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PREÁMBULO 

 

Como comienzo de este preámbulo, quiero realizar una breve reflexión 
sobre algunos aspectos personales que han contribuido de forma importante en 
el presente trabajo. Tanto en mi etapa de estudiante de la licenciatura en 
Ciencias de la Actividad Física y el Deporte, como en los primeros estadios de mi 
formación en el ámbito de la investigación, he sentido “curiosidad” por responder 
a preguntas acerca del ejercicio físico y su influencia sobre la condición física. 
Esta curiosidad se ha ido alimentando a lo largo de mi formación como 
consecuencia de la interacción de varios factores; la lectura reflexiva de textos 
científicos, el aprendizaje de la metodología de medición, y la relación personal 
con otros investigadores.  

Así, el mundo de la investigación, tan a menudo denostado por su 
despersonalización, paradójicamente a mi me ha resultado ser todo lo contrario. 
Para ello y con el objeto de poder desarrollar un trabajo acorde con mis 
motivaciones, tuvo una importancia decisiva la búsqueda de las personas que 
estuvieran inmersos temas de investigación afines a mis intereses. En este 
sentido, los doctores D. José Enrique Gallach y D. Luis-Millán González 
trabajaban en una línea de investigación acerca de los efectos de la 
electroestimulación muscular sobre la fuerza. La aceptación por su parte de mi 
colaboración y la buena relación personal han sido fundamentales en el 
desarrollo final de este trabajo. 
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Posteriormente, y gracias al doctor D. Felipe Querol, surgió la 
posibilidad de trabajar con la unidad de coagulopatías del hospital LA FE de 
Valencia. A partir de aquí se inicia una interesante línea de investigación de 
mejora de la atrofia muscular a través de la electroestimulación en pacientes 
hemofílicos.  

La combinación de estas tres personas reunían los aspectos 
académico-científicos requeridos para satisfacer las necesidades académicas 
básicas de este trabajo.  

El tiempo durante el que he estado trabajando en esta línea de 
investigación ha dado como fruto el texto que ustedes tienen es sus manos. En 
este sentido, la presente investigación muestra un claro respeto hacia los 
cánones científicos ajustándose fielmente a la estructura estándar de una tesis 
doctoral. Esta estructura incluye las siguientes partes:  

• Introducción.  

• Material y métodos.  

• Resultados.  

• Discusión.  

• Conclusiones. 

Sin embargo, se trata de un trabajo innovador en el campo de la 
hemofilia en muchos aspectos metodológicos y materiales. El entrenamiento 
aplicado a pacientes hemofílicos, adolece de evidencias científicas que expliquen 
la influencia de parámetros de trabajo físico sobre la mejora del sistema 
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musculoesquelético. Hasta la fecha son a todas luces insuficientes las 
publicaciones en este ámbito que puedan ofrecer soluciones prácticas y reales a 
la problemática de esta población. Aquí es donde reside el verdadero valor del 
trabajo realizado, pues arroja valiosos datos que servirán como puesta en 
marcha de verdaderas terapias prácticas para hacer frente a esta enfermedad. 

El presente documento comienza con una parte introductoria donde se 
exponen todos aquellos conceptos teóricos relacionados con la hemofilia y con el 
entrenamiento, conceptos todos ellos necesarios para una adecuada 
fundamentación y comprensión del mismo. Además, ha sido incluida en esta 
introducción una exhaustiva búsqueda bibliográfica de trabajos relacionados con 
la hemofilia, ejercicio y deporte con el objeto de detectar todos aquellos trabajos 
afines, ofreciendo una amplia perspectiva del estado del arte existente en la 
literatura.  

Por otro, hemos considerado oportuno incorporar al final de la 
introducción un resumen del trabajo previo realizado conjuntamente por el 
doctorando, sus directores y algunos colaboradores como parte integrante del 
presente estudio, pues todo el conocimiento acumulado de esta experiencia 
previa ha servido como base y pretexto para esta investigación.  

Tras esta primera parte de introducción aparecen el resto de apartados 
antes comentados. En primer lugar el bloque de material y métodos donde queda 
reflejada toda la metodología que ha sido llevada a cabo en la presente 
investigación (diseño, sujetos, instrumentos, mediciones y cálculos estadísticos 
empleados).  
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Posteriormente en el epígrafe de resultados, como su nombre indica, se 
muestran los estadísticos más destacados de cada una de las variables 
analizadas (datos radiológicos y ortopédicos, sección transversal, fuerza 
isométrica, actividad nerviosa y mecanomiográfica). 

A continuación, aparece una discusión donde se confrontan todos los 
hallazgos obtenidos con la bibliografía existente al respecto, la cual aparece en el 
epígrafe final de este texto con el nombre de referencias bibliográficas. Por 
último, se refleja en el documento las conclusiones que pretenden dar respuesta 
a los objetivos iniciales planteados. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 
 

I.1. ESTADO ACTUAL DEL TEMA  

I.1.1. HEMOFILIA 

I.1.1.1. La hemofilia: Generalidades 

La hemofilia, cuyo término procede del griego hemo -sangre- y philia -
afición-, es una enfermedad hemorrágica hereditaria producida por la ausencia o 
déficit del factor de la coagulación sanguínea VIII (Hemofilia A) o IX (Hemofilia B) 
y cuyas alteraciones congénitas se deben a trastornos recesivos ligados al sexo, 
en concreto al cromosoma X (Figura I.1). 

Figura I.1. Patrón hereditario de la hemofília 
(Tomada de Querol, 2003; Cortesía del autor) 

La hemofilia, por tanto presenta el patrón hereditario que a continuación 
se describe: 

1. La hemofilia se manifiesta en varones. 
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2. Los varones afectados no tienen hijos hemofílicos, pero sin embargo, 
todas sus hijas son portadoras. 

3. Los varones que no están afectados por la hemofilia no transmiten la 
enfermedad ni siquiera el estado portador. 

4. Las mujeres portadoras pueden transmitir la hemofilia a sus hijos 
varones y sus hijas resultar portadoras del gen afecto (una mujer 
puede resultar afectada en el caso de ser hija de hombre hemofílico 
y mujer portadora). 

5. Durante varias generaciones, la afectación genética de la mujer 
puede pasar desapercibida y posteriormente, nacer un varón 
afectado.  

No obstante, cabe destacar que 2/3 de la población total de hemofílicos 
proceden de familias con antecedentes, conforme al patrón hereditario descrito 
anteriormente, sin embargo, el restante 1/3 aparecerían por nuevas mutaciones 
en familias sin antecedentes (Miller et al, 1987). 

De esta forma, la incidencia de la hemofilia se sitúa en torno a 1/5.000 
varones, de los cuales, la hemofilia A representa aproximadamente el 85% de los 
casos afectando a uno de cada 5.000-10.000 varones mientras que la hemofilia B 
se sitúa en torno a un 15% del total de hemofílicos afectando a uno de cada 
30.000 varones (White et al, 2001).  

La severidad de la hemofilia se clasifica en función de los niveles 
plasmáticos del factor deficiente VIII/IX del paciente (Tabla I.1), condicionando la 
clasificación clínica de la hemofilia en tres niveles: grave, moderado y leve. En la 
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hemofilia grave las manifestaciones hemorrágicas, que constituyen las 
manifestaciones clínicas por excelencia, pueden producirse de un modo 
espontáneo, particularmente en articulaciones y músculos. Los pacientes 
hemofílicos moderados no suelen experimentar fuertes hemorragias 
espontáneamente pero sí ante pequeños traumatismos. Por último, los 
hemofílicos leves tan solo presentan sangrados ante fuertes traumatismos o 
cirugía (Inman et al, 1980; Jacquemin et al, 2003). 

Tabla I.1. Clasificación de la hemofilia en función de valores plasmáticos de factor VIII/IX 

Clínica hemorrágica 

Grave 
(< 1%) Hemorragias frecuentes sin causa aparente 

Moderada 
(1-5%) Hemorragias frecuentes con antecedentes traumáticos más o menos leves 

Leve 
(> 5%) 

Hemorragias ante traumatismos más o menos graves, extracciones 
dentarias y cirugía. 

Se consideran tasas normales los niveles plasmáticos del factor VIII/IX superiores al 50 % 

La clínica hemorrágica de la hemofilia A y B son indistinguibles, puesto 
que en ambas los pacientes afectados presentan problemas hemorrágicos a 
cualquier nivel, siendo los cerebrales los de mayor riesgo y los 
musculoesqueléticos los más frecuentes y, por tanto, los que mayores secuelas 
causan como consecuencia de los continuos episodios hemorrágicos, que como 
en el caso de la hemofilia grave aparecen en el 100% de los pacientes antes de 
los 2 años de vida (Manco-Johnson et al, 1994). 

Por tanto, la hemofilia es una enfermedad ocasionada por un defecto 
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hemático producido por una alteración congénita cuantitativa y/o cualitativa de 
factor de la coagulación sanguínea, causando trastornos hemorrágicos cuyo 
único tratamiento eficaz es el aporte o sustitución de estos factores (Magallón et 
al, 1992). 

Conseguir niveles adecuados de factores de la coagulación recibe el 
nombre de terapéutica sustitutiva y de la misma existen diferentes modalidades 
(Cordero et al, 1992; Berntorp et al, 1995) cuya definición y resumen se muestra 
en la tabla I.2. 

Tabla I.2. Términos y definiciones en relación con la terapéutica sustitutiva 

Terapia domiciliaria Aplicación domiciliaria de terapéutica sustitutiva siguiendo de manera 
estricta las indicaciones del equipo médico hospitalario  

Tratamiento a demanda Aplicación de terapéutica sustitutiva tras un episodio hemorrágico hasta 
que cesa la sintomatología. Se denomina “de refuerzo” cuando se 
aumenta la dosis, frecuencia y duración 

Profilaxis Aplicación de la terapéutica sustitutiva bi o trisemanal, para prevenir la 
aparición de episodios hemorrágicos 

Profilaxis primaria Inicio de la terapéutica sustitutiva bi o trisemanal, antes o tras la primera 
hemartrosis. Generalmente, comienza a partir del primer o segundo 
año de edad 

Profilaxis secundaria Inicio de la terapéutica sustitutiva bi o trisemanal, tras detectarse una 
tendencia exagerada para hemorragias musculoesqueléticas 

Profilaxis en 
periodos cortos 

Aplicación de una terapéutica sustitutiva diaria, bi o trimestral, durante 
periodos limitados para la prevención o curación de problemas 
concretos 

Profilaxis permanente Aplicación de una terapéutica sustitutiva de forma regular generalmente 
para la prevención de la artropatía hemofílica 

 

I.1.1.2. Hemofilia y aparato locomotor 

Tal y como se apunta en el apartado anterior, los problemas 
hemorrágicos que padecen las personas hemofílicas, se traducen en lesiones 
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musculoesqueléticas que afectan tanto a articulaciones como a músculos 
(Rodríguez-Merchán et al, 2000; Hilgartner, 2002; Rodríguez-Merchán, 2003; 
Luck et al, 2004) entre las que destacan, por su incidencia en la hemofilia A y B, 
los hematomas, las hemartrosis, las sinovitis y, como consecuencia, la artropatía 
hemofílica, afectando todo ello al adecuado funcionamiento del aparato 
locomotor. Dichas lesiones musculoesqueléticas se describen más 
detalladamente a continuación:  

• Hematomas 

Los hematomas que se define como la tumefacción o hinchazón morbosa 
por acumulación de sangre, lógicamente en el espesor de un tejido, son lesiones 
simples y habituales que aparecen en los primeros años de vida de cualquier ser 
humano e implican la presencia de calor, dolor, rubor, tumor y, en algunos casos, 
impotencia funcional. Sin embargo en la hemofilia, la hemorragia, que 
normalmente se cohíbe por los mecanismos de la coagulación, cesa cuando la 
presión ejercida comprime el vaso lesionado (Querol et al, 2001). En la figura I.2 
se muestra como la sangre extravasada, cuando no fluye a cavidades internas o 
al exterior del organismo, conlleva una tumoración que a su vez ejerce un 
mecanismo hemostático de compresión sobre el vaso sangrante. Además, el 
paciente hemofílico no siempre es capaz de atribuir el episodio hemorrágico a un 
hecho concreto por lo que se tiende a clasificar éstos en dos grupos: 

• Espontáneos, cuando la causa aparente no se recuerda. 

• Traumáticos, cuando son atribuidos a una causa concreta. 



I. INTRODUCCIÓN 

32 

Rotura
capilar

Aumento de la presión por 
la elasticidad de la piel

Piel

Tejido
celular 
subcutáneo

Torrente 
sanguíneo

Rotura
capilar

Aumento de la presión por 
la elasticidad de la piel

Piel

Tejido
celular 
subcutáneo

Torrente 
sanguíneo

 
Figura I.2. Mecanismo hemostático de 
compresión en el hematoma (Tomada de 
Querol, 2003; Cortesía del autor) 

Evidentemente, en el caso de los hematomas espontáneos siempre 
existe un mínimo traumatismo aunque, en ocasiones, pueda pasar inadvertido, 
como por ejemplo un cambio de postura rápido o un estiramiento inapreciable 
durante la actividad normal o el sueño. En el caso de los episodios traumáticos, 
la causa se puede considerar como un golpe o caída leve o, incluso, un 
determinado esfuerzo físico. 

A su vez, los hematomas pueden clasificarse, atendiendo a la 
profundidad a la que aparecen, en superficiales y profundos. Los primeros suelen 
ocupar superficies muy extensas y dependiendo de su localización, tamaño y 
tejidos que afecte, dependerá la gravedad del cuadro y la necesidad o no de 
aplicar terapéutica sustitutiva de factores de coagulación. Los segundos, más 
graves que los primeros, se localizan en el tejido muscular por lo que siempre 
provocan alteraciones funcionales que requieren recuperación y, habitualmente, 
precisan de terapéutica sustitutiva de factores de coagulación. Por tanto, este tipo 
de hematomas conducen a estos pacientes a lesiones musculares, tal y como se 
muestra en las figuras I.3 y I.4.  
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Figura I.3. Observación de las lesiones musculares de la hemofilia a través de la 
resonancia magnética (RMN) y la tomografía axial computerizada (TAC). La imagen 
izquierda muestra una RMN de un hematoma cuadricipital (A sección longitudinal, B y C cortes 
axiales) mientras que la imagen de la derecha se trata de un TAC de un hematoma de psoas 

Sin embargo, en la hemofilia existen otro tipo de lesiones: las lesiones 
articulares. Dentro de este grupo encontramos la hemartrosis y la sinovitis. 

• Hemartrosis 

La hemartrosis se define como la presencia de sangre intrarticular como 
consecuencia de un traumatismo, aunque sea mínimo. Las hemorragias 
intrarticulares, de las cuales el 80% se localizan predominantemente en codos, 
tobillos y rodillas (Aznar et al, 2000), representan entre el 65-80% de todas las 
hemorragias (Fernández et al, 1992; Aledort et al, 1994). 
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Figura I.4. Imágenes de las lesiones musculares en la hemofilia. Hematomas de pacientes 
hemofílicos localizados en diversos grupos musculares 

La hemorragia intrarticular o hemartrosis en el paciente hemofílico 
(Figura I.5) sólo cede por el aumento de la presión intracapsular, es decir, por 
aumento de la presión del derrame sobre la membrana sinovial, comprimiendo de 
esta forma el vaso sangrante. La reabsorción de la sangre provoca un descenso 
en la presión, lo que provoca un nuevo derrame y, salvo aplicación de terapéutica 
sustitutiva para incrementar los niveles plasmáticos de factor de coagulación, el 
resangrado es continuo. 

• Sinovitis 

La sinovitis (Figura I.6) consiste en la inflamación de la membrana 
sinovial que recubre la articulación, membrana muy vascularizada con el objeto 
de favorecer la nutrición del cartílago y lubricar la articulación. 
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Figura I.5. Lesiones articulares: La hemartrosis.  Hemartrosis en la rodilla con marcada atrofia 
muscular alrededor de la articulación afectada 

En la hemofilia, durante los episodios hemorrágicos intrarticulares, se 
origina una hiperplasia irritativa de la membrana que facilita la reabsorción 
sanguínea, disminuyendo así la presión intracapsular y abriendo de nuevo el 
vaso sangrante. La consecuencia de episodios repetidos es una hipertrofia de la 
membrana que favorecerá el resangrado (abundante vascularización y escaso 
grosor de los nuevos vasos formados).  

 
Figura I.6. Lesiones articulares: La sinovitis. Sinovitis crónica y sinovectomía, imágenes 
izquierda y derecha respectivamente, de un paciente hemofílico con discapacidad física debida a 
una degeneración articular seguida de una marcada atrofia muscular que supone una incapacidad 
funcional para el paciente 
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• Artropatía hemofílica 

Toda esta serie de lesiones musculoesqueléticas que sufren los 
pacientes hemofílicos a lo largo de su vida suponen una afectación del aparato 
locomotor, característica clínica más relevante de la hemofilia.  

Evidentemente, en estos pacientes a medida que pasan los años, la 
debilidad producida en las articulaciones por las patologías anteriormente 
descritas, produce, en la mayoría de ocasiones, inestabilidad y una alta 
vulnerabilidad ante situaciones motoras estresantes, induciendo a una progresiva 
atrofia que va a provocar una mayor inestabilidad y riesgo de lesión. Todo ello 
conlleva inevitablemente a un proceso degenerativo articular denominado 
artropatía hemofílica que genera una progresiva incapacidad funcional (Figura 
I.7). 

 
Figura I.7. La artropatía hemofílica. Imagen de un 
paciente con artropatía hemofílica  
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De este modo, la hemofilia es considerada una patología discapacitante 
según Real Decreto 1971/1999, de 23 diciembre, que en su epígrafe: 
Minusválidos. Procedimiento para el reconocimiento, declaración y calificación 
del grado de minusvalía, BOE 26-1-2000, otorga a todos los pacientes que la 
padecen, por el hecho de ser hemofílicos, como mínimo un 33% de minusvalía 
por disfunciones en el sistema hematopoyético y osteoarticular y, en función del 
informe médico presentado tras reconocer al paciente (Artículo 21 del R.D. 
357/1991 de 15 de Marzo), este porcentaje de minusvalía puede llegar hasta un 
100%.  

Según Fernández Palazzi y colaboradores, en 1992 y 1994, la artropatía 
hemofílica se clasifica en cuatro grados (Tabla I.3). 

Tabla I.3. Clasificación de la artropatía hemofílica 

Grado 1 SINOVITIS TRANSITORIA SIN SECUELAS 
Grado 2 SINOVITIS PERMANENTE 

• Aumento del volumen de la articulación 
• Engrosamiento sinovial 
• Limitación de movimientos 

Grado 3 ARTROPATÍA CRÓNICA 
Características del grado 2, añadiendo: 

• Deformidades axiales 
• Atrofia muscular 

Grado 4 ANQUILOSIS FIBROSA 

Como agravante de esta situación, cabe mencionar que en muchas 
ocasiones la artropatía hemofílica se acompaña de una marcada atrofia muscular 
alrededor de la articulación (Tiktinsky et al, 2002) cerrándose de este modo, tal y 
como se observa en la figura I.8, un círculo vicioso de dolor, inmovilidad, atrofia, 
inestabilidad articular y nuevos sangrados que puede conducir incluso hasta la 
invalidez total (Aznar et al, 2000). 



I. INTRODUCCIÓN 

38 

 

Repetici ó n h emartro s

Cambios articulares
degenerativos 

Sinovitis cr ó nica 

N uevas hemorragias

Repetici ó n h emartro s

Cambios articulares
degenerativos 

Sinovitis cr ó nica 

N uevas hemorragias

Hemartrosis
sinovitis

Inmovilización 
inactividad

Atrofia

Condición física   
Propiocepción  

Fuerza 
Alto riesgo de lesi ó n 

Hemartrosis
sinovitis

Inmovilización 
inactividad

Atrofia

Condición física   
Propiocepción  

Fuerza 
Alto riesgo de lesi ó n 

 

Figura I.8. Círculo vicioso desencadenante de la atrofia muscular en pacientes hemofílicos 

En adición a lo anterior, usualmente los sangrados suelen requerir 
inmovilización del miembro afectado, dañando la capacidad propioceptiva del 
enfermo (Laskowski et al, 2000). 

I.1.1.3. Hemofilia, ejercicio y deporte 

Por todo lo comentado anteriormente, cabría pensar como posible 
solución a este problema la realización de ejercicio y/o deporte, sin embargo ha 
sido totalmente desaconsejado como tratamiento preventivo con anterioridad a 
los años setenta, incluso hasta el punto de convertirse en un autentico dogma 
(Hilberg et al, 2003). En la actualidad y, gracias en parte al desarrollo de nuevos 
factores de coagulación mucho más efectivos, la política general es recomendar 
determinadas actividades físicas. Sin embargo, y pese a que el objetivo final de 
éstas gira entorno a la mejora de la calidad de vida, existe una gran controversia 
sobre qué tipo de actividades deben realizar estos pacientes teniendo en cuenta 
sus específicas necesidades físicas. Por todo ello, para este trabajo de 
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investigación, se ha realizado una revisión sistemática de la literatura científica 
especializada sobre el ejercicio y las actividades deportivas recomendadas para 
este tipo de pacientes. A continuación se muestra el proceso metodológico 
seguido para confeccionar la citada revisión. Por último en este mismo epígrafe 
se describen los resultados y las principales conclusiones extraídas de este 
análisis de la literatura. 

A nivel metodológico para la revisión bibliográfica de este punto, se 
siguieron los siguientes pasos que a continuación cito. 

Criterios de inclusión y exclusión. Se incluyeron en la presente revisión 
todos aquellos estudios que trataban sobre la rehabilitación de pacientes 
hemofílicos a través del ejercicio o de las actividades deportivas, aparecidos en 
artículos o congresos científicos. Únicamente fueron incluidos estudios con 
pacientes que presentaban hemofilia A o B. Se incluyeron en la revisión trabajos 
experimentales, observacionales y experiencias clínicas. Fueron excluidos los 
estudios centrados únicamente en tratamientos rehabilitadores de índole general 
así como aquellos con otras coagulopatías.  

Estrategia de búsqueda y valoración de la calidad metodológica. Los 
estudios relevantes fueron identificados a través de una búsqueda en las bases 
de datos Medline, Cinahl, Embase y SportDiscus desde la primera fecha 
existente hasta Febrero de 2007. Las palabras clave utilizadas en la búsqueda 
fueron haemophilia, hemophilia, ejercicio y deporte. No se impuso ninguna 
restricción en el lenguaje y los trabajos no escritos en inglés también fueron 
incluidos. Se identificaron estudios por búsqueda electrónica hasta que ningún 
trabajo más se encontró. Todos los trabajos seleccionados por medio de la 
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estrategia de búsqueda fueron analizados por el doctorando y los directores 
validaron la elegibilidad de los estudios seleccionados. Todas las ambigüedades 
fueron resueltas existiendo un total acuerdo entre revisores. 

La estrategia de búsqueda usada para todas las bases de datos fue: 

1. Haemophilia/ Hemophilia. 

2. 1 y/ Ejercicio.  

3. 1 y/ Deporte.  

4. 1 – 3.  

Extracción de datos. La extracción de datos se llevó a cabo en primer 
lugar, separando los trabajos en tres grupos bien diferenciados: estudios 
experimentales, estudios observacionales y experiencias clínicas. 
Posteriormente, se extrajeron de forma independiente los principales datos 
(sujetos, intervención, resultados) de los diferentes estudios experimentales y 
observacionales usando formas de extracción de datos estandarizadas. A 
continuación en el siguiente epígrafe aparecen todos los estudios que hemos 
localizado en la búsqueda realizada. En el Anexo I del presente trabajo se puede 
consultar de forma resumida y por orden cronológico en las tablas A.1, A.2 y A.3, 
los principales estudios experimentales incluidos. De forma adicional hemos 
añadido dos tablas más correspondientes a los estudios observacionales y 
experiencias clínicas, tablas A.4 y A.5 respectivamente.  

Resultados de la busqueda. La búsqueda identificó un total de 3603 
estudios, de los cuales 104 superaron los criterios de inclusión y fueron 
considerados en esta revisión (Figura I.9). De estos estudios seleccionados, 29 



I. INTRODUCCIÓN 

41 

(27,88%) eran experimentales, 27 (25,96%) observacionales y 48 (46,15%) 
experiencias clínicas. 

Resultados de la búsqueda 
(n=3603)

Excluidos en base al abstract 
(n=123)

Excluidos en base al título 
(n=3376)

Recuperados para evaluación 

(n=227)

ESTUDIOS ELEGIDOS 
(n=104)

Resultados de la búsqueda 
(n=3603)

Excluidos en base al abstract 
(n=123)

Excluidos en base al título 
(n=3376)

Recuperados para evaluación 

(n=227)

ESTUDIOS ELEGIDOS 
(n=104)  

Figura I.9. Diagrama de flujo del proceso de búsqueda 

Hemos agrupado los hallazgos en dos bloques cuyo nexo en común es la 
hemofilia: Trabajos relacionados con el ejercicio y trabajos que guardan relación 
con el deporte. En ambos bloques se incluyen estudios experimentales, 
observacionales y experiencias clínicas. 

Ejercicio y hemofilia. En la población general, los procesos degenerativos 
articulares están directamente relacionados con la edad adulta, y la artrosis es la 
alteración musculoesquelética más frecuente. En los pacientes hemofílicos los 
procesos degenerativos de la articulación comienzan en edades muy tempranas 
y están directamente relacionados con los episodios de sangrados 
musculoesqueléticos (González et al, 2007). Esta disfunción musculoesquelética, 
que es una manifestación común en la hemofilia, puede estar asociada a 
descompensaciones entre grupos musculares (Beeton et al, 1998) y en esta 



I. INTRODUCCIÓN 

42 

línea, estudios recientes comprueban la existencia de una descompensación 
significativa en los miembros inferiores de los pacientes hemofílicos que puede 
estar relacionada con la artropatía hemofílica y el incremento del riesgo de 
hemartrosis (Querol et al, 2004) llevando asociada una marcada atrofia muscular 
(Stephensen et al, 2004) y una menor habilidad para producir fuerza constante, lo 
que sumado a un déficit de fuerza máxima aumenta el riesgo de sangrado 
durante las actividades físicas (González et al, 2007). 

Los problemas físicos de estos pacientes en muchas ocasiones se 
traducen en las dificultades que tienen para realizar con normalidad actividades 
de la vida diaria, Van Genderen y otros en 2002 señalan hasta 63 actividades 
entre las que destacan caminar largas distancias, subir y bajar escaleras, 
levantar y desplazar peso así como el mantenimiento de la posición de 
bipedestación. Esta idea la apoya y complementa un estudio sobre las 
actividades diarias que suponen un problema para estos pacientes, como 
ejemplo caminar, subir a transportes públicos, conducir con coches sin cambio 
automático o tener que subir las escaleras del trabajo, la casa o la escuela (Miller 
et al, 1997). 

Los problemas citados se incrementan en las personas mayores con 
hemofilia que tienen el añadido de la artrosis y el riesgo de caída con las 
consecuencias que ello implica, por lo que hay que diseñar programas de salud 
para reducir el impacto físico y mental del envejecimiento en estos pacientes 
(Street et al, 2006).  

Para evitar toda esta serie de problemas, inherentes hasta hoy en la 
hemofilia, es esencial que se enseñe, a una edad temprana, la importancia de la 
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actividad física para prevenir los problemas musculoesqueléticos (Buzzard et al, 
1998). De esta forma, es posible que los pacientes hemofílicos jóvenes, con 
buena salud articular y sin limitaciones en sus actividades, tengan similar 
condición física y capacidad aeróbica y gocen de estilos de vida tan activos 
físicamente como sus pares sanos (Van der Net et al, 2006; Egan et al, 2006). 
Otros estudios similares con chicos jóvenes afectos de hemofilia corroboran esta 
idea y apuntan que son totalmente comparables con los sujetos sanos de la 
misma edad en rendimiento motor, actividad física diaria, fuerza y rango de 
movimiento articular y comentan como mayor impacto que tiene la enfermedad, 
únicamente el dolor y las restricciones deportivas (Schoenmakers et al, 2001). 

Los chicos jóvenes hemofílicos muestran una muy buena adherencia 
(94%) al ejercicio tanto en trabajos de fuerza o de resistencia como natación o 
ciclismo (Greenan-Fowler et al, 1987) pero pese a ello y en contraposición a los 
trabajos anteriormente citados, cuando no se realiza esta intervención física 
temprana, aparecen estudios donde se pone de manifiesto una menor fuerza 
muscular y resistencia anaeróbica en comparación con sujetos sanos tanto en 
miembros superiores como en inferiores (Falk et al, 2000 y 2005). Además, en 
este mismo trabajo tanto la fuerza como la resistencia anaeróbica aumentó con la 
edad en los sujetos sanos pero no así en los pacientes hemofílicos en los que se 
observó que tenían mucha menos actividad física en el tiempo de ocio, sobretodo 
de tipo intenso, lo que puede estar relacionado con estos menores niveles de 
fuerza y resistencia (Falk et al, 2000).  

