de que se incrementa la producción de ATP mitocondrial. Por ejemplo, Jubrias et al. (79) realizaron una
comparación entre un grupo que realizó RT, un grupo que realizó entrenamiento de resistencia tradicional y un grupo
control. Los investigadores informaron un aumento en la capacidad de fosforilación oxidativa muscular máxima luego de la
realización de RT (57%) en las personas mayores, y este aumento fue comparativamente mayor que el del grupo que
realizó entrenamiento de la resistencia (31%). La intensidad del RT no fue controlada (10-15 repeticiones a 60-70% 1RM y
luego 4-8 repeticiones a 70-85% 1RM con 3-5 sets) lo que, si bien podría haber involucrado un grado bastante alto de
esfuerzo considerando los rangos de repetición con cargas similares (70, 133), no es consistente con la definición de esta
revisión. Frontera y colegas (50) informaron una mayor actividad de enzimas mitocondriales (citrato sintasa) en los sujetos
de edad avanzada luego de la realización de RT. Nuevamente, una definición específica de la intensidad del RT es
imposible porque que los sujetos no realizaron RT hasta el fallo (3 series de 8 repeticiones a 80% de 1RM). Sin embargo,
Tang et al. (145) observaron un aumento en el potencial oxidativo en varones desentrenados que realizaron RT hasta el
fallo. Los autores observaron que el RT indujo una mejora significativa tanto en las enzimas de fosforilación de glucosa
(hexoquinasa) como en las enzimas aeróbicas involucradas en el ciclo del ácido cítrico (citrato sintasa y ß-HAD). 

Se  ha  sugerido  que  el  RT  podría  favorecer  la  reducción  de  la  densidad  mitocondrial  (86,  93,  95,  125,  149).  Por
consiguiente, sería contradictorio concluir que el RT aumenta la producción mitocondrial de ATP y la capacidad oxidativa.
Sin embargo, solo uno de los estudios citados consideró el aumento concomitante en el volumen miofibrilar (es decir,
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hipertrofia),  al  medir la densidad mitocondrial.  Luthi  et  al.  (93) observaron que cuando se consideraba el  aumento
miofibrilar, el volumen mitocondrial (es decir, área transversal [CSA]) se mantenía sin cambios luego de RT. Notablemente,
Jubrias et al. (79) informaron en su estudio que sólo el grupo de RT presentó un aumento en el volumen mitocondrial
medido por espectroscopía de resonancia magnética, a pesar de también ser el único grupo que presentó un aumento en el
CSA muscular. Así, parecería que el RT no afectaría el volumen mitocondrial cuando se considera la hipertrofia y podría
aumentarlo. Dado que se ha demostrado que el AMPK induce la biogénesis mitocondrial (122, 157) lo que está claramente
facilitado por el RT de alta intensidad, éste puede ser el factor responsable de la adaptación mitocondrial (incluyendo la
regulación por incremento de las enzimas mitocondriales y de la proliferación mitocondrial).  

