
� INTRODUCCION

El proceso de envejecimiento humano implica cam-
bios estructurales y funcionales que se traducen en
una sustancial reducción de sus capacidades. El sis-
tema músculo esquelético en forma temprana su-
fre este proceso: a partir de la tercera década de la
vida se inicia y se acentúa en el comienzo de la
quinta. Estimándose una disminución de 1 a 2 %
de la masa muscular y de 1 a 3 % de la fuerza,  por
cada año,a partir de ese momento.(29,38) La sarco-

penia (sarco: músculo, penia: disminución/pobre-
za) es el resultado de la alteración de múltiples va-
riables lo que hace complejo el entendimiento de
su fisiopatología, así como su diagnóstico, determi-
nación de puntos de corte y tratamiento. Sus con-
secuencias exceden en forma amplia lo puramente
biomecánico, debiéndose para comprenderla en su
totalidad, ver al tejido muscular como uno de los
principales reguladores de la homeostasis metabó-
lica. Los músculos antigravitatorios y los de las ex-
tremidades inferiores  son afectados en forma más
temprana que el resto. (35,11) Una vez instalada re-
sultan  pobres las respuestas a las medidas terapéu-
ticas hasta hoy utilizadas, tanto en el aspecto es-
tructural, como funcional. (4,29)               
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Repercusiones  mecánicas y funcionales  
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RESUMEN: El proceso biológico de envejecimiento conlleva cambios que a nivel del tejido muscular se manifies-
tan con disminución de su masa y fuerza lo que se conoce como sarcopenia. En diezañosaproximadamente, la
población mundial de individuos mayores de 60años alcanzará los 1200 millones,  de los cuales,según actuales
definiciones y puntos de corte, un porcentaje cercano al 20 % serán sarcopénicos . Esta situación del cuerpo hu-
mano sobrepasa el deterioro motor,adquiriendo repercusión en todo el organismo y  configurando un elemen-
to clave en el desarrollo del síndrome de fragilidad. En su etiopatogenia intervienen diversos mecanismos gené-
ticos, neuronales, hormonales, inf lamatorios, nutricionales y por déficit de uso. El acelerado incremento mun-
dial de obesidad y diabetes tipo II puso en evidencia un estado inf lamatorio de baja intensidad y su conexión
con la pérdida de masa muscular a edades  tempranas,  sobrecargando el músculo con triacilgliceroles y alteran-
do su recambio proteico. La mala nutrición y la falta de actividad física hacen que un número importante de in-
dividuos enfrenten este  envejecimiento natural , con una masa muscular estructural y funcionalmente deterio-
rada.Su detección temprana es determinante para detener sus consecuencias. Su enfoque terapéutico es múlti-
ple , se fundamenta en la prevención ; tiene a la corrección nutricional y a la  actividad física como componen-
tes  principales y dentro de ellos los  ejercicios de resistencia han mostrado las mejores respuestas.