En adición a lo anterior cabe destacar que los jóvenes hemofílicos que no 
han recibido una adecuada educación física temprana, tienen una densidad 
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mineral ósea reducida y, por tanto, tienen un factor de riesgo para la 
osteoporosis, que podrían adquirir más adelante (Tlacuilo-Parra et al, 2006) y 
teniendo en cuenta que son pacientes que pueden desarrollar una artropatía 
hemofílica, el futuro tratamiento se podría complicar en gran manera añadiendo 
la osteoporosis. Para evitarlo, se sugieren ejercicios de cargas durante la 
juventud que aseguren la adecuada masa ósea en estos pacientes para poder 
eliminar posteriores problemas añadidos (Barnes et al, 2004; Tlacuilo-Parra et al, 
2006). Además, como problema añadido está el fenómeno creciente de la 
obesidad que agrava el problema por su influencia sobre la mecánica articular de 
estos pacientes (Buzzard et al, 2002). 

Por último reseñar que los jóvenes que presentan una disfunción 
neuromuscular en las extremidades, previamente evidencian alteraciones 
radiológicas y su diagnóstico precoz podría dar lugar a programas de 
entrenamiento de fuerza que presumiblemente evitaría problemas (Pietri et al, 
1992). 

En cuanto a la condición física de los pacientes con hemofilia de edad 
adulta se ha demostrado que es significativamente inferior a los sujetos sanos, 
tanto en fuerza muscular como en resistencia aeróbica y anaeróbica (Koch et al, 
1984; Pietri et al, 1992; Falk et al, 2000; Querol et al, 2004; González et al, 2007). 
En la misma línea parece demostrado que la propiocepción también es inferior 
con respecto a sus pares sanos (Buzzard et al, 1998; Hilbert et al, 2001). Esta 
pérdida de fuerza y propiocepción en los pacientes hemofílicos puede estar 
relacionado con la frecuencia de sangrado (Krishnamurthy et al, 2004). 

En consecuencia parece interesante reforzar las capacidades físicas de 
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los pacientes, para de esta manera poder mejorar su nivel de calidad de vida 
(Dovc et al, 2004). Así, en la última década, algunos autores han comenzado a 
sugerir la conveniencia de recomendar tanto el entrenamiento de la 
propiocepción (Buzzard et al, 1998; Hilbert et al, 2001) como el entrenamiento de 
fuerza muscular como método terapéutico (Green & Strickler, 1983; Pelletier et 
al, 1987; Beeton et al, 1998; Querol et al, 2001 y 2006; Ohmine et al, 2006). 

La propiocepción, entendida ésta como el sentido de la posición y el 
movimiento de los segmentos corporales y el cuerpo en el espacio, parece estar 
claramente comprometida por las severas artropatías articulares que padecen 
estos pacientes (Tiktinsky et al, 2006) y por tanto, se hace necesario un 
entrenamiento especializado en propiocepción global para compensar los déficits 
propioceptivos existentes ya que se trata de una capacidad significativamente 
dañada con respecto a sujetos sanos (Hilbert et al, 2001). Si a esto se le añade 
que con la edad se produce una pérdida de las respuestas propioceptivas y que 
la mayoría de hemorragias articulares se dan en los miembros inferiores, parece 
de vital importancia que estos pacientes reciban una adecuada y temprana 
terapia propioceptiva como medida de prevención de los hemartros (Buzzard et 
al, 1998). Sin embargo, no existen propuestas específicas en la literatura de este 
tipo de entrenamiento, tan sólo cabe destacar un programa de propiocepción 
consistente en una serie de ejercicios de dificultad progresiva empezando por 
mantener el equilibrio sobre una sola pierna con la rodilla ligeramente flexionada 
que poco a poco aumenta la dificultad abriendo los brazos y al aumentar la 
flexión, realizarlo sobre un cojín o manta plegada, moviendo el tronco de un lado 
al otro, con los ojos cerrados hasta poder realizar movimientos más complejos 
que entrañan diferentes desplazamientos dinámicos (Buzzard et al, 1998).  
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En cuanto al entrenamiento de fuerza los beneficios potenciales de este 
tipo de trabajo son importantes, así, algunos autores señalan las ventajas del 
entrenamiento de fuerza en hemofílicos (Buzzard et al, 1988; Pietri et al, 1992; 
Tiktinsky et al, 2002): 

• Mejora la estabilidad articular. 

• Decrece el estrés articular. 

• Se reduce el grado y frecuencia de las lesiones. 

• Reduce el riesgo de episodios de sangrado. 

• Mejora la confianza en ellos mismos. 

Evidentemente, el entrenamiento de fuerza puede realizarse de muy 
variadas formas. Algunos autores han realizado sus estudios basándose en el 
entrenamiento de fuerza resistencia con cargas bajas, obteniendo aumentos de 
la fuerza en estos pacientes (Tiktinsky et al 2002; Hilbert et al, 2003), 
especialmente en los grupos musculares que rodean la articulación diana y 
además en ocasiones se ha comprobado una reducción de la frecuencia y 
gravedad de las hemorragias y los dolores asociados a éstas (Tiktinsky et al, 
2002). Por el contrario, otros autores se han decantado por el entrenamiento de 
fuerza hipertrofia con cargas medias-altas obteniendo resultados similares sobre 
la mejora de la fuerza (Pelletier et al, 1987; Querol et al, 2006) acompañada en 
ocasiones de una ganancia de masa muscular (Querol et al, 2006). 

Por lo tanto, aunque en número muy limitado, ya existen en la literatura 
algunos trabajos al respecto reseñables, en los cuales los autores han sometido 
a pacientes a distintos tipos de entrenamiento que a modo de resumen se 
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describen a continuación: 

• Koch et al. (1982) realizan un intensivo programa de entrenamiento 
de fuerza dinámica. 

• Greene & Strickler (1983) realizan un programa de fuerza isocinética. 

• Pelletier et al. (1987) entrenamiento de fuerza isométrica. 

• Tiktinsky et al. (2002) estudio piloto prospectivo y retrospectivo de 
enfermos que realizan entrenamiento de fuerza con cargas ligeras. 

• Hilbert et al. (2003) entrenamiento de fuerza isométrica y 
propiocepción. 

• Querol et al. (2006) entrenamiento de fuerza con electroestimulación 
muscular. 

Por supuesto y, como señala Falk y colaboradores en 2000, es necesario 
profundizar en los efectos del entrenamiento de fuerza en investigaciones futuras, 
idea apoyada por Hilbert y otros en 2003, el cual va un poco más allá y aventura 
que, la reducción de la profilaxis de substitución con factor VIII o IX es posible 
bajo condiciones de mejora de la propiocepción y fuerza muscular, aunque 
también señala la conveniencia de futuros trabajos encaminados en esta 
dirección (Hilbert et al, 2003). 

En los últimos tiempos se ha pasado de una mera descripción de las 
intervenciones a una descripción de las herramientas de medida para evaluar los 
resultados que están siendo descritos y validados (Heijnen et al, 2002). Sin 
embargo, en la mayoría de trabajos existentes no se especifica, de un modo 
concreto, o bien el protocolo de entrenamiento o bien los resultados obtenidos o 
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ambas cosas. 

En este sentido, existen muchos trabajos en los que no es posible aislar 
un tipo de entrenamiento concreto. En estos casos se habla de un entrenamiento 
basado en ejercicio físico regular y variado, pudiendo estar compuesto tanto por 
ejercicios de fuerza y resistencia como por deportes, y en algunos de ellos se 
mencionan mejoras de la fuerza y/o del rango articular (Heijnen et al, 1999; 
Fondanesche et al, 2002; Mazzariol et al, 2002; Mulvany et al, 2002; Hartl et al, 
2004; Milanovic et al, 2006; Stolfa et al, 2006; Harris et al, 2006; Schlenkrich et al, 
2006), en otros se hace referencia a la disminución en la frecuencia o en la 
severidad de los sangrados (Ohno et al, 2002; Orr et al, 2002; Erban et al, 2002; 
Carvalho et al, 2002; Franco et al, 2006) y autores como Bispo y colaboradores 
en 2004, recogen en su trabajo mejoras tanto en la fuerza y el rango articular 
como en la disminución de los sangrados. Por tanto, también el ejercicio regular 
variado puede ayudar a reducir la destrucción articular por un fortalecimiento de 
músculos y tendones que rodean la articulación protegiéndola de hemartrosis. 
(Gilbert et al, 2000; Harris et al, 2006). 

Además existen otros trabajos donde el ejercicio físico es recomendado 
con fines más aplicados, en concreto, son estudios aplicados a la sinovitis 
crónica donde los ejercicios de fortalecimiento muscular y propiocepción son 
importantes en la recuperación funcional del paciente a los que se sugiere que 
realicen, en un primer momento, ejercicios isométricos sin carga, posteriormente 
realizarlos con carga y por último pasar a ejercicios dinámicos o isocinéticos con 
incrementos progresivos de la carga (Ribbans et al, 1999; Buzzard et al, 1999).  

La variedad de ayudas ortésicas existente actualmente puede ayudar a 



I. INTRODUCCIÓN 

49 

mejorar la calidad de vida de estos pacientes previniendo las lesiones 
musculoesqueléticas (Querol et al, 2002). Sin embargo, en ocasiones el daño 
articular es tal que una de las pocas posibilidades que restan es la realización de 
una sinoviortesis o sinovectomía, y es en estos casos donde diversos autores 
también recomiendan el ejercicio físico como medio de prevención de futuras 
lesiones (Querol et al, 2001; Stephensen et al, 2005; Calefi et al 2006). Así 
Querol y otros en 2001 sugiere un protocolo de rehabilitación post-sinoviortesis 
en el que en las primeras 72h tan sólo realizan contracciones isométricas, de los 
músculos flexo-extensores implicados, varias veces al día y posteriormente 
ejercicios activos de resistencia gradual. Sugiere la conveniencia de utilizar 
corrientes eléctricas y deporte con profilaxis para disminuir el riesgo de sangrado. 
Por otro lado, Stephensen y colaboradores en 2005 va más allá del tratamiento 
postoperatorio y describe un programa de ejercicios preoperatorio (6 meses de 
hidroterapia y ejercicios de mejora de la fuerza y de la movilidad articular) y 
postoperatorio (6 meses de fortalecimiento progresivo desde ejercicios 
isométricos estáticos hasta caminar distancias relativamente largas) con 
resultados positivos sobre la mejora del rango de movimiento articular y la fuerza 
muscular, recobrando rápidamente la función y minimizando el riesgo de 
sangrado.  

En casos de reemplazo total de la articulación o artroplastia algunos 
autores recientemente están utilizando los ejercicios de flexo-extensión para 
asegurar el rango de movimiento, restauración del equilibrio con la ayuda de la 
propiocepción y todo ello alternado con ejercicios de fortalecimiento muscular en 
cadena cinética abierta (Lobet et al, 2006; Buzzard et al, 2006; Dalzell et al, 
2006).  
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Sin embargo, y pese a los programas anteriormente citados, no aparecen 
descritos en la literatura protocolos específicos de actuación en caso de 
producirse post-sangrados articulares en estos tratamientos físicos (De Kleijn et 
al, 2004).  

Deporte y hemofilia. La actividad deportiva hasta los años 70 ha estado 
contraindicada para los pacientes con hemofilia (Schved et al, 2006) e incluso en 
la actualidad la importancia de la terapia deportiva como elemento integral en el 
tratamiento de la hemofilia aún no ha sido ampliamente reconocido (Von 
Mackensen et al, 2006). Pese a ello y hasta la fecha, se observa como una 
amplia mayoría de los autores cuyos trabajos versan sobre el deporte en el 
hemofílico se centran en qué deportes deben de ser recomendados y cuales no, 
probablemente condicionados por el miedo relacionado con el riesgo de 
hemorragia. En este sentido, tradicionalmente la mayoría de ellos han seguido la 
clasificación deportiva realizada por la American Pediatric Society, conocida 
como lista APS, en la cual se establecen tres grupos de deportes en función del 
riesgo que entrañan para estos pacientes, siendo éstos de alto, medio y bajo 
riesgo. Estos tres grupos son los que siguen a continuación: 

• Alto riesgo deportes de “Contacto o colisión”, donde existe un 
contacto deliberado (Fútbol, rugby, fútbol americano, hockey, artes 
marciales, waterpolo, lucha, etc). 

• Medio riesgo deportes de “Contacto limitado”, donde el contacto no 
es deliberado pero puede existir (Ski, patinaje, ciclismo, etc). 

• Bajo riesgo deportes “Sin contacto” (tiro con arco, badminton, remo, 
natación, golf, tenis, etc). 
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Por ello, y siguiendo la clasificación de la APS, autores como McLain y 
otros en 1990 han sugerido tradicionalmente que los pacientes hemofílicos no 
participen en ningún tipo de deporte de “contacto”, siempre dependiendo de la 
severidad de la enfermedad, y que lo hagan en aquellos clasificados como “sin 
contacto” o como mucho en algunos con “contacto limitado” como por ejemplo el 
ski de fondo del que existen trabajos referenciados (Federici et al, 1980). 

Sin embargo, en los últimos años comienzan a aparecer autores como 
Mulder y colaboradores en 2004 que aún siguiendo las pautas establecidas por la 
lista APS señala interesantes modificaciones que dicha clasificación no tiene en 
cuenta, como por ejemplo el hecho que algunos deportes clasificados de alto 
riesgo por el alto número de lesiones que producen, lo son de carácter leve 
mientras que otros aunque con menor número de lesiones y por tanto, 
clasificados como de riesgo medio, pueden ser catastróficos para el hemofílico. 
Además detecta en la literatura incongruencias, concretamente respecto al fútbol 
y baloncesto, considerados en la lista APS como deportes de contacto 
atribuyéndoles, por tanto, un alto riesgo mientras que en la mayoría de 
publicaciones relacionadas con la hemofilia son considerados de riesgo medio. 
También menciona que el contacto no es la única causa de sangrado en estos 
pacientes y que, por ejemplo, el levantamiento de pesas considerado de bajo 
riesgo por ser deporte “sin contacto”, para estos pacientes la sobrecarga puede 
producir derrames musculares y articulares. Pese a ello, hay referencias de 
hemofílicos que participan en deportes de contacto, clasificados de alto riesgo 
por la APS, durante muchos años sin problemas hemorrágicos (McLain et al, 
1990; Aydogdu et al, 2001; Fiala et al, 2002) e incluso en deportes de aventura 
(Fondanesche et al, 2002 y 2006).  
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Cabe destacar la existencia de modificaciones de la APS a nivel estatal, 
así pues en Francia se utiliza para clasificar los deportes, en lugar de los tres 
niveles de la APS, cuatro niveles de riesgo que van desde la categoría 1 que 
representa un bajo nivel de riesgo con actividades deportivas que la gran mayoría 
de los hemofílicos pueden realizar con total seguridad hasta las categorías 3-4 
que se corresponden con actividades deportivas con altos niveles de riesgo en 
relación con el beneficio que se augura. En este contexto francés, Schved y otros 
en 2004 sugiere la siguiente serie de guías a seguir para la correcta 
recomendación deportiva: 

• Identificar claramente el nivel de conocimiento que tiene cada sujeto 
en cuanto a su condición física y establecer límites específicos. 

• Establecer la frecuencia y las categorías de los sangrados de los 
pacientes para así conocer el deporte más adecuado para ellos. 

• Crear una conciencia del grado de autonomía del hemofílico en su 
tratamiento. 

Dejando de lado las modificaciones a la lista de la APS, aparecen 
también otras clasificaciones ligeramente diferentes que la completan. En este 
sentido cabe mencionar, por un lado, la clasificación deportiva realizada por 
Seuser y colaboradores en 2004 en función de los siguientes parámetros: la 
biomecánica del deporte, la habilidad que necesita el practicante, la habilidad que 
exige el deporte para practicarlo con total seguridad,  el peligro o riesgo de lesión 
del deporte y el estado articular del practicante. 

Por otro, la realizada por Schved y otros en 2006 donde se propone una 
clasificación funcional de los deportes basada en el tipo de movimiento y gestos 
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técnicos involucrados, distinguiendo así ocho tipos de deporte: Acuáticos, que 
impliquen caminar o correr, estáticos, que impliquen movimientos de 
deslizamiento, con pelota, de equipo, con lanzamientos o saltos y de combate. El 
autor no recomienda la práctica de los dos últimos tipos para pacientes 
hemofílicos. 

Por tanto, es necesario no sólo atender al riesgo que implica el deporte 
sino conseguir enlazar la persona y la actividad deportiva en función de los 
requerimientos biomecánicos del deporte y la propia habilidad física del 
participante (Narayan et al, 2004; Mulder et al, 2004). Esto es de especial 
importancia en el caso de los niños, pues se trata de un trabajo preventivo a largo 
plazo y que además permitirá la formación de esquemas motores a través de su 
primera búsqueda de conocimiento: saltos, carreras, juegos, etc que construirán 
su autoimagen y conseguirán eliminar progresivamente la excesiva 
sobreprotección de los padres por miedo a los sangrados, hasta la fecha tan 
presente en esta población (Cassis et al, 2004; Bernades et al, 2006). Pero para 
que esto se produzca, es importante minimizar el riesgo de lesión en ellos a 
través de la educación tanto del individuo como de la comunidad para que los 
hemofílicos puedan practicar deporte con una seguridad óptima (Dalzell et al, 
2004). 

Antes de tomar cualquier decisión sobre las restricciones deportivas y 
actividades físicas, se hace necesario conocer el tipo, severidad y factor de 
riesgo de la lesión y recomendar actividades deportivas específicas apropiadas y 
en muchos casos pueden ser prescritos programas de ejercicios para ayudar a la 
adaptación de músculos y articulaciones (McLain et al, 1990).  
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Por supuesto, hay que tener en cuenta que probablemente no existe 
ningún deporte completamente seguro puesto que todos tienen sus ventajas y 
desventajas (De Toni et al, 1985) y partiendo de esta premisa, es importante 
destacar que a los deportistas hemofílicos no se les debe negar el derecho a 
participar en deportes, si su estado lo permite, debido a los beneficios tanto 
físicos, psicológicos y sociales que supone estar involucrado en un deporte de 
equipo (Fiala et al, 2002). Pero tal y como muestra el estudio realizado por Fiala y 
colaboradores en 2003, el número de entrenadores de 1ª división de fútbol 
americano que permitieron la participación de hemofílicos disminuyó, siguiendo la 
clasificación de la APS como deporte de alto riesgo, y actualmente participan 
pero con necesidades de prevención y planes de cuidados especiales. Por ello es 
importante en deportes tan populares y que gozan de tanto atractivo para los 
deportistas hemofílicos, realizar modificaciones para que participen en partes del 
juego, si su estado no permite el juego completo, como tiros, pases, etc sin llegar 
al juego real de forma que puedan involucrarse y satisfacer su ilusión pero 
reduciendo el riesgo de lesión (McLain et al, 1990; Bernades et al, 2006). 

Tras lo expuesto anteriormente sobre riesgos y beneficios de las 
prácticas deportivas en pacientes con hemofilia, recientemente un estudio 
canadiense con una muestra de 423 chicos hemofílicos pone de manifiesto un 
dato más que preocupante: tan sólo el 2,8% de los hemofílicos que practican 
deporte están clasificados de muy bajo riesgo, el 11,6% bajo riesgo, el 27,1% 
medio riesgo y la mayoría de ellos, el 58,6% en alto riesgo conforme a su 
condición física (Wittmeier et al, 2006). 

Por tanto, no sólo es clara la demanda de los deportes de contacto entre 



I. INTRODUCCIÓN 

55 

los pacientes hemofílicos sino que hay que añadir la mala adaptación de su 
condición física a ellos, y todo ello hace que sea necesario replantearse una 
alternativa menos arriesgada para estos pacientes. En esta línea aparecen 
autores que respaldados por resultados obtenidos en otras patologías apuestan 
por el Tai-Chi considerando que se puede entender como un deporte seguro 
capaz de mejorar la estabilidad articular, el equilibrio, la coordinación, la fuerza y 
la flexibilidad, la autoestima y la confianza (Beeton et al, 2001; Danusantoso et al, 
2001). 

Actualmente los pacientes con hemofilia son ampliamente aconsejados 
para que participen en actividades deportivas, y esto es posible, en gran medida, 
gracias a las amplias oportunidades deportivas de las que disponen incluso 
aquellos que no pueden correr (Heijnen et al, 2000). Esta idea queda confirmada 
con la creciente tendencia de propuestas de campamentos deportivos 
organizados para pacientes hemofílicos. Éstos están apareciendo en los últimos 
años en diferentes países como Holanda, Francia, Venezuela e Israel. En ellos 
se realizan actividades deportivas muy diversas entre las que destacan la 
natación y actividades acuáticas, deportes de equipo, badminton, canoe kayak, 
trekking, juegos de playa, (Sohail et al, 2002; Borel-Derlon et al, 2002; Garrido, 
2002; Guillon et al, 2004; Tiktinsky et al, 2004).  

Es en este momento donde se tiene que tener en cuenta que, para 
desarrollar una participación deportiva adecuada y segura para estos pacientes, 
es necesario diseñar una progresión en las actividades deportivas en función de 
la edad del paciente. De este modo, Battistella y otros en 1998 sugieren la 
siguiente aproximación: 
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• Natación en niños mayores de 2 años.  

• Entre los 7 y 8 años lo más recomendable son actividades motoras 
que demanden un alto grado de coordinación como tenis de mesa y 
tiro con arco.  

• A partir de los 10 años actividades con un mayor componente 
aeróbico como el ciclismo. 

Aparecen también en la literatura trabajos que corroboran el amplio 
abanico de posibilidades deportivas de las que disponen en la actualidad los 
pacientes hemofílicos. En este sentido, Heijnen y colaboradores en 2000 
destacan por su número de participantes la natación, ciclismo, tenis, ejercicios 
fitness, patinaje, ski y tenis de mesa llegando hasta un total de 44 deportes 
diferentes practicados destacando que no sólo son tan activos como la población 
normal sino que el autor afirma que en su estudio existe una mayor proporción de 
nadadores y ciclistas hemofílicos comparada con la población holandesa de 
referencia del trabajo.  

De hecho ha sido comprobado el alto porcentaje de adherencia deportiva 
de estos pacientes, demostrando la continuidad en una actividad deportiva, 
aunque paren en un deporte y empiecen en otro y que las razones de abandono 
deportivo no están relacionadas con la hemofilia (Fribaud et al, 2002; Heijnen et 
al, 2004). No obstante, y pese a ello en ocasiones su disposición a participar en 
algún tipo de deporte se puede ver condicionada por el miedo al alto potencial 
que tienen para desarrollar dolor (Narayan et al, 2006). 

De entre todos los deportes, la natación y las actividades acuáticas son 
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las más citadas en la literatura existente, probablemente por el bajo impacto que 
esta actividad produce sobre el organismo (Weigel et al, 1975; McLain et al, 
1990; Beardsley, 1995; Buzzard, 1996; Heijnen et al, 2000). En este sentido, 
existen autores que señalan algunas de las ventajas de la aplicación de la 
natación y las actividades acuáticas en hemofílicos como consecuencia de las 
características propias del medio acuático (Calefi et al, 2006): 

• La temperatura. El agua caliente relaja y prepara el músculo, 
ligamentos y tendones para la terapia. 

• La presión hidrostática. Ayuda a reducir el edema y altera la 
percepción del dolor promoviendo estímulos para inhibirlo, 
favoreciendo la ganancia de flexibilidad. 

• La ingravidez. Promueve la reducción de la carga de las 
articulaciones sumergidas y el equilibrio, favoreciendo el 
fortalecimiento muscular y la propiocepción. 

Sin embargo, tal y como apunta McLain y otros en 1990 cabe destacar 
que pese a que la natación parece ser ampliamente recomendada no sólo por los 
beneficios anteriormente comentados sino también como una excelente forma de 
realizar ejercicio aeróbico, destaca el hecho de que pueda entrañar algún riesgo 
para hemofílicos graves con hemartrosis en codos y hombros y únicamente el 
autor la recomienda en casos de hemofílicos leves.  

Además, la incertidumbre existente sobre la aplicación o no de terapias 
acuáticas en hemofílicos se ve reforzada por la muy limitada existencia de 
trabajos experimentales y/o observacionales de este tipo en la literatura, y en 
adición a lo anterior ninguno de ellos especifica de una forma numérica concreta 
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los resultados obtenidos. A modo de resumen se describen a continuación 
algunos trabajos reseñables al respecto: 

• Dourado et al 2004; propone un programa de natación que obtiene 
una disminución en la frecuencia de sangrados intrarticulares. 

• Franco et al, 2006; por medio del método Halliwick valora 
positivamente los beneficios de la rehabilitación acuática sobre la 
mejora del control estático postural. 

• Bernades et al 2006; describe un programa de natación en bebés 
con una mejora tanto de las habilidades motoras básicas como de la 
socialización y el factor de sobreprotección de los padres. 

• Kalnins et al, 2006; plantea un programa de actividades acuáticas 
(aqua fitness y aqua jogging) con buenos resultados en los pacientes 
hemofílicos. 

Cabe destacar por su importancia en la rehabilitación de estos pacientes 
que algunos autores recientemente están utilizando los ejercicios acuáticos como 
un método válido en casos de reemplazo total de la articulación o artroplastia 
(Lobet et al, 2006; Buzzard et al, 2006).  

Por último, pero no por ello menos importante, y para concluir esta 
revisión cabe mencionar un grupo de trabajos basados en experiencias clínicas 
que tratan sobre el papel que juega el ejercicio y el deporte en la hemofilia en los 
países en vías de desarrollo. Autores como Bolton y colaboradores en 2004 se 
cuestionan la eficacia de la fisioterapia en zonas donde el tratamiento para los 
hemofílicos está restringido o simplemente no está disponible. En este sentido 
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parece que existe un consenso entre autores y todos destacan que el ejercicio 
regular y la rehabilitación por medio de la terapia física son fundamentales 
especialmente en países en vías de desarrollo donde las terapias de reemplazo 
de factor VIII no están disponibles, mejorando la fuerza muscular y la 
coordinación, previniendo o reduciendo las contracturas y el dolor (Battistella et 
al, 1998; Buzzard et al, 1999).  

Sin embargo, en países como la India o Argelia los tratamientos para los 
hemofílicos no son fácilmente disponibles o son caros, por lo que la cobertura 
profiláctica se hace imposible para las personas que quieren comenzar a 
practicar un deporte (Narayan et al, 2004; Kahla et al, 2004). 

Por tanto, la alternativa es tratar de hacer una rehabilitación más 
económica basándose en ejercicios que o bien se realicen en casa por medio de 
materiales educativos consistentes en libros y demostraciones en CD que se 
repartan entre los pacientes hemofílicos y donde se expliquen los ejercicios 
convenientes para fortalecer músculos y mejorar el rango de movimiento articular 
(Chen et al, 2006) o bien se utilicen los recursos disponibles por la comunidad 
como la natación en los canales, ejercicios de fuerza cargando sacos, etc (Jilson 
et al, 2002). 

Como conclusión de la busqueda realizada, cabe destacar, que la fuerza 
muscular, el mantenimiento de los recorridos articulares y la estabilidad articular 
son elementos básicos para la prevención de la artropatía hemofílica. Asimismo, 
en el paciente hemofílico la fisioterapia, la actividad física y el deporte mejoran la 
condición física, la fuerza y la resistencia e influyen en la prevención de la 
obesidad y la osteoporosis. El incremento de la fuerza mejora la estabilidad 
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articular, reduce el riesgo de lesiones musculoesqueléticas y contribuye a mejorar 
la calidad de vida.  

Por todo ello, presumiblemente el deporte, incluso de riesgo moderado, 
practicado con las debidas precauciones y controlado médicamente, podría 
ocasionar más beneficios que lesiones y por supuesto provocará menos daño 
que el deporte incontrolado (en la calle o en los patios de las escuelas). 

Los pacientes hemofílicos que son iniciados en actividades físico-
deportivas son constantes en su práctica, incluso cambiando de deporte. Es una 
opinión general, de los profesionales que tratan la hemofilia, que el ejercicio 
regular y la rehabilitación por medio de la fisioterapia es fundamental y sobre todo 
en países con dificultades para la disposición de terapia de reemplazo. 

I.1.2. FUERZA 

I.1.2.1. Concepto de fuerza 

A lo largo de la historia se han ido registrando en la literatura científica 
numerosas definiciones del concepto de fuerza. Siguiendo a Ortiz y otros en 1999 
éstas se pueden agrupar en dos grandes bloques de definiciones, por un lado 
aquellas concebidas desde la perspectiva de la física y por otro, las que nacen 
bajo el prisma de la fisiología. 