El aumento en la capacidad oxidativa a través del RT podría deberse al cambio en el fenotipo de fibras musculares. Walker
et al. (152) sugirieron que un aumento en potencia mecánica oxidativa por el RT podría deberse a un aumento en la
actividad de fibras de tipo IIa. Un fenotipo de fibras de tipo IIa confiere una mayor capacidad oxidativa que las de tipo llx y
esto explicaría la mejora en la capacidad aeróbica a través del RT (111). Staron et al. (137) observaron que los halterófilos
tenían un porcentaje mayor de fibras de tipo lla en comparación con los controles, mientras que el grupo control tenía una
proporción más alta de fibras de tipo llx. Esto puede parecer peculiar porque el principio del tamaño establecería que el RT
de alta intensidad debería reclutar fibras de tipo llx y, por consiguiente, favorecer un aumento en las fibras (30). Sin
embargo, los estudios de intervención confirman que el RT realizado hasta el fallo induce un cambio hacia un fenotipo de
tipo lla (1, 57, 138, 155). Adams et al. (1) observaron una reducción significativa en fibras de tipo llx y un aumento
concomitante en fibras de tipo lla, aunque no observaron cambios en el tipo I después de RT hasta el fallo. Staron et al.
(138) demostraron una reducción similar en fibras de tipo llx y un aumento tanto en las de tipo lla como en las fibras de
tipo I en el vasto lateral después de que los sujetos realizaran RT para los miembros inferiores hasta el fallo. Willoughby y
Pelsue (155) observaron que 8 semanas de RT de alta intensidad indujeron regulación por incremento en la expresión de
los genes de las fibras de tipo I y fibras de tipo lla y regulación hacia la baja (regulación negativa) de los genes de
expresión de las fibras de tipo llx. Este cambio también se observó en las poblaciones de sujetos mayores (58, 87, 131). 

Las adaptaciones que se producen por el RT se producirían, en parte, como resultado de la activación de AMPK cuando el
entrenamiento se realiza en una intensidad alta (41, 51). La activación de AMPK explica el aumento observado en las
enzimas mitocondriales y en la proliferación de las mismas. Además, el cambio en las fibras desde fenotipo tipo llx a
fenotipo lla podría ser explicado porque las fibras de tipo llx presentan la mayor activación de AMPK (89). Así, no sería
sorprendente que la mayor adaptación se produjera en ellas, porque la activación de AMPK en las fibras de tipo llx puede
iniciar los cambios mitocondriales que conducen a un cambio hacia el fenotipo lla.. 

Las adaptaciones descriptas (regulación por incremento de las enzimas mitocondriales, mayor volumen mitocondrial y
conversión a un fenotipo de fibras de tipo lla) han sido atribuidas a una mayor aptitud CV (109). Por consiguiente, es
esperable que una adaptación en estos factores debida al RT también provoque un aumento concomitante en las variables
de aptitud CV tal como se ha observado claramente. 

5.2 Adaptaciones del miocardio 

Es razonable esperar que el estímulo del miocardio y de la vasculatura periférica pueda impartir adaptaciones centrales al
sistema de transporte de oxígeno y, por consiguiente, producir una mejora adicional a la aptitud CV. Tal como destacamos
previamente se ha demostrado que el RT está asociado con un aumento en SBP (270 a 480 mmHg) (8, 94, 96), y se piensa
que el aumento en la presión podría ser un estímulo para alterar el tamaño del ventrículo izquierdo (LV) (33). Si este es el
caso, entonces, mejoraría los mecanismos de bombeo, el volumen cardíaco total y el gasto cardíaco máximo; y todos estos
factores  influyen en la  aptitud CV (126,  139).  Pero,  como mencionamos en esta  revisión,  la  presión puede no ser
experimentada directamente por el propio corazón (90, 94). 

Mientras que Pellicia et al. (115) informaron que los valores registrados en 100 atletas no superaban los límites superiores
del  rango normal,  Baggish et  al.  (12) sugirieron que personas que habían realizado RT por un período de 90 días
experimentaron hipertrofia del  ventrículo izquierdo (LV).  De manera similar,  Pellicia et al.  (115) observaron valores
significativamente mayores en el espesor de la pared del LV en atletas de potencia que en controles sedentarios de la
misma edad y valores similares de área superficial del cuerpo. Pluim et al. (120) en un meta análisis observaron una
diferencia significativa entre el espesor de la pared del LV de atletas del grupo control (0,36 mm) y atletas entrenados en
resistencia (0,39 mm) así como también entre atletas entrenados en resistencia (0,39 mm) y atletas entrenados en fuerza
(0,44 mm). Es importante recordar que estos datos transversales no demuestran una relación causal. Las personas podrían
haber  escogido  su  deporte  en  base  a  su  habilidad como resultado de  diferencias  cardíacas  en  lugar  de  presentar
adaptaciones cardíacas crónicas como resultado de practicar su deporte. 