SUMMARY: The biological process of aging involves changes that at a muscular tissue level show a decrease in
its mass and strength known as sarcopenia. In approximately ten years time, the world population of people over
60 will be of 1200 million,  of which, according to current definitions, a percentage close to 20% will have sarco-
penia. This condition of the human body exceeds the motor damage , and affects the whole organism and beco-
mes a key element in the development of the fragility syndrome. In its  "etiopatogenia" several genetic, neuronal,
hormonal, inf lamatory, nutritional and lack of use mechanisms are involved. The fast world increase of obesity
and diabetes type II has shown an inf lamatory state of low intensity and its conexion with the loss of muscular
mass at an early age, overburdening the muscle with "triacilgliceroles"  and altering its proteicrechanging. Bad
nutrition and the lack of physical activity are the reason why a great number of individuals face this natural aging
process with a muscle mass which is deteriorated both structurally and functionally. Its early  detection is funda-
mental in order to stop its consequences. Its therapeutical  focus is multiple and is based on prevention. Physical
activity is one of its main components and endurance exercises are the ones that have shown the best therapeu-
tical response.
Palabras clave:sarcopenia, recambio proteico, actividad física, caídas y fracturas en ancianos.
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Existe una evidente y demostrable relación entre la
disminución de masa y fuerza muscular y la pérdi-
da de la independencia funcional, lo que contribu-
ye  a caídas, fracturas e incremento de hospitaliza-
ción. La intensidad, velocidad y consecuencias de
su presencia, son dependientes de la masa muscu-
lar con la que el individuo llegue a estas etapas de
la vida, siendo por lo tanto determinantes los cui-
dados nutricionales y la actividad física realizada
en etapas previas.
El criterio de valorar a través del peso corporal el
estado de los individuos y la falta de fracciona-
miento en sus distintos componentes, ha generado,
especialmente en la tercera y cuarta década de la
vida, el solapado incremento del componente gra-
so en detrimento del muscular.
Así mismo, en este período de desarrollo laboral y
crianza de niños, la sobrealimentación crónica , su
contrapartida los “dietantes crónicos” y la falta de
actividad física, llevan a través de distintos meca-
nismos al deterioro estructural y funcional de la
masa muscular, uniéndose de esta forma, pérdida
de masa y deterioro de calidad.
El avance de nuestros conocimientos en patologías
como la diabetes, obesidad, síndrome metabólico
ha permitido identificar a mediadores de inf lama-
ción, que, al mismo tiempo que deterioran nuestro
endotelio, interfieren con el recambio proteico
muscular determinando su disminución (obesidad
sarcopénica).
La actividad física como prevención y tratamiento
sigue siendo la base de nuestra recomendación, pe-
ro en general la indicación médica viene fallando
para contrarrestar su avance, encontrándose nues-
tros pacientes en importante estado de desconcier-
to, interpretando actividades lúdicas como entre-
namiento físico.
La sarcopenia desempeña un papel muy importan-
te en el desarrollo del síndrome de fragilidad, de-
finido como un estado asociado al envejecimiento,
que se caracteriza por una disminución de la reser-
va fisiológica y un incremento de la vulnerabilidad
a eventos adversos, generando mayor morbimorta-
lidad independientemente de otros factores de ries-
go. (9,27,30)
El Consenso realizado por el grupo europeo de traba-
jo sobre sarcopenia en personas de edad avanzada
EWGSOP realizado en el año 2010 lejos de haber lo-
grado respuestas y soluciones a la demanda mundial
de unificación de criterios y pautas de procedimien-
tos, sirvió como punto de partida para que la sarcope-
nia adquiera mayor atención en la comunidad médi-
cay evidenció la imperiosa necesidad de profundizar
las investigaciones para lograr avances en su diagnós-
tico y tratamiento eficaz. 

Definición
Denominada así por Rosemberg en1989, la sarco-
penia buscó un marco conceptual más amplio que
la simple pérdida de masa muscular y fue entonces
definida como una progresiva y generalizada pér-
dida de masa muscular y fuerza con riesgo de con-
ducir a discapacidad, pobre calidad de vida y muer-
te. (4,12) (Imagen 1 y 2) 

Imágenes obtenidas por RNM . Cambios en la rela-
ción de componentes en corte  transversal corres-
pondientes a 2 mujeres de 25 y 65 años con igual
BMI

Prevalencia 
Los estudiosepidemiológicos difieren según el gru-
po de la población que se estudia y los puntos de
corte utilizados para su diagnóstico. La mayor par-
te de los estudios de prevalencia ponen el límite de
pérdida de masa muscular para definir sarcopenia,
en dos desviaciones estándar por debajo del valor
normal de masa muscular del adulto joven. Si-
guiendo estos criterios Baumgartner y col. encon-
traron valores cercanos al 15 % en la sexta década,
25% en la séptima y 50% en la octava evaluados a
través de DEXA. (3,38) Los trabajos publicados
por el Dr. Tichet y col. (37) mostraron en Francia
valores superiores en las mujeres en comparación
con el hombre (12,5 % vs 23,6 %). Si observamos
poblaciones especiales las cifras cambian significa-
tivamente, por ejemplo en población con fractura
de fémur 43% en hombres y 64 % de las mujeres
presentan sarcopenia (39,40,41). Entre mujeres con
osteopenia la sarcopenia se presenta en el 25% en
tanto que el porcentaje aumenta a 50 % de las mu-
jeres con osteoporosis. (54)

Diagnóstico 
Si bien se ha intentado en este punto llegar a un
consenso, sigue resultando uno de los aspectos
más complejos. En base a la definición debemos
valorar masa muscular, fuerza y función. Altos cos-
tos, disponibilidad, practicidad determinan que los
métodos más exactos queden principalmente para
el área de la investigación. (16,17,28,33,59)

