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RESUMEN 

El músculo esquelético representa un 50% del peso 
corporal en adultos  cumpliendo funciones 
metabólicas, endocrinas, termorregulatorias así como 
ser el principal efector del movimiento. El 
envejecimiento trae consigo una perdida gradual de 
masa muscular (sarcopenia), fuerza (dinapenia) y 
funcionalidad.  Se produce por multitud de factores 
fisiológicos (neuronales, endocrinos, musculares) así 
como del estilo de vida (nutrición, actividad física). 
Estos cambios dan como resultado problemas 
metabólicos y funcional como son la perdida de la 
capacidad de realizar acciones de la vida diaria, la 
dificultad para andar correctamente, subir escaleras, 
mayor dependencia y un progresivo deterioro de la 
salud. De los diferentes tratamientos propuestos, el 
ejercicio físico, y en concreto el entrenamiento de la 
fuerza, ha  demostrado su alta eficacia, resultando en 
mejoras cualitativas y cuantitativas del músculo 
esquelético. Para optimizar los resultados de dicho 
entrenamiento, se hace necesario el conocimiento y 
manejo de las diferentes variables (intensidad, 
frecuencia, volumen, tiempo de recuperación, 
selección de ejercicios) con fin garantizar una 
prescripción de ejercicio adecuada y eficaz para esta 
problemática. En los últimos tiempos, la aparición de 
nuevas propuestas aplicadas el entrenamiento de la 
fuerza (entrenamiento con oclusión vascular parcial 
superimpuesta o entrenamiento con vibraciones 
mecánicas) están siendo utilizadas como métodos 
eficientes en la mejora funcional de los sujetos con 
sarcopenia.   
 

Palabras clave: dinapenenia, envejecimiento, fuerza, 
dinapenia, masa muscular, entrenamiento 

ABSTRACT 

Skeletal muscle represents 50% of total body weight 
in adults. It possesses metabolic, endocrine and 
thermoregulatory functions besides the well known 
role as the main movement effector. Aging entails a 
gradual loss of muscle mass (sarcopenia), strength 
(dinapenia), and functionality as a result of multiple 
physiological (neuronal, endocrine, muscular), and 
lifestyle (nutrition, physical activity) factors. Such 
changes result in metabolic and functional alterations 
such as decreased ability to perform daily tasks, 
difficulty to walk properly, taking the stairs and 
progressive health deterioration; all these lead to 
increasing dependency. Among the different 
proposed interventions, physical exercise and, more 
specifically strength exercise, has demonstrated great 
efficacy, resulting in qualitative and quantitative 
improvement in skeletal muscle performance. It is 
necessary to have proper knowledge and 
management of the different training variables 
(intensity, frequency, volume, recovery time, and 
exercise choice) in order to optimize the results of 
such training and be able to guarantee adequate and 
efficient exercise prescription for this problem. In the 
last decades, several new proposals for strength 
training (superimposed partial vascular occlusion 
training or mechanical vibration training) have been 
made, and they are currently being used as efficient 
methods improving the functionality of subjects with 
sarcopenia. 

 
 
Keywords:  dynapenia, aging, strength, dinapenia, 
muscle mass, training 
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INTRODUCCIÓN  
 
El envejecimiento saludable depende de una amplia 
gama de factores de los cuales uno  es de suma 
importancia y viene representado por la función 
muscular, lo que permite llevar un estilo de vida 
independiente y gozar de buena salud. La ganancia y 
la pérdida de músculo esquelético se producen por 
una serie de razones relacionadas con diferentes 
condiciones fisiológicas y metabólicas. La pérdida de 
la masa muscular (MM) y de la función que realiza, 
es una consecuencia clínica importante de la 
enfermedad,  de la inmovilización/reducción de la 
actividad, de la mala alimentación, y del uso de 
determinados medicamentos, así como del 
envejecimiento. Esta pérdida de músculo se 
acompaña de una serie de consecuencias metabólicas 
y funcionales (Hurley et al., 2011; Lynch et al., 
2007). La perdida de la MM representa un importante 
vaticinador de la mortalidad en los adultos (Burton et 
al., 2010), especialmente si está asociada a una 
pérdida funcional en la capacidad para generar la 
fuerza (Artero et al., 2011). Incluso, en los últimos 
años, se ha puesto de manifiesto que los niveles de 
fuerza están inversamente relacionados con la 
aparición de algunos casos de cáncer 
independientemente de otras variables (Ruiz et al., 
2009). 
 
El músculo esquelético representa el mayor órgano 
del cuerpo humano. Así, la masa muscular constituye 
aproximadamente un 50% del peso corporal total en 
adultos jóvenes, pero en los mayores disminuye  un 
25% al alcanzar los 75-80 años (Short et al., 2004). 
Después de los 50 años de edad, la masa muscular 
disminuye a una tasa anual de 2.1%. La fuerza 
muscular desciende  un 1.5% entre los 50 y los 60 
años, y posteriormente, alcanza el 3% (Von Haehling 
et al., 2010).  
 
Asociada a la atrofia muscular  la fuerza  disminuye 
de forma gradual con una magnitud inapreciable 
desde los 30 años hasta  cerca  los 50 años de 
vida. En la sexta década de la vida, se ha observado 
una disminución acelerada cercana al 15%, pudiendo 
alcanzar  en la octava década hasta  un 30% (Mayer 
el al., 2011). Esto, además, ocasiona  un deterioro 
sustancial en el intercambio de información sensorial, 
con una reducción en la calidad de la coordinación 
inter e intramuscular.  A consecuencia de ello se 

producen pérdidas de la fuerza y del equilibrio, y 
alteraciones de la marcha, lo que aumenta el riesgo a 
sufrir los graves  problemas que acompañan a las 
caídas y  las lesiones crónicas que incrementan las 
enfermedades recurrentes y degenerativas (Faulkner, 
et al., 2007). 
 