Una revisión del efecto del RT en la hipertrofia cardíaca sugirió que RT no siempre produce cambios en la geometría del
LV, entre los que se puede incluir el aumento en la hipertrofia del LV (64). Declarando que los datos están lejos de permitir
la conclusión que el RT de cualquier tipo producirá estos cambios, Haykowsky et al. (64) observaron que 40% de todos los
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atletas entrenados en fuerza tienen una geometría de LV normal. Su trabajo de revisión consideró el tipo de RT (culturismo
vs. rutinas de levantamiento de pesas) así  como factores de edad y efectos de consumo de esteroides.  Los autores
sugirieron que las técnicas de levantamiento de pesas producirían los cambios más significativos en la masa del LV
(hipertrofia concéntrica) mientras que el fisiculturismo produciría hipertrofia excéntrica. Lamentablemente, estos estudios
no detallaron o controlaron las complejidades o la intensidad de los regímenes de entrenamiento (12, 115). 

Entonces, en esencia las adaptaciones del miocardio a los diferentes factores de estrés provenientes del ejercicio sin
consideración de la influencia genética o el uso de esteroides anabólicos son poco claras. Muchos autores declaran que la
hipertrofia concéntrica del LV no es un producto del RT solo (151). De hecho, la literatura no aporta ninguna evidencia
clara que sugiera que el RT de cualquier tipo presentará un estímulo suficiente para inducir adaptaciones estructurales del
miocardio. Sin embargo, generalmente los estudios que han intentado examinar esta variable con respecto las variables del
RT  (sobre  todo  la  intensidad)  se  controlan  deficientemente.  Las  futuras  investigaciones  deberían  examinar  las
adaptaciones del miocardio, e incluir el control del uso de esteroides. 

5.3 Adaptaciones vasculares 

Respecto a las adaptaciones vasculares que se proponen como causas del aumento en el flujo de sangre muscular local y
del  suministro de oxígeno,  la  tensión de cizallamiento es  probablemente uno de los  estímulos agudos para inducir
adaptaciones vasculares. La investigación realizada por Tinken et al. (150), en donde además de examinar las respuestas
agudas, también examinaron la adaptación al protocolo de RT de contracción del puño, informaron un aumento en la
dilatación mediada por el flujo e hiperemia máxima reactiva de la arteria braquial (un índice de remodelación de las
arterias de resistencia). 

Habiendo observado que varones de edad avanzada que realizaban RT tenían un flujo de sangre y conductancia en la
pierna completa significativamente mayores que los de los controles sedentarios, Miyachi et al. (103) sugirieron que el RT
puede influir favorablemente en el flujo de sangre. Sin embargo, su estudio era una observación transversal. Es posible
que las mejoras en el flujo de sangre y en la plasticidad vascular debidas a cualquier ejercicio estén limitadas a quienes
tienen edad avanzada o padecen una enfermedad vascular, porque la mayoría de las investigaciones se han enfocado en
estas poblaciones. Por otro lado, Tanimoto et al. (146) observaron un aumento significativo en el flujo de sangre femoral en
varones jóvenes saludables después de 13 semanas de RT hasta el fallo. Ellos usaron dos grupos, uno que realizaba
ejercicio con una carga baja y con repeticiones de larga duración (Grupo LST; ~55% a 60% 1 RM, 3 seg fase concéntrica y
3 seg fase excéntrica) y el otro que utilizó una carga alta y repeticiones de corta duración (Grupo HN; ~85% a 90% 1RM, 1
seg fase excéntrica, 1 seg fase concéntrica).Los grupos LST y HN aumentaron significativamente el flujo de sangre femoral
(18% y 35%, respectivamente) y no se observaron diferencias significativas entre los grupos. Podría haber existido un
efecto de carga debido al mayor aumento en el grupo HN, pero esto no quedo claro e investigaciones futuras que intenten
reproducir este resultado ayudarían a aclarar si efectivamente existe una diferencia. Está claro que el RT hasta el fallo
produce adaptaciones vasculares en los varones jóvenes saludables. En apoyo a las conclusiones efectuadas por Miyachi et
al. (103), y a los resultados obtenidos por Tanimoto et al. (146), Anton et al. (4) observaron una mejora significativa en el
flujo de sangre femoral (55% a 60%) en varones y mujeres de edad avanzada después de 13 semanas de RT hasta el fallo.
Estos cambios fueron independientes de los cambios en los vasoconstrictores como la endotelina-1 y angiotensina-ll, y no
se observó ningún cambio en el espesor de la pared arterial. Rakobowchuk et al. (121) observaron una mejor función
endotelial a través de un mayor flujo máximo y de un mayor diámetro de la arteria braquial independientemente de la
dilatación mediada por el flujo después de RT hasta el fallo. Estos resultados parecen apoyar la noción que una mejor
función vascular puede ser predominantemente un resultado de adaptación a nivel arteriolar. 