Desde el punto de vista de la física, se entiende por fuerza toda acción 
de un cuerpo sobre otro y que produce un cambio en su estado, ya sea 
acelerándolo o ralentizándolo si éste está en movimiento o bien deformándolo si 
éste se encuentra estático (Harre et al, 1987; González et al, 2002).  
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Por otro lado, bajo una concepción fisiológica más propia del ámbito de la 
actividad física y el deporte, la fuerza muscular puede ser entendida como la 
capacidad del músculo para vencer una resistencia. Se trataría por tanto, tal y 
como define González y Gorostiaga en 2002, de la “capacidad de producir 

tensión que tiene el músculo al contraerse”.  

Sin embargo, en la actualidad existen tal cantidad de definiciones que 
dificultan y generan cierta confusión terminológica (Enoka, 1988). Por ello en la 
tabla I.4, a modo de resumen, se muestra un breve recorrido histórico de 
aquellas que tienen más relación con el ámbito deportivo.  

Una vez seleccionada la vertiente fisiológica del concepto, mucho más 
específica del ámbito deportivo, el problema lo encontramos a la hora de realizar 
una clasificación de los diferentes tipos de fuerza. Esto se debe, 
fundamentalmente, a la variedad de criterios que pueden ser utilizados para ello 
(Ortiz et al, 1996), sin embargo con el objeto de simplificar al máximo esta 
clasificación y en consonancia con Bosco en 2000, nosotros nos centraremos 
únicamente en los tipos de acción muscular existentes en la naturaleza y de los 
cuales se derivan los diferentes tipos de fuerza.  

En este sentido, en la naturaleza existen únicamente dos tipos de 
contracción muscular: una que produce movimiento bien sea de alargamiento 
(contracción excéntrica) bien sea de acortamiento (contracción concéntrica) y 
otra que no produce movimiento externo (contracción isométrica). 
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Tabla I.4. Definiciones de fuerza en el ámbito de la actividad física y el deporte (modificada 
de González, 2002) 

AUTOR/ES DEFINICIÓN 

Bompa (1983) La capacidad muscular de vencer una resistencia externa o interna. 

González y 
Gorostiaga 
(1995) 

La fuerza en el ámbito deportivo se entiende como la capacidad de producir 
tensión que tiene el músculo al activarse o, como se entiende 
habitualmente, al contraerse. 

Grosser y Müller 
(1989) 

Capacidad del sistema neuromuscular de superar resistencias a través de la 
actividad muscular (trabajo concéntrico), de actuar en contra de las mismas 
sin vencerlas (trabajo excéntrico) o bien de mantenerlas (trabajo isométrico).  

Harman (1993) Es la habilidad para generar tensión bajo determinadas condiciones 
definidas por la posición del cuerpo, el movimiento en el que se aplica la 
fuerza, tipo de activación (concéntrica, excéntrica, isométrica, pliométrica) y 
la velocidad del movimiento. 

Knutgen y 
Kraemer (1987) 

La fuerza es la máxima tensión manifestada por el músculo (o conjunto de 
grupos musculares) a una velocidad determinada. 

Kroemer (1999) La fuerza muscular es la capacidad de un músculo de generar y transmitir 
tensión en la dirección de sus fibras. 

Manno (1991) Capacidad de vencer u oponerse ante una resistencia externa mediante 
tensión muscular. 

Siff y 
Verkhoshansky 
(1996) 

La capacidad de un músculo o grupo de músculos de generar tensión 
muscular bajo condiciones específicas. 

a) Fuerza isotónica excéntrica: este tipo de contracción aparece cuando 
la resistencia externa es mayor que la tensión que genera el músculo. Cuando 
esto sucede, se produce un estiramiento o elongación del músculo. Esto recibe la 
denominación de acción excéntrica. En este caso, se produce movimiento 
articular por lo que ésta es también una acción dinámica. 
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b) Fuerza isotónica concéntrica: en este caso, la tensión muscular es 
mayor que la resistencia externa, y por lo tanto esto provoca un acortamiento del 
músculo y la consecuente disminución de la longitud del mismo. La acción 
principal de los músculos, el acortamiento, recibe la denominación de acción 

concéntrica. Este acortamiento muscular en conjunción con el mantenimiento de 
la longitud de los tendones hace que se produzca una variación en el ángulo 
articular, produciéndose de este modo el movimiento. Por este motivo, las 
acciones concéntricas son consideradas como acciones dinámicas.  

c) Fuerza isométrica: Se produce cuando la tensión muscular es igual a 
la resistencia externa. En este caso la longitud del músculo permanece constante 
y recibe la denominación de acción estática. Sin embargo, esta ausencia de 
movimiento externo en realidad no es tal. A nivel interno, los músculos sufren 
variaciones en su longitud causadas por las propias características elásticas de 
los tendones que se alargan al contraerse las fibras musculares permaneciendo 
estable la longitud total del músculo (Komí, 1979; Siff et al, 1996; Ito et al, 1998) 
manteniéndose constante el ángulo articular. 

I.1.2.2. Fundamentos biológicos del desarrollo de la fuerza 

Para desarrollar de forma correcta el bloque de fuerza en el que nos 
encontramos, se hace necesario iniciar un nuevo epígrafe relacionado con los 
fundamentos biológicos que sustentan el desarrollo de la fuerza. En este 
apartado trataremos tanto la estructura básica neuromuscular como la interacción 
existente entre los sistemas nervioso y muscular.  
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Son muchos los conocimientos que sobre las funciones neuromusculares 
existen actualmente en la literatura especializada, aunque cabe destacar que 
éstos siempre están condicionados a los avances científicos que van surgiendo 
con el paso de los años.  

Durante la ejecución de fuerza muscular intervienen una serie de 
procesos generales que trataremos de relatar brevemente a continuación.  

I.1.2.2.1. Sistema nervioso 

A modo introductorio y de manera muy general, podemos decir que los 
seres humanos, al igual que el resto de animales, poseen una serie de 
receptores sensoriales que les permiten recoger la información que llega de su 
alrededor para posteriormente procesarla, analizarla y emitir respuestas. Para 
ello, esta información debe ser codificada y entonces es capaz de producir 
órdenes que se traducen en la ejecución de movimientos.  

Todo este proceso es posible llevarlo a cabo gracias a las células del 
sistema nervioso. En el cuerpo humano existen dos tipos bien diferenciados. En 
primer lugar, las células nerviosas o neuronas cuya función es la de transmitir 
mensajes u órdenes. Éstas están formadas por tres partes: el cuerpo celular, que 
alberga al núcleo de la célula; el axón, cuya importancia estriba por ser el lugar 
por donde se trasmite el impulso nervioso, concretamente por sus terminales 
llamados terminales presinápticos; y las dendritas, por donde la neurona recibe la 
información de otras neuronas. De modo general, independientemente del tipo de 
neurona de la que se trate (sensitivas, motoras e interneuronas), la neurona 
recibe información por las dendritas, conducen las señales por medio del axón y 
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transmite esa información a otra neurona a través de los terminales 
presinápticos. Sin embargo, cabe destacar que para que esta transmisión del 
impulso eléctrico a través del axón sea más efectiva (disminuya la pérdida de 
corriente y aumente la velocidad de conducción del impulso) se hace necesaria la 
intervención de unas células especializadas con una membrana adiposa que 
recubre y protege el axón dándole varias vueltas: la mielina.  

En segundo lugar, las células de la glía compuestas al menos por tres 
familias principales de células: los astrocitos, la microglía y la oligodendroglía. 
Estas células son el sustento de las neuronas, no solamente en cuanto al soporte 
fisico en el espacio, sino también metabólico, endocrino e inmunológico. 

A continuación, entrando un poco más en profundidad, parece 
interesante describir de forma breve pero concisa la estructura del sistema 
nervioso del ser humano adulto y para ello, hemos creído conveniente apoyarnos 
en diferentes manuales publicados recientemente que tratan sobre el tema 
(López et al, 1998; Wilmore et al, 2004; Guyton, 2006). 

El sistema nervioso está compuesto por un lado, por el sistema nervioso 
central (SNC) y por otro, por el sistema nervioso periférico (SNP). El primero se 
compone de encéfalo y médula espinal, mientras que el segundo, está 
compuesto por un sistema sensor y otro motor.  

En adición a lo anterior, hay que tener en cuenta la existencia del sistema 
nervioso autónomo (SNA), considerado frecuentemente como parte del sistema 
motor del sistema nervioso periférico, sin embargo y pese a que regula algunas 
de las funciones que son importantes en el deporte como son la frecuencia 
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cardiaca, la tensión arterial, la distribución de la sangre, la respiración, etc, dado 
su carácter involuntario y por tanto, su escaso papel en el control motor 
voluntario, consideramos oportuno tan sólo dejarlo señalado en este punto sin 
entrar en más detalle. 

Una vez realizada esta clasificación básica, y descartado el sistema 
nervioso autónomo, pasaremos a desarrollar la acción básica de cada uno de los 
componentes del SNC comentados tal y como sigue: 

1) Encéfalo  

El encéfalo está compuesto por cuatro regiones bien diferenciadas: 
cerebro, diencéfalo, cerebelo y tronco cerebral. A continuación describiremos 
cada una de ellas: 

Cerebro 

Dos hemisferios componen el cerebro, izquierdo y derecho, comunicados 
entre sí por medio de haces de fibras (cuerpo calloso). Los hemisferios están 
formados tanto de la llamada sustancia blanca, que es el cuerpo de células 
neuronales que forman el cerebro, como de la sustancia gris (nombre que le 
viene debido a su color grisaceo como consecuencia de una falta de mielina) que 
son las células que se encuentran tan solo en la porción externa llamada corteza 
cerebral. Esta última es el área del cerebro que nos proporciona la capacidad de 
pensar y de ser conscientes de lo que nos rodea y actuar en consecuencia 
realizando movimientos voluntarios. Por tanto, se trata de la parte consciente del 
cerebro. La distribución del cerebro está ampliamente descrita y los manuales 
existentes al respecto coinciden en señalar que está formado por cuatro lóbulos 
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exteriores y la ínsula central que no vamos a tratar en el presente trabajo. A cada 
uno de estos lóbulos se le atribuye comúnmente unas funciones muy distintas 
entre ellos. De este modo, el lóbulo frontal es donde reside el intelecto general y 
el control motor. Otro lóbulo es el temporal que se encarga de la entrada auditora 
y su interpretación. Por otro lado tenemos el lóbulo parietal cuya función 
primordial es la entrada sensora general y su interpretación. Por último, el lóbulo 
occipital que se ocupa de la entrada visual y su correspondiente interpretación. 

De todos los lóbulos que componen el cerebro, el frontal y el parietal 
conjuntamente con el ganglio basal, que se halla en la materia blanca, destacan 
por su especial relevancia en el movimiento humano y por este motivo, 
consideramos adecuado tratar estas tres áreas con un mayor detalle 
posteriormente. 

Diencéfalo  

El diencéfalo está compuesto por el tálamo y el hipotálamo. El primero 
capta todas las entradas sensoras excepto el olfato y las transmite a las áreas 
correspondientes situadas en la corteza cerebral. Es por tanto una estructura de 
suma importancia en el control motor pues su función pasa por regular todas las 
entradas sensoras que llegan al cerebro consciente. 

El segundo, por su parte, regula la homeostasis del cuerpo, es decir, 
regula la mayoría de procesos que intervienen en el ambiente interno del cuerpo 
como por ejemplo son el equilibrio de fluidos, la temperatura corporal, la sed, etc. 
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Cerebelo 

El cerebelo tiene una gran importancia en el control del movimiento y por 
este motivo consideramos oportuno tratarlo posteriormente con mayor 
profundidad junto con la corteza motora primaria y el ganglio basal como se ha 
comentado en párrafos anteriores. Sin embargo, podemos adelantar a nivel 
anatómico que se trata de una estructura conectada por diversas partes al 
encéfalo y situada justamente detrás del tronco cerebral. 

Tronco cerebral 

El tronco cerebral conecta el encéfalo con la médula espinal y está 
formado por el mesencéfalo, protuberancia y el bulbo raquídeo. Se trata de una 
estructura por la cual han de pasar todos y cada uno de los nervios motores y 
sensores que componen el sistema, estableciendo un nexo de unión entre el 
encéfalo y la médula por medio de la parte más baja del tronco cerebral: el bulbo 
raquídeo. 

De especial interés para el nuestro campo es la sustancia reticular, 
neuronas distribuidas a lo largo del tronco cerebral que ayudan, por ejemplo, a 
una mejor coordinación de la función musculoesquelética y a un mantenimiento 
del tono muscular. 

2) Médula espinal 

La médula espinal está formada por haces de fibras nerviosas 
denominados tractos que se comportan como canales cuya función es conducir 
los impulsos nerviosos entre los receptores sensores que se encuentran en 
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músculos y articulaciones, por ejemplo, hasta el cerebro y viceversa, en lo que se 
conoce como aferencia y eferencia respectivamente y que en el siguiente 
apartado, correspondiente al sistema nervioso periférico será tratado con mayor 
profundidad. 

Como ha quedado comentado al comienzo del capítulo, el sistema 
nervioso está conformado por dos sistemas, el sistema nervioso central (SNC), 
anteriormente descrito, y el sistema nervioso periférico (SNP). A continuación, 
pasaremos a describir las características más destacables de éste último desde 
el punto de vista del movimiento.  

El sistema nervioso periférico funcionalmente se puede subdividir en dos 
sistemas principales: el sistema sensor y el sistema motor. El SNP lo forman 43 
parejas de nervios, de los cuales 31 parejas son espinales o medulares y los 
restantes 12 corresponden a parejas de nervios craneales. Los primeros, más 
abundantes, conectan directamente con los músculos esqueléticos mientras que 
los nervios craneales lo hacen con el cerebro. Esta red nerviosa es la que 
sustenta tanto el sistema motor como sensor gracias a que para cada nervio 
espinal existe una entrada sensora y una salida motora, es decir, hay neuronas 
sensoras que se introducen en la médula espinal a través de la raíz dorsal 
mientras que otras neuronas, en este caso neuronas motoras, salen de la médula 
a través de la raíz ventral llegando en último término a las uniones 
neuromusculares.  

El sistema sensor, como ya se ha comentado anteriormente, es el 
encargado de transmitir la información sensora hacia el sistema nervioso central. 
El origen de las neuronas sensoras, también llamadas aferentes, se localiza en 
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muy distintas áreas del cuerpo como pueden ser órganos internos, vasos 
sanguíneos y linfáticos, músculos y tendones, etc y finaliza en la médula espinal 
o en nuestro cerebro donde llega toda la información tanto del entorno que nos 
rodea como de los cambios internos que se producen en el propio cuerpo. Los 
receptores del sistema sensor que reciben la información pueden ser de cinco 
tipos diferentes: 

1. Fotorreceptores, estos receptores responden a la luz (radiación 
electromagnética). 

2. Quimiorreceptores, reaccionan a estímulos químicos, como por 
ejemplo las variaciones de concentración de sustancias en sangre, 
cambios que proceden de los alimentos, de los olores, etc.  

3. Termorreceptores, que reaccionan ante las variaciones de 
temperatura. 

4. Mecanorreceptores, que responden a fuerzas mecánicas tales como 
la presión, el tacto o el estiramiento. 

5. Nociceptores, que reaccionan ante estímulos dolorosos. 

Además, cabe destacar que la presión, el tacto, el calor, el frío y el dolor 
pueden ser detectados, no sólo por los receptores antes comentados, sino 
también por las terminaciones nerviosas libres, teniendo éstas una gran 
importancia a la hora de evitar posibles lesiones. 

En concreto, en el caso que nos ocupa existen algunos receptores 
específicos del sistema sensor que son de especial relevancia en el campo 
deportivo. En este sentido podemos decir que existen diferentes tipos de 
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terminaciones nerviosas específicas de articulaciones y músculos, destacando 
por su importancia las siguientes: 

• Los husos musculares reaccionan ante el estiramiento que se 
produce en un músculo. 

• Los órganos tendinosos de Golgi informan sobre la fuerza que realiza 
un músculo debido a que estos receptores responden ante cambios 
de tensión en el tendón del mismo. 

• Los receptores cinestésicos articulares detectan tanto los cambios en 
los ángulos articulares como las variaciones en el ritmo de estos 
cambios. Estos receptores se localizan en las cápsulas articulares. 

Una vez que la información ya ha llegado al SNC, entonces se pone en 
funcionamiento la respuesta a esa aferencia o entrada sensora. El SNC procesa 
la información y manda información eferente, de respuesta, a través del sistema 
motor del SNP que llegará a todo el organismo, también a músculos y 
articulaciones.  

Tras analizar la estructura del sistema nervioso podemos pasar a 
estudiar como se produce la integración sensomotora, es decir, la secuencia 
necesaria para que se origine un movimiento. Ésta consta de las siguientes 
fases: 

1. El estímulo sensorial es recibido por los receptores sensores. 

2. Las neuronas sensoras se encargan de transmitir el impulso sensor 
hasta el SNC. 
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3. Cuando la información sensora llega al SNC, éste la interpreta, la 
analiza y emite la respuesta adecuada a través de las neuronas 
motoras. 

4. Por último llega al músculo el impulso motor y se produce la 
reacción. 

Es importante tener en cuenta que en función del lugar donde lleguen los 
impulsos sensores (centros de integración), la integración nerviosa será más 
sencilla o más compleja. 

La forma más sencilla de integración nerviosa es la actividad refleja, es 
decir, una respuesta preprogramada o reflejo que se da cuando los impulsos 
sensores terminan en la médula espinal. Sin embargo, existe una integración 
nerviosa de mayor complejidad que se requiere en la mayoría de movimientos 
que son empleados en el mundo del ejercicio físico y el deporte y por lo cual 
vamos a tratar a partir de aquí con más detalle, dejando las respuestas reflejas 
involuntarias de lado para centrarnos en las respuestas de mayor importancia en 
el control y la coordinación muscular voluntaria. Esta forma más compleja de 
integración se da a nivel de los centros superiores del cerebro, específicamente: 

• La corteza motora primaria. 

• Los ganglios basales.  

• El cerebelo. 

A continuación analizaremos en mayor profundidad cada uno de ellos. 
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En cuanto a la corteza motora primaria, ésta se encuentra situada en el 
lóbulo frontal, concretamente dentro de la circunvolución precentral. Todas las 
neuronas que la forman posibilitan un control consciente de los movimientos 
musculares de forma que puedan ejecutarse de una manera fina y discreta, 
decidiendo que movimiento deseamos llevar a cabo Estas neuronas, 
denominadas células piramidales, unen la corteza con la médula espinal puesto 
que tienen los cuerpos celulares situados en la corteza motora primaria mientras 
que sus axones forman los llamados tractos extrapiramidales o corticospinales 
que llegan hasta la médula.  

Destacar también la existencia de una corteza premotora que se sitúa en 
una zona anterior a la circunvolución precentral en el lóbulo frontal ya que en esta 
área parecen almacenarse todas aquellas destrezas motoras aprendidas con un 
marcado carácter repetitivo, mecánico o estructurado. 

Por otro lado, y aunque su exacto funcionamiento todavía no pueda ser 
totalmente explicado, los ganglios o núcleos básales, que se localizan en la 
materia blanca y por lo tanto no forman parte de la corteza cerebral, son 
importantes para el mantenimiento de la postura y el tono muscular, así como en 
el control de movimientos semivoluntarios, es decir, aquellos que deben ser 
mantenidos en el tiempo de una forma cíclica o repetitiva como andar o correr.  

Por último, el cerebelo cuya descripción y situación anatómica básica ya 
ha sido descrita con anterioridad, facilita las funciones de las estructuras 
anteriores, de la corteza motora primaria y de los ganglios basales, pues suaviza 
los movimientos rápidos y complejos, para que no se ejecuten de un modo 
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incontrolado o excesivamente brusco, mediante la sincronización y el ajuste de 
las acciones motoras.  

Además, el cerebelo se trata de una estructura que actúa como un 
sistema de integración comparando los movimientos que queremos realizar con 
los que ha ejecutado realmente nuestro cuerpo para, posteriormente, realizar un 
ajuste a través del sistema motor. Para ello, dispone de información que proviene 
tanto del encéfalo como de los diferentes receptores sensoriales musculares y 
articulares que se hallan distribuidos por el cuerpo. 

I.1.2.2.2. Estructura de los músculos esqueléticos 

En primer lugar, cabe destacar que el ser humano posee tres tipos 
diferentes de músculos, y los tres son utilizados para producir movimiento. Éstos 
son: 

• Músculo liso, denominado músculo involuntario, se encuentra en las 
paredes de la mayoría de vasos sanguíneos y órganos internos del 
organismo, permitiéndoles contraerse y relajarse (como por ejemplo 
para mover tanto los sólidos y los fluidos a lo largo del tracto 
digestivo, regular el flujo sanguíneo o expulsar la orina). 

• Músculo cardiaco, solamente se halla en el corazón, encargándose 
de impulsar la sangre a través del sistema circulatorio. Comparte 
algunas características con el músculo esquelético (también es 
estriado) pero, como en el caso anterior, no se encuentra bajo control 
voluntario. 
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• Músculo esquelético, o músculo voluntario, como su nombre indica 
se une al esqueleto traccionando de los huesos para conseguir el 
movimiento voluntario del cuerpo. 

En todos ellos, se observa una clara función motriz sin embargo, este 
movimiento tiene un coste energético por lo que los músculos deben transformar 
la energia química en energía mecánica, produciendo de este modo el 
movimiento ya sea voluntario o involuntario. No obstante, nuestro interés 
primordial se centra obviamente en la estructura y la función de los músculos 
esqueléticos que son aquellos que se utilizan para realizar los movimientos de 
tipo voluntario y por tanto, bajo nuestro control. En este sentido, estos músculos 
se pueden comportar de diferente manera (agonista, antagonista, fijador o 
sinergista) en función de la acción que realicen durante el movimiento.  

La estructura del músculo esquelético está ampliamente reportada y 
aparece descrita en la mayoría de manuales publicados que existen sobre el 
tema (Siff et al, 1996; Ortiz et al, 1999; García-Manso, 1999; Bosco, 2000; 
Baechle et al, 2000; González et al, 2002; Zatsiorsky et al, 2006). Pese a ello, a 
continuación se procede a realizar una breve descripción de la estructura básica 
del músculo esquelético partiendo de un nivel macroscópico para llegar hasta un 
nivel microscópico, siempre siguiendo los manuales anteriormente citados. 

En primer lugar, cuando abordamos el estudio de un músculo, el primer 
tejido que nos encontramos es la capa externa que envuelve a todo el músculo. 
Se trata de un tejido conectivo llamado epimisio o fascia. A partir de aquí, 
aparecen los denominados fascículos que son pequeños haces de fibras 
rodeados por un tejido conectivo llamado perimisio. Una vez superado este nivel 
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y profundizando un poco más, nos encontramos con una gran cantidad de fibras 
musculares individuales envueltas también por tejido conectivo denominado, en 
este caso, endomisio. A su vez, cada una de estas fibras musculares está 
formada tanto por el sarcolema, que es la membrana celular de tejido conectivo 
inervada y capilarizada, es decir, que se encuentra abastecida tanto por fibras 
nerviosas como por capilares sanguíneos (con el objeto de hacer llegar tanto el 
estímulo nervioso como los nutrientes a la célula) como por la miofibrilla, que es 
la célula muscular propiamente dicha compuesta por filamentos de actina y 
miosina.  

Una vez llegados a este nivel, podemos diferenciar todavía más la 
estructura del músculo esquelético, pues en función del tipo de filamentos de 
miosina que contengan las fibras musculares éstas se pueden llegar a diferenciar 
en tres subtipos más. Desde este punto de vista, la clasificación de las fibras 
dependerá de una mayor o menor velocidad de la miosina para hidrolizar el ATP 
de forma que aparecen tres tipos de miosinas: una miosina rápida capaz de 
hidrolizar rápidamente el ATP (600 veces por segundo), una lenta (300 veces por 
segundo) y una intermedia con una velocidad de hidrólisis entre la miosina rápida 
y la lenta (Howald, 1984). 

En función del tipo miosina que contengan las fibras musculares, éstas 
serán consideradas fibras rápidas, pues hacen referencia a una mayor velocidad 
para producir energía (hidrolizando ATP) y por tanto, lograr una contracción más 
rápida, entorno a 40-90ms, comparada con la velocidad de producción energética 
de las fibras lentas que las sitúa en velocidades de contracción entorno a 90-
140ms. De esta forma, partiendo de esta diferencia en la velocidad de 
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contracción de la miosina, se han clasificado las fibras musculares en fibras 
rápidas IIB, intermedias IIA y lentas I (Billeter et al, 1992). Esta denominación 
clásica, en ocasiones se encuentra sustituida por la de fibras FTa y FTb para las 
fibras rápidas y ST para las lentas, iniciales de los términos anglosajones “fast 
twitch” y “slow twitch” respectivamente. 

Entre los diferentes tipos de fibras aparecen diferencias no sólo a nivel 
estructural sino también a nivel funcional. A nivel estructural, podemos decir que 
las fibras lentas tienen, en general, un tamaño menor que las rápidas (García-
Manso, 1999; Bosco, 2000). A nivel funcional las diferencias estriban en la 
distinta capacidad metabólica, las fibras lentas tienen una menor cantidad de 
enzimas relacionadas con el metabolismo anaeróbico mientras que por el 
contrario su capacidad oxidativa, es decir su metabolismo aeróbico es muy 
superior al de las fibras rápidas. Por tanto, las fibras rápidas poseen una alta 
capacidad glucolítica mientras que las fibras lentas presentan una gran 
capacidad oxidativa. En la tabla I.5 se muestran las características estructurales y 
funcionales de los distintos tipos de fibras musculares. 

Una vez desglosada la estructura básica del músculo esquelético, 
pasaremos a describir como esa suma de subestructuras cada vez más 
pequeñas interactúan para conseguir la contracción muscular y 
consiguientemente el movimiento, pero para ello es fundamental tener en cuenta 
que la suma de todos los sarcolemas de todas las fibras es lo que conforma el 
tendón de un músculo, el cual se encuentra anclado a los huesos y por tanto, 
provoca el movimiento al traccionar de éstos.  



I. INTRODUCCIÓN 

78 

Tabla I.5. Características estructurales y funcionales de los diferentes tipos de fibras 
(modificada de Wilmore et al, 2004) 

Tipos de fibras musculares  
Características 

I IIA IIB 

Tamaño de la neurona motora Pequeña Grande Grande 

Velocidad de conducción del nervio Lenta Rápida Rápida 

Velocidad de contracción  Lenta Rápida Rápida 

Tipo de miosina ATPasa Lenta Rápida Rápida 

Fuerza de la unidad motora Baja Alta Alta 

Resistencia a la fatiga Alta Moderada Baja 

Capacidad aeróbica (oxidativa) Alta Moderada Baja 

Capacidad anaeróbica (glucolítica) Baja Alta Alta 

A continuación, profundizaremos a nivel microscópico, concretamente en 
la estructura de la fibra muscular donde se va a llevar a cabo la contracción 
muscular. Dentro de una fibra muscular, como se ha comentado con anterioridad, 
aparecen distintas subunidades cada vez de menor tamaño. De éstas, las 
mayores son las miofibrillas y el espacio existente entre ellas se denomina 
sarcoplasma que no es otra cosa que el citoplasma de la célula. En él se 
encuentran, además de diferentes nutrientes y proteínas, dos estructuras 
fundamentales para el mecanismo de la contracción muscular: los túbulos 
transversales (túbulos T) y el retículo sarcoplasmático. Los primeros permiten 
que los impulsos nerviosos recibidos por el sarcolema sean transmitidos 
rápidamente a miofibrillas individuales mientras que la función del segundo es la 
de almacenar calcio, tan esencial para la contracción muscular. 

Cada fibra muscular individual contiene de cientos a miles de miofibrillas 
en paralelo, cada una de las cuales, por su parte, contiene una cadena de 
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unidades contráctiles, denominadas sarcómeros. Por tanto, el sarcómero es la 
unidad funcional básica de una miofibrilla y en cada una de ellas hay un número 
muy elevado de estos sarcómeros que se encuentran unidos de un extremo a 
otro en las líneas-Z. Su longitud en el músculo completamente relajado es de 
cerca de 2,2mm. Por tanto, podemos ahora definir el sarcómero como la porción 
de una miofibrilla que reside entre dos líneas-Z sucesivas, en la siguiente 
secuencia: 

• Una banda I (zona clara). 

• Una banda A (zona oscura). 

• Una zona H (en medio de la banda A). 

• El resto de la banda A. 

• Una segunda banda I. 

En cada miofibrilla individual, se diferencian dos tipos de pequeños 
filamentos de proteínas, uno más grueso y el otro más delgado, que son los 
responsables de la contracción muscular. Los filamentos gruesos están 
compuestos por miosina y los filamentos finos por actina, aproximadamente entre 
1.500 y 3.000 respectivamente, entrelazados entre sí.  