Se estima que el 13,5% de las personas mayores de 
60-70 años se ven afectadas por la sarcopenia, cifras 
que se elevan hasta el 11-50% a los 80 años  o más 
(Von Haehling et al., 2010). Esta evidencia también 
muestra que los adultos mayores menos activos 
físicamente poseen más probabilidades de tener 
menor MM y fuerza, y en consecuencia, mayor 
probabilidad de desarrollar la sarcopenia (Lee et al., 
2007; Rolland et al., 2008). 
 
Además de las funciones clásicas del  sistema 
neuromuscular,  como son las de proporcionar el 
movimiento, generar la fuerza, estimular la 
respiración, intervenir en el equilibrio postural y en la 
regulación de la temperatura corporal recientemente 
también se le considera como importante órgano 
endocrino (Pedersen, 2009; Pedersen y Febbraio, 
2008).  Estas funciones, tanto mecánicas como 
metabólicas y endocrinas, muestran  la importancia 
de dicho sistema en la salud y la enfermedad.  
 
Por ello, el objetivo de este trabajo consiste en revisar 
los conceptos y mecanismos claves para comprender 
la sarcopenia y  sus consecuencias, así como  
proponer un tratamiento a través del entrenamiento  
de la fuerza. 
 
CONCEPTO,  CONTEXTUALIZACION Y  
DIAGNOSTICO DE LA SARCOPENIA 
 
Concepto 
 
En 1989, Irwin Rosenberg propuso el término 
sarcopenia  (en griego “sarx” carne + “penia”  
pérdida) para describir la pérdida de masa muscular 
asociada con la edad (Rosenberg, 1989; 1993; Evans 
1995). La sarcopenia es una de las cuatro razones 
principales de la pérdida de la masa muscular, junto a 
la anorexia, a la deshidratación y a la caquexia (Von 
Haehling et al., 2010) 
 
Esta definición resulta incompleta, por lo que durante 
el “European Working Group on Sarcopenia in Older 
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People” (2010)  la sarcopenia  fue definida como un 
“síndrome caracterizado por una pérdida progresiva y 
generalizada de la masa muscular esquelética y la 
fuerza con un aumento del riesgo a sufrir  resultados 
adversos, tales como la discapacidad física, la mala 
calidad de la vida y la muerte” (Cruz-Jentof, et al., 
2010).  
 
Por tanto, la definición actual de sarcopenia, 
considera también la pérdida de fuerza muscular y los 
cambios cualitativos que sufre este tejido (Rolland, et 
al., 2008). En este punto, y aunque establecer una 
discusión excede de los propósitos de este trabajo, 
debe aclararse que se ha acuñado el concepto de 
dinapenia, término que incluye  la pérdida funcional 
de la capacidad para generar la fuerza en las personas 
de edad avanzada, ya sea por motivos morfológicos 
(sarcopenia) o neuronales y que afectará al 
rendimiento funcional de las actividades cotidianas 
(Clark y Manini, 2008, 2010). Esta pérdida de masa 
muscular es multifactorial, pero está ampliamente 
relacionada con una combinación de factores como 
una dieta inadecuada (Campbell and Evans, 1996; 
Cambell and Leydi, 2007) y un estilo de vida 
sedentario (Nair, 2005). 
 
Contextualización  
 
La evidencia ha manifestado que la pérdida de la 
MM, se produce  preferentemente de forma selectiva 
sobre las fibras tipo II, siendo más pronunciada  en 
los miembros inferiores  que en los  superiores 
(Janssen et al., 2000; Miyatani et al., 2003; Doherty, 
2003). Así, por ejemplo, Lexell, (1995) encontró una 
mayor disminución  del 40% en la  masa muscular 
del vasto lateral de la pierna  en el transcurso de los 
20 a los 89 años. Éste fenómeno unido  a la edad 
afectará a la dependencia motriz, y por ende, a las 
actividades  de la vida diaria (AVD) como levantarse 
de la silla, subir escaleras, recuperar la postura tras un 
perturbación del equilibrio, etc (Lang et al., 2010 ). 
 
Ruiz et al (2008) no consideran la sarcopenia y la 
debilidad como “enfermedad” sino más bien como 
condiciones que se traducen en déficit funcional 
agudo y discapacidad, así como en comorbilidades y 
mortalidad.  Tanto es así, que la evidencia (Peterson 
y Gordon, 2011) ha precisado que la reducción de la 
MM desencadenará: i) inflamación crónica; ii) mayor 
estrés oxidativo; iii) incremento de la resistencia a la 

insulina y iv) aumento de la infiltración de los 
adipocitos intramusculares. 
 
Tabla 1. Factores de Riesgo de la sarcopenia (Tomada de 

Cruz-Jentoft et al.,2011). 
 