Técnicas para valorar la masa muscular : 
Tomografía computada, Resonancia nuclear mag-
nética y D.E.X.A. Absorciometría radiológica de
doble energía resultan hasta el momento las mejo-
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res formas de evaluar masa muscular.(4,29)
La impedanciometría resulta más accesible en la
práctica clínica y manifiesta una buena correlación
con los resultados obtenidos a través de DEXA.
(18,28)
La antropometría implica estandarización de la téc-
nica y herramientas precisas, y si bien resulta prác-
tica, los cambios en la elasticidad y distribución de
los tejidos en el anciano hacen que este método
aun deba validarse como para ser útil en el diag-
nóstico. (16,17) (Imagen 3)

Imágenes obtenidas a través de DEXA 

Algunas medidas antropométricas como predictoras :
Así como el perímetro de cintura ha alcanzado a
nivel clínico valor referencial y predictor de riesgo
cardiovascular algunas medidas aisladas buscan al-
canzar este nivel en el diagnóstico de la sarcopenia
: un ejemplo es la circunferencia de la pantorilla .
Distintos estudios han relacionado su valor absolu-
to con cuadros de discapacidad y estado de fragili-
dad, mostrando correlación con la masa muscular
esquelética apendicular (r = 0.63) y cuando su me-
dición se encuentra por debajo de lo 31 cm. resul-
ta un indicador clínico de sarcopenia con una espe-
cificidad de 91.4%. (16,33,35)

Técnicas para valorar la fuerza muscular:
Fuerza de prensión. Existe alta correlación entre la
fuerza de prensión manual con la fuerza muscular-
de las extremidades inferiores,torque/extensiónde
la rodilla y el área muscular transversal en la panto-
rrilla. (9,10,19)
Valoración isocinética de la f lexión y extensión de
la rodilla.
La potencia muscular se pierde a mayor ritmo que
la fuerza muscular a medida que envejecemos. La
potencia es un factor predictivo mejor que la fuer-
za y correlaciona significativamente con el riesgo
de caída. Estudios con protocolos de test isocinéti-
cos permiten su valoración exacta. (20,21)
La disminución de la fuerza y la potencia muscular re-

percute no solo en la realización de actividades coti-
dianas, sino también en las respuestas ref lejas, lo que
significa el deterioro de uno de los pilares de la correc-
ción y mantenimiento del equilibrio corporal.

Técnicas para valoración rendimiento físico:
Sustentadas en la evidencia de que la pérdida de
fuerza genera un enlentecimiento en la respuesta
motora. El estudio realizado por Guralnik y cols.
indicó que la marcha habitual cronometrada tiene
valor predictivo de la aparición de discapacidad,
asi como, el test de subir y bajar escalones correla-
ciona significativamente con la potencia muscular
de los miembros inferiores.
Se han agrupado algunas de estas evaluaciones de
forma que hoy constituyen una forma práctica y
sencilla para que en el consultorio podamos eva-
luar el rendimiento del paciente, acercarnos al
diagnóstico o confirmarlo.
Entre ellos el SPPB  es una escala de rendimiento-
que utiliza evaluaciones cortas que incluyen medi-
ción de tiempo que tarda en levantarse y sentarse
de una silla, caminar 2,4 metros, mantener el equi-
librio con pies juntos. (24,25,26,47)  
Algoritmos propuestos por EWGSOP para detec-
tar casos de sarcopenia en personas de edad avan-
zada

Determinación de puntos de corte
Se han propuesto distintas métodos para calcular
los valores que determinan la presencia de la enfer-
medad, encontrándonos aún lejos de poder dar
una definición, y una aproximación que contemple
todas las variaciones posibles y referencias para
distintas poblaciones. Se considera a la masa mus-
cular de adultos jóvenes sanos como la masa de re-
ferencia media.
Baumgartner y cols. proponen la suma de masa
muscular de las cuatro extremidades, valoradas a
través de DEXA y determinan el índicede masa
muscular esquelética (IMME) que se calcula rela-
cionando dicho valor con la talla al cuadrado.
MMEE/talla2 (kg/m2).  Valores hallados dos des-
víos por debajo del IMME del grupo de referencia
definen a la sarcopenia. (3)