Brown (24) estableció que la proliferación de capilares y 'la arteriolización” representan una respuesta integral a la
remodelación vascular coronaria, y lo mismo puede ser aplicable a la remodelación vascular periférica. Green et al. (57)
observaron un aumento en los contactos capilares como resultado de 12 semanas de RT hasta el fallo. Adicionalmente,
Hepple y colegas (67) demostraron que varones de edad avanzada que realizaron RT hasta el fallo durante un período de 9
semanas aumentaron significativamente los contactos capilares y la relación entre capilar y fibra. Si solo se realizaba
entrenamiento  aeróbico,  los  mismos  cambios  tardaban  18  semanas  en  alcanzar  significancia.  La  intensidad  de
entrenamiento aeróbico no se informó, pero parecería razonable sugerir que habría sido probable significativamente
menor que la intensidad del RT, aunque también debe haber sido realizado hasta el agotamiento. Dado que la única medida
cuantificable de intensidad del ejercicio es el fallo muscular momentáneo y generalmente el entrenamiento aeróbico
tradicional no se realiza de esta manera, entonces, esto podría explicar las adaptaciones más rápidas en el grupo que
realizó RT. Harris (61) comentó que el ejercicio de resistencia afecta positivamente los cambios capilares, pero hay datos
contradictorios sobre el entrenamiento de la fuerza (RT). También destacó que la intensidad del entrenamiento podría ser
un factor importante, algo que ha sido respaldado por los datos obtenidos por Hepple et al. (67). 

También debemos destacar que los estudios han informado que el RT de alta intensidad no mejora la densidad capilar (67,
153).  Sin  embargo,  los  dos  estudios  citados  aquí  observaron  un  aumento  en  el  CSA  del  músculo  después  del
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entrenamiento. De la misma manera que los aumentos de CSA confunden las mediciones de densidad mitocondrial, es
probable que afecten las mediciones de densidad capilar. En contraste, Hagerman et al. (2000) observaron tanto un
aumento en el CSA muscular como un aumento en la capilarización después de la realización de RT hasta el fallo. Los datos
de Hepple et al. (67) y Green et al. (57), que identificaron los contactos capilares y la relación entre capilar y fibra, son
probablemente más indicativos de la remodelación vascular en respuesta al RT (porque las mediciones no están afectadas
por los aumentos concomitantes en el CSA). Entonces, parecería que se produce una remodelación vascular significativa a
nivel muscular local periférico como resultado del RT hasta el fallo que puede aumentar el suministro de oxígeno local. 