Factores de riesgo Enfermedades crónicas 
Constitucionales Deterioro cognitivo 
Sexo femenino Trastornos de humor 

Bajo peso al nacer Diabetes mellitus 
Susceptibilidad genética Insuficiencia cardiaca 

Estilo de vida Insuficiencia hepática 
Malnutrición Insuficiencia renal 

Baja ingesta de proteínas Insuficiencia respiratoria 
Tabaquismo Artrosis 

Inactividad Física Dolor crónico 
Condiciones de vida Obesidad 

Inanición Efectos catabólicos de 
fármacos 

Encamamiento ¿Cáncer? 
Ingravidez ¿Enfermedades inflamatorias 

crónicas 
 

 
Diagnóstico 
 
El panel de expertos configurado para el The 
European Working Group on Sarcopenia in Older 
People ha establecido  para el diagnóstico de 
sarcopenia tres criterios,  de los cuales, al menos dos 
tienen que estar presentes (Cruz-Jentoft et al., 2010): 
 

1. La masa muscular debe estar situada por 
debajo de las 2 desviaciones estándar (DT) 
del valor de referencia promedio de la masa 
muscular y de la fuerza,  de una población de 
referencia.  

2. El descenso del rendimiento físico  expresado  
por una velocidad de la marcha ≤ 0,8 m /s. 

3. La disminución de la fuerza muscular. 
  
En función de estos criterios, se clasificará la 
situación como: i) presarcopenia (disminución de la 
masa muscular); ii) sarcopenia (disminución de la 
masa y la fuerza muscular o del rendimiento motriz); 
iii) sarcopenia severa (disminución de la masa y la 
fuerza muscular combinada con un reducción del 
rendimiento motriz) (Cruz-Jentoft et al., 2010). 
 
MECANISMOS FISIOLÓGICOS Y 
MOLECULARES  DE LA SARCOPENIA 
 
El envejecimiento se asocia con cambios, no solo en 
la MM, sino también en la composición muscular, la 
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contractibilidad,  las propiedades de los componentes 
constituyentes del músculo, así como en la función 
de los tendones (Lang et al.,2010). 
 
A nivel molecular, diversos autores han establecido 
la importancia de ciertos genes y/o moléculas que 
influyen directamente sobre los niveles de atrofia 
muscular por señalización celular, así pues, se conoce 
que la proteólisis observada durante la atrofia está 
relacionada con: la activación de diferentes vías 
proteolíticas musculares como la vía ubiquitina-
proteasoma (Glass, 2005; Lynch et al., 2007), vía 
calpaina-calpastatina (Lynch et al., 2007),vía 
lisosomal (Lynch et al., 2007),la activación de los 
marcadores de Atrogina-1 (Glass y Roubenoff, 
2010), y la apoptosis o muerte celular programada 
(Lynch et al., 2007). 
  
Cambios neuromusculares y de la histoarquitectura 
muscular 
 
La reducción de la MM puede ser debida  a una 
combinación de la perdida de las fibras musculares, y 
también, a la atrofia preferencial de las de tipo II 
(Burton el al., 2010).  
 
La perdida de las unidades motoras (UM) mediante 
denervación, da lugar a un aumento de la carga de 
trabajo a las UM supervivientes, como respuesta 
adaptativa, así, las UM remanentes reclutan las fibras 
denervadas (Lang et al.,2010)  a través de la 
modificación del fenotipo rápido al lento. Este 
mecanismo se ha  demostrado en la investigación 
llevada a cabo por el equipo de  Kobayashi et al. 
(1992) donde se ha comprobado  que, en las fibras 
musculares denervadas podían ocurrir dos 
fenómenos, o bien desaparecían (lo que explica la 
reducción del tamaño muscular, sarcopenia), o bien 
eran re-inervadas por las neuronas tipo I -“sprouting” 
-(fenómeno que explica la reducción en la capacidad 
de la potencia)(Edströn et al.,2007). 
 
Asociado a la reducción de la MM, se produce una 
infiltración de lípidos intramiocelulares - 
miosteatosis- (Harrys, 2005) lo que termina  en la 
disminución  de la capacidad oxidativa de las fibras 
musculares con el paso de los años. Además, la 
infiltración de los lípidos constituye un determinante 
importante de la resistencia a la insulina en las 
personas sanas y en las enfermas, con independencia 

de la grasa visceral, y se asocia con  un menor 
rendimiento y fuerza muscular en los mayores 
(Taaffe et al., 2009). 
 
Destacar por último, que las alteraciones de la 
movilidad relacionadas con la edad  no solo 
constituyen un cambio en la función de las 
propiedades contráctiles del músculo esquelético, 
sino también en el de las propiedades mecánicas de 
los tendones que funcionan en serie con el músculo 
(Lang et al., 2010) y de la acción destacada que 
ejerce esto sobre el hueso en su remodelado (Turner y 
Robling, 2003).  
 
Cambios hormonales 
 
El ambiente hormonal se altera con la edad, con la 
disminución de hormonas anabólicas y con los 
factores de crecimiento, lo que contribuyen a la 
aparición del fenotipo sarcopénico y la consiguiente 
pérdida de la independencia funcional y  la calidad de 
vida (Orr & Fiatarone, 2004; Bain, 2010; Kovacheva 
et al., 2010; Perrini et al., 2010). Así se ha observado 
que la hormona de crecimiento (GH), el factor de 
crecimiento derivado de la insulina (IGF) y los 
andrógenos, hormonas involucradas en la regulación 
de la MM, disminuyen con la edad (Burton et al., 
2010). Igualmente, es conocido que, el sistema 
renina-angiotensina puede desempeñar un cometido 
en la modulación de la función muscular. La 
angiotensiona 2 se asocia con la perdida de la MM, 
con la reducción de IGF-1 y con la resistencia a la 
insulina, y podría, por tanto, contribuir a la 
sarcopenia (Brink et al., 1996).   
 
Una hormona cuya secreción aumenta con la edad es 
el cortisol. Esta hormona desempeña una función 
catabólica  bien conocida,  por lo que  podría ejercer 
tener un hipoté́tico efecto sobre el desarrollo de la 
sarcopenia (Masanés et al., 2010) 
 
Recientemente, se ha relacionado la disminución de 
los niveles de vitamina D, que se produce con el 
envejecimiento, con el desarrollo de sarcopenia.  
 