Fisiopatología
Si bien el envejecimiento consiste en un proceso
progresivo, intrínseco, que acontece en todo ser vi-
vo con el tiempo y que de alguna manera expresa
la interacción entre la carga genética del individuo
y su medio ambiente, en el desarrollo de la sarco-
penia intervienen muchos factores que con distin-
ta intensidad modulan su evolución.
El estado previo o “situación basal”(cantidad y ca-
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lidad muscular) y la velocidad e intensidad con que
se instala la sarcopenia, serán determinantes a la
hora de medir consecuencias.
La masa muscular que fue sometida al deterioro
que genera la obesidad, la diabetes tipo 2, el seden-
tarismo a edades tempranas sufrirá la acción de
noxa endógenas propias del envejecimiento como
el incremento de factores moduladores negativos
(miostatina), disminución de la producción hormo-
nal, alteraciones en las respuestas inmunológicas,
alteraciones macro y microvasculares, reducción
de aporte nutricional.(15, 68)

a) Modificaciones en la carga genética
Tres alteraciones genéticas han marcado las princi-
pales líneas de investigación en sarcopenia: el factor
de crecimiento y diferenciación 8/miostatina como re-
gulador negativo de la masa muscular y determi-
nante del número, tamaño y desarrollo de la célu-
la muscular (41,42,43,44), el gen del receptor de la vi-
tamina D cuya alteración a nivel muscular coexiste
con la disminución de la masa muscular (55) y el
gen de la enzima convertidora de angiotensina
ECA(45,46,61), al que mayor atención le ponemos
aquellos quienes nos abocamos a la medicina de-
portiva por su estrecha relación y respuesta a la ac-
tividad física.

b) Factores hormonales 
Los cambios hormonales han sido suficientemente
estudiados y su respaldo científico es indudable,
asi como su papel determinante en la disminución
de la masa muscular. Hormona de crecimiento,
hormonas sexuales, cortisol, IGF.
Aunque intervienen en el mecanismo fisiopatológi-
co de la sarcopenia, solo en algunos casos se ha po-
dido demostrar que su mantenimiento en valores
similares a los del adulto joven genere recupera-
ción de masa muscular. (49,50)
La disminución de testosterona en el hombre y el
aumento concomitante de su globulina transporta-
dora (disminución de testosterona libre) es uno de
los factores más importantes, por su conocido efec-
to sobre las células satélites musculares. (51,52)
El incremento de los niveles de cortisol como hor-
mona catabólica juega un papel importante con el
envejecimiento (49)
La presencia de receptores de vitamina D a nivel
muscular tiene relación conel desarrollo y creci-
miento muscular, se relaciona su síntesis y degrada-
ción proteica.(55)

c) Células satélites
Su disminución es un elemento determinante en la
génesis de la sarcopenia. La proliferación de célu-

las satélite es clave para satisfacer las necesidades
de las células musculares que requieren potencial-
mente más núcleos. La diferenciación determina
una nueva célula muscular y un núcleo que codifi-
cará señales de desarrollo y crecimiento. El núme-
ro de mionúcleos regula directamente la capacidad
de una célula muscular para fabricar proteínas y re-
ceptores de andrógenos.
Son activadas por ejercicio activo o cargas mecáni-
cas y por la acción que ejercen hormonas de carác-
ter anabólico, como la testosterona y la hormona
del crecimiento.

d) Alteraciones estructurales celulares
El incremento de radicales libres de oxígeno entre
ellos el peróxido de hidrógeno que se produce en el
envejecimiento asi como en situaciones metabólicas
alteradas tales como obesidad, diabetes, dislipide-
mias, hiperinsulinemia genera cambios a nivel del
ADN celular y en forma importante en el ADN mito-
condrial, con consecuencias en la modificación de la
síntesis proteica y obtención de ATP celular, lo que
lleva al muerte de las células musculares. (58)

e) Cambios estructurales hallados en el músculo
sarcopénico
Disminución de las fibras tipo II, menor densidad
capilar. alteración estructural de las cadenas de
miosina, desestructuración de miofilamentos, pro-
liferación del retículo sarcoplásmico y del sistema
de t-túbulos, infiltración grasa y proliferación del
tejido conectivo.

f) Cambios a nivel del SNC y periférico
La pérdida de unidades motoras, disminución de
alfa-motoneuronas, deterioro de los nervios moto-
res y velocidad de conducción se suman a procesos
degenerativos a nivel de la placa mioneural .