Cada filamento de miosina está formado a su vez por dos cadenas de 
proteínas juntas enrolladas. Cada una de estas cadenas tiene el extremo doblado 
formando una cabeza globular, llamada cabeza de miosina. Existen varias 
cabezas por cada filamento de miosina. Éstas tienen que interactuar con las 
zonas activas de los filamentos de actina y así producir la contracción muscular. 
Para ello es necesario que las cabezas sobresalgan del filamento de miosina y 
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establezcan los puentes cruzados con los filamentos de actina. Además, para 
estabilizar a los filamentos de miosina aparece la titina cuya función es 
interconectar las líneas-Z y las bandas-M en el eje longitudinal. 

En el caso del filamento de actina, uno de sus extremos se encuentra 
insertado en una línea-Z, con el extremo contrario extendiéndose a lo largo del 
sarcómero, entre los filamentos de miosina. Estos filamentos delgados de actina 
están formados a su vez por tres tipos diferentes de moléculas: actina, 
tropomiosina y troponina. La base del filamento es la actina, conteniendo cada 
uno de éstos un punto activo al que puede adherirse la cabeza de miosina. La 
tropomiosina y la troponina junto con iones calcio actúan de un modo simultáneo 
para conseguir tanto el inicio de la acción de la miofibrilla como para mantener la 
relajación. 

I.1.2.2.3. Mecanismos de contracción muscular 

Parece ser que las moléculas de tropomiosina bloquean los puntos 
activos de los filamentos de actina, impidiendo la unión de las cabezas de 
miosina en estado de reposo. Cuando se produce un impulso eléctrico, además 
de despolarizar la membrana de la fibra muscular, éste viaja a través de la 
estructura de túbulos de la fibra tanto por los túbulos T como por el retículo 
sarcoplasmático hacia el interior de la célula. Los iones de calcio son liberados 
por el retículo sarcoplasmático tras la llegada de la carga eléctrica y entonces se 
unen con la troponina, debido a su fuerte afinidad, en los filamentos de actina. 
Esta fuerte unión entre el complejo troponina-calcio provoca que las moléculas de 
tropomiosina dejen libres los lugares activos de los filamentos de actina 
comenzando de este modo el proceso de acción. Una vez son liberados los 
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puntos activos de los filamentos de actina, las cabezas de miosina pueden unirse 
a ellos y comenzar así la contracción muscular.  

Cuando un puente cruzado de miosina se une a un filamento de actina, 
los dos filamentos se deslizan el uno sobre el otro. La tracción que se produce 
entre ellos provoca el acortamiento del músculo y, consiguientemente, la 
producción de fuerza. Pero para ello es necesaria energía. La energía que se 
requiere para la contracción es aportada por el ATP. Cuando los impulsos 
nerviosos estimulan la miofibrilla, las enzimas ATPasas, localizadas sobre la 
cabeza de miosina, dividen el ATP en ADP, Pi y energía. Esta energía que se 
libera es la responsable de activar los puentes cruzados. La miosina acumula 
energía, con la que produce el movimiento de la cabeza de miosina y desplaza a 
la actina hacia el centro del sarcómero. Cuando este proceso concluye, es decir, 
cuando la cabeza del puente ya se encuentra inclinada, entonces y sólo entonces 
se libera el ADP y el Pi. A partir de aquí, una nueva molécula de ATP se une, lo 
que conlleva la separación de la cabeza de miosina y la actina y por tanto, se 
puede volver a iniciar todo el proceso.  

En conclusión, esta teoría llamada de los filamentos deslizantes, no es 
más que la repetición sucesiva de este proceso, de forma que tanto los 
filamentos de miosina como los de actina se deslicen unos sobre otros hasta 
conseguir que los extremos de los filamentos de miosina lleguen a las líneas-Z. 

I.1.2.3. Metodología del entrenamiento de la fuerza 

En primer lugar es necesario comentar aquellos fenómenos que 
acontecen cuando un sujeto se ve sometido a un entrenamiento. El cuerpo del 
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ser humano tiene una gran capacidad de adaptación ante estímulos estresantes 
como pudiera ser un entrenamiento de fuerza. Este entrenamiento, considerado 
como un estímulo, cuando es lo suficientemente grande para las condiciones 
físicas en las que se encuentra el sujeto produce un desequilibrio tal en su 
homeostasis que, además de activar el metabolismo catabólico y generar por 
tanto un gasto energético, también produce daños musculares y alteración en los 
parámetros enzimáticos (Hortobágyi et al, 1998) por lo que sus capacidades 
físicas en este periodo inicial se ven disminuidas con dicho entrenamiento. 

Una vez superado el estímulo en esta fase inicial, y en tanto en cuanto 
no se revasen las reservas del organismo, se da lugar en el cuerpo un fenómeno 
de adaptación fisiológica conocido comúnmente como “síndrome general de 
adaptación” (Selye, 1956) por medio del cual tras un tiempo prudente de 
recuperación se reestablece de nuevo el equilibrio en el organismo. Pero cabe 
destacar, que en el nuevo equilibrio alcanzado tras el entrenamiento, los valores 
iniciales con los que partía el sujeto se ven superados, mejorando las 
capacidades físicas de éste. Se trata de la supercompensación, restauración 
ampliada, o postinhibitory exaltation. Gracias a este fenómeno fisiológico se 
produce una adaptación crónica, siempre y cuando la cantidad de los estímulos 
(entrenamientos) y su planificación en el tiempo sean los correctos, posibilitando 
al sujeto una mejora de sus capacidades. De hecho, la idoneidad del 
entrenamiento radica precisamente en la capacidad de planificar correctamente 
la periodicidad de estos estímulos, aumentando progesivamente su intensidad y 
respetando los descansos necesarios para el adecuado aporte de nutrientes a los 
músculos, permitiendo que estas adaptaciones o supercompensaciones se den 
de forma crónica y no aguda. Para ello, fundamentalmente, es necesario incidir 
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en las estructuras responsables de la contracción muscular. Por un lado, producir 
adaptaciones en el sistema nervioso y por otro, adaptaciones a nivel muscular, tal 
y como aparecen desglosados en los siguientes subapartados descritos a 
continuación. 

I.1.2.3.1. Adaptación del sistema nervioso 

En la literatura científica aparecen numerosas referencias que 
argumentan mejoras en la fuerza sin incrementos en la masa muscular lo que 
significa que muy posiblemente sean debidas a las adaptaciones del sistema 
nervioso producidas (Thorstensson et al, 1976; Komi et al, 1978; Dons et al, 
1979; Sale, 1988). 

Normalmente, se suele distinguir entre dos tipos de adaptaciones del 
sistema nervioso bien diferenciadas. Estas dos adaptaciones son la coordinación 
intramuscular y la coordinación intermuscular (Ortiz et al, 1999; González et al, 
2002) que han sido comprobadas en el entrenamiento con cargas por trabajos 
reseñables al respecto (McComas, 1994; Phillips, 2000). 

En primer lugar, una mejora en la coordinación intramuscular conlleva 
también una mejora en los siguientes procesos que son los causantes de facilitar 
la producción de fuerza: el reclutamiento, la frecuencia de estímulo y la 
sincronización. 

• El reclutamiento 

El reclutamiento hace referencia a las unidades motoras que se 
requieren para la realización de un determinado movimiento o gesto, así como el 



I. INTRODUCCIÓN 

84 

orden en el que éstas intervienen. Sin embargo, este proceso depende de la 
carga que los músculos tengan que superar. En este sentido, cargas pequeñas o 
medias ejecutadas con una velocidad moderada no reclutan las unidades 
motoras rápidas (Zatsiorsky, 1992) por lo que la intervención de unas u otras 
unidades motoras y por tanto, el reclutamiento dependerá de la magnitud de la 
carga.  

• Frecuencia de estímulos 

La frecuencia de estímulos es la cantidad de estímulos que llegan a la 
unidad motora. Se trata de un mecanismo complementario al reclutamiento 
puesto que ante similares reclutamientos una mayor frecuencia de estímulos, se 
traduce en una mayor fuerza aplicada en un menor tiempo, lo que conlleva una 
mejora de la potencia muscular tan importante en el campo deportivo.  

Por todo ello, y a tenor de lo expuesto, tanto para la mejora del 
reclutamiento como de la frecuencia de estímulos, ambos mecanismos 
complementarios necesarios para la mejora de la coordinación intramuscular, 
parece fundamental el trabajo con cargas pesadas a la mayor velocidad posible 
(Leong et al, 1999; González et al, 2002). 

• Sincronización 

Se entiende por sincronización el proceso que permite aumentar el 
número de unidades motoras que pueden ser reclutadas de forma sincronizada 
produciéndose una acción muscular coordinada (García-Manso, 1999). 
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Las mejoras en la sincronización de unidades motoras producidas tras el 
entrenamiento de fuerza se han demostrado que suponen una menor necesidad 
de activación electromiográfica para producir una determinada fuerza submáxima 
(Moritani et al, 1979; Häkkinen et al, 1985). Además, parece ser un proceso 
altamente entrenable incluso en personas que no realizan ejercicio, pasando 
aproximadamente de un 25% de unidades motoras movilizadas a porcentajes 
entorno al 80% tras el entrenamiento de fuerza máxima, tal y como muestra el 
estudio realizado por Zartziorski y citado por García-Manso en 1999.  

Sin embargo, y tras comentar la importancia en la mejora de la fuerza de 
cada uno de los mecanismos de los que depende la coordinación intramuscular, 
cabe reflexionar sobre las espectaculares mejoras de fuerza reportadas en los 
diferentes trabajos de investigación por medio de esta vía de trabajo. En este 
sentido, se hace necesario tener en consideración los fenómenos fisiológicos que 
condicionan la producción de fuerza en el ser humano y por tanto, capaces de 
favorecer dichas mejoras en la coordinación intramuscular. Éstos son dos: la 
actividad refleja del músculo y la inhibición neuromuscular.  

• Actividad refleja del músculo 

Los husos neuromusculares producen el reflejo de estiramiento o reflejo 
miotático ante un brusco alargamiento del músculo. Se trata de una contracción 
producida como mecanismo reflejo de defensa.  

Por ello, la contracción concéntrica se ve facilitada por la aparición de 
este reflejo miotático al realizar ejercicios explosivos en los que el ciclo de 
acortamiento-estiramiento del músculo se lleva a cabo de forma intensa, como 
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son los ejercicios pliométricos, y de este modo emplear la actividad refleja del 
músculo para producir contracciones más fuertes. 

• Inhibición neuromuscular  

Al igual que en el caso anterior, se trata de un mecanismo de defensa 
ante contracciones musculares muy fuertes ya que cuando los tendones se ven 
sometidos a tensiones muy elevadas, los órganos tendinosos de Golgi se activan 
y provocan una limitación en la producción de fuerza.  

No obstante, la repetición de estímulos, propios del proceso de 
entrenamiento, puede hacer que se produzca una adaptación a la alta tensión 
muscular y se reduzca esta inhibición neuromuscular y por consiguiente, se 
pueda aplicar una mayor cantidad de fuerza. Pero el hecho de que esta inhibición 
pueda ser entrenada sigue sin estar demostrado, sin embargo existen citas en la 
literatura que justifican con la adaptación de los órganos tendinosos de Golgi y la 
reducción de la inhibición neuromuscular las diferencias existentes entre la 
capacidad que muestran los sujetos entrenados a la hora de reclutar 
simultáneamente más unidades motoras durante una contracción máxima en 
comparación con las personas sedentarias (Caiozzo et al, 1981). 

Dejando de lado la coordinación intramuscular, pasamos a continuación 
a resaltar la importancia de la otra vía de adaptación neuromuscular del 
entrenamiento de fuerza: la coordinación intermuscular.  

Como su nombre bien indica, la coordinación intermuscular es una 
adaptación del sistema nervioso al entrenamiento que se produce por una mejora 
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de la coordinación entre los músculos implicados, coordinandose músculos 
agonistas, antagonistas y sinergistas.  

Parece obvio que para que un músculo produzca fuerza el contrario debe 
relajarse. Esto ya fue definido por Sherrington en 1910 con el nombre de 
inhibición recíproca. Desde aquel tiempo hasta nuestros días, muchas son las 
investigaciones acerca del tema que así lo confirman (Smith, 1981; Narici et al, 
1989; Carolan et al, 1992; Barr, 1993; Keen et al, 1994). Además, se ha 
comprobado como el nivel de entrenamiento de un sujeto varía su capacidad 
para relajar los músculos antagonistas, de forma que cuanto más entrenado esté 
una persona sus co-contracciones serán menores y en consecuencia, su 
producción de fuerza será mayor. En resumidas cuentas con el entrenamiento se 
mejora la ratio agonista-antagonista consiguiendo niveles de actividad 
electromiográfica en los músculos antagonistas menores (Ortiz et al, 1999; 
García-Manso, 1999; González et al, 2002). 

Por último, tal y como comenta Howward et al en 1953, destacar que 
esta coordinación intermuscular no sólo es importante entre agonista-antagonista 
sino también en aquellos movimientos que requieren de varios músculos pues su 
adecuada coordinación producirá una fuerza mayor que la de cada uno de ellos 
por separado. 

I.1.2.3.2. Hipertrofia muscular 

La capacidad para producir fuerza que tiene de un músculo está 
relacionada con su sección transversal. A raiz del entrenamiento de fuerza y por 
consiguiente, de la aplicación de sobrecargas sobre el músculo, se produce una 
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hipertrofia aumentando la sección transversal del mismo. A una mayor masa 
muscular, la capacidad potencial de producir fuerza por ese músculo será mayor. 
Sin embargo, una mayor sección transversal no siempre implica una mayor 
fuerza. Esto se debe a que la sección transversal puede ser aumentada, 
fundamentalmente, por dos causas: o bien por una hipertrofia miofibrilar o bien 
por una hipertrofia sarcoplasmática. La diferencia entre ambas estriba en que en 
el segundo caso se produce un crecimiento del sarcoplasma pero no de las 
proteínas contráctiles por lo que aumenta la sección transvesal pero no así la 
fuerza del músculo quedando músculos hipertrofiados pero con un volumen 
miofibrilar reducido (Mac Dougall, 1986). 

El aumento de la sección transversal a través de una hipertrofia 
miofibrilar se da por un incremento en la cantidad de elementos contráctiles de 
actina y miosina de cada fibra muscular. Está ampliamente reportado en los 
textos que versan sobre el tema que tras el ejercicio muscular intenso se 
producen pequeñas microroturas en las fibras musculares que no son más que la 
suma de proteínas degradadas, sobretodo de actina y miosina.  

En este proceso catabólico, las proteínas que se han degradado con el 
entrenamiento influyen decisivamente en la hipertrofia que se puede conseguir, 
ya que a mayor cantidad de proteínas destruidas mayor es la hipertrofia 
conseguida. Esto se debe a que las células musculares fabrican gran cantidad de 
proteínas no sólo para reparar las fibras dañadas sino que por el fenómeno de 
sobrecompensación, ya comentado en apartados anteriores, se alcanzan niveles 
superiores al inicial aumentando así el grosor de las fibras y por tanto, la 
capacidad potencial para producir fuerza. Pero la degradación proteíca depende 
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de la carga a la que se someta el músculo en cuestión, es decir, del peso 
soportado y del número de repeticiones con dicho peso que moviliza el músculo. 
Es por esto que la mejor combinación para producir hipertrofia muscular, según 
Zatsiorsky en 1992, es un número elevado de repeticiones, siendo las más 
utilizadas entre 8 y 12, junto con cargas intermedias entorno a un 70% del peso 
soportado en una repetición máxima, conocido como 1RM. 

Sin embargo, estos aumentos en la hipertrofia muscular requieren de las 
consiguientes adaptaciones en el sistema nervioso paralelas o posteriores para 
que se traduzcan en mejoras reales de la fuerza del músculo ya que de no ser 
así se estaría desperdiciando un potencial muscular que no está siendo 
aprovechado, dicho de otro modo, aunque la fuerza del músculo se vea 
aumentada por la hipertrofia, su fuerza máxima relativa disminuiría si estas 
mejoras no fueran acompañadas de las correspondientes adaptaciones nerviosas 
con lo que el porcentaje de fuerza aplicada en una contracción concéntrica 
bajaría con respecto a la fuerza isométrica máxima y por tanto, no se estaría 
aprovechando el incremento de fuerza conseguido vía hipertrofia. 

I.1.2.4. Medios para el entrenamiento de fuerza  

Los medios de entrenamiento contra resistencia hacen referencia a 
aquellos instrumentos que nos permitirán conseguir una mejora de los diferentes 
mecanismos de los que depende la fuerza como la hipertrofia muscular y la 
coordinación intra e intermuscular. 

Sin embargo, hasta la fecha, en numerosas ocasiones aparece cierta 
confusión entre medio y método de entrenamiento, empleándose indistintamente 
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uno u otro. Dejando de lado las matizaciones que cada autor pueda tener al 
respecto, lo cual ha generado gran parte de la ambigüedad existente, cabe 
destacar como elemento diferenciador entre ambos términos, que el método de 
entrenamiento tan sólo hace referencia a la forma de aplicación del trabajo, es 
decir, los parámetros característicos que definen dicho trabajo o entrenamiento. 

Una vez aclarada la diferencia existente entre medio y método de 
entrenamiento, y teniendo en cuenta que muchos autores incluyen como medios 
de entrenamiento los de tipo isométrico, pliométrico o excéntrico cuando hacen 
mención clara al tipo de contracción utilizada y no al instrumento que se emplea 
para ella, nosotros a continuación tan sólo describiremos de forma general los 
distintos medios, entendidos éstos como instrumentos de los que nos valemos 
para el trabajo de la fuerza. 

a) Autocargas 

Este tipo de ejercicios hacen referencia a aquellos que son realizados 
con el propio peso corporal y por tanto, sin sobrecarga. Se trata de ejercicios muy 
sencillos y variados utilizados para el fortalecimiento general de casi todos los 
grupos musculares. Son válidos para cualquier edad ya que no requieren de un 
complejo aprendizaje ni de material alguno, razones por las que se suelen 
considerar como ejercicios de base para el resto de medios de entrenamiento de 
la fuerza. El entrenamiento con autocargas está organizado normalmente a modo 
de circuito variando el número de series y repeticiones en función del objetivo a 
conseguir, siempre desde una perspectiva de mejora de la fuerza general gracias 
a la mejora de la coordinación intermuscular. De forma adicional, en sujetos con 
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poco bagaje de entrenamiento en fuerza, estas autocargas pueden suponer una 
intensidad suficiente para provocar aumentos discretos del trofismo muscular. 

b) Parejas 

Se trata de un medio muy similar a la autocarga y por tanto, su aplicación 
es muy semejante a la de los ejercicios de autocarga. La diferencia entre ambos 
radica en que en este tipo, como su nombre indica, los ejercicios se realizan o 
bien con el peso, ya sea total o parcial, de un compañero o bien con una 
resistencia externa que éste aplica.  

c) Balones medicinales 

Los balones medicinales son unos balones pesados utilizados para 
mejorar la fuerza del tren superior aunque en ocasiones pueden ser empleados 
también para fortalecer abdominales, piernas, etc. Su peso suele oscilar entre 1 y 
7 kilos, siendo los pesos más frecuentemente utilizados los de 2, 3 y 5 kilos. La 
justificación fundamental de su utilización radica en obtener mejoras de la 
potencia en los gestos de lanzamiento del tren superior y por tanto, muy 
aplicables por su tranferencia específica a aquellos deportes que exijan 
lanzamientos de carga. 

d) Máquinas isocinéticas 

El método isocinético (generación de fuerza con velocidad constante del 
movimiento) estuvo muy de moda a finales de la década de 1960 y a comienzos 
de los años 70, sobre todo en los Estados Unidos. En esencia, se trata de un 
método que comprende el empleo de un aparato especial (Figura I.10) que se 
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ajusta automáticamente a la resistencia del movimiento, controla su velocidad y 
asegura que los músculos soporten una carga máxima en toda la amplitud de 
trabajo. Por tanto, la máquina isocinética es el instrumento de aplicación del 
método isocinético, razón por lo que se incluye dentro de los medios para trabajar 
la fuerza, controla la velocidad del movimiento de forma que el deportista pueda 
trabajar con toda amplitud de movimiento para generar tensión muscular. La 
fuerza muscular y la capacidad de trabajo cambian durante el movimiento 
específico, la resistencia se acomoda a la capacidad de los músculos en cada 
ángulo de los límites de trabajo.  

 

Figura I.10. Imagen de una máquina isocinética 

Los estudios de laboratorio demuestran que con los aparatos isocinéticos 
es posible obtener un aumento más significativo de la fuerza muscular en un 
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periodo más corto, además de acortar las sesiones de entrenamiento. Sin 
embargo, no se ha probado que se produzca una transferencia de este efecto a 
la actividad deportiva funcional multidimensional como tampoco se ha 
demostrado su eficacia con deportistas de distinto nivel (Siff et al, 1996).  

Ventajas de la utilización de las máquinas isocinéticas:  

• Reducción considerable del tiempo a emplear para ejecutar los 
ejercicios específicos.  

• La reducción de la probabilidad de lesiones músculo-articulares.  

• La no necesidad de un calentamiento intenso.  

• La rápida recuperación tras los ejercicios y la recuperación efectiva 
durante el proceso del mismo trabajo. 

e) Halteras 

A ctualmente, el entrenamiento con halteras, comúnmente denominado 
entrenamiento con pesas, es el medio más utilizado para conseguir mejoras de la 
fuerza. Sus ejercicios básicos provienen de la halterofilia, una disciplina deportiva 
que consiste en el levantamiento de halteras, y a partir de ellos se ha 
evolucionado hacia una gran cantidad de métodos para trabajar la fuerza a través 
de este medio. 

El entrenamiento con halteras es muy variado y ello es debido, en gran 
parte, a la amplia gama de variaciones que se pueden realizar en parámetros 
como el número de series y de repeticiones, el peso o carga movilizado, el 
descanso entre series y repeticiones, la velocidad de ejecución, la organización 
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de los ejercicios en la sesión y su distribución en función de los grupos 
musculares. Estas posibles modificaciones de las condiciones del entrenamiento 
hacen que varíe el objetivo del trabajo. De este modo, se pueden buscar mejoras 
en la fuerza máxima, en la hipertrofia, en la potencia o en la resistencia muscular 
con los adecuados ajustes de los parámetros anteriormente comentados, 
estableciendo como criterio base el peso máximo soportado en una repetición 
máxima (1RM) a partir del cual sacar el pertinente porcentaje de carga para 
trabajar cada objetivo concreto ajustando el resto de parámetros a dicho objetivo. 

En general, podemos hablar de estructuras de trabajo con halteras de 
dos tipos. Por un lado, los circuitos y por otro las denominadas rutinas. En los 
circuitos se trata de organizar los ejercicios en postas en cada una de las cuales 
se ejecuta un ejercicio diferente. Las rutinas por su parte, son asociaciones de 
ejercicios orientados o bien al trabajo de todos los grupos musculares en lo que 
sería una rutina integral, o bien encaminados al desarrollo de algunos músculos 
concretos y trabajados en días alternos (rutinas mixtas). 

f) Máquinas de musculación y multiestaciones  

Se trata, más que de un medio independiente, de una aplicación 
tecnológica de los ejercicios que se utilizan con las halteras. Esta diferencia 
tecnológica hace que los ejercicios puedan ser realizados con un menor riesgo 
de lesión para el practicante puesto que todos los movimientos están mucho más 
controlados que con los pesos libres y evitan caídas de las halteras que pueden 
ocasionar graves daños. Además, contribuyen tanto a la mejora del espacio 
disponible pues, generalmente, agrupan varios mecanismos para poder realizar 
diversos ejercicios como al mantenimiento del orden (Figura I.11). 
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Figura I.11. Ejemplo de una máquina multiestación 

Todo ello junto con una mayor facilidad a la hora de cambiar de peso sin 
tener el inconveniente del desmontaje y la carga de las halteras, hace que se 
trate de un medio para el entrenamiento de la fuerza cada vez más utilizado.  

g) Tensores o gomas elásticas 

Este medio está basado en la utilización de dichos elementos de 
diferentes calibres, lo que le confiere distinta rigidez y por tanto, diferente 
resistencia o carga, para realizar tanto contracciones isométricas como isotónicas 
concéntricas y excéntricas. En el primer caso, realizaremos una contracción 
isométrica cuando se alcance la máxima extensibilidad de la goma. En el 
segundo caso, conseguiremos realizar una contracción isotónica concéntrica 
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cuando estiremos la goma y por el contrario, ésta será excéntrica en el recorrido 
de retorno. 

La utilización de gomas elásticas es el medio más representativo de la 
contracción auxotónica motivo por el cual se le denomina en numerosas 
ocasiones entrenamiento auxotónico.  

Normalmente este medio se suele utilizar para conseguir adaptaciones 
de fuerza, generalmente fuerza-resistencia, específicas de ciertos gestos 
técnicos muy difices de reproducir con otros medios (por ejemplo las diferentes 
fases (barridos) en la brazada de natación). Tiene como principal ventaja su fácil 
manejo y trasporte. 

h) Electroestimuladores 

Hemos dejado en último lugar el medio de trabajo que va a ser motivo de 
la presente investigación y con el objeto de tratarlo con mayor profundidad hemos 
considerado oportuno incluirlo en un epígrafe aparte.  

I.1.2.5. Electroestimulación muscular (EEM) 

I.1.2.5.1. Entrenamiento de fuerza con EEM 

La electroestimulación muscular (EEM) fue utilizada ya en los años 
setenta en la extinta Unión Soviética por el profesor Kotz (1974) con la intención 
de mejorar la fuerza muscular. Los progresos sensibles que realizó han 
provocado durante los últimos treinta años innumerables estudios sobre este 
medio de entrenamiento (Enoka 1988; Hainaut et al, 1992). Sin embargo, 
también ha sido utilizada para reducir la espasticidad y la atrofia muscular 
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(Eriksson et al, 1979; Scheker et al, 1999), disminuir el dolor (Repperger et al, 
1997), en investigaciones básicas para estudiar el control motor (Petrofsky et al, 
1983), en respuesta cardiovascular al ejercicio (Coote et al, 1971) y la fatiga 
muscular (Petrofsky, 1980).  

Se trata, por tanto, de un método ampliamente utilizado basado en el 
funcionamiento del sistema nervioso. Para entender la acción de la EEM 
debemos compararla a la acción muscular voluntaria. En una acción voluntaria, el 
sistema nervioso central envía un mensaje en forma de estímulo eléctrico hasta 
la placa motora que se halla en el músculo y éste se contrae. La EEM envía el 
estímulo directamente a la placa motora y logra el mismo resultado: la 
contracción de las fibras (Pinsach, 2003).  

Algunos estudios (Lieber et al, 1996) apuntan la posibilidad de que a una 
cantidad y naturaleza de trabajo idénticas, la musculatura responde de la misma 
forma independientemente de que la contracción se realice de forma voluntaria o 
inducida por EEM. 

No obstante, la EEM permite trabajar selectivamente el tipo de fibras 
musculares. En una reciente revisión de la literatura científica Requena y 
colaboradores en 2004 concluyen que el patrón de reclutamiento durante la EEM 
a frecuencias moderadas o altas (mayores de 40Hz) de la unidades motrices 
(UMs) más grandes, rápidas y más fatigables, así como las más pequeñas, 
lentas y más resistentes a la fatiga, son reclutadas a intensidades de contracción 
relativamente bajas. Parece en consecuencia, que una de las características que 
pudieran diferenciar la estimulación voluntaria y la inducida de forma eléctrica, 
sería un diferente patrón de reclutamiento de las UMs. 
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Independientemente de las diferencias y similitudes de la contracción 
voluntaria y la EEM, es necesario en ambos casos conocer los parámetros 
necesarios para producir adaptaciones reseñables sobre el organismo. 

Así durante el entrenamiento con EEM son los siguientes parámetros los 
que tienen una clara influencia sobre su control (Pombo et al, 2004): 

1. El impulso eléctrico 

Normalmente el más utilizado para la mejora de la fuerza muscular es 
con una forma rectangular bifásica y simétrica. 

2. Frecuencia de impulso 

Es el número de veces que se repite el impulso por segundo (Hz), y 
puede alcanzar un rango desde 1-10Hz (relajación, aumento del riego 
sanguíneo y de la segregación de endorfinas) hasta 90-150Hz (mejora 
de la fuerza explosiva, elástica y reactiva). 

3. Tiempo de contracción y de reposo 

El tiempo de contracción y reposo va a tener una relación directa con la 
frecuencia del impulso. Cuanto más alta sea la frecuencia del impulso, 
menor será la duración de la contracción, ya que las fibras trabajadas 
(rápidas) se fatigarán en menor tiempo, al contrario ante frecuencias 
bajas se podrá aumentar los tiempos de contracción. El rango utilizado 
normalmente varía entre contracciones de 1-5s hasta 10-30s. 
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Al igual que en las contracciones voluntarias, los tiempos de reposo 
están íntimamente relacionados con los procesos fisiológicos de 
recuperación muscular. Parece en consecuencia conveniente que ante 
esfuerzos a altas frecuencias los descansos sean mayores y viceversa. 