Estudios recientes (Haddad et al., 2006)  muestran la 
existencia de una disminución local y sistémica del 
IGF-1 relacionada con el envejecimiento, lo que 
podría  ser responsable, al menos en parte, del 
deterioro de la estructura y la función del músculo 
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esquelético originado por el paso de los años. Estos 
hechos son debidos a la reducción de la actividad de 
la vía de señalización Akt.  
 
En los varones ancianos,  los niveles séricos de la 
testosterona disminuyen  a un ritmo de un 1% anual, 
a la vez que se produce el  incremento de los de la 
globulina transportadora de las hormonas sexuales 
(GTHS) (Masanés et al., 2010), lo que se relaciona 
con la pérdida de la masa y de la fuerza muscular. 
Por otra parte, las mujeres posmenopáusicas se ven 
afectadas por la  disminución de los niveles de los 
estrógenos, hormonas que ejercen  efectos anabólicos 
similares a los de la testosterona sobre la MM  (Cruz-
Jentoft et al., 2010). Además, se sabe que ambas 
hormonas pueden inhibir la producción de las 
citoquinas dotadas con efectos catabólicos, entre las 
que se encuentran:  la interleuquina 1 y 6 (IL-1) e 
(IL-6) (este aspecto se desarrollará en el próximo 
apartado). Por lo que su disminución con la edad 
originaría, indirectamente, un aumento del 
catabolismo proteico que afectaría de forma directa a 
la perdida de la MM. 
 
Estrés oxidativo 
 
El cometido  de las especies  oxígeno reactivas 
(ROS), y en especial de las ROS derivadas de las 
mitocondrias, sigue siendo controvertido, en los 
mecanismos fundamentales que intervienen en el 
envejecimiento, aunque su generación y metabolismo   
están claramente alterados con la edad (Malcom et 
al., 2011). Hay evidencia de que estos cambios en las 
ROS contribuyen a la pérdida de la masa y a la 
función muscular  que se producen con la edad, pero 
si la desregulación de las ROS es la principal causa 
del envejecimiento, o una consecuencia de ella, sigue 
siendo una pregunta abierta (Malcom et al., 2011) 
   
Se ha demostrado que el envejecimiento predispone a 
los músculos esqueléticos en reposo a sufrir mayores 
niveles de estrés oxidativo,  y lo mismo sucede 
durante la atrofia por inactividad  lo que sugiere que 
el estrés oxidativo desempeña  una función  en la 
aparición de la sarcopenia (Siu et al., 2008) 
 
Los cambios relacionados con la edad en el músculo 
esquelético pueden ser exacerbados por la 
disminución de la actividad física, y también por las 
modificaciones  metabólicas y por el estrés oxidativo. 

Todo ello  permite  la acumulación intracelular de los 
daños ocasionados por  los radicales libres (Meng y 
Yu 2010), lo que se asocia a una aceleración de la 
apoptosis de los miocitos que conlleva una pérdida de 
la  masa muscular, y en especial de las fibras tipo II 
(Rolland et al., 2008).  
 
En conjunto, los efectos del estrés oxidativo y de la 
inflamación molecular en el músculo esquelético 
pueden conducir a la disfunción mitocondrial, a la 
disminución de la síntesis de proteínas, al aumento de 
la degradación de proteínas, y a la apoptosis mediante 
la activación o la desactivación de algunas de las 
cinco  vías principales de la señalización. Estos 
cambios pueden dar lugar a una reducción de la MM. 
  
Es importante destacar  que muchos de los factores 
implicados en la génesis de la sarcopenia no actúan 
de forma aislada, ya que algunos de sus 
desencadenantes se solapan con el estrés oxidativo.  
 
Inflamación 
 
La inflamación crónica ha sido asociada con la 
sarcopenia (Schrager et al., 2007) y la caquexia 
(Carson y Baltgalvis, 2010; Degens, 2010). 
Diferentes estudios muestran niveles elevados de 
citoquinas pro-inflamatorias como el factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF- α), la  IL-6 y la IL-1 en 
el músculo envejecido (Schaap et al., 2006). Así por 
ejemplo, en situaciones inflamatorias como la 
obesidad, es evidente  que cuanto mayor es la 
concentración de los marcadores pro-inflamatorios, 
menores son los niveles de fuerza y mayor el grado 
de sarcopenia (Schrager et al., 2007), hechos  que ha 
llevado a los investigadores a definir  esta situación 
como obesidad dynapenica/sarcopenica (Viser, 2011; 
Roubenoff , 2000). 
  
Mitocondrias y Apoptosis 
 
Se ha sugerido que el envejecimiento puede estar 
asociado con una disminución de la biogénesis 
mitocondrial (Lopez-Lluch et al., 2008). Las 
mitocondrias están implicadas en el proceso de 
muerte celular a través de la liberación de factores  
apoptoticos como el factor de inducción de la 
apoptosis, G endonucleasa, y citocromo c, que, 
respectivamente, inducen la condensación del ADN, 
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la degradación del ADN, y la formación de 
apoptosoma (Van Gurp et al., 2003). 
 
El acúmulo progresivo de mutaciones a nivel del 
ADN mitocondrial, asociado con el estrés oxidativo, 
se asocia con una aceleración de la apoptosis de los 
miocitos lo que da lugar a una perdida de MM con 
perdida selectiva de fibras de tipo II (Rolland et al., 
2008). 
 