g) Modificaciones metabólicas y bioquímicas 
El incremento de citoquinas proinf lamatorias, es-
pecialmente la Interleuquina 1 y 6 y el factor de ne-
crosis tumoral alfa que acompanan a los procesos
inf lamatorios de la metabolopatías, diabetes y en-
fermedades crónicas son activadores de la víapro-
teolítica Ubiquitina proteosoma 26 S a nivel de las
células musculares, que ejercen su acción proteolí-
tica principalmente sobre los filamentos de miosi-
na. (15) (“obesidad sarcopénica” )
La miostatina durante la vida adulta se produce en
las células musculares y limita el crecimiento mus-
cular. Su aumento se ha relacionado con el enveje-
cimiento y con enfermedades como el SIDA, sep-
sis, insuficiencia renal crónica, EPOC. (12, 13, 14,
48, 57)
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h) Aspectos Nutricionales 
Un estado nutricional deficiente constituye un im-
portante factor desfavorable para el anciano, resul-
tando un claro agravante cuando coexiste con en-
fermedades crónicas.
Generando un doble juego en el que enferman
más los ancianos desnutridos y se desnutren más
los ancianos enfermos. 
Estados depresivos, junto a la disminución de la
sensación del gusto y olfato, falta de piezas denta-
rias, inadaptación de prótesis, incremento ingesta
de hidratos de carbono que genera sensación pre-
coz de plenitud, sumado al retardo en el vaciado
gástrico y tránsito intestinal, disminución de pro-
ducción de jugos gástricos y su consecuente altera-
ción de la absorción proteica se potencian en la gé-
nesis de esta malnutrición.(5)
Fármacos como los betabloqueantes, glucocorticoi-
des, antiinf lamatorios no esteroideos, estatinas de
uso y sobreuso cotidiano, ejercen sus efectos secun-
darios a nivel muscular.
La disminución de ingesta calórico proteica se su-
ma así a la reducción de la síntesis proteica muscu-
lar como base generadora de sarcopenia.
Mientras que en la caquexia la degradación de pro-
teínas se encontraría incrementada en la sarcope-
nia existiría además un défict importante en la sín-
tesis proteica miofibrilar (13,14)

i) Actividad física Tipo y Cantidad
El ejercicio regular tiene un efecto protector muy
importante tanto en la prevención, como en el sos-
tén de una estructura ya deteriorada.
Largos períodos de reposo, falta espontánea de
movimiento, dolores articulares muchas veces son
el punto de partida para un deterioro difícil de fre-
nar.
La falta de programas de actividad física que con-
templen aspectos como frecuencia, intensidad,
densidad, tipo de ejercicio (aeróbico, de fuerza,
coordinativos, etc) y su reemplazo por actividades
de tipo lúdica recreacional hace que se pierda una
invalorable herramienta de prevención y trata-
miento .
La actividad contráctil crónica aeróbica estimula
síntesis proteica en relación a proteínas mitocon-
driales (biogénesis mitocondrial), pero son los ejer-
cicios de fuerza los que generan respuesta sobre la
síntesis de proteínas contráctiles.

Aspectos clínicos relevantes
La sarcopenia significa una disminución de la ca-
pacidad funcional, tanto en el aspecto motriz como
metabólico. 
La disminución de la capacidad y resistencia física

anticipa la fatiga, la disminución de la fuerza máxi-
ma hace que las actividades simples impliquen un
alto porcentaje de su utilización .Si bien son las fi-
bras tipo II las afectadas, la alteración de la micro-
circulación muscular genera tambien el deterioro
de la capacidad aeróbica.

Incremento del riesgo de caídas y fracturas
La alteración de la información propioceptiva gene-
rada por la acción individual o concomitante de la
artrosis de articulaciones del tronco y miembros, de-
terioro de terminales nerviosas por cuadros metabó-
licos (polineuropatías), alteración de la información
visual (miopatías severas), alteración del funciona-
miento vestibular y deterioro en la circulación a nivel
de columna cervical por procesos artrósicos, se su-
man a la alteración de la valoración central de la in-
formación, al retardo en la respuesta motora por
pérdida de unidades motoras y a la disminución de
fibras tipo II , conformando todas y cada una de ellas
la base fisiopatológica de estas caídas.

Regulación de la homeostasis metabólica
Simultáneamente el deterioro del tejido muscular
repercute en aspectos metabólicos relacionados
con el metabolismo de las grasa y los hidratos de