4. Nº Repeticiones 

El número de repeticiones, que representa el volumen total de trabajo, al 
igual que en otros tipos de entrenamientos musculares varía en función 
del objetivo que se busque en cada sesión, así los entrenamientos 
encaminados hacia la mejora de la resistencia aeróbica necesitarán de 
un mayor tiempo de entrenamiento con un número total de repeticiones 
aproximadamente de 200, disminuyendo progresivamente ante esfuerzos 
de fuerza resistencia (60-100 rep.), fuerza máxima (30-50 rep.) y fuerza 
explosiva (20-40 rep.). 

5. Intensidad 

La intensidad eléctrica se trata de un parámetro que tan sólo influye 
durante la aplicación del entrenamiento. De dicha intensidad 
(normalmente expresada en mA) depende el número de fibras 
musculares que realizan el trabajo programado. Cuando se incrementa la 
intensidad eléctrica, la contracción se vuelve más fuerte. Esto es el 
resultado del número mayor de fibras que trabajan. El rango normal en 
que se mueven estas intensidades varía de forma individual en función 
de distintos parámetros fisiológicos, como son la conductancia de la piel, 
la capacidad subjetiva de soportar dolor, así como de otros factores de 
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difícil identificación. En consecuencia, en la gran mayoría de trabajos de 
investigación a los sujetos se les deja elegir libremente la intensidad a la 
que desean trabajar, conminándolos a soportar la mayor posible. 

I.1.2.5.2. Aplicación de la EEM en hemofílicos 

Conocidos los parámetros necesarios para una correcta programación 
del entrenamiento, podríamos afirmar que nos encontramos ante una tecnología 
de fácil aplicación y con gran influencia en la mejora de la fuerza y el trofismo 
muscular. No obstante, muchos son los autores que afirman que a través de 
distintos métodos de trabajo con EEM se mejora tanto la fuerza como la 
hipertrofia muscular (Laughman et al, 1983; Miller et al, 1990; Trimble et al, 
1991).  

Todos estos avances ampliamente reportados, no han tenido gran 
aceptación en cuanto a su aplicación en deportistas, ya que el método de 
contracción voluntaria ha demostrado ser más eficaz (Davies et al, 1985; 
Duchateau et al, 1990) debido a la intervención del sistema nervioso y las 
adaptaciones neuromusculares que se producen. Sin embargo, su aplicación en 
el mundo de la rehabilitación parece tener claras ventajas, puesto que en este 
caso, no son tan importantes dichas adaptaciones neuromusculares derivadas de 
la contracción voluntaria como el hecho de conseguir una mayor estabilidad 
articular con el menor riesgo de lesión posible. El hecho de que las contracciones 
que se provocan con la EEM sean usualmente de tipo isométrico, sin movimiento 
voluntario, facilita la aplicación tanto en casos de traumas severos como en 
aquellos que evidencien problemas articulares e incluso en todos aquellos que 
necesiten de determinado tiempo de reposo. 
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Por tanto, y a modo de resumen, a continuación se muestran las 
características, los efectos y la aplicación del entrenamiento de fuerza con EEM:  

Características:  

• Es un entrenamiento estático e involuntario. 

• Esta tensión involuntaria se puede mantener durante más tiempo que 
la desarrollada de forma voluntaria, por lo que puede producir un 
mayor crecimiento del músculo. 

• La tensión puede ser repetida mayor número de veces (más 
repeticiones) que la voluntaria, pudiendo acumular un mayor volumen 
de entrenamiento. Así, un entrenamiento eléctrico de 30 minutos, 
correspondería a más de hora y media de trabajo mediante los 
sistemas tradicionales. Esto hace que, en menos tiempo, podamos 
aumentar más la fuerza que a través de los medios voluntarios. 

Efectos: 

• La electroestimulación puede actuar selectivamente sobre unos 
músculos particulares o sobre determinados grupos musculares. El 
incremento de la fuerza se debe principalmente al aumento de masa 
muscular. A diferencia de las contracciones volitivas, la excitación 
eléctrica permite la activación máxima de todas las unidades 
motrices del músculo, sin esfuerzo del deportista, aumentando 
rápidamente la fuerza y la masa muscular. 
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• La ventaja principal del entrenamiento con electroestimulación 
(aparte de la rehabilitación) reside en el fuerte aumento de la masa 
muscular por hipertrofia.  

• Los efectos beneficiosos de la electroestimulación son dobles: por un 
lado aumenta la fuerza de un grupo muscular sin ocasionar la más 
mínima fatiga a otros grupos musculares, y por otro, puede ser 
acoplado y combinado con otros sistemas de entrenamiento, de 
carácter activo, cuyos efectos serían aún más espectaculares. 

Aplicación:  

• Es ideal para localizar y estimular un músculo o grupo muscular 
concreto; de ahí su aplicación en rehabilitación, permitiendo utilizar 
un mayor número de unidades motrices que otros métodos. 

• En la rehabilitación se emplean estos aparatos con éxito, por ejemplo 
cuando el lesionado no puede realizar los movimientos necesarios 
para mantener su funcionamiento muscular por falta de movilidad. 

• En el alto rendimiento para la hipertrofia muscular. 

Bajo nuestro punto de vista son numerosas las ocasiones en las que los 
pacientes hemofílicos no se pueden permitir esfuerzos con grados amplios de 
movimiento, así aparecen autores en la literatura que afirman que es muy 
importante mantener la movilidad en episodios de sangrado, que requieren de 
permanencia en la cama, para no perder el tono muscular, recomendando 
asimismo realizar ejercicios de fuerza (Beeton et al, 1998). 
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Por tanto, de entre los distintos medios terapéuticos aplicables en este 
tipo de pacientes se halla la estimulación eléctrica muscular (EEM) que teniendo 
en cuenta que se trata de una forma de entrenamiento que no incide sobre la 
articulación, parece ser un medio útil para aquellas patologías asociadas a la 
hemofilia como son la hemartrosis y la sinovitis crónica (Querol et al, 2001). 

Sin embargo, tras la revisión bibliográfica que hemos realizado, mostrada 
anteriormente, en las principales bases de datos científicas, no hemos 
encontrado ningún trabajo experimental reseñable en el que los pacientes 
afectados de hemofilia realicen entrenamiento de fuerza con electroestimulación, 
exceptuando el trabajo en el que ha participado el doctorando que sirve como 
punto de partida de la presente investigación (Querol et al, 2006) y que a 
continuación se muestra resumidamente. 

I.1.3. ESTUDIO PREVIO RELACIONADO CON LA TESIS DOCTORAL 

De forma previa al trabajo presentado en este texto, he estado 
desarrollando conjuntamente con mis directores y otros colaboradores, 
experiencias previas en las que se ha aplicado un tratamiento con EEM. En 
concreto, durante el año anterior hemos trabajado la estimulación eléctrica 
muscular sobre el quadriceps femoris en pacientes afectos de hemofilia A. 

En el estudio tomaron parte veintidós sujetos, 12 pacientes con hemofilia 
A clínicamente graves (nivel de factor <2%) y 10 sujetos control sin hemofilia, 
todos ellos firmaron su consentimiento por escrito a participar voluntariamente en 
la experimentación. Los datos antropométricos obtenidos se pueden observar en 
la tabla I.6 que se muestra a continuación.  
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Tabla I.6. Edad y datos antropométricos de los grupos hemofilia y control 

Datos Antropométricos  Hemofilia Control 

Edad [años]  36.10±4.55 (20-62) 34.70±4.09 (17-58) 

Altura [cm]  173.50±2.68 (165-189) 173.90±1.70 (166-185) 

Peso [kg]  68.30±3.51 (56-89) 72.50±2.38 (65-90) 

Media ± SE (rango) 

El grupo de pacientes hemofílicos se encontraba en la modalidad de 
tratamiento “a demanda”, que consiste en la aplicación de terapéutica sustitutiva 
del factor VIII deficitario y cuidados de terapéutica física, lo más tempranamente 
posible ante la aparición de un episodio hemorrágico.  

Durante el periodo de entrenamiento ningún paciente presentó lesiones 
ni precisó administración de factor VIII. Dos pacientes hemofílicos abandonaron 
la investigación por razones personales. El estudio fue llevado a cabo conforme 
al código ético de la World Medical Association (Declaración de Helsinki). 

Se realizó un estudio previo de los expedientes de los pacientes, 
registrándose las puntuaciones de la valoración articular conforme a las 
recomendaciones de la World Federation of Haemophilia: Valoración radiológica 
de Pettersson (Pettersson et al, 1980) y valoración clínica de Gilbert (Gilbert, 
1993). 

El Score de Pettersson objetiva y puntúa de 0 a 13 puntos los signos 
radiológicos diagnósticos de artropatía hemofílica, siendo 0 puntos ausencia de 
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artropatía hemofílica. El Score de Gilbert valora hasta un máximo de 12 puntos 
para el control evolutivo de la artropatía, siendo 0 puntos ausencia de artropatía. 
Para el diagnóstico y control evolutivo de la artropatía, se evalúan siete ítems 
(además del dolor de 0 a 3 puntos) relacionados con desestructuras anatómicas, 
alteraciones biomecánicas y procesos fisiopatológicos. 

Todos los pacientes presentaban artropatía hemofílica en una o más 
articulaciones. La tabla I.7 muestra la valoración clínica y radiológica de las 
rodillas. 

Tabla I.7. Valoración clínica y radiológica de las rodillas en el grupo de pacientes 
hemofílicos 

Score de Gilbert Score de Pettersson Caso Rod DER Rod IZQ Rod DER Rod IZQ 
1 12 12 12 12 
2 4 4 2 9 
3 15 15 13 7 
4 5 3 1 1 
5 15 1 12 12 
6 9 18 0 13 
7 12 13 9 9 
8 0 0 0 0 
9 1 0 0 0 
10 4 4 6 6 

 

Asimismo fueron sometidos a un periodo de 6 semanas de tratamiento 
por medio del cual se les aplicó un programa de EEM de forma unilateral sobre la 
pierna izquierda. La pierna derecha no fue sometida a ningún tipo de 
entrenamiento. Los pacientes y sujetos control continuaron con sus actividades 
cotidianas durante todo el proceso del estudio. Antes y después de este periodo, 
se midió los siguientes valores: (1) Fuerza Isométrica Máxima de los extensores 
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de la rodilla, (2) actividad electromiográfica durante la ejecución de los intentos 
de fuerza isométrica, (3) diámetro muscular del rectus femoris de ambas piernas 
a través de tomografía axial computerizada (TAC). 

El músculo quadriceps femoris de la pierna izquierda fue el elegido para 
someterlo al programa de EEM. La duración de cada sesión de trabajo fue de 
30min, a los cuales había que añadir 5min de calentamiento. Las sesiones se 
realizaron durante 6 semanas a razón de 3 sesiones/semana, con un total de 18 
sesiones de trabajo. Para la EEM se utilizaron electrodos bipolares y un aparato 
electroestimulador (Megasonic 313 P4, Electromedicarin, Barcelona, España). 
Uno de los electrodos (cátodo) fue posicionado proximalmente ~5cm por debajo 
del trocánter mayor del fémur, el segundo electrodo (ánodo) fue dividido en dos 
partes, colocándose una sobre la región del músculo vastus lateralis y la otra 
sobre la región del músculo vastus medialis a ~5cm lateralmente sobre el borde 
superior de la patela, coincidiendo aproximadamente con el punto motor de 
ambos músculos (Thériault et al, 1996). La frecuencia usada durante cada sesión 
fue de 45Hz con un impulso de 300µs y con un ciclo de contracción y descanso 
de 12s on y 8s off (Pérez et al, 2002). La intensidad del impulso fue seleccionada 
de forma voluntaria por los pacientes, los cuales fueron exhortados para 
aumentarla paulatinamente durante las diferentes sesiones, registrándose cada 
día en un cuaderno de entradas la intensidad máxima soportada.  

De forma adicional, en cada sesión se preguntó a los pacientes por sus 
percepciones subjetivas derivadas de la aplicación del tratamiento con EEM, 
registrándose cada día las incidencias y comentarios personales de los 
pacientes. 
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Para la medición de los registros de fuerza se empleó una silla de 
musculación la cual se podía modificar y ajustar en función de los valores 
antropométricos de los distintos sujetos. 

Los pacientes fueron sentados, con la espalda apoyada en el respaldo y 
con la articulación de la cadera aproximadamente en ángulo recto. La articulación 
de la rodilla fue flexionada ~90º tomando la posición anatómica como 0º. Tanto la 
pelvis como el tronco fueron firmemente estabilizados con una correa de nailon y 
durante las mediciones los brazos permanecieron apoyados de forma relajada 
sobre el abdomen.  

Para medir la fuerza ejecutada por los extensores de la rodilla durante las 
contracciones isométricas, el tobillo de los sujetos fue anclado con una correa a 
una célula de carga (Isocontrol, ATEmicro, Madrid, ESP), montada en el plano 
sagital. Las señales de fuerza detectadas por la célula de carga fueron 
convertidas de analógicas a digitales con una frecuencia de muestreo de 1000Hz 
y almacenadas en un disco duro. El máximo pico de fuerza durante los 3-s de 
contracción fue utilizado para posteriores análisis estadísticos. 

Las señales EMG fueron registradas con electrodos bipolares 
pregelificados (Medicotest, M-00-S, Olstykke, Dinamarca) colocados a 20mm de 
distancia entre electrodos, sobre el vientre del rectus femoris aproximadamente 
en el 50% de la distancia entre el pliegue inguinal y la parte superior de la patela, 
coincidiendo aproximadamente con el punto motor. Los electrodos de tierra 
fueron colocados sobre tejido inactivo. Las señales fueron adquiridas a una 
frecuencia de muestreo de 1000Hz (Muscle Trainer, Mega Electronic Ltd, Kuopio, 
Finland) y fueron amplificadas 1000 veces y filtradas con un paso de banda entre 
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8-500Hz. La señal fue rectificada y expresada en promedios (AEMG) constantes 
de 50ms para determinar el valor de AEMG que se utilizó en posteriores análisis. 
Se cogió un intervalo de 1-s cuyo centro se situó cuando el AEMG fue máximo. 

Para la medida de la sección transversal se realizaron los exámenes en 
un TAC Picker PQ2000S (Picker International Inc, Cleveland, Ohio, USA) 
mediante cortes axiales de 5mm en el nivel correspondiente al 33% de la longitud 
total del fémur. Para la selección del punto y medición del fémur se efectuó un 
“pilot de 512” (imagen semejante a la radiografía). El algoritmo de reconstrucción 
es el estándar y se ha utilizado el protocolo de extremidades para la selección de 
kV y mA. 

Las medidas se han efectuado determinando la distancia entre la 
superficie de la piel y el fémur en un punto perpendicular al diámetro mayor del 
fémur en dicho nivel. 

A nivel estadístico los valores están expresados en media±SE. La 
homocedasticidad de las variables fue establecida a través de un test de 
Kolmogorov-Smirnov. Para examinar las posibles diferencias existentes entre el 
pretest y el postest se realizo una t de Student para muestras relacionadas. El 
nivel de significancia fue p<0.05. 

A continuación paso a describir los principales resultados que obtuvimos 
en el trabajo. 

Datos radiológicos y ortopédicos 

Todos los pacientes hemofílicos presentaban artropatía clínica y 
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radiológica, los valores promedio del total de las seis articulaciones en las 
escalas de valoración radiológica de Pettersson y clínica de Gilbert fueron de 
35.4±6.53 y 44.5±9.86 puntos respectivamente.  

Para la rodilla derecha se hallaron unas puntuaciones promedio 5.5±1.75 
y 6.9±1.77, en la rodilla izquierda los valores fueron 7.7±1.59 y 6.7±1.98 
medidos en las escalas de Pettersson y Gilbert respectivamente. 

Fuerza isométrica  

En los sujetos hemofílicos se midió en ambas piernas la fuerza 
isométrica de la musculatura extensora de la rodilla antes y después de seis 
semanas de tratamiento con EEM, los resultados se pueden observar en la figura 
I.12.  

La fuerza muscular de ambas piernas mejoró significativamente tras el 
periodo de tratamiento con EEM, así la pierna estimulada ganó un 13.83% 
(p<0.05) y la no estimulada un 17.08% (p<0.05).  

En el grupo control ningún cambio significativo se halló en la fuerza tras 
las seis semanas que transcurrieron entre el pre-test y el post-test. 

El grupo control presentó valores de fuerza porcentualmente mayores 
que el grupo hemofilia en el pretest, tanto para la pierna izquierda con un 87.67% 
(p<0,001) como para la derecha con un 86.93% (p<0.001) respecto al grupo 
hemofilia. 
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Figura I.12. Fuerza isométrica de los grupos hemofilia y control, de ambas 
piernas estimulada y no estimulada. Las barras representan la media±ES. El * 
representa diferencia significativa entre el pretest y el postest p<0.05 

Electromiografía 

El AEMG del rectus femoris durante la realización de fuerza isométrica 
después del periodo de tratamiento no fue significativo para ninguno de los 
grupos analizados (Tabla I.8). 
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Tabla I.8. Promedio rectificado EMG (AEMG) del rectus femoris durante las contracciones 
isométricas 

 Hemofilia Control 

 Pretest Postest Pretest Postest 

Pierna estimulada 530.07±101.17 457.38±49.71 521.96±58.10 504.90±48.52 

Pierna NO estimulada 446.12±72.06 517.38±99.38 538.88±48.88 456.45±25.65 

Los valores representan media±SE. Los valores de AEMG están expresados en µV durante 1-s 
tomando como centro el máximo AEMG 

Tomografía axial computerizada  

En el grupo hemofilia los resultados de hipertrofia hallados en la pierna 
estimulada fueron de un 24.34% (p<0.001) de mejora en el postest respecto al 
pretest, pasando de 2.30±0.29cm a 2.83±0.31cm tras 6 semanas de 
entrenamiento. La pierna que no fue estimulada obtuvo mejoras no significativas 
de un 6.77% (p= 0.15) entre el pretest y el postest (Tabla I.9). En el grupo control 
ningún cambio significativo fue hallado tras seis semanas. 

Tabla I.9. Resultados de la medición del diámetro del rectus femoris de ambas piernas 
estimulada y no estimulada 

 Hemofilia  Control 

 Pretest Postest  Pretest Postest 

Pierna estimulada 2.30±0.29 2.83±0.31*  4.04±0.19 3.87±0.21 

Pierna NO estimulada 2.36±0.29 2.52±0.26  4.02±0.20 3.90±0.21 

El * significa p<0.01. Los valores representan media±SE expresadas en cm 
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Como principales conclusiones de este estudio previo que realizamos 
cabría destacar los siguientes puntos: i. El tratamiento con EEM aplicado, que 
hasta la fecha no se había probado en esta población, no evidencia efectos 
adversos en estos pacientes; ii. Un programa unilateral de EEM, con frecuencias 
de 45Hz con un patrón de 12s de contracción y 8s de descanso durante 30 
min/sesión (1 sesión/día, 3 días/semana, 6 semanas) sobre el quadriceps femoris 
en sujetos afectados de hemofilia A, tiene un impacto significativo sobre la fuerza 
y el trofismo muscular; iii. La pierna no tratada mostró aumentos significativos de 
la fuerza de los extensores de la rodilla tras el tratamiento de EEM de la pierna 
contralateral, demostrando así la existencia del entrenamiento cruzado. 

Este trabajo, así como otros realizados de forma previa aunque 
publicados con posterioridad, se encuentran en la misma línea de investigación y 
han sido presentados en diferentes revistas científicas y foros especializados 
(Querol et al 2006; González et al, 2007; Querol et al, 2007a,b) donde el lector 
podrá consultar de forma más exhaustiva las implicaciones que de todo ello se 
derivan para el bienestar de los pacientes hemofílicos. 
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I.2. OBJETIVOS  

El análisis de la literatura científica existente acerca de la fuerza en 
pacientes hemofílicos, nos muestra un escenario en el cual se puede identificar 
inequívocamente la necesidad de mejorar el trofismo muscular y la capacidad de 
ejercer fuerza en esta población. Asimismo podemos observar que existen 
distintas tentativas para la mejora a través del entrenamiento de estas 
deficiencias. 

El trabajo que presento surge a raíz de una serie de preguntas que 
buscan encontrar un medio y un método que se muestre eficaz para la mejora del 
trofismo muscular y de este modo poder romper el círculo vicioso del paciente 
hemofílico. El presente estudio maneja como principal hipótesis de trabajo que la 
electroestimulación es un tratamiento adecuado para la mejora del trofismo y la 
fuerza muscular de los pacientes afectados de hemofilia A. El estudio previo 
realizado por el equipo investigador, muestra evidencias claras que pueden 
conducir a una confirmación de esta hipótesis a lo largo del desarrollo del 
presente documento. 

Para ello nos planteamos los siguientes objetivos: 

OBJETIVO PRINCIPAL 

• Cuantificar los cambios producidos tras el periodo de tratamiento 
con electroestimulación muscular (EEM) en el trofismo muscular del 
biceps brachii de pacientes afectados de hemofilia A. 
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OBJETIVOS SECUNDARIOS 

• Cuantificar los cambios obtenidos en la fuerza isométrica tras 
tratamiento con EEM en pacientes con hemofilia A. 

• Determinar los niveles de activación del sistema nervioso en 
pacientes afectados de hemofilia A, y comparar los valores 
registrados antes e inmediatamente después de realizar un 
tratamiento con EEM. 

• Describir la actividad mecanomiográfica antes y tras el tratamiento 
con EEM en pacientes afectos de hemofilia A. 

• Comparar los resultados de la muestra de pacientes afectados de 
hemofília A, con una cohorte equivalente de sujetos que no padecen 
la citada enfermedad.  

 



 

115 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

II. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 





II. MATERIAL Y MÉTODOS 

117 

 
II. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

II.1. DISEÑO 

El diseño de la investigación fue experimental con pretest y postest, con 
un grupo de trabajo y un grupo control (Figura II.1). 
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Figura II.1. Diseño experimental de la investigación 

II.2. SUJETOS 

En la presente investigación tomaron parte de forma voluntaria 30 sujetos 
distribuidos en dos grupos de trabajo con 15 miembros en cada uno de ellos. De 
este modo, tras establecer la línea base, se formó un grupo experimental y un 
grupo control del modo que sigue: 

• Grupo pacientes con Hemofilia A grave [H] (pacientes hemofílicos 
con tratamiento de EEM). 

• Grupo Control Sanos [CS] (sujetos sanos sin ningún tipo de 
entrenamiento reglado). 
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En cuanto a las características de edad, peso y altura, se intentó, dentro 
de las dificultades propias de encontrar una muestra de las características de 
este tipo de pacientes, homogeneizar al máximo estos tres parámetros tal y como 
se muestra en la tabla II.1. 

Como criterios de inclusión-exclusión se requirió únicamente a aquellos 
pacientes con hemofilia A grave (FVIII <0.01 IUmL-1), sin inhibidores y que no 
hubieran sufrido en los últimos 30 días un episodio de sangrado en las 
extremidades superiores. Quedaron excluidos aquellos pacientes que realizaban 
ejercicio de forma regular, y aquellos que tuvieran algún desorden de tipo 
neurológico o sensorial que pudiera afectar o impedir el rendimiento en la 
realización de los tests. Seis pacientes hemofílicos y un sujeto control 
abandonaron la investigación por razones personales.  

Tabla II.1. Edad y datos antropométricos de los grupos hemofilia y control  

Datos Antropométricos  Hemofilia (N=9) Control (N=14) 

Edad [años]  34.9±2.1 (23-44) 29.1±2.9 (19-59) 

Altura [cm]  175.5±2.8 (164.4-187.7) 175.2±1.7 (164-187) 

Peso [kg]  78.6±5.5 (56-107.8) 75.1±2.6 (65-104) 

Media ± ET (rango) 

Por tanto, nueve sujetos del grupo de pacientes hemofílicos terminaron la 
investigación. Todos los pacientes se encontraban en la modalidad de 
tratamiento “a demanda”. Con el objeto de caracterizar a la muestra se 
obtuvieron los datos de serología y modalidades de tratamiento que se muestran 
a modo de resumen en la tabla II.2.  
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Tabla II.2. Tipos, serología y modalidades de tratamiento 
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1 Grave A Positivo Positivo Demanda 
2 Grave A Positivo Positivo Demanda 
3 Grave A Positivo Positivo Demanda 
4 Grave A Positivo Positivo Demanda 
5 Grave A Positivo Positivo Demanda 
6 Grave A Positivo Positivo Demanda 
7 Grave A Positivo Positivo Demanda 
8 Grave A Positivo Positivo Demanda 
9 Grave A Positivo Positivo Demanda 

Del mismo modo, se obtuvieron algunos valores hemáticos de especial 
interés para este tipo de pacientes (tabla II.3). 

Tabla II.3. Valores hemáticos 

Paciente Glucosa 
(mg/dL) 

Colesterol total 
(mg/dL) 

Triglicéridos 
(mg/dL) 

1 154 206 137 
2 76 104 586 
3 79 143 211 
4 93 167 441 
5 65 191 120 
6 83 237 42 
7 83 114 248 
8 93 143 77 
9 74 166 80 

Rangos de normalidad (mg/dL): Glucosa 76-110; Colesterol Total 50-235; Triglicéridos 50-160 

Durante el periodo de entrenamiento ningún paciente presentó lesiones 
ni precisó administración de factor VIII. En la tabla II.4 se muestra el historial de 
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sangrados que se han producido en nuestros pacientes durante el último año.  

Tabla II.4. Episodios de sangrado durante el último año 

Paciente 
Nº y localización  
de los sangrados 
(últimos 4 meses) 

Nº de hemartros durante el último año 

  codo rodilla tobillo cadera hombro muñeca 

1 1 rodilla der. 
1 tobillo izq. 1 2 1 -- -- -- 

2 1 rodilla izq. -- -- 2 -- -- -- 

3 -- 1 -- 2 -- -- -- 

4 -- -- -- 3    

5 -- -- -- -- -- -- -- 

6 15 varias 
articulaciones 3 -- 2 -- -- 6 

7 6 codo der. 9 -- 8 -- -- -- 

8 
1 rodilla der. 
1 tobillo der. 
3 tobillo izq. 
2 codo izq. 

-- 2 6 -- -- -- 

9 1 rodilla der. 
1 codo izq. 6 4 1 -- -- -- 

Todos los pacientes firmaron su consentimiento informado y voluntario a 
participar en el presente proyecto. Todos los protocolos de la presente 
investigación fueron sometidos al comité ético del Hospital Universitario “La Fe” 
de Valencia para su aprobación, cumpliendo éstos todos los requisitos apuntados 
por la declaración de Helsinki de 1975, con la posterior revisión de octubre de 
2000. 
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II.3. INSTRUMENTOS  

Tomografía axial computerizada (TAC)  

Se utilizó para medir la hipertrofia muscular un equipo Picker PQ 2000S 
(Picker International Inc, Cleveland, Ohio, USA) tal y como se observa en la 
figura II.2. Posibles selecciones en mA: 30-400 (nuestro estudio 50mA); posibles 
selecciones kV: 80-140 (en nuestro trabajo 120kV); Generador de 50kW.  

 

Figura II.2. Aparato para la realización de un TAC 

Electroestimulador muscular 

Para el entrenamiento de fuerza se utilizó un aparato electroestimulador 
Stim Intelec Advanced (Chattanooga Group, Hixson, USA) (Figura II.3). Se trata 
de un modelo con dos canales independientes de electroterapia, controlado por 
un microprocesador que permite la selección de más de 25 formas de onda 
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clínicas (e.g. TNS monofásica, simétrica, TNS bifásica, compensada, asimétrica, 
etc) y de 200 protocolos clínicos preestablecidos. Asimismo, se trata de un 
modelo totalmente programable en todos aquellos parámetros determinantes 
para el entrenamiento. Además, cuenta con las siguientes características 
técnicas: anchura de pulso 20-350ms, frecuencia 1-200Hz, voltaje 220v, 
consumo 20W, dimensiones 33x24x29cm, peso 3.2kg. También se utilizaron 
electrodos bipolares de carbono de la misma casa con unas dimensiones de 
10x5cm. 

 

Figura II.3. Aparato electroestimulador 

Aparato de acondicionamiento y adquisición de señales  

Se empleó un aparato capaz de acondicionar y adquirir señales de 8 
canales (Sportmetrics, Valencia, España, ESP) que fue montado ex profeso para 
la presente investigación (Figura II.4). Es un aparato que integra tanto una unidad 
de acondicionamiento, amplificación y filtrado como un sistema para digitalización 
y adquisición de datos.  
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Figura II.4. Imagen del acondicionador de señales 

En cuanto al primer caso, la unidad de acondicionamiento, amplificación 
y filtrado analógica, consta de los siguientes elementos con las características 
que se muestran a continuación: 

• Fabricante: SportMetrics S.L Modelo: SignalMaster-8c. 