Células satélites 
 
Las células satélites desempeñan una función clave 
en el mantenimiento, crecimiento y reparación de las 
miofibrillas (Snijder et al., 2009; Kadi et al., 2004a). 
Una disminución en el número de las células satélites  
o de su capacidad para ser activadas también puede 
contribuir al desarrollo de la sarcopenia. Así, varios 
estudios muestran  una disminución del contenido de 
las células satélites en el envejecimiento y 
especialmente en las fibras del tipo II (Kadi et al., 
2004; Renault et al., 2002; Sajko et al., 2004; Verdijk 
et al., 2007, 2009; Verney et al., 2008. Verdijk et al, 
2009). En concreto, 12 semanas de entrenamiento 
contra-resistencias parece revertir  la atrofia y el 
número de  células satélite  (Verdijk, 2009). Dreyer et 
al. (2006) informan de un aumento en el contenido de 
células satélite  dentro de las 24 horas después de 92 
contracciones excéntricas en los jóvenes y en los 
ancianos. Sin embargo, el aumento en el contenido de 
células satélite  fue mayor en los jóvenes (141%) 
frente a los sujetos de mayor edad (51%), lo que 
sugiere que la agregación de las células satélites  en 
respuesta al ejercicio disminuye en los ancianos. 
 
Por lo tanto,  como ya se ha expuesto,  está bien 
establecido que la sarcopenia se asocia con atrofia 
específica de las fibras de tipo II y una disminución 
del contenido de células satélites  en el mismo tipo de 
fibras (Verdijk et al,. 2007; Verney et al,. 2008) 
 
CONSECUENCIAS DE LA SARCOPENIA 
 
La sarcopenia, como consecuencia de los 
mecanismos anteriormente descritos desencadenará  
una reducción en la capacidad para realizar 
actividades físicas diarias normales, tales como el 
cuidado personal, la limpieza, las compras, etc. Esta 
disminución resultará dependiente de los grupos 
musculares afectados, ya estén situados de manera 

central en el tronco y de manera periférica en los 
miembros de la parte superior e inferior del cuerpo.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 1 Resultados de la sarcopenia 

 
TRATAMIENTO DE LA SARCOPENIA 
 
En la actualidad, la mejor opción terapéutica contra la 
sarcopenia  es el ejercicio, dado que el mismo 
favorece el aumento de la masa y la función muscular 
(Johnston et al., 2008). El ejercicio es 
significativamente superior a todas las intervenciones 
conocidas farmacológicas, nutricionales y 
hormonales para la estabilizar, aliviar y revertir 
sarcopenia (Anne-Sophie Arnold et al., 2011; 
Koopman.,el al,. 2009).Aunque, en situaciones en las 
que estas estrategias no resulten eficaces, se deberá 
recurrir al tratamiento farmacológico (Lynch et al., 
2007).  
 
El entrenamiento de la fuerza, por la especificidad del 
estímulo que proporciona, se considera el más 
adecuado para la sarcopenia. Sin embargo, sería 
inapropiado  establecer como único éste tipo de 
entrenamiento debiéndose complementar con el 
ejercicio aerobio, la flexibilidad, y el equilibrio.  
 
En esta revisión, nos centraremos en el entrenamiento 
de la fuerza como eje del tratamiento a través del 
ejercicio. 
 
Entrenamiento de fuerza 
 
Aunque existía un cuerpo de evidencia científica 
amplio sobre la mejora de la fuerza con el 



 
 

  
               Journal of Sport and Health Research                                                                                                       2013, 5(1):7-24 
 

 
 J Sport Health Res                                                                                                                                                ISSN: 1989-6239 
 

14 

entrenamiento de la fuerza en personas de edad 
avanzada, no ha sido hasta hace relativamente poco 
tiempo cuando se le ha otorgado la máxima evidencia 
científica (Crhodrko-Zajko, et al., 2009). 
 
Varios estudios han demostrado que el entrenamiento 
de la fuerza puede contrarrestar deficiencias 
morfofuncionales relacionadas con la edad. Tanto es 
así, que en un reciente metaanálisis, donde fueron 
incluidos 47 estudios con un total de 1079 sujetos, se 
asegura, que  tras un programa de entrenamiento 
progresivo de fuerza, las personas ancianas 
incrementan su fuerza (Peterson et al., 2010). 
 
Estos resultados determinan que la capacidad de 
adaptación del músculo esquelético no se ve alterada 
biológicamente por el paso de los años, y aunque la 
inactividad lidere reducciones morfo-funcionales, 
cuando se vuelve a someter al sistema neuromuscular 
a estímulos de tensión muscular, se desencadenarán 
adaptaciones, las cuales pueden tener la misma 
magnitud que en personas jóvenes (Hakkinen et al., 
1998). Así por ejemplo, Roth y sus colaboradores 
(2001) demuestran que 6 meses de entrenamiento de 
fuerza de todo el cuerpo en las personas mayores (65-
75 años) originan  ganancias de la CSA similares a 
las obtenidas en individuos jóvenes de entre 20-30 
años.  
 
Entrenamiento de la fuerza en combinación con la 
toma de aminoácidos.  
 