6. RESUMEN DE LA PARTE 2: ADAPTACIONES CRÓNICAS AL RT 

Muchas investigaciones han demostrado la existencia de adaptaciones fisiológicas positivas que pueden mediar la mejora
observada en la aptitud CV como resultado del RT. También está claro que estas adaptaciones son, en su mayor parte, un
resultado de RT de alta intensidad (es decir, realizado hasta el fallo). Las adaptaciones que se producen, regulación por
incremento de las enzimas mitocondriales, proliferación mitocondrial y conversión hacia un fenotipo de fibras de tipo lla
pueden ser las adaptaciones fisiológicas que sustentan la mejora observada en las variables de aptitud CV. Hay poca
evidencia que sustente la afirmación que el miocardio es estimulado directamente, y que cualquier adaptación subsecuente
se promueve dentro de él como respuesta al RT de alta intensidad y parece improbable que éste sea un mecanismo
involucrado en la mejora de la aptitud CV como resultado del RT. Sin embargo, se han observado adaptaciones vasculares,
entre las que se incluye la capilarización, dentro de la musculatura periférica como respuesta al RT hasta el fallo. Es
probable que estas adaptaciones contribuyan con la mejora en la aptitud CV a través de un aumento en el suministro local
de oxígeno muscular. En la Figura 2 se muestra un esquema de las adaptaciones crónicas producidas por el RT realizado
hasta el fallo. Parecería que tales adaptaciones no dependen de una modalidad de ejercicio particular porque se han
observado  adaptaciones  similares  por  medio  de  otras  formas  de  entrenamiento  de  alta  intensidad  y  los  estudios
comparativos de diferentes modalidades no favorecen claramente una forma por encima de otra. Nosotros sugerimos que
el factor clave para determinar las adaptaciones fisiológicas que promueven la aptitud CV es la contracción muscular
intensa. 
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Figura 2. Esquema de las adaptaciones fisiológicas crónicas y mejoras en CV a partir del RT realizado hasta el fallo muscular
momentánea. 

7. CONCLUSIONES 

7.1 Áreas para las investigaciones futuras

En esta revisión hemos destacado cuales son las áreas en las cuales las investigaciones están inconclusas o ausentes. Las
áreas que deben ser investigadas en el futuro incluyen: (a) Las mejoras en Tlac sólo fueron evidenciadas en poblaciones de
sujetos desentrenados en un estudio por lo que se necesitan estudios adicionales para esclarecer esta respuesta; (b) Si bien
la respuesta del VO2 del cuerpo entero frente al ejercicio tiene poco impacto en las adaptaciones CV, estudios adicionales
que analicen el VO2 durante RT hasta el fallo (sin obtener promedios que incluyan los periodos sin ejercicio) podrían
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ayudar a determinar el papel del VO2 del músculo activo local en las adaptaciones CV; (c) Además, considerado el papel de
la intensidad y que las repeticiones de mayor duración pueden tener una intensidad mayor que las de menor duración,
también sería interesante examinar el efecto de esta variable en el VO2 durante RT; (d) también sería importante realizar
investigaciones adicionales para identificar el estímulo responsable de la adaptación vascular (es decir, capilarización), así
como también establecer el rol de la producción endotelial de oxido nítrico y la participación vascular en la respuesta al
RT; y (e) En referencia a las adaptaciones CV centrales, sería útil realizar estudios que analicen las intervenciones de RT
controladas en poblaciones controladas para el uso de esteroides para aclarar si el RT realizado  hasta el fallo produce
adaptaciones en el miocardio. 