• Cuatro canales de EMG, 1 canal de aceleración, 1 canal de fuerza, 1 
canal de ángulo, 1 canal auxiliar. De todos ello, se emplearon en la 
presente investigación: 1 canal de fuerza, 1 canal de aceleración y 2 
canales de EMG. 

• EMG. Ganancia ajustable: x500; x1.000; x5.000; x10.000. Filtros: 
paso bajo 500Hz; paso alto 10Hz (6 decibelios). Rango de salida: ± 
10 voltios. 

• Aceleración. Ganancia fija: x10. Filtros: paso bajo 200Hz (6 
decibelios). Rango de salida: ± 10 voltios. 

• Fuerza. Ganancia fija. Filtros: paso bajo 5.000 Hz. Rango de salida: 
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± 10voltios. 

• Ángulo. Ganancia fija. Sin filtrado. Rango de salida: + 10 voltios. 

En relación al segundo caso, el sistema para la digitalización y 
adquisición de datos, el equipo viene provisto de los elementos que a 
continuación se describen: 

• Software de configuración SignalMaster. Fabricante: SportMetrics 
S.L. Versión: v1.5. 

• Tarjeta de adquisición. Fabricante: National Instrument. Modelo: 
DAQCard – 700. Rango de entrada: ± 10 voltios. Resolución de 
medida: 12 bit (4.096 cuentas). 

Además, cabe destacar que el aparataje permite integrar en el tiempo las 
señales procedentes de los ocho canales de los que dispone de los cuales tan 
sólo utilizamos cuatro (canal del acelerómetro, fuerza, electromiografía bíceps y 
electromiografía tríceps). Los sensores utilizados para el registro de las señales 
son los que siguen: 

Célula de carga. Para el registro de la máxima contracción voluntaria 
isométrica se utilizó una célula de carga resistiva tipo “S” para tracción o 
compresión (Figura II.5) con un rango de medida de ±250kg y una 
sensibilidad de 50mV/kg. Fabricante: Mutronic S.A. Modelo: CTCS250. 
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Figura II.5. Célula de carga 

Cables y electrodos de EMG. Para la medición de la activación del 
sistema nervioso se utilizaron dos cables bipolares con electrodos 
bipolares pregelificados de Ag/AgCl (Figura II.6) con un diámetro de la 
parte activa de 10mm Blue Sensor (M-00-S, Medicotest, Ølstykke, DNK).  

 

Figura II.6. Cable y electrodos de EMG 
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Acelerómetro. Para el registro mecanomiográfico se utilizó un 
acelerómetro K-Beam 8305A2M7 (Figura II.7) capacitativo de un eje 
(Kistler, Amherst, USA) cuyas principales características se describen a 
continuación: 

• Peso: 6.5g. 

• Rango de medida: ±2G. 

• Sensibilidad: 500 mV/G. 

 

Figura II.7. Acelerómetro 

II.4. PROCEDIMIENTOS EXPERIMENTALES 

II.4.1. PROCEDIMIENTOS GENERALES 

Todos los protocolos que se describen en estos procedimientos han 
tenido en cuenta las recomendaciones realizadas por Brown y Weir en 2001 en 
su artículo titulado “Asep procedures recommendation I: accurate assessment of 

muscular strength and power”, en las cuales los autores realizan una declaración 
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de intenciones de lo que deben ser “las buenas maneras” en investigación de 
fuerza. 

En primer lugar, con un mes de antelación a la fecha de comienzo del 
estudio, se realizaron los exámenes de exporación clínica y radiológica a los 
pacientes hemofílicos para establecer el grado de artropatía hemofílica que 
padecían. 

Una vez realizadas las valoraciones clínicas y radiológicas pertinentes, y 
tras la familiarización con los diferentes protocolos que se iban a llevar a cabo, 
los sujetos realizaron un calentamiento estándar, para posteriormente pasar a 
realizar las siguientes mediciones y protocolos por el orden que sigue: 

(1) Se tomaron las medidas de la máxima contracción voluntaria 
isométrica (MCVI), electromiografía (EMG), mecanomiografía (MMG) y sección 
transversal del biceps brachii (CSA) de ambos brazos (pretest); (2) Se aplicó un 
tratamiento con electroestimulación muscular (EEM) durante 8 semanas sobre 
ambos brazos; (3) Se tomaron de nuevo las medidas de la máxima contracción 
voluntaria isométrica (MCVI), electromiografía (EMG), mecanomiografía (MMG) y 
sección transversal del biceps brachii (CSA) de ambos brazos (postest); (4) Los 
sujetos indicaron la percepción subjetiva de la intensidad de dolor que les pudo 
producir la EEM durante cada sesión de trabajo. 

Los sujetos del grupo control se sometieron tanto al pretest como al 
postest, pero sin realizar ningún tipo de entrenamiento durante 8 semanas. Se les 
pidió a los sujetos que continuaran realizando sus actividades cotidianas tratando 
de alterarlas lo menos posible. 
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II.4.2. PROTOCOLO DE VALORACIÓN CLÍNICA Y RADIOLÓGICA  

Se realizó un estudio previo de los expedientes de los pacientes, 
registrándose las puntuaciones de la valoración articular conforme a las 
recomendaciones de la World Federation of Haemophilia: Clasificación 
radiológica de Pettersson (Pettersson et al, 1980) y valoración clínica de Gilbert 
(Gilbert, 1993).  

El Score de Pettersson objetiva y puntúa de 0 a 13 puntos los signos 
radiológicos diagnósticos de artropatía hemofílica, siendo 0 puntos ausencia de 
artropatía hemofílica (Tabla II.5). 

Tabla II.5. Score de Pettersson  

Osteoporosis 0 
1 

Ausente 
Presente  

Ensanchamiento epifisario 0 
1 

Ausente 
Presente  

Irregularidad de la superficie 
subcondral 

0 
1 
2 

Ausente 
Afectación parcial 
Afectación total 

Estrechamiento del espacio articular 
0 
1 
2 

Ausente 
Presente; espacio superior a 1mm 
Presente; espacio inferior a 1mm 

Formación de quistes subcondrales 
0 
1 
2 

Ausente 
Un quiste 
Más de un quiste 

Erosiones en los 
márgenes articulares 

0 
1 

Ausente 
Presente 

Gran incongruencia 
articular 

0 
1 
2 

Ausente 
Leve 
Pronunciada 

Deformidad articular (angulación y/o 
desplazamiento) 

0 
1 
2 

Ausente 
Leve 
Pronunciada 

El Score de Gilbert (Tabla II.6) valora hasta un máximo de 12 puntos 
para el control evolutivo de la artropatía, siendo 0 puntos ausencia de artropatía. 
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Para el diagnóstico y control evolutivo de la artropatía, evalúa siete items 
(además del dolor de 0 a 3 puntos) relacionados con desestructuras anatómicas, 
alteraciones biomecánicas y procesos fisiopatológicos, sumando un total de 15 
puntos (incluyendo el dolor).  

Tabla II.6. Score de Gilbert 

1. Hinchazón 0 
2 

No 
Presente  

2. Atrofia muscular 0 
1 

< 1cm 
presente 

3. Deformidad axial 
(rodilla y tobillo) 

0 
1 
2 

0 a 7º 
8º a 15º valgo ó 0º a 5º varo 
>15º valgo ó >5º varo 

4. Crepitantes 0 
1 

No 
Presentes 

5. Movilidad articular 
 

0 
1 
2 

Pérdida menor del 10% del total del recorrido 
Pérdidas del 10 al 33% del recorrido 
Pérdida mayor del 33% 

6. Contractura en 
flexión (Irreductible) 

0 
1 
2 

Normal 
< 15%  
> 15% 

7. Inestabilidad 
0 
1 
2 

No 
Presente. No interfiere función. No precisa férula 
Si interfiere función y/o precisa férula 

 

Ambas propuestas de valoración de la artropatía hemofílica, la 
clasificación radiológica de Pettersson y la valoración clínica de Gilbert, son 
ampliamente utilizadas y por tanto, muy extendidas en el campo de la hemofilia 
como herramienta de valoración de la artropatía de estos pacientes (Aznar et al, 
2000; Manco-Johnson et al, 2000; Fischer et al 2001; Wallny et al, 2003; Querol 
et al 2006; González et al 2007).  

En nuestra investigación, todos los pacientes presentaban artropatía 
hemofílica en una o más articulaciones. En concreto, la tabla II.7 muestra la 
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valoración clínica y radiológica de los codos de los pacientes que tomaron parte 
de la presente investigación. 

Tabla II.7. Valoración clínica y radiológica de los codos en el grupo de pacientes  

Score de Gilbert Score de Pettersson 
Caso 

Cod DER Cod IZQ Cod DER Cod IZQ 
1 10 12 7 7 
2 1 3 1 1 
3 10 6 7 5 
4 11 11 3 4 
5 6 6 3 6 
6 12 0 10 1 
7 2 0 3 1 
8 0 0 3 2 
9 11 9 6 7 

II.4.3. MEDICIÓN DE LA MÁXIMA CONTRACCIÓN VOLUNTARIA ISOMÉTRICA  

Para la medida de la máxima contracción voluntaria isométrica (MCVI) de 
los flexores del codo se realizó en primer lugar un pretest y, trascurridas ocho 
semanas de tratamiento con EEM, un postest.  

El registro de fuerza isométrica fue medido por medio de una célula de 
carga, realizando por separado cada uno de los brazos, contrabalanceando el 
orden del brazo que fue medido en primer lugar. Para ello, y de forma previa se 
realizó un calentamiento estándar consistente en seis series de intensidad 
progresiva de forma que la sexta serie coincidiera con un esfuerzo casi máximo. 
A continuación, y tras finalizar el calentamiento, se realizaron tres intentos en 
cada brazo con una duración de ~4-s cada uno y con un descanso entre intentos 
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de 2min, consiguiendo así la medida de la máxima contracción voluntaria 
isométrica de la flexión del codo.  

Los pacientes realizaron la máxima fuerza posible en cada uno de los 
intentos durante todo el tiempo que éste duró. Los sujetos permanecieron 
tumbados en posición supina sobre una camilla, con la cintura y el tronco fijos por 
medio de unas cinchas de nailon, colocando el brazo en una posición de flexión y 
abducción de 1.57rad (90º), tomando la posición anatómica como 0rad (0º), y el 
agarre de la mano en posición neutra, en semipronación (Wood et al, 2004), 
manteniendo el brazo contrario extendido a lo largo del cuerpo y de forma 
relajada (ver figura II.8). 

 
Figura II.8. Colocación de los sujetos durante la 
prueba de máxima contracción voluntaria 
isométrica 

Se registraron todos los intentos a una frecuencia de 2kHz a lo largo de 
los 4-s que duraron para su posterior análisis, y se convirtió la señal de analógica 
a digital siendo almacenada en un disco duro para posteriores análisis.  
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II.4.4. MEDICIÓN DE LA ACTIVIDAD ELECTROMIOGRÁFICA 

De forma sincronizada a la adquisición de la señal de MCVI se registró la 
actividad electromiográfica (EMG) de superficie del biceps brachii y el triceps 
brachii durante todo el esfuerzo, tanto en el pretest como en el postest de ambos 
brazos, utilizando para ello electrodos bipolares pregelificados. 

Antes de colocar los electrodos se preparó la piel en el lugar donde éstos 
fueron emplazados, rasurando de vello la zona y limpiando el área con alcohol, 
para reducir de esta manera al máximo posible la impedancia. Los electrodos se 
colocaron a nivel superficial cutáneo tanto sobre el músculo biceps brachii como 
sobre el triceps brachii, con una distancia interelectrodos de 40mm rodeando el 
acelerómetro (Ebersole et al, 2002; Beck et al, 2004) y 20mm respectivamente, 
aproximadamente en el 50% de la distancia existente entre el eje formado por 
acromion y epicóndilo lateral interno del húmero, coincidiendo aproximadamente 
con el centro del vientre muscular, aproximadamente en el punto motor de los 
músculos anteriormente citados.  

El electrodo de referencia se colocó sobre el tejido inactivo del olécranon 
del mismo brazo medido. La posición de los electrodos fue marcada con un 
rotulador indeleble y se anotó su posición con una cinta métrica de precisión, 
midiendo la distancia a la que se encontraban los electrodos del eje de referencia 
formado entre el acromion y epicóndilo lateral interno del húmero para así 
proceder de igual modo en su posterior recolocación. 

Las señales EMG se muestrearon a una frecuencia de 2kHz durante los 
~4-s que duraron los intentos de MCVI. La señal de EMG fue ampliada (ganancia 
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x5000). Posteriormente ambas señales se convirtieron de analógico a digital y 
fueron almacenadas en un disco duro para posteriores análisis. 

II.4.5. MEDICIÓN DE LA ACTIVIDAD MECANOMIOGRÁFICA  

La mecanomiografía (MMG) es una técnica de registro que también se 
conoce como fonomiografía o miografía acústica, en ocasiones el término 
aparece como vibromiografía (Barry et al, 1988 y 1990). Durante la contracción 
muscular, además de fuerza, se produce un movimiento transversal, es decir, 
perpendicular a la dirección de las fibras musculares activas durante la 
contracción.  

La señal de MMG se está utilizando actualmente en la investigación para 
distinguir entre los distintos tipos de fibras, detectar la fatiga del músculo, 
diagnosticar enfermedades musculares, y servir de control a la adaptación de las 
prótesis. 

Orizio y otros en 1989 encontraron que durante las acciones isométricas 
en las que se producía un alto nivel de fuerza aparecía una mayor amplitud del 
temblor que cuando éstas se realizaban a una menor intensidad. Esto sugiere 
que la MMG puede medir los cambios en la eficacia muscular debida a grandes 
esfuerzos. 

Durante los test de MCVI se midió la actividad MMG del músculo biceps 
brachii tanto en el pretest como en el postest de ambos miembros, utilizando para 
ello un acelerómetro. Dicho acelerómetro se colocó sobre el vientre muscular del 
biceps brachii, aproximadamente a la mitad de la distancia comprendida entre el 
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acromion y el epicóndilo lateral interno del húmero. El acelerómetro fue fijado con 
cinta adhesiva de doble cara y dejado caer sobre ella.  

La señal del acelerómetro fue muestreada a una frecuencia de 2kHz, 
recogida a través de un amplificador (ganancia x10), convertida de analógica a 
digital y almacenada en un disco duro para posteriores análisis. 

II.4.6. MEDICIÓN DE LA SECCIÓN TRANSVERSAL DEL ÁREA MUSCULAR  

Como podemos observar en la literatura especializada en el tema, para 
la medida de la sección transversal de un músculo (CSA), se han utilizado 
diferentes instrumentos y técnicas, algunos de los que a continuación citamos 
han servido para determinar diversos grupos musculares: 

• (Moritani et al, 1979; Krotkiewski et al, 1979; Coyle et al, 1981), 
midieron el CSA a través de antropometría.  

• (Costill et al, 1979; Krotkiewski et al, 1979; Dons et al, 1979; Coyle et 
al, 1981; Houston et al, 1983), realizaron biopsias musculares. 

• (Krotkiewski et al, 1979), tomaron medidas del CSA con ultrasonidos. 

• (Petterson et al, 1980; Gallach et al, 2003), a través de tomografía. 

• (Martin et al, 1989; Narici et al, 1989; Collins, 1990; Housh et al, 
1992; Narici et al, 1995), tomaron imágenes de resonancias 
magnéticas. 

La sección transversal del músculo biceps brachii se midió antes del 
periodo de entrenamiento (pretest) y tras ocho semanas de tratamiento con EEM 
(postest). 
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Se realizaron los exámenes en un TAC mediante cortes axiales de 5mm 
en el nivel distal correspondiente al 33% de la distancia entre el olécranon y el 
acromion de cada brazo (McCall et al, 1996).  

Para la selección del punto y medición del biceps brachii se efectuó un 
“pilot de 512” (imagen semejante a la radiografía). El algoritmo de reconstrucción 
es el estándar y se ha utilizado el protocolo de extremidades para la selección de 
kV y mA.  

Posteriormente, utilizando el software de la estación de trabajo del 
equipo (VOXEL Q) se procedió a medir el diámetro (en cm) de la región de 
interés (músculo biceps brachii), previo ajuste de una ventana adecuada para 
diferenciar correctamente las estructuras anatómicas. 

En la figura II.9 se puede observar un ejemplo de análisis de la sección 
transversal del biceps brachii, en la cual se puede apreciar la medición del 
diámetro del biceps brachii.  

3.15 cm
3,13 cm

3.15 cm
3,13 cm

 

Figura II.9. Medición de una tomografía axial 
computerizada (TAC) del biceps brachii  
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Las medidas se efectuaron determinando la distancia entre la superficie 
de la piel y el húmero en un punto perpendicular al diámetro mayor del húmero 
en dicho nivel.  

Este tipo de medición está ampliamente contrastada en la literatura 
científica existente al respecto (Kawakami et al, 1993; Kanehisa et al, 1998; Kubo 
et al, 2006). 

II.4.7. TRATAMIENTO DE ELECTROESTIMULACIÓN MUSCULAR  

El músculo biceps brachii fue el elegido para someterlo al programa de 
EEM. El tratamiento propuesto fue entresacado de la literatura científica 
existente.  

Para el citado tratamiento fueron utilizados tanto electrodos bipolares 
(10x5cm) como un aparato electroestimulador.  

En cuanto a la posición de los electrodos, el cátodo y el ánodo se 
situaron perpendicularmente sobre el biceps brachii (Figura II.10), concretamente 
el polo positivo se situó distalmente coincidiendo, aproximadamente, con el 
centro del vientre muscular y, consecuentemente, con el punto motor del 
músculo, mientras que el polo negativo se colocó proximalmente coincidiendo en 
este caso, aproximadamente, justo antes del punto donde el biceps brachii queda 
protegido por el deltoides (Boschetti, 2004).  

Durante las ocho semanas de tratamiento los sujetos no realizaron 
ninguna actividad de musculación o entrenamiento reglado. 
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Figura II.10. Colocación de los electrodos durante la sesión de electroestimulación. El 
panel de la izquierda muestra la colocación teórica de los electrodos (cortesía de Compex© 
Ibérica), el panel de la derecha muestra a dos sujetos hemofílicos en una experiencia piloto 
momentos antes de comenzar una sesión de electroestimulación 

El tratamiento con EEM se llevó a cabo durante un periodo de ocho 
semanas, a razón de 3 sesiones/semana, con un total de 24 sesiones. Cada 
sesión tuvo una duración de 35 minutos, aplicándose durante los 5 primeros 
minutos un calentamiento con EEM de baja frecuencia, y durante los siguientes 
30 minutos un programa de fuerza con una frecuencia de 45Hz, un impulso de 
200µs y con un ciclo de contracción y descanso de 10s on y 10s off (modificado 
para miembro superior de Pérez et al, 2002 y Querol et al, 2006), siendo 
seleccionada la intensidad del impulso de forma voluntaria por los sujetos, los 
cuales fueron exhortados para aumentarla paulatinamente durante el desarrollo 
de la sesión, tal y como muestra la figura II.11. 

Los sujetos permanecieron sentados sobre una silla con la cintura y el 
tronco fijos al respaldo, la EEM se realizó de modo isométrico manteniendo los 
codos en un ángulo aproximado de 1.57rad (90º) en cada sesión, tomando la 
posición anatómica como 0rad (0º) fijando, para ello, el antebrazo a la silla por 
medio de una correa de nailon. 
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Figura II.11. Intensidad de la electroestimulación de ambos brazos durante las 
diferentes sesiones de trabajo. Los cuadrados expresan el valor promedio (n=9) de 
intensidad, las barras muestran la desviación estándar respecto al valor promedio. El 
incremento en la intensidad muestra la adaptabilidad de los pacientes, sin ningún tipo de 
daño fisiológico, al entrenamiento aplicado 

II.4.8. REGISTRO DE DOLOR PERCIBIDO 

La valoración de la intensidad dolorosa percibida por los sujetos fue 
registrada inmediatamente después de finalizar cada sesión de EEM, a través de 
un diario de incidencias en el cual se apuntaron todos aquellos comentarios 
subjetivos que expresaron los pacientes sobre la sesión y las sensaciones de los 
días anteriores y posteriores al día de tratamiento. 

II.4.9. ANÁLISIS DE LOS DATOS 

Para el análisis de las señales de MCVI, EMG y MMG se utilizó un 
programa especialmente desarrollado para el presente proyecto en Matlab 
versión 7.0, MathWorks Release 14 (ver Anexo II). 
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De forma previa al análisis, tanto las señales de EMG como las de MMG, 
fueron filtradas para preservar tan sólo aquellas frecuencias de interés para el 
estudio. Para ello, se emplearon filtros digitales Butterworth de cuarto orden con 
un paso de banda de 10-400Hz y 1-50Hz respectivamente para las señales de 
EMG y MMG.  

Para la cuantificación de las señales se seleccionó el segundo central de 
los 4-s que duró cada intento, tal y como muestra el ejemplo de la figura II.12. 
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Figura II.12. Ejemplo de los registros obtenidos durante un intento de máxima contracción 
voluntaria isométrica de la flexión del codo. La traza superior muestra la fuerza ejercida por el 
biceps brachii durante un intento tipo desarrollado por un sujeto sano. Las dos señales centrales, 
de arriba hacia abajo muestran la actividad electromiográfica del biceps brachii y triceps brachii 
respectivamente, la señal inferior muestra la actividad MMG (aceleración) del biceps brachii. Las 
líneas discontinuas perpendiculares señalan el segundo central del esfuerzo que fue utilizado 
para posteriores análisis 
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En el pretest y en el postest se utilizó aquel intento en el que fue 
desarrollada la máxima fuerza en el segundo central. De esta forma la señal de 
fuerza fue cuantificada como el promedio de la fuerza ejercida durante el 
segundo central seleccionado. La unidad en la que quedó expresada la fuerza 
fue en Newtons. 

Tanto el EMG como la MMG fueron registrados de forma sincrónica a la 
señal de fuerza y por tanto, se analizaron empleando el mismo segundo central. 
Su análisis se realizó a nivel del dominio temporal.  

En el dominio temporal se examinó la amplitud de las señales a través de 
su valor cuadrático medio (root mean square; RMS) procesado en bloques de un 
tamaño de 100ms. En la figura II.13 se puede observar un ejemplo del análisis 
realizado.  
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Figura II.13. Tratamiento de la señal de EMG y MMG en el dominio temporal. En los paneles 
de la presente figura, se muestran el segundo central de la señal de EMG (parte izquierda) y de 
MMG (parte derecha) de un sujeto tipo y su valor cuadrático medio (RMS), en el ejemplo ambos 
valores son respectivamente 322.14µV y 13.52mV  
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II.5. CÁLCULOS Y MÉTODOS ESTADÍSTICOS 

Todos los análisis de los datos se realizaron con el programa SPSS 14 
para Windows, bajo licencia de la Universitat de València. 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables, utilizando como 
descriptivos de tendencia central la media y como estadísticos de dispersión el 
error típico de la media, el mínimo y máximo. Los estadísticos fueron calculados 
con una muestra de n=18 para el grupo hemofilia y n=28 para el grupo control, 
teniendo en cuenta el resultado de ambos brazos.  

Antes de realizar la estadística inferencial, se comprobaron los supuestos 
de normalidad y homocedasticidad, empleando para ello las pruebas de 
Kolmogorov-Smirnov y Levene respectivamente, teniendo en cuenta que ambas 
pruebas asumen como hipótesis nula la normalidad y la homogeneidad de las 
varianzas.  

Aunque el resultado de ambas pruebas no fue significativo (i.e. las 
variables cumplían ambos supuestos) se tuvo en cuenta que la muestra 
analizada era pequeña (n<30), y en función de esto, para el contraste de la 
hipótesis nula (H0) sobre las diferencias de medias entre el pretest y postest, se 
eligió una prueba no paramétrica, siendo este tipo de prueba más conservadora 
que su homóloga paramétrica (Garrido, 2002). En concreto, se empleó la prueba 
“T” de Wilcoxon, la cual compara la tendencia central en dos muestras con datos 
pareados (Sentís et al, 2003). Para ello calcula las diferencias entre los dos 
momentos, asignando un número de orden a cada diferencia, sin tener en cuenta 
el sentido o signo de las mismas. Los empates se solucionan haciendo el 
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promedio de los rangos que les correspondería. Si alguna diferencia fuera nula, 
se elimina disminuyendo el tamaño de la muestra en una unidad. Para el cálculo 
de los índices T(+) y T(−), se emplearon las siguientes ecuaciones: 

T(+)= ∑ rangos correspondientes a las diferencias positivas 

T(−)= ∑ rangos correspondientes a las diferencias negativas 

En función del valor T más pequeño, el tamaño de la muestra (n) y el 
nivel de significación (α) se procedió tras consultar una tabla de distribución de 
Wilcoxon de la siguiente manera:  

Si T ≥ Tα,n no rechazamos la H0 

Si T < Tα,n rechazamos la H0 y aceptamos H1 

Por otro lado para realizar las comparaciones entre los dos grupos del 
estudio (CS vs H), y dado que ambos grupos no tenían un tamaño igual, se 
empleó una prueba t de Student para muestras no pareadas.  

Se aceptó como significativas aquellas diferencias cuya probabilidad de 
ser debidas al azar fue inferior al 5% (p<0.05). 
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III. RESULTADOS 

 

III.1. DATOS RADIOLÓGICOS Y ORTOPÉDICOS 

Todos los pacientes hemofílicos presentaban artropatía clínica y 
radiológica, los valores promedio del total de las seis articulaciones en las 
escalas de valoración clínica de Gilbert y radiológica de Pettersson fueron de 
36.11±7.21 y 25.78±4.28 puntos respectivamente. Para el codo derecho se 
hallaron unas puntuaciones promedio de 7±1.61 y 4.78±0.95, en el codo 
izquierdo los valores fueron 5.22±1.59 y 3.78±0.86 (Figura III.1). 
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Figura III.1. Valoración clínica de Gilbert y radiológica de Pettersson. Las barras 
representan la media±ET. Las valoraciones de Gilbert y Pettersson están 
representadas en la gráfica por los colores gris y negro respectivamente 
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III.2. SECCIÓN TRANSVERSAL DEL BICEPS BRACHII 

Para la determinación de la sección transversal del biceps brachii se 
midió en ambos grupos, sujetos hemofílicos y sujetos control sanos, el diámetro 
del citado músculo de ambos brazos, antes y después de las ocho semanas de 
tratamiento con EEM, cuyos resultados se pueden observar en la tabla III.1.  

Tabla III.1. Resultados de la medición del diámetro del biceps brachii de ambos grupos 

 Hemofilia (n=18)  Control (n=28) 

 Pretest Postest  Pretest Postest 

Media±ET 3.47±0.13 4.02±0.17*  4.06±0.10 4.14±0.15 

Mínimo/Máximo 2.60/4.54 2.93/5.18  2.94/5.12 2.91/6.46 

ET significa error típico de la media. El * representa diferencia significativa p<0.001. Los valores 
están expresados en cm 

La mejora del trofismo muscular del biceps brachii en estos pacientes era 
el objetivo principal de la presente investigación y en este sentido cabe destacar 
que en el grupo hemofilia los resultados muestran un aumento del diámetro del 
músculo anteriormente citado de un 15.85% (p<0.001) y, por tanto, una mejora 
significativa en el postest respecto al pretest, pasando de una media de 
3.47±0.13cm a 4.02±0.17cm, con un valor mínimo y máximo de 2.60cm y 
4.54cm respectivamente registrados en el pretest frente a los 2.93cm y 5.18cm 
del postest. 

Esta mejora significativa supone una mejora media de 0.55cm en la 
sección transversal del biceps brachii tras el tratamiento con EEM (Figura III.2).  



III. RESULTADOS 

147 

*

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

**

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post* *

*

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

**

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

**

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

**

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post

H S
0,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

D
iá

m
et

ro
 d

el
 b

ic
ep

s 
br

ac
hi

i (c
m

)

Pre
Post* *

Figura III.2. Sección transversal del biceps brachii de ambos grupos. Los valores 
representan media±ET expresadas en cm. El * representa diferencia significativa entre el pretest 
y el postest p<0.001. El ** representa diferencia significativa p <0.001 entre el pretest de ambos 
grupos, hemofilia (H) y control sanos (S) 

Como cabía esperar, ningún cambio significativo fue hallado en el grupo 
control tras las ocho semanas transcurridas entre el pretest y el postest, pasando 
de 4.06±0.10cm en el pretest a los 4.14±0.15cm del postest.  

Por último destacar que en el pretest, el grupo control presentó valores 
medios de 4.06±0.10cm del diámetro del biceps brachii frente a los 3.47±0.13cm 
del grupo de hemofilia lo que supone unos valores del 17% más altos 
significativamente (p<0.001) que el grupo de hemofilia. Sin embargo en el 
postest, tras la aplicación durante ocho semanas del tratamiento con EEM dichas 
diferencias se igualaron. En este sentido, el grupo de hemofilia obtuvo unos 
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valores medios de la sección transversal del biceps brachii en el postest de 
4.02±0.17cm frente a los 4.14±0.15cm del grupo control, no existiendo 
diferencias significativas entre ambos grupos. 