Aunque en las personas mayores el uso del ejercicio 
físico para tratar la sarcopenia ha estado muy 
discutido, sin embargo, en la actualidad se le 
considera como una herramienta de gran utilidad para 
mejorar la función del sistema muscular de este 
grupo de pacientes (Marcos Becerro y Rubio, 2006). 
Como quiera que uno de los mecanismos por los que 
el EF produce la hipertrofia muscular se relaciona 
con el aumento de la síntesis de las proteínas 
musculares, es por lo que se ha venido recomendando 
la utilización conjunta del EF y el aporte de 
aminoácidos en el tratamiento de la sarcopenia. 
Aunque al principio esta combinación solo se empleó 
con éxito en los jóvenes  (Wilkinson et al., 2007), en 
la actualidad también se usa en los mayores, siendo 
sus resultados similares a los obtenidos en las 
personas de menor edad (Drummond et al., 2008) 
 

El ejercicio de fuerza  parece producir beneficios, 
incluso cuando no se realiza sistemáticamente. Así, 
un estudio reciente de Henwood y Taaffe documenta 
que el entrenamiento de la fuerza puede producir un 
aumento sostenido del momento de fuerza (torque) 
del  extensor de la rodilla, incluso después de 
períodos de falta de actividad física tras el cese de 
ejercicio (24 semanas de entrenamiento seguidas de 
24 semanas de desentrenamiento), lo que parece 
indicar que la práctica de ejercicio previo a periodos 
de inactividad puede ofrecer una posible protección 
funcional (Henwood, 2008). 
 
De forma añadida, los datos disponibles demuestran 
la falta de un límite de edad para beneficiarse del 
entrenamiento de fuerza,  puesto que los  beneficios 
de estos tipos de ejercicios  se extienden incluso a las 
poblaciones frágiles. Los aumentos de 3,9% en la 
CSA muscular, la duplicación de la fuerza muscular, 
y la mejora en los índices de rendimiento funcional 
han sido comprobados  en poblaciones de residencias 
de ancianos, después de varias sesiones de 
entrenamientos de la fuerza progresivos (Fiatarone et 
al., 1990; Fiatarone et al., 1994).  
 
En cuanto a su seguridad, se considera al 
entrenamiento de la fuerza  progresivo, programado y 
personalizado  como un método seguro y eficaz para 
aumentar la fuerza y el tejido muscular en los adultos 
mayores (Fiatarone et al., 1990; Frontera et al., 1988; 
Hakinnen et al., 2001; Reeves, et al., 2004; Vicente, 
et al., 2002). 
 
Los resultados de una reciente revisión (Liu et al,. 
2009) en la que se incluyen 121 ensayos controlados 
aleatorios (con aproximadamente 6.700 participantes) 
muestra que en la mayoría de los estudios, el 
entrenamiento de la fuerza  se realiza a una 
frecuencia 2 a 3 veces por semana. Como regla 
general, esto se traduce en un notable incremento en 
la fuerza muscular, en un aumento moderado de la 
distancia recorrida a pie, en un mejor desempeño para 
levantarse de una posición de sentado, y en una 
movilidad superior.  
 
Es conocido que la aplicación de la carga física en las 
estructuras del tendón aumenta el consumo de 
oxígeno, el flujo de sangre, y la tasa neta de síntesis 
de colágeno, dando como resultado un aumento del 
diámetro del tendón. Estas adaptaciones, sin 
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embargo, todavía no se han verificado 
experimentalmente en estudios controlados 
aleatorios. (Mayer el al.,2011). 
 
Por otra parte, el ejercicio de fuerzha demostrado su 
eficacia en diversas condiciones clínicas comunes en 
las personas de edad avanzada, incluyendo, síndrome 
metabólico (y todos sus componentes), fibromialgia, 
artritis reumatoide, Alzheimer, la osteoporosis, 
depresión (Hurley et al., 2011) entre otras.  
  
Efectos del entrenamiento de fuerza sobre las causas 
de la sarcopenia 
 
Las señalizaciones celulares asociadas a la sarcopenia 
pueden verse detenidas, e incluso superadas por las 
señalizaciones celulares a favor de la hipertrofia, 
gracias al entrenamiento de fuerza (Glass, 2005).  
 
Cambios neuromusculares y de la histoarquitectura 
muscular: Además del incremento de la masa 
muscular, el entrenamiento neuromuscular de alta 
velocidad y/o potencia estimulará las fibras 
musculares rápidas atrofiadas por el desuso, viéndose 
favorecidas las actividades funcionales (Tschopp et 
al., 2011) obteniendo elevados niveles de hipertrofia 
entre las personas de edad avanzada. 
 
Cambios hormonales: El ejercicio de fuerza induce la 
liberación y secreción de las hormonas androgénicas-
anábolicas, que entre sus efectos biológicos destaca 
el incremento de la masa muscular (Kramer & 
Ratamess, 2005). Pese a que la respuesta es menor en 
personas de edad avanzada, el entrenamiento 
neuromuscular desencadena su liberación, obteniendo 
los efectos biológicos sobre el sistema neuromuscular 
(Vingren et al., 2010). 
 
Además, el envejecimiento se asocia con la 
resistencia a IGF-1 por parte de los músculos, un 
efecto que se invierte con el ejercicio (O’Connor et 
al.,2008). 
 
Inflamación: Recientemente, se ha demostrado que el 
músculo puede segregar, expresar y liberar las 
citoquinas específicas –denominadas mioquinas- que 
pueden ejercer una gran influencia sobre los estados 
pro-inflamatorios (valores altos de IL-1, IL-6, 
proteína C-Reactiva y TNF- α) , al reducir dichos 
estados, y por ende, mejorando el estado de salud 

(Peterson y Pedersen, 2005; Pedersen, 2006; Mathur 
y Pedersen, 2008).  
 
Estrés oxidativo: El entrenamiento de fuerza reduce 
la expresión de los genes que codifican las proteínas 
proteolíticas, e incrementa la producción de las 
enzimas antioxidantes.  
 