7.2 Aplicaciones prácticas 

En base a esta revisión, debemos destacar varias aplicaciones prácticas. Si bien se ha demostrado que las adaptaciones
fisiológicas que promueven la aptitud CV son similares en las modalidades de ejercicio de resistencia aeróbico tradicional y
ejercicios de entrenamiento de la fuerza (RT), los estudios comparativos que han controlado la intensidad de RT no
sugieren ninguna diferencia significativa. La magnitud de las respuestas fisiológicas puede ser diferente en las diferentes
poblaciones. Por ejemplo, los atletas entrenados muestran una mejora pequeña en el VO2max en respuesta al RT lo que
probablemente se deba a su nivel de entrenamiento. Por consiguiente, el valor de RT puede diferir con respecto a la
población considerada. Es muy probable que las personas que no están entrenadas o que no participan en competencias
deportivas organizadas, pero que tienen deseos de mejorar su aptitud CV puedan obtener beneficios del RT realizado hasta
el  fallo.  De hecho,  esta revisión sugiere que el  RT hasta el  fallo puede producir  efectos de aptitud CV y provocar
simultáneamente mejoras en la fuerza, potencia y otras variables relacionadas a la salud y a la aptitud física (48). Esto
sería una inversión eficaz de tiempo porque la persona no tendría que realizar varios programas de entrenamiento
independientes para diferentes aspectos de la aptitud física. Al contrario, el valor del RT para mejorar la CV de un atleta y
potencialmente el rendimiento deportivo sería menor. Aunque las adaptaciones fisiológicas producidas serían similares a
las que se obtienen si el atleta debe realizar RT, la participación en otras modalidades de entrenamiento puede ser esencial
para asegurar que las habilidades motoras específicas y otras variables involucradas con su rendimiento también sean
entrenadas. Está más allá del alcance de esta revisión sugerir otras maneras optimas para utilizar el RT (es decir, carga,
volumen establecido, y/o frecuencia) para mejorar la aptitud CV porque no hay ningún estudio publicado sobre este tema.
Por consiguiente, para mejorar la aptitud CV el RT se recomienda para atletas y no atletas, ya sea de manera tradicional o
en forma de circuito, y recomendamos que se realice hasta el fallo tal como lo sostienen Fisher et al. (48). 

7.3 CONCLUSION 

El entrenamiento de la fuerza realizado hasta el fallo puede inducir efectos fisiológicos agudos y crónicos que parecen ser
similares a los del entrenamiento de resistencia aeróbico, que su vez producen mejoras similares en la aptitud CV. Se ha
realizado un número limitado de estudios de comparación directa entre las dos modalidades. Los estudios que fueron
controlados apropiadamente sugieren que no existirían diferencias significativas en la aptitud CV o en las respuestas
fisiológicas. Esta revisión también ha resaltado cuales serían las áreas dónde la investigación actual está inconclusa. Por
consiguiente, es importante que se realicen investigaciones para comprender de qué manera el RT hasta el fallo permite
lograr una mayor aptitud CV. Nosotros somos optimistas y confiamos que este trabajo de revisión ayudará a promover un
cambio de paradigma en esta área de entrenamiento e investigación. Es erróneo identificar una modalidad particular de
ejercicio como “aeróbica” o “CV”. La magnitud en que cualquier modalidad de ejercicio produce adaptaciones de aptitud
CV  parece  depender  principalmente  de  la  intensidad  del  ejercicio.  Las  adaptaciones  crónicas  parecen  residir
predominantemente en el nivel muscular y vascular periférico. De hecho, nosotros no somos los primeros en considerar
esta falsa dicotomía entre RT y entrenamiento aeróbico (119). Phillips y Winnett (119) cuestionaron la dicotomía de
RT/aeróbico con respecto a los resultados de salud. Ellos, también, sugieren que es importante reconsiderar el valor del
RT. Esperamos que esta revisión anime a investigadores y profesionales a considerar las implicaciones en el diseño e
interpretación de las futuras investigaciones así como al prescribir los ejercicios con el propósito de mejorar la aptitud CV.
Así, en conclusión, sostenemos que la realización de RT hasta el fallo producirá una mejora significativa en la aptitud CV a
través  de  adaptaciones  fisiológicas  como la  regulación  por  incremento  de  las  enzimas  mitocondriales,  proliferación
mitocondrial, la conversión hacia un fenotipo de fibras de tipo lla y capilarización. 
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