III.3. MÁXIMA CONTRACCIÓN VOLUNTARIA ISOMÉTRICA 

En ambos grupos, tanto sujetos hemofílicos como sujetos sanos control, 
se midió en ambos brazos la máxima contracción voluntaria isométrica (MCVI) de 
la musculatura flexora del codo antes y después de las ocho semanas de 
tratamiento con EEM, los resultados se pueden observar en la tabla III.2 y figura 
III.3.  

Tabla III.2. Descriptivos de la máxima contracción voluntaria isométrica  

  
MCVI 

Pretest 
MCVI 

 Postest  
 Hemofílicos (n=18) Media 163.84 171.45* 
 ET 13.10 14.06 
  Mínimo 67.67 74.93 
  Máximo 280.72 295.60 
Control (n=28) Media 228.54 225.94 
 ET 8.53 8.97 
  Mínimo 132.47 117.67 
  Máximo 324.20 318.56 

ET significa error típico de la media. Los valores de MCVI, tanto en el pretest como el postest, 
aparecen expresados en Newtons. El * representa diferencia significativa entre el pretest y el 
postest p<0.05 

Como uno de los objetivos secundarios de la investigación se planteaba 
el aumento de la fuerza isométrica en estos pacientes. De este modo, y tal y 
como muestra la figura III.3, se observó que el grupo control presenta valores de 
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fuerza isométrica porcentualmente mayores con respecto al grupo hemofilia en el 
pretest, en concreto se hallaron diferencias significativas de un 39.49% 
(p<0.001). 
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Figura III.3. Fuerza isométrica de los grupos hemofilia y control en el pretest y postest. Las 
barras representan la media±ET. El * representa diferencia significativa entre el pretest y el 
postest p<0.05. El ** representa diferencia significativa p <0.001 entre el pretest de ambos 
grupos, hemofilia (H) y control (S) 

Por ello y tras la intervención con EEM realizada, los resultados arrojan 
para el grupo de hemofilia mejoras significativas en la máxima contracción 
voluntaria isométrica de los flexores del codo tras el periodo ocho semanas de 
tratamiento con EEM, en concreto, muestran una ganancia significativa de un 
4.64% (p<0.05), pasando de una media de 163.84±13.10N, un valor mínimo de 
67.67N y máximo de 280.72N hallados en el pretest a una media de 
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171.45±14.06N, un valor mínimo de 74.93N y máximo de 295.60N registrado en 
el postest. 

En el grupo control ningún cambio significativo se halló en la máxima 
contracción voluntaria isométrica tras las ocho semanas que transcurrieron entre 
el pretest y el postest, hallándose en el pretest una media de 228.54±8.53N, un 
valor mínimo de 132.47N y máximo de 324.20N mientras que en el postest los 
valores fueron de 225.94±8.97N, 117.67N y 318.56N respectivamente.  

III.4. INTERVENCIÓN DEL SISTEMA NERVIOSO 

La electromiografía (EMG) fue registrada durante la realización de la 
prueba de máxima contracción voluntaria isométrica, antes y después del periodo 
de tratamiento con EEM, midiéndose tanto el músculo agonista, biceps brachii, 
como el antagonista, triceps brachii. Los resultados se muestran en la tabla III.3. 

Tabla III.3. EMG de los músculos biceps y triceps brachii durante las contracciones 
isométricas 

 Hemofilia (n=18) Control (n=28) 

Músculo Pretest Postest Pretest Postest 

Biceps Brachii 236.62±24.35 325.67±43.66 * 421.39±41.06 385.05±32.70 

Triceps Brachii  29.87±3.89 32.25±3.16 48.40±10.70 31.39±2.53 

Los valores representan media±ET. Los valores de EMG están expresados en µV durante el 
segundo central de la contracción isométrica. El * representa diferencia significativa entre el 
pretest y el postest p<0.05 
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Los resultados muestran diferencias entre la activación nerviosa de la 
musculatura flexora (agonista) y la extensora (antagonista). En la figura III.4 se 
muestra gráficamente los resultados hallados tanto por el grupo de hemofilia 
como por el de sujetos control sanos.  
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Figura III.4. Valor cuadrático medio de la actividad EMG (RMS) del biceps y triceps brachii 
en el grupo de hemofílicos. Los valores representan media±ET. Los valores de EMG están 
expresados en µV durante el segundo central de la contracción isométrica. El * representa 
diferencia significativa entre el pretest y el postest p<0.05 

En el grupo de hemofilia se obtuvo una mejora significativa de un 37.63% 
(p<0.05) en los valores de EMG del biceps brachii en el pretest pasando de los 
236.62±24.35µV a 325.67±43.66µV hallados en el postest. Sin embargo, en 
este mismo grupo, el EMG del triceps brachii no obtuvo ningún tipo de mejora 
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estadísticamente significativa con unos valores de 29.87±3.89µV en el pretest 
frente a los 32.25±3.16µV del postest. 

En el grupo control se hallaron valores de EMG del biceps brachii en el 
pretest de 421.39±41.06µV frente a los 385.05±32.70µV del postest. En cuanto 
al EMG del triceps brachii tampoco obtuvo mejoras, hallándose unos valores de 
48.40±10.70µV en el pretest frente a los 31.39±2.53µV del postest. 

III.5. ACTIVIDAD MECANOMIOGRÁFICA DEL BICEPS BRACHII 

La actividad mecanomiográfica (MMG) del biceps brachii se registró de 
forma sincrónica a la prueba de máxima contracción voluntaria isométrica, tanto 
en el pretest como en el postest. 

Se trata de una prueba poco utilizada en el campo de la actividad física y 
el deporte y en nuestro caso no fue significativa para ninguno de los grupos 
analizados, tal y como se muestra en la tabla III.4. 

Tabla III.4. Descriptivos de la actividad mecanomiográfica del biceps brachii 

Biceps Brachii 
MMG 

Pretest 
MMG 

 Postest  
Media±ET 13.37±1.70 14.54±2.10 Hemofílicos 

(n=18) Mínimo 4.82 4.31 
  Máximo 29.28 35.00 

Media±ET 13.04±1.38 12.09±1.06 Control 
(n=28)  Mínimo 3.70 3.73 
  Máximo 42.44 25.64 

Los valores de MMG están expresados en mV durante el segundo central de la contracción 
isométrica 
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En concreto, el grupo de hemofilia obtuvo unos valores de MMG en el 
pretest de media de 13.37±1.70mV frente a los 14.54±2.10mV hallados en el 
postest y pasando de un valor mínimo de 4.82mV y máximo de 29.28mV hallados 
en el pretest a un valor mínimo de 4.31mV y máximo de 35mV registrado en el 
postest.  

En el caso del grupo control tampoco hubo mejoras significativas en el 
postest respecto al pretest, ya que se pasó de una media de 13.04±1.38mV a 
12.09±1.06mV, con un valor mínimo y máximo de 3.70mV y 42.44mV 
respectivamente registrados en el pretest frente a los 3.73mV y 25.64mV del 
postest. 
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IV. DISCUSIÓN 

 

En la literatura existente son muy escasos los estudios que han sido 
publicados sobre los efectos del entrenamiento de la fuerza en pacientes 
hemofílicos, y es en esta última década cuando aparecen la mayoría de ellos 
(Tiktinsky et al, 2002; Hilbert et al, 2003; Querol et al, 2006). Su aplicación 
práctica todavía no está totalmente extendida aunque parece existir una clara 
tendencia generalizada a la recomendación de este tipo de entrenamiento con el 
objeto de reducir las atrofias musculares que padecen y así conseguir una mejora 
de la calidad de vida de estos pacientes. No obstante, en la actualidad existe una 
gran controversia acerca del tema fundamentalmente debido a la falta de 
evidencias experimentales tal y como queda patente en la revisión bibliográfica 
realizada y presentada en la introducción de la presente investigación, en la cual 
se analizan más de 100 trabajos y sin embargo, en la actualidad todavía son muy 
limitados el número de aquellos que apoyan estas recomendaciones con 
evidencias científicas.  

En cuanto a la metodología seguida en la presente investigación cabe 
destacar que ésta ha sido en parte entresacada de la literatura científica existente 
con el claro propósito de establecer una metodología consonante con la 
bibliografía actual y, por tanto sólida y fundamentada, de forma que sirviera de 
punto de partida para alcanzar los objetivos propuestos.  

En este sentido, uno de los primeros y principales aspectos 
metodológicos a tener cuenta en una investigación es su diseño. Dentro del 
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diseño de una investigación la elección del número de sujetos es un tema de vital 
importancia. Un número pequeño de sujetos puede llevarnos a una interpretación 
inadecuada, ya que podemos no detectar un efecto que en realidad existe. Por 
otro lado, sería intolerable un número demasiado grande, ya que esto podría 
alargar innecesariamente el proceso y además encarecerlo, siendo asimismo una 
opción de dudosa ética.  

Por tanto, se hacía necesario un número de sujetos tal, que por una parte 
satisficiera ambas condiciones expuestas en el párrafo anterior y por otra, que 
nos permitiera hallar diferencias significativas entre grupos. Para evitar posibles 
errores, cabe mencionar que existe un gran número de fórmulas para hallar 
tamaños muestrales (Machin et al 1997; Pettrie et al, 2005), e incluso 
nomogramas (e.g. Altman). En concreto, en este trabajo utilizamos una fórmula 
corta descrita por Lehr en 1992. Asumiendo un poder estadístico del 80% y 
utilizando las diferencias encontradas en estudios previos (Querol et al, 2006), el 
número de sujetos conveniente, siguiendo la estadística, fue de 15 en cada 
grupo. Sin embargo,  tras consultar la bibliografía científica existente al respecto, 
pudimos constatar que la mayoría de trabajos experimentales publicados 
relacionados con el entrenamiento en pacientes hemofílicos empleaban 
aproximadamente de entre ocho y doce sujetos por grupo (Greenan-Fowler et al, 
1987; Orr et al, 2002; Mazzariol et al, 2002; Carvalho et al, 2002; Hilbert et al, 
2003; Hartl et al, 2004; Querol et al, 2006). Por tanto, nuestra investigación se 
encuentra en clara consonancia con los trabajos hasta la fecha publicados. 

Pese a ello, el motivo por el cual la mayoría de trabajos experimentales 
con hemofílicos cuentan un número de sujetos inferior al teóricamente adecuado 
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según marcan los modelos matemáticos nos debe hacer reflexionar. La 
explicación puede ser debida a diferentes causas. En primer lugar, la hemofilia es 
una enfermedad con una muy baja incidencia entre la población, entorno a 1 
hemofílico cada 5000 varones sanos (White et al, 2001), lo que supone una gran 
dificultad para reunir una muestra más amplia, datos que limitan sobremanera la 
selección de un número acorde con el teórico matemático. En concreto, en 
nuestro caso, la población total aproximada de personas con hemofilia A y B que 
se encuentran bajo la supervisión del servicio de coagulopatías del Hopital LA FE 
de Valencia son alrededor de unos 310 pacientes. Sin embargo de esta 
población, tan solo fueron seleccionados para este estudio aquellos pacientes 
afectados de hemofilia A grave, mayores de edad y cuya residencia habitual 
estuviera en Valencia capital o alrededores, por lo que su número final se ve 
reducido hasta aproximadamente unos 25 sujetos.  

En segundo lugar, se trata de una población con características muy 
dispares lo que dificulta el poder realizar una cohorte homogénea. Y por último 
pero no menos importante, el colectivo hemofílico, hablando en términos 
generales, es reticente a la experimentación pues desgraciadamente muchos de 
ellos han sido coinfectados del VIH y VHC a raiz de la administración de factores 
de coagulación provenientes de sangre infectada durante la década de los 
ochenta.  

La suma de todo ello, es decir, su baja incidencia en la población, su 
heterogeneidad y su recelo hacia la comunidad científica hacen extremadamente 
complicado el hecho de reclutar voluntarios para una investigación, máxime si se 
trata de una investigación con un periodo de experimentación de dos meses a 
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razón de tres sesiones semanales. 

En resumen, todas las dificultades expuestas anteriormente, hacen que 
hasta la fecha sean muy escasos los trabajos al respecto. Tan sólo queda en 
estos casos extremar el trato personal y la cortesía, depurando la información y 
tratar de convencer a los pacientes de la importancia de este tipo de trabajos no 
sólo para ellos mismos sino para todo el colectivo de hemofílicos. Por todo ello, y 
a la vista de las circunstancias, el hecho de haber podido concluir nuestra 
investigación con éxito la hace más meritoria.  

Además de conformar un grupo experimental, se hace necesaria la 
incluisión de un grupo control en la investigación siendo criticados aquellos 
trabajos previos que no lo contemplaron así en su diseño (Falk et al, 2000). La 
idoneidad de incluir un grupo control se fundamenta en primer lugar, como un 
medio para validar los test realizados y confirmar su reproducibilidad y en 
segundo lugar, el grupo control permite comparar el pretest entre pacientes y 
sujetos sanos y así establecer los datos de normalidad con respecto a estos 
pacientes. Es por ello que recientemente, en el campo de la hemofilia van 
aparecido los primeros estudios experimentales con grupo control (Hilbert et al, 
2003; Querol et al, 2006). Nuestro trabajo pretende adaptarse a esta nueva 
tendencia en el diseño de las investigaciones experimentales con pacientes 
hemofílicos acorde con los últimos y más novedosos estudios publicados al 
respecto. 

Otro de los aspectos metodológicos de suma importancia es el material 
empleado. En nuestra investigación se eligieron diferentes instrumentos en 
función de los objetivos de estudio propuestos. En este caso, la investigación se 
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apoyó en aparatos empleados usualmente en el campo de la investigación. Por 
una parte destacan los aparatajes utilizados en el protocolo de medición y por 
otra, aquellos requeridos para la intervención experimental. En el primer grupo se 
encuentran aquellos aparatos que fueron utilizados, por un lado, para determinar 
aquellas medidas de carácter interno, es decir, la sección transversal (TAC) y la 
activación del sistema nervioso (EMG) del biceps y triceps brachii y, por otro, 
aquellas de carácter externo como es la máxima contracción voluntaria 
isométrica del biceps brachii (Célula de carga) y la activación mecanomiográfica 
(MMG). En el segundo grupo se encuentra el aparato de electroestimulación 
muscular (EEM) destacando que se trata de uno de los aparatos más recientes 
que existen. Durante las ocho semanas de tratamiento fue utilizado sobre el 
músculo biceps brachii de ambos brazos. Todas estas técnicas de medición y sus 
correspondientes aparatajes son de uso habitual en la comunidad científica y por 
tanto, su utilización está ampliamente reportada en numerosas investigaciones 
de muy diversa índole. Sin embargo, en el campo de la hemofilia esta conjunción 
de técnicas y aparatos en un mismo trabajo es un aspecto tanto metodológico 
como tecnológico absolutamnete pionero pues nunca con anterioridad se habían 
empleado todas ellas en una investigación de este tipo, exceptuando el trabajo 
de Querol y colaboradores en 2006, trabajo en el que participó el doctorando y 
que sirve como punto de partida de la presente tesis doctoral. 

En cuanto a la elección del músculo objeto del estudio, la opción 
seleccionada fue el biceps brachii tanto para realizar las diversas mediciones 
como para la intervención experimental. Esta elección se fundamenta en que el 
biceps brachii es el más importante flexor del codo, siendo éste una de las 
articulaciones problemáticas de estos pacientes debido a que acumulan una 
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mayor cantidad de lesiones (Aznar et al, 2000) y provocan una marcada atrofia 
muscular por falta de movilidad (Tiktinsky et al, 2002) y por ello, parece clara la 
necesidad de comprobar la eficacia en el miembro superior de un tratamiento con 
electroestimulación muscular en estos pacientes que hasta la fecha no se había 
realizado y de esta forma completar el estudio realizado en 2006 sobre el 
miembro inferior (Querol et al, 2006), cuyo resumen se describe en la 
introducción de la presente tesis doctoral.  

Tras seleccionar el músculo objeto de estudio se entresacó de la 
literatura existente la colocación más adecuada para realizar las diferentes 
mediciones. Finalmente se optó por una posición del codo en flexión de 
aproximadamente 1.57rad en régimen isométrico tanto en las mediciones del 
pretest como del postest tal y como reflejan diversas investigaciones recientes 
(Bazzucchi et al, 2004; Wood et al, 2004; Miles et al, 2005). Además, se 
seleccionó una posición neutra del antebrazo en semipronación para 
independizar al máximo la acción muscular del biceps brachii de la acción de 
prono-supinación del antebrazo (Kahle et al, 1987; Wood et al, 2004). La 
colocación de los electrodos de EMG y MMG (Ebersole et al, 2002; Beck et al, 
2004) así como la determinación del punto donde efectuar la medición de la 
masa muscular (McCall et al, 1996) también han sido entresacados de los 
trabajos referenciados que al respecto aparecen en la literatura. 

En el caso específico de trabajos referentes a hemofilia, tan solo 
comentar que la isometría ya había sido utilizada con anterioridad tanto en 
investigaciones de tipo experimental (Pelletier et al, 1987; Hilbert et al, 2003; 
Querol et al, 2006) como aquellas de tipo observacional (Hilbert et al, 2001; 
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González et al, 2007) debido, muy posiblemente, a que estos pacientes a causa 
de las artropatías que padecen cuentan con importantes limitaciones articulares, 
circunstancia que cuanto menos dificultaría sobremanera la finalización de la 
investigación en cualquier otro régimen de contracción.  

El último bloque de aspectos fundamentales en la metodología de 
nuestra investigación engloba tanto el diseño de los protocolos de toma de datos 
como la elección del medio y el método de trabajo. 

En el primer caso, los protocolos utilizados en las tomas de datos, tanto 
en el pre-test como en el post-test, fueron similares a los ya utilizados en 
investigaciones acerca de este tema (Hilbert et al, 2003; Querol et al, 2006). No 
obstante, nuestro trabajo a diferencia de los que lo preceden presenta tanto 
resultados clínicos y radiológicos como resultados de sección transversal, fuerza 
isométrica, activación nerviosa y mecanomiográfica. 

En cuanto al segundo caso, en primer lugar se estableció como el medio 
más adecuado para trabajar la fuerza la electroestimulación muscular (EEM) que 
ha sido demostrada su eficacia en numerosas ocasiones tanto para la mejora de 
la fuerza como del trofismo muscular (Laughman et al, 1983; Siff, 1990; Miller et 
al, 1990; Trimble et al, 1991) así como para reducir la atrofia muscular (Eriksson 
et al, 1979; Scheker et al, 1999). De hecho estos objetivos de fuerza e hipertrofia 
no sólo se han conseguido con sujetos sanos sino que han sido demostrados en 
poblaciones con discapacidades (Powell et al, 1999) y con movilidad reducida 
(Paternostro-Sluga et al, 1999), poblaciones éstas similares a la nuestra y motivo 
por el cual pensamos que sería un medio útil para los pacientes hemofílicos 
debido, fundamentalmente, a que se trata de un medio que no incide sobre las 



IV. DISCUSIÓN 

164 

afectadas articulaciones de estos pacientes al realizarse en régimen isométrico y 
pudiendo ser una opción muy adecuada incluso para aquellos pacientes con 
limitaciones severas en el rango articular (Querol et al, 2001). 

Una vez se estableció el medio de trabajo quedaba por resolver el 
método que se utilizaría en la intervención experimental. En este sentido, el 
protocolo del tratamiento fue entresacado de la literatura científica. En concreto, 
para el estudio previo realizado sobre el quadriceps femoris (Querol et al, 2006), 
trabajo que pretende completar la presente investigación y que sirvió como punto 
de partida de ésta, se aplicó un protocolo tomado de Perez y otros en 2002 el 
cual consistía en una intervención de 6 semanas a razón de tres sesiones 
semanales con un total de 18 sesiones. Cada sesión constaba de dos partes, una 
primera de calentamiento con una duración de 5 minutos y una frecuencia de 
20Hz aplicados de forma contínua y a continuación, sin descanso alguno, una 
segunda parte de 30 minutos donde la frecuencia fue de 45Hz con un impulso de 
300µs y con un ciclo de contracción y descanso de 12s on y 8s off (Perez et al, 
2002). Este tipo de tratamiento con EEM tiene una clara orientación hacia los 
aspectos de hipertrofia puesto que se consideran frecuencias óptimas para el 
desarrollo de la masa muscular entre 50-70Hz (Pombo et al, 2004), estableciendo 
para nuestro trabajo el rango inferior recomendado más un márgen de 5Hz para 
evitar posibles lesiones hemorrágicas ya que el riesgo de microroturas fibrilares 
podrían magnificarse a este nivel de contracción muscular. 

Tras los excelentes resultados obtenidos sobre el trofismo muscular del 
quadriceps femoris (Querol et al, 2006) tratamos de adaptar este mismo 
protocolo al miembro superior, concretamente al biceps brachii. Para ello, en 
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primer lugar se modificaron los parámetros relativos tanto al impulso eléctrico 
como al ciclo de contracción-descanso. En el primer caso, el impulso eléctrico se 
tuvo que modificar para adaptarlo al miembro superior, concretamente para el 
biceps brachii se estableció un impulso de 200µs coincidiendo con la cronaxia 
relacionada con este músculo que aparece descrita así en los principales 
manuales que tratan sobre fisiología del sistema nervioso y la EEM (Boschetti et 
al, 2004). En cuanto al ciclo de contracción-descanso también se establecieron 
modificaciones debido a que era necesario adaptar dicho ciclo a la mayor calidad 
del aparataje utilizado y por ello se pasó a una relación 10/10, es decir 10 
segundos de contracción y 10 segundos de descanso. Por último, el 
entrenamiento fue ampliado hasta ocho semanas, dos más que el estudio previo 
anteriormente citado, siempre dentro del margen establecido por estudios que 
demuestran que entre seis y ocho semanas se producen las principales y 
mayores adaptaciones (Dudley et al, 1991). 

Producto de los protocolos planteados, los resultados del presente 
trabajo sugieren una serie de reflexiones que se desglosan a continuación. 

En un primer lugar, se analizaron los datos clínicos y radiológicos que 
evidencian el nivel de afectación articular que sufren estos pacientes, y los 
resultados que hemos encontrado en nuestro trabajo arrojan unos valores 
clínicos y radiológicos promedio de las seis articulaciones, medidos en las 
escalas de Gilbert y Pettersson respectivamente, en consonancia con los 
hallados por Fischer y colaboradores en 2001. Cuando se analiza por separado 
la articulación objeto de estudio vemos que los valores medios de ambos codos 
juntos suponen un 16.9% y un 16.6% (escala de Gilbert y Pettersson 
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respectivamente) del promedio de las puntuaciones obtenidas de sumar las seis 
articulaciones, porcentajes semejantes a los encontrados en la literatura existente 
(Manco-Johnson et al, 2000; Wallny et al, 2003), donde se pone de manifiesto 
que el codo es una de las articulaciones más problemáticas para estos pacientes 
por la gran cantidad de lesiones que acumulan (Aznar et al, 2000) muy 
posiblemente debido a que se trata de una de las articulaciones que más tienen 
que ser empleadas en la vida diaria. Todo ello hace que el tratamiento de esta 
articulación y, consecuentemente, del segmento que sufre la inhabilitación a 
causa de la lesión, sean de extrema importancia para estos pacientes 
confirmando la idoneidad y aplicabilidad del trabajo realizado. 

Tras este análisis previo, profundizaremos en los resultados de las 
distintas variables analizadas en la presente investigación. En este sentido, y 
ocupando un lugar preferente, comenzaremos por los resultados acerca del 
trofismo muscular, variable que ha sido considerada en nuestro trabajo como 
objetivo principal del estudio debido fundamentalmente a las implicaciones que 
se derivan de su posible mejora, ya que un aumento del trofismo muscular 
contribuiría a reducir las atrofias musculares tan marcadas que limitan y, en 
muchas ocasiones, impiden la correcta realización de las actividades cotidianas 
que tienen que llevar a cabo, pudiendo mejorar de este modo la calidad de vida 
de estos pacientes.  

Los datos hallados, antes del periodo de tratamiento con EEM, nos 
muestran entorno a un 17% menos de masa muscular que los sujetos control 
sanos, datos que están en consonancia con la literatura científica donde se 
encuentra ampliamente documentado este déficit de masa muscular 
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característico de la artropatía hemofílica (Tiktinsky et al, 2002; Stephensen et al, 
2004) y reforzándonos en nuestro objetivo prioritario. Este déficit está inducido, 
muy posiblemente, por un lado por la inactividad articular requerida ante la lesión 
que conduce a la inmovilización del miembro afectado y por otro, el inminente 
riesgo de lesión provoca una reducción del ejercicio físico que realizan estos 
pacientes que asimismo repercute en su trofismo muscular (Falk et al, 2000 y 
2005). En adición, cabría pensar que esta atrofia muscular fuera provocada como 
consecuencia a una infección del VIH, no obstante los actuales avances en la 
medicación con retrovirales nos hace intuir que esta covariable ha sido 
controlada en los sujetos de nuestro estudio. 

Tras el tratamiento con EEM durante ocho semanas, los pacientes 
obtuvieron mejoras significativas del trofismo muscular del biceps brachii del 
orden de un 15.85% (p<0.001). Estos incrementos tras el tratamiento con EEM 
son coincidentes con la literatura existente y ya han sido referenciados tanto en 
sujetos con hemofilia como en sujetos sanos, en concreto, Querol y otros en 
2006 y Perez y colaboradores en 2002 respectivamente, utilizando protocolos 
muy similares al empleado en la presente investigación, tal y como queda 
descrito en párrafos anteriores, obtienen mejoras del trofismo muscular similares 
a las presentadas en nuestro trabajo.  

En cuanto a otras patologías musculoesqueléticas similares a la hemofilia 
existen investigaciones que aunque aplicando diferentes protocolos de EEM 
también han producido porcentajes de mejoras similares en el trofismo muscular.  

En este sentido, aparecen en la literatura trabajos similares con 
lesionados medulares. Estos pacientes sufren una considerable pérdida de masa 
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muscular a raiz de la lesión medular y tras la aplicación de diferentes protocolos 
de EEM recuperaron porcentajes semejantes a los presentados en la presente 
investigación, concretamente, Dudley y otros en 1999 tras 8 semanas de EEM 
obtuvo mejoras del orden de un 20% en el trofismo muscular. Asimismo, 
aplicando protocolos de mayor duración en el tiempo, aparecen autores como 
Castro y colaboradores en 1999 y Mödlin y otros en 2005 que transcurridos en el 
primer caso 6 meses y en el segundo 1 año de tratamiento con EEM mostraron 
incrementos de la masa muscular de un 25% y un 30% respectivamente, lo cual 
parece indicar que nuestro tratamiento de mantenerse en el tiempo pudiera haber 
obtenido aún mayores mejoras.  

En adición a lo anterior, también aparecen estas mejoras del trofismo 
muscular en otras patologías con déficits en la masa muscular debido a la 
intolerancia al ejercicio físico como el CHF (Chronic Heart Failure). En este caso 
se han hallado tras 8 semanas de tratamiento con un protocolo de EEM con una 
frecuencia de 50 Hz una mejora del trofismo muscular del 15.5% (Quittan et al, 
2001), datos muy similares a los resultados obtenidos por los pacientes 
hemofílicos que participaron en nuestra investigación. 

La concurrencia de las dificultades halladas en conjunción con los 
importantes resultados obtenidos respecto a la mejora del trofismo muscular 
justifica la importancia del presente estudio y abalan el aspecto innovador del 
proyecto. 

Otro de los objetivos importantes de la presente investigación era 
comprobar los efectos del tratamiento con EEM sobre la fuerza isométrica, ya 
que se ha demostrado en numerosas investigaciones que los pacientes 
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hemofílicos en comparación con los sujetos sanos muestran niveles 
significativamente inferiores de fuerza (Pietri et al, 1992; Falk et al, 2000; Hilberg 
et al, 2001 y 2003; Querol et al, 2004 y 2006; González et al, 2007). Esta 
cuestión parece confirmarse en nuestro trabajo puesto que los resultados sobre 
la máxima contracción voluntaria isométrica antes del periodo de tratamiento con 
EEM arrojan unos valores de fuerza inferiores a los encontrados en el grupo de 
comparación. Estos valores fueron para el grupo de hemofilia entorno a un 39% 
menos de fuerza isométrica que el grupo de sujetos control sanos, datos muy 
similares a los hallados en investigaciones previas, en concreto Hilberg y 
colaboradores en 2001 y 2003 obtuvieron del orden de un 38% de diferencia 
entre ambos grupos.  