Miconcodrias: La mayoría de los estudios muestran 
un aumento del contenido mitocondrial, de las 
actividades de la enzimas mitocondriales y de la 
capacidad oxidativa del músculo,  como resultado del 
ejercicio aeróbico (Lanza et al., 2010).  También 
muestran un aumento del ADN mitocondrial en 
enfermos renales, los cuales sufren de perdida de 
masa muscular (Vaidyanatha et al., 2010). 
 
Los adultos mayores pueden beneficiarse a través de 
las adaptaciones inducidas por el ejercicio sobre  la 
biogénesis mitocondrial y la defensa antioxidante 
celular (Ji LL, 2001). El entrenamiento de fuerza es 
una modalidad de ejercicio que se muestra útil para 
revertir la sarcoponia (Melov S. et al., 2001) y 
mejorar la función mitocondrial en el músculo 
esquelético. 
 
Según el trabajo de (Vaidyanatha et al., 2010) 12 
semanas de entrenamiento de resistencia produjo un 
aumento significativo de  la media del número de 
copias del ADNmt en comparación con el grupo 
control en quienes se observó una reducción 
significativa.  
 
Células satélite: Los adultos-mayores siguen siendo 
capaces de responder a un estímulo como ejercicio, a 
través de la hipertrofia muscular y el aumento 
concomitante de la fuerza muscular y la mejoría de la 
capacidad funcional.  
 
Alguna evidencia está emergiendo para sugerir que el 
número de las células satélites no aumenta en las 
personas mayores en la misma medida  que en los 
jóvenes, en respuesta al entrenamiento de fuerza  
Hasta el momento, no se  ha logrado un consenso 
sobre la función fisiológica de las células satélites en 
la respuesta adaptativa del músculo esquelético al 
ejercicio. Ello se debe, al menos en parte, a la falta de 
datos específicos del tipo de fibra muscular, que 
probablemente puede explicar la mayor parte de las 
discrepancias observadas en la literatura. Además, los 
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factores genéticos, el estado de la formación 
individual, la edad de los participantes, y las 
modalidades de ejercicio aplicado se debe tomar en 
cuenta al evaluar el impacto de la intervención de 
ejercicios sobre la respuesta adaptativa del músculo 
esquelético. 
 
 
Dosis  del entrenamiento de fuerza  en el tratamiento 
de  la sarcopenia 
 
Para obtener los resultados deseados, el 
entrenamiento de la fuerza, como estímulo anabólico, 
debe mantener unas características adaptadas a la 
situación específica de la sarcopenia. Así pues, el 
estímulo anabólico estará influenciado por los 
siguientes factores: 
 
Intensidad: La mayoría de  los estudios muestran la 
necesidad de realizar los ejercicios de fuerza con una 
alta intensidad, con el fin de obtener mejorías 
sustanciales de la fuerza (Burton, el al., 2010, 
Frontera el al., 1988; Fiatarone et al., 1994; Roth et 
al., 2001). El estudio clásico de Frontera (1988)  
muestra una mejoría de  un 11% en la sección 
transversal del músculo, así como de un aumento de 
la fuerza (mayor 100%) tras  un periodo de 
utilización de los ejercicios de fuerza de alta 
intensidad en adultos mayores. Similares resultados 
se observan en adultos mayores de 90 años, con un 
mínimo de 10-12 semanas de entrenamiento (Burton 
et al.,2010; Brown el al., 1990). 
 
Por otro lado, estudios como el de Vicents et al, 
(2002) no muestran grandes diferencias entre el 
trabajo llevado a cabo a alta o baja intensidad. 
  
En los adultos jóvenes, Fry (2004) recomienda los 
entrenamientos de alta intensidad (>80% 1RM) para 
generar la hipertrofia muscular. En personas 
afectadas por  la sarcopenia, lo adecuado es generar 
una progresión adaptada a las características 
personales del individuo basadas en los trabajos de 
investigación en los que  recomiendan utilizar  
intensidades elevadas en las personas adecuadamente 
entrenadas (Crhodrko-Zajko, et al., 2009). 
 
Kumar et al. (2008) aseguran  que la síntesis de las 
proteínas miofibrilares  son altas cuando la intensidad 
del entrenamiento alcanza  un 60%  de 1RM en el 

estado post-absorción, y que no hay aumento de la 
síntesis de dichas proteínas a mayores  intensidades 
de contracción (es decir, 70-90% de 1RM ) (Kumar 
et al., 2008). El principal factor que parece estar 
implicado en esta respuesta hipertrófica, 
probablemente se deba, a la tensión metabólica 
impuesta al músculo durante el entrenamiento (Burd 
et al. 2010).  
 
Puesto que los mecanismos involucrados en la 
hipertrofia muscular son parcialmente conocidos, no 
se sabe cuál es la intensidad ideal del entrenamiento 
para desencadenar la hipertrofia muscular. Sin 
embargo, la evidencia muestra que los programas de 
fuerza progresivos hacia intensidades elevadas 
permiten obtener mejoras morfológicas en la 
población anciana. 

 
Frecuencia: Algunos estudios muestran como con 
una sola sesión semanal de entrenamiento de fuerza  
pueden mejorar la fuerza muscular (Taaffe et al., 
1999). Sin embargo, la mayoría de los trabajos de 
investigación  sugieren realizar el entrenamiento con 
mayor frecuencia (Crhodrko-Zajko, et al., 2009). Así 
por ejemplo, se ha demostrado que una frecuencia de 
2-3 veces por semana mejora la velocidad de la 
marcha, el tiempo en sentarse y levantarse, así como 
subir escaleras y la fuerza muscular global (Liu et al., 
2009). 
 