Una vez concluido el tratamiento de 24 sesiones con EEM, los pacientes 
hemofílicos obtuvieron mejoras significativas de la máxima contracción voluntaria 
isométrica. El análisis de los resultados muestra que estos pacientes aumentaron 
su fuerza isométrica máxima en un 4.65% tras la aplicación del tratamiento, estos 
datos son inferiores a los hallados por Querol y otros en 2006 que obtuvieron 
mejoras significativas de un 13.83% utilizando un protocolo muy similar al 
empleado en la presente investigación. La explicación puede ser debida al dolor 
experimentado por algunos sujetos a la hora de realizar las mediciones, 
circunstancia que podría haber limitado la aplicación de la máxima contracción 
voluntaria isométrica durante los 4-s que duraba cada intento, no alcanzando de 
este modo los valores potenciales de fuerza esperados y que subjetivamente los 
pacientes confirmaron tener una mayor fuerza que les permitía un mejor 
desarrollo de sus actividades cotidianas. De hecho, en la literatura científica 
existen investigaciones que tienen por estudio establecer diferencias de fuerza 
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entre poblaciones con dolor y sin él. En este sentido, aparecen en la literatura 
referencias de este tipo de trabajos con diferentes poblaciones que demuestran 
como el dolor reduce la capacidad de aplicar fuerza (O´Reilly et al, 1998; Ireland 
et al, 2003; Keet et al, 2007). En concreto, en el trabajo presentado muy 
recientemente por Keet y otros en 2007 se comparó un grupo de sujetos con 
dolor patelofemoral con sujetos control que no padecían dolor alguno. Tras la 
medición de la máxima contracción voluntaria isométrica del quadriceps femoris, 
los resultados revelaron que el grupo con dolor mostró un 21% menos de fuerza 
que el grupo de comparación. Por tanto, estos datos revelan y parecen confirmar 
que muy posiblemente los menores porcentajes de fuerza alcanzados en nuestro 
trabajo pudieran estar relacionados con el dolor percibido por los pacientes. 

Existen en la literatura otros autores que aplicando diferentes protocolos 
de entrenamiento consiguen mejoras en la fuerza con pacientes hemofílicos 
(Pelletier et al, 1987; Hilbert et al, 2003). En el trabajo de Pelletier y 
colaboradores en 1987, se utilizó un entrenamiento isocinético llevado a cabo por 
pacientes jóvenes con una edad de doce años durante un periodo de tres 
semanas. Por medio de esta intervención se consiguieron unas mejoras entre el 
40% y el 70% de fuerza isométrica, porcentajes muy superiores a los 
encontrados en nuestro trabajo y cuyas diferencias pueden ser debidas a la 
temprana edad escogida en este estudio pudiendo enmascarar las mejoras 
propias de los procesos de maduración que acontecen en estas edades. En el 
caso del estudio de Hilbert y otros en 2003, fueron halladas mejoras de la fuerza 
isométrica entorno a un 34%, sin embargo, cabe destacar que el periodo de 
entrenamiento utilizado fue de 6 meses y, por tanto, muy superior a las 8 
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semanas de nuestra investigación, cuestión que explicaría las amplias diferencias 
encontradas.  

En cuanto a los resultados referentes a la intervención del sistema 
nervioso, a priori, y teniendo en cuenta que el medio empleado en la presente 
investigación fue la EEM, cabría descartar cualquier tipo de mejora en la 
activación del sistema nervioso. No obstante, se observaron unas diferencias 
más que notables entre la activación nerviosa de la musculatura flexora del codo 
(agonista) y la extensora (antagonista). El músculo agonista, el biceps brachii, 
obtuvo una mejora significativa de un 37.63% en los valores de EMG tras ocho 
semanas de tratamiento con EEM mientras que el antagonista, el triceps brachii, 
tras el mismo periodo de tiempo no mostró ningún cambio significativo. En primer 
lugar, y a tenor de lo expuesto, parece claro que tras el tratamiento con EEM se 
ha producido una mejor coordinación intermuscular, lo que evidencia una mejor 
ratio agonista/antagonista y una inhibición del antagonista (Ortiz et al, 1999; 
González et al, 2002) y por tanto, una mejora en la eficacia muscular que podría 
corroborar junto con los incrementos mostrados en la masa muscular los 
aumentos significativos obtenidos en la fuerza isométrica.  

Sin embargo, este aumento significativo en la activación nerviosa del 
biceps brachii requiere de una posible explicación. Ésta puede derivarse por el 
propio protocolo de EEM utilizado. En nuestro protocolo, los sujetos fueron 
exhortados en todo momento a soportar intensidades de corriente máximas en 
cada una de las 24 sesiones. En este sentido, trabajos como el de Enoka en 
1988 describen como esta alta intensidad eléctrica sobre el músculo a nivel 
superficial de la piel, puede haber producido una serie de incrementos de la 
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actividad aferente hacia la médula espinal tanto de los receptores musculares 
como cutáneos. Además, estas aferencias pueden haberse reforzado 
doblemente, no sólo con la alta intensidad mantenida sino también por la 
frecuencia de 45Hz utilizada para el tratamiento, capaz de producir una 
contracción fuerte del músculo, generando todo ello un disconfort al músculo que 
parece haber podido desencadenar diferentes acciones reflejas como el reflejo 
de retirada para proteger el segmento implicado o el reflejo de extensión cruzado 
para estabilizar el sistema. Estas acciones reflejas producidas por la aplicación 
de EEM están apoyadas por la principales líneas de investigación que sobre el 
tema existen (Hortobágyi et al, 2003; Lagerquist et al, 2006; Maffiuletti et al, 
2006). 

En adición a lo anterior, cabe reflexionar sobre el hecho de que en la 
EEM las órdenes para que se contraiga un músculo provienen del aparato 
electroestimulador y no del sistema nervioso central (SNC) como ocurriría en el 
funcionamiento normal de la contracción muscular. Sin embargo, estímulos 
prolongados, como en nuestro caso ocho semanas de tratamiento con EEM, 
probablemente sean capaces de permitir una adaptación al estímulo del SNC a 
nivel cortical pudiendo producirse posibles aprendizajes de los protocolos y en 
respuesta a ello, generar una actividad eferente (Munn et al, 2004).  

Por último, y para cerrar esta discusión, trataremos los resultados 
referentes a la mecanomiografía (MMG). La MMG se trata de una medición de 
aplicación relativamente reciente en el campo de las ciencias de la actividad 
física y el deporte. Parece establecerse una relación entre fuerza y MMG de 
forma que a mayor nivel de fuerza mayor es la amplitud de temblor que se 
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produce (Orizio et al, 1989) no obstante, cabe destacar que ante los mismos 
parámetros de fuerza, aquel vientre muscular que muestra una menor vibración 
es más eficaz en su contracción. Por tanto, en cualquier caso, ante aumentos en 
la fuerza cabría esperar posibles modificaciones en la MMG (Akataki et al, 2002; 
Madeleine et al, 2005; Maffiuletti et al, 2006). Sin embargo, en nuestro trabajo no 
fue significativo ninguno de los grupos analizados lo que podría deberse a que 
los incrementos de fuerza registrados, del orden de un 4.64%, parecen ser 
insuficientes para provocar la alteración de este parámetro. 

A modo de resumen, y a tenor de todo lo expuesto con anterioridad, 
pensamos que este nuevo trabajo de investigación, iniciado en mayo de 2006 y 
que conforma la presente investigación, complementa y amplia los conocimientos 
que se derivan del estudio anterior (Querol et al, 2006), confirmando la eficacia 
de la EEM para hipertrofiar la musculatura y mejorar la fuerza muscular, 
hallándose de este modo una solución alternativa al entrenamiento dinámico y 
con menor riesgo de lesión. Cabe destacar, que los hallazgos del presente 
trabajo podrían ser extrapolables a otras poblaciones con déficits en el trofismo 
muscular y la fuerza como son los pacientes con diferentes deficiencias en el 
aparato locomotor, así como para personas de edades adultas y con hábitos 
sedentarios. 
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V. CONCLUSIONES 

 

1. El programa planteado de EEM, con frecuencias de 45 Hz con un 
patrón de 10s de contracción y 10s de descanso durante 30 min/sesión 
(1 sesión/día, 3 días/semana, 8 semanas) sobre el biceps brachii en 
sujetos afectados de hemofilia A, muestra un incremento significativo 
del 15.85% sobre el trofismo muscular del citado músculo. 

2. Asimismo, este tratamiento propuesto también muestra una mejora 
moderada y significativa del 4.64% en la capacidad de ejercer fuerza 
isométrica del biceps brachii de estos pacientes. 

3. La actividad del sistema nervioso mostró incrementos significativos 
para el biceps brachii (agonista) mientras que el triceps brachii 
(antagonista) no arrojó ningún cambio significativo, tras realizar el 
tratamiento con EEM. 

4. La mecanomiografía del biceps brachii no reveló cambios significativos 
tras el tratamiento con EEM entre el pretest y el postest. 

5. Los pacientes afectos de hemofilia A, muestran una mayor atrofia 
muscular y una menor fuerza que los sujetos del grupo control que no 
padecían la citada enfermedad en las mediciones previas al 
tratamiento. Los valores de la sección transversal del biceps brachii se 
igualaron con el grupo control tras ocho semanas de tratamiento con 
EEM. 
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6. El trabajo con EEM muestra una buena adaptación a las características 
clínicas de los hemofílicos, ofreciendo una buena ratio tiempo-mejora 
sin evidenciar ningún efecto secundario, lo que confirma la aplicabilidad 
de este tipo de terapias en pacientes afectados de hemofilia A. 
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ANEXO I. Tablas resumen de la revisión bibliográfica sobre hemofilia, 

ejercicio y deporte 
 

Tabla A.1. Características de los estudios experimentales del año 2006 incluidos en la revisión  

Autores Sujetos Intervención Resultados 
Bernades et al 
2006 25 PH Fútbol 3 veces/semana de 1h Mejoras generales 

asociadas al deporte 
Bernades et al 
2006 7 PH (bebés) Natación 2 veces/semana de 30’. 10 

meses 
Evolución positiva en 
aspectos motores 

Broderick et al 
2006 70 PH 

(a) Circuito de ejercicios fuerza-
resistencia. 3 series de 8-12 
repeticiónes.20’ + Entrenamiento 
aeróbico al 60-70% puls max. 30’ 
2 veces/semana de 1h. 12 semanas 
(b) Sin entrenamiento 

Disponibles en 2008 

Calefi et al 
2006 

13 PH 
 

(a) Ejercicios físicos post 
sinovectomía 
(b) No ejercicios post intervención 

(a) Menor incidencia de 
hemartros 

Franco et al 2006 PHA 20 años Ejercicios acuáticos con el “Método 
Halliwick” 

Mejoras del equilibrio 
postural 

Franco et al 2006 PH después 
sinovectomía 

Ejercicios de fuerza, ROM y 
propiocepción en miembros inferiores 

Disminución del 68% de 
hemartros en la rodilla 

Harris et al 
2006 

13 PH 
33 GC 

Fuerza con pesas, natación, ciclismo, 
artes marciales, golf, caminatas, 
baloncesto, yoga.  
3 veces/semana de 30’ mínimo 

Mejora del rango de 
movimiento 
articular(ROM) de la 
mayoría de las 10 
articulaciones medidas 

Milanovic et al 
2006 143 PH Ejercicios físicos generales y 

electroterapia. 3 años 
Mejora de la fuerza 
Mejora del ROM 

Querol et al 2006 
10 PHA 
severa 
10 GC 

Fuerza con electroestimulación 
muscular sobre el quadriceps 
femoris. 18 sesiones. 
3 sesiones/semana de 30’. 
6 semanas 

Mejora de fuerza 
isométrica: 
pierna izq 13,8%; pierna 
der 17,1% 
Mejora de hipertrofia: 
24,34% 

Schlenkrich  et al 
 2006 23 PHA y B Ejercicios físicos en casa. 2 años Mejora de la condición 

física general 

Stolfa et al 
2006 

57 PH 
(a) 40 con 
derrames 
(b) 17 sin 
derrames 

(a) Ejercicios físicos terapéuticos. 
6 meses  
(b) Sin ejercicios 

(a, b) Preservación 
óptima del rango de 
movimiento y una 
habilidad diaria del 100% 

PH: Pacientes con Hemofilia; GC: Grupo Control; PHA: Pacientes con Hemofilia A; PHB: Pacientes con 
Hemofilia B 
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Tabla A.2. Características de los estudios experimentales de los años 2002-2005 incluidos en la 
revisión  

Autores Sujetos Intervención Resultados 

Stephensen 
et al 2005 

1 PHA severa 
después de 
sinovectomía de 
la rodilla  

(Preoperatorio) Ejercicios de fuerza 
en sala y piscina. 
2 veces/semana. 6 meses 
(Postoperatorio) Ejercicios de fuerza 
isométrica en el quadriceps femoris 
y caminar. 6 meses 

Mejora de la fuerza muscular 
Mejora del ROM 
Recobro rápido de la función muscular 

Bispo et al 
2004 30 PH Ejercicios de fuerza. 1 año Mejora de la fuerza o del ROM 

Reducción de sangrados articulares 

Hartl et al 
2004 10 PH Programa ejercicios “Haemofit 

Styria”. 4 años 
Mejora del 58% de la movilidad 
articular 
Mejora significativa de la fuerza 

Kahla et al 
2004 25 PH Ejercicios fortalecimiento muscular y 

propiocepción Terapia física recomendable 

Hilbert  et al 
2003 

9 PHA severa 
(A)8 GC Sanos 
activos (B)11 
GC PH pasivos 
(C) 

(A,B) Fuerza con resistencias bajas 
sobre extensores y flexores de la 
rodilla (20-25 rep). 6 meses.  
2 veces/semana de 120’. 
Entrenamiento propiocepción 
(C) Situación control 

Mejora de fuerza isométrica: 
(A) Extensores 34%; flexores 29% 
(B) Extensores 20%; flexores 28% 
Sin cambios significativos. 
(A, B) Mejora propiocepción 

Carvalho et 
al 2002 10 PH 

Ejercicios físicos generales 
5 sesiones/semana de 40’.  
18 sesiones 

Programa de ejercicios sin riesgo de 
sangrado ni trauma y se puede realizar 
en casa 

Erban et al 
2002 

130 PH 
Retrospectivo  

Hidroterapia y ejercicio físico 
Promedio de 14-18 días  

Resultados positivos para el 82,5% 
Reducción del promedio del número 
de articulaciones diana. 

Fondanesch
e et al 2002 8 PH Entrenamiento físico específico para 

navegar y motos de nieve 
Mejora de la condición física y 
psicológica con total seguridad 

Mazzariol et 
al 2002 10 PH 

Ejercicios generales educación 
postural, coordinación y 
propiocepción y cinesiterapia. 
2 veces/semana de 1h. 3 meses 

Mejora del rango de movimiento 
Reducción de la limitación funcional 

Mulvany et 
al 2002 14 PH Ejercicios físicos individualizados. 

6 semanas 
Mejoras en el rango de movimiento 
articular, la fuerza y el paso 

Orr et al 
2002 

10 PH 
Randomizados 
2 grupos (A, B) 

(A) Hidroterapia. (B) Ejercicios 
físicos en casa. 8 semanas 

Reducción del sangrado articular y el 
dolor 

Terezinha et 
al 2002 20  PH 

Electroestimulación muscular sobre 
el quadriceps femoris. 3 
sesiones/semana de 30’. 1 año 

Mejora de la sinovitis y la rehabilitación 
funcional 

Tiktinsky et 
al 2002 

Paciente 1, 2, 3 
Prospectivo (A) 
Paciente 4, 5, 6 
Retrospectivo 
(B) 

(A) Fuerza con resistencias bajas en 
muñecas y tobillos. 1- 2 años 
(B) Idem programa de ejercicios. 
11- 21 años. 
(A, B) 3 veces/semana de 45-60’ 

(A,B) Aumento de la fuerza muscular 
(A) Disminución de la frecuencia de 
sangrados de 2-3 a 1-2 a la semana 
(B) Disminución de la frecuencia de 
sangrados hasta 2-4 al mes 

PH: Pacientes con Hemofilia; GC: Grupo Control; PHA: Pacientes con Hemofilia A; PHB: Pacientes con 
Hemofilia B 
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Tabla A.3. Características de los estudios experimentales de los años 1982-1999 incluidos en la 
revisión  

Autores Sujetos Intervención Resultados 

Heijnen  et al 
1999  20 PH severa 

Fuerza extensores y flexores de la 
rodilla, abductores y extensores 
de cadera. Andar y entrenamiento 
postural. 4 semanas 

Mejora de las contracturas 
articulares 

Greenan-
Fowler 1987 10 PH severa 

Fuerza de flexores y extensores 
de codo, rodilla y tobillo y ciclismo, 
natación, correr. 1 año. 3 
veces/semana mínimo 

Adherencia al ejercicio durante los 
12 meses fue del 94% en los 3 
primeros meses y del 84-60% 
hasta completar el año 

Pelletier et al 
1987 1 PHA severa 

Fuerza isométrica al 60% de la 
máxima contracción voluntaria 
sobre el quadriceps femoris.  
3 semanas 

Mejora de fuerza isométrica: 40-
70% 
 

Green & 
Strickler 1983 32 PH severa  Fuerza isocinética de flexores y 

extensores de la rodilla Mejora de la fuerza isocinética 

Koch et al 
1982 PH  Fuerza con cargas dinámicas  

PH: Pacientes con Hemofilia; GC: Grupo Control; PHA: Pacientes con Hemofilia A; PHB: Pacientes con 
Hemofilia B 

Tabla A.4. Instrumentos utilizados en la medición de los estudios observacionales incluidos en la 
revisión  

Instrumento utilizado para la medición Referencias 

Cuestionario 

Fiala 2003, Heijnen 2000, Van Genderen 2002, 
Dourado 2004, Fribaud 2002, Nazzaro 2002, Von 
Mackensen 2006, Heijnen 2004, Egan 2006, Schved 
2006 

Combinado de cuestionario y máximo volumen 
de oxígeno  Van der Net et al 2006 

Combinado de cuestionario y fuerza isocinética Ohmine 2006 

Fuerza isométrica o isocinética González et al 2007, Falk 2005, Pietri 1992,   

Combinado de fuerza y propiocepción Hilbert 2001, Krishnamurthy 2004, Tiktinsky 2006,  

Combinado de fuerza y rango articular (ROM) Schoenmakers 2001, Ohno 2002, Kwon 2006 

Combinado de fuerza y resistencia Falk 2000, Koch 1984, Seusser 2004 

Combinado de fuerza y trofismo muscular Querol 2004 

Densidad mineral ósea Barnes 2004 
Composición corporal y energía desprendida 
diaria Wittmeier 2006 
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Tabla A.5. Agrupación de las experiencias clínicas incluidas en la revisión por áreas temáticas  

Áreas temáticas afines Referencias 

Recomendaciones 
generales sobre 
realización de ejercicio 
físico 

Buzzard 1998; Querol 2001; Street 2006; Ribbans 1999; Buzzard 1999; 
Beeton 1998; De kleijn 2004; Buzzard 1988; Gilbert 1999; Gilbert 2000; Miller 
1997; Heijnen 2002; Cassis 2004; Stephensen 2004; Dovc 2004; Buzzard 
2002; Tlacuilo-Parra 2006; Lobet 2006; Buzzard 2006; Dalzell 2006 

Recomendaciones 
generales sobre la 
participación en 
actividades físicas y/o 
deportivas  

Mulder 2004; Fiala 2002; Mc Lain 1990; De Toni 1985; Querol 2002; Aydogdu 
2001; Beeton 2001; Danusantoso 2001; Fondanesche 2006;  Battistella 1998; 
Weigel & Carlson 1975; Federici 1980; Beardsley 1995; Buzzard 1996; Dalzell 
2004; Schved 2004; Narayan 2006; Kalnins 2006; Calefi 2006. 

Recomendaciones para 
países en vías de 
desarrollo 

Jilson 2002; Narayan 2004; Bolton 2004; Chen 2006 

Experiencias de 
actividades físicas en 
campamentos 

Tiktinsky 2004; Sohail 2002; Borel-Derlon 2002; Garrido 2002; Guillon 2004 
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ANEXO II. Algoritmo de análisis de datos 

 

%%%%%%esta función genera el análisis de las señales de Fuerza, EMG y MMG del presente 
proyecto%%%%%% 
 
 
function [ ]= hemofilia() 
 
Fs = 2000;    %frecuencia muestreo 
y=FEMG;    %carga el filtro EMG (10-400 Hz) 
z=FMMG;     %carga el filtro MMG (1-50 Hz) 
bloque = 512;   %tamaño del bloque 
ampEMG= 5000;  %amplificación del EMG 
ampMMG=10   %amplificación del MMG 
 
%%%%%%carga las señales de los 6 intentos del pretest y los 6 del postest%%%%%% 
 
for r=1:12 
    cargar = '   '; 
    cargar= int2str(r); 
    load (cargar); 
end 
 
%%%%%%selección de los canales%%%%%% 
 
FUERZAn=[X1(:,4) X2(:,4) X3(:,4) X4(:,4) X5(:,4) X6(:,4)…  
X7(:,4) X8(:,4) X9(:,4) X10(:,4) X11(:,4) X12(:,4)];   
MMG=[X1(:,3) X2(:,3) X3(:,3) X4(:,3) X5(:,3) X6(:,3)…  
X7(:,3) X8(:,3) X9(:,3) X10(:,3) X11(:,3) X12(:,3)]; 
EMGB=[X1(:,5) X2(:,5) X3(:,5) X4(:,5) X5(:,5) X6(:,5)… 
X7(:,5) X8(:,5) X9(:,5) X10(:,5) X11(:,5) X12(:,5)]; 
EMGT=[X1(:,6) X2(:,6) X3(:,6) X4(:,6) X5(:,6) X6(:,6)…  
X7(:,6) X8(:,6) X9(:,6) X10(:,6) X11(:,6) X12(:,6)]; 
 
 
binf=100;        %tamaño del bloque para filtro 
 
MMGf=filter(z,MMG);     %filtrado de las señales 
EMGBf=filter(y,EMGB); 
EMGTf=filter(y,EMGT); 
FUERZAf=medfilt1(FUERZAn,binf);  %suavizado  
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%%%%%%conversión a unidades estándar%%%%%% 
 
MMGmilivol=((MMGf(:,:))/(ampMMG)*10^3); 
EMGBmicrovol=((EMGBf(:,:))/(ampEMG)*10^6);  
EMGTmicrovol=((EMGTf(:,:))/(ampEMG)*10^6);  
FUERZAnew=(((FUERZAf(:,:))*1000/50)*9.81);   
 
 
%genera la figura 1 
figure(1); subplot(3,2,1); plot(FUERZAnew(:,1:6));  
subplot(3,2,2);plot(FUERZAnew(:,7:12)) 
subplot(3,2,3);plot(EMGBmicrovol(:,1:6)); 
subplot(3,2,4);plot(EMGBmicrovol(:,7:12)) 
subplot(3,2,5);plot(EMGTmicrovol(:,1:6)); 
subplot(3,2,6);plot(EMGTmicrovol(:,7:12)) 
 
%genera la figura 2 
figure(2); subplot(4,1,1); plot(FUERZAnew(:,8));   
subplot(4,1,2);plot(EMGBmicrovol(:,8)); 
subplot(4,1,3);plot(EMGTmicrovol(:,8)); 
subplot(4,1,4);plot(MMGmilivol(:,8)); 
 
%%%%%%selección del segundo central de la señal%%%%%% 
%se trata de la posibilidad A (corresponde a la descripción del protocolo de la presente 
investigación)% 
 
FUERZAnew= FUERZAnew(length(FUERZAnew/2)-Fs/2: length(FUERZAnew/2)+Fs/2,:);              
                   
MMGmilivol= MMGmilivol(length(FUERZAnew/2)-Fs/2: length(FUERZAnew/2)+Fs/2,:);                  
               
EMGBmicrovol= EMGBmicrovol(length(FUERZAnew/2)-Fs/2: length(FUERZAnew/2)+Fs/2,:);        
                         
EMGTmicrovol= EMGTmicrovol(length(FUERZAnew/2)-Fs/2: length(FUERZAnew/2)+Fs/2,:);        
                         
 
%%%%%%este bucle busca los picos de fuerza y medio segundo antes y despues%%%%%% 
%se trata de la posibilidad B (momentáneamente anulada) 
 
%{ 
for g=1:12                                                                   
[PICOFUERZA(:,g),POSPICOFUERZA(:,g)]=max(FUERZAnew(:,g)); 

    if POSPICOFUERZA(:,g)<=(Fs/2); 
       POSPICOFUERZA(:,g)=((Fs/2)+1);                                          
    end 
    if POSPICOFUERZA(:,g)>=(length(FUERZAnew(:,1)… 

-(Fs/2))); 
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       POSPICOFUERZA(:,g)= ((length(FUERZAnew(:,1)… 
-(Fs/2)))-1);                                             

    end 
end 
 
 
pospicos=POSPICOFUERZA(:,:);   %busca la zona de análisis, el primer dato y el último 
SEGUNDODATO=pospicos+(Fs/2);      
PRIMERDATO=pospicos-(Fs/2); 
FUERZAnew= FUERZAnew(PRIMERDATO:SEGUNDODATO,:); 
MMGmilivol= MMGmilivol(PRIMERDATO:SEGUNDODATO,:); 
EMGBmicrovol= EMGBmicrovol(PRIMERDATO:SEGUNDODATO,:); 
EMGTmicrovol= EMGTmicrovol(PRIMERDATO:SEGUNDODATO,:); 
%{ 
 
 
%%%%%%análisis del dominio temporal%%%%%% 
 
n=length(EMGTmicrovol(:,1)); 
bin=500;         %tamaño de bloque para dominio temporal 
numSegment=(n-mod(n,bin))/bin; 
MMG=MMGmilivol(1:n-mod(n,bin),:); 
FUERZA=FUERZAnew(1:n-mod(n,bin),:); 
electromicroB=EMGBmicrovol(1:n-mod(n,bin),:); 
electromicroT=EMGTmicrovol(1:n-mod(n,bin),:); 
 
 
%%%%%%este bucle analiza la RMS de las señales y el promedio de la fuerza%%%%%% 
 
ini=1; 
fin=bin; 
 
for i=1:12, 
 for t=1:numSegment, 
  fin=bin*t; 
   rmsMMG(t,i)= norm(MMG(ini:fin,i))/sqrt(bin); 
   mediafuerza(t,i)= mean(FUERZA(ini:fin,i)); 

rmselectromicroB(t,i)=norm(electromicroB(ini:fin,i))…/sqrt(bin); 
rmselectromicroT(t,i)= norm(electromicroT(ini:fin,i))/sqrt(bin); 

   ini=ini+bin; 
 end 
  ini=1; 
end 
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%%%%%%resultados del dominio temporal de todos los intentos%%%%%% 
MMG=mean(rmsMMG); 
F=mean(mediafuerza); 
EMGB=mean(rmselectromicroB); 
EMGT=mean(rmselectromicroT); 
 
 
%%%%%%se selecciona el mejor intento de fuerza del pretest y el postest%%%%%% 
[ppfPreD,pfPreD]=max(PICOFUERZA(:,1:3)); 
[ppfPreI,pfPreI]=max(PICOFUERZA(:,4:6)); 
[ppfPostD,pfPostD]=max(PICOFUERZA(:,7:9)); 
[ppfPostI,pfPostI]=max(PICOFUERZA(:,10:12)); 
 
[picoFuerzaPreD,posFuerzaPreD]=max(F(:,1:3)); 
[picoFuerzaPreI,posFuerzaPreI]=max(F(:,4:6)); 
[picoFuerzaPostD,posFuerzaPostD]=max(F(:,7:9)); 
[picoFuerzaPostI,posFuerzaPostI]=max(F(:,10:12)); 
 
 
FUERZAPrePost=[F(:,posFuerzaPreD) F(:,posFuerzaPostD+6)…  
F(:,posFuerzaPreI+3) F(:,posFuerzaPostI+9)] 
 
pfFUERZAPrePost=[ppfPreD ppfPostD ppfPreI ppfPostI] 
 
EMGBPrePost=[EMGB(:,posFuerzaPreD)EMGB(:,posFuerzaPostD+6)… 
EMGB(:,posFuerzaPreI+3)EMGB(:,posFuerzaPostI+9)] 
 
EMGTPrePost=[EMGT(:,posFuerzaPreD) EMGT(:,posFuerzaPostD+6)…  
EMGT(:,posFuerzaPreI+3) EMGT(:,posFuerzaPostI+9)] 
 
MMGPrePost=[MMG(:,posFuerzaPreD) MMG(:,posFuerzaPostD+6)… 
MMG(:,posFuerzaPreI+3)… MMG(:,posFuerzaPostI+9)] 
 
%%%%%%guarda los resultados del dominio temporal%%%%%% 
save('FUERZAPrePost','FUERZAPrePost','-ascii','-TABS'); 
save('EMGBPrePost','EMGBPrePost','-ascii','-TABS'); 
save('EMGTPrePost','EMGTPrePost','-ascii','-TABS'); 
save('MMGPrePost','MMGPrePost','-ascii','-TABS'); 
save('picofuerza','pfFUERZAPrePost','-ascii','-TABS'); 
 
end 
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