Volumen: Con referencia al volumen de 
entrenamiento, Peterson et al. (2011) llevaron a cabo 
un metaanálisis que agrupó 49 estudios con un total 
de 1328 pacientes que mantenían un programa de 
acondicionamiento neuromuscular. Los datos 
expuestos muestran la influencia directa del volumen 
sobre el incremento de masa muscular en personas de 
edad avanzada. Aunque los autores no citan la 
relación dosis respuesta, sin embargo, ponen de 
manifiesto  la gran influencia que el volumen ejerce 
sobre  la respuesta trófica del sistema muscular de las 
personas de edad avanzada. 
 
Nuevas propuestas  del entrenamiento de fuerza para  
el tratamiento  de  la sarcopenia 
 
Entrenamiento con vibraciones mecánicas y 
sarcopenia: Actualmente, la mayoría de las máquinas 
generadoras de vibraciones son sinusoidales. En 
ellas, la energía producida por la máquina se  
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transmite a todo el cuerpo. Colocando el cuerpo 
encima de la plataforma, está oscilará generando el 
estímulo vibratorio que se transmitirá desde la 
plataforma hacia el cuerpo, consiguiendo aumentar la 
carga gravitatoria a la que es sometido el organismo 
(Rittweger, 2010; Cardinale & Bosco, 2003). Este 
estímulo genera respuestas y adaptaciones biológicas 
sobre diversos sistemas del cuerpo humano, como el  
hormonal, el vascular, el óseo y el neuromuscular 
(Prisby et al., 2008). Dichas respuestas y 
adaptaciones acontecerán tanto en personas jóvenes 
como adultas. En un reciente estudio, Machado et al. 
(2010) han comunicado que tras 10 semanas de 
entrenamiento progresivo en plataformas de 
vibración (4 ejercicios para miembros inferiores), 13 
mujeres con una media de 79 años obtuvieron un 
incremento de la fuerza máxima isométrica de un 
38.8%, un aumento de la masa muscular del vasto 
medial del cuadríceps y del bíceps femoral del 8.7 % 
y 15.5 % respectivamente. 
 
Las recientes evidencias muestran que el 
entrenamiento de vibraciones puede incrementar la 
fuerza muscular al igual que los entrenamientos 
convencionales de fuerza, especialmente en los 
ancianos,  que generalmente tienen un menor nivel de 
fuerza que los jóvenes. Estas mejorías se atribuye 
principalmente a  la coordinación inter e 
intramuscular (Santin Medieros et al., 2010). Por otro 
lado, el entrenamiento de vibratorio resulta menos 
intimidatorio, y requiere de menor esfuerzo y 
competencia motriz, características que facilitan su 
aplicación en personas con debilidades, fragilidades 
y/o carentes de motivación.  
 
Entrenamiento con oclusión vascular parcial 
superimpuesta: El entrenamiento con oclusión es una 
metodología de entrenamiento que consiste en aplicar 
un torniquete en la extremidad que se desea entrenar, 
dificultando con ello  la circulación sanguínea. Esta 
situación desencadena un entorno hipóxico 
intramuscular que incrementa la producción de 
metabolitos durante el ejercicio y un incremento de la 
respuesta endocrina. Estos mecanismos aumentan la 
señalización intracelular que favorece las 
adaptaciones morfo-funcionales a nivel 
neuromuscular. Pese a que existe unanimidad en la 
evidente necesidad de nuevos estudios para poder 
entender y aplicar correctamente esta metodología de 
entrenamiento (Chulvi in press), sin embargo, varios 

especialistas están convencidos de su eficacia para 
incremente la fuerza y la MM en personas 
desentrenadas o enfermas (Kubota et al., 2008; Fry et 
al., 2010).  
 
APLICACIONES PRÁCTICAS  
 
Para obtener la máxima eficiencia en la prescripción 
del entrenamiento de la fuerza y basados en el 
reciente posicionamiento del Colegio Americano de 
Medicina Deportiva (ACSM por sus siglas en inglés) 
(Crhodrko-Zajko, et al., 2009) y a los datos 
encontrados en esta revisión se propone  la siguiente 
recomendación para la prescripción de ejercicio de 
fuerza en personas afectadas por la  sarcopenia. 
 

Tabla 2. Propuesta de recomendación para la prescripción de 
ejercicio en personas afectadas por sarcopenia. 

 

Frecuencia 

2-3 días / semana 

(1 día entrenamiento convencional/ 
1 día entrenamiento de alta 

velocidad o potencia) 

Nº de ejercicios 8-12 ejercicios 

Selección de ejercicios 

Atender a la zona debilitada. 

Mayor predominancia de ejercicios  
para miembros inferiores 

Volumen 
3-5 series  de 12-15 repeticiones 
(dependiente de la intensidad) 

Intensidad 

Progresivo desde 30% hasta 85% 
1RM) 

Posibilidad de aplicar la 
percepción de esfuerzo 

Descanso 
Suficiente para afrontar la 

siguiente serie o siguiente ejercicio 
con éxito 

Metodología 
Combinar convencional, potencia y 

vibraciones. 

 
 
CONCLUSIONES 
 
El entrenamiento de fuerza resulta necesario para el 
tratamiento de la sarcopenia o cualquier situación que 
implique una reducción de la masa muscular (atrofia, 
caquexia) ya que mejora las morbilidades asociadas. 
Dicho entrenamiento debe considerarse un 
tratamiento sinérgico con las estrategias nutricionales 
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(no abordadas en la presente revisión) y 
farmacológicas si fuere el caso.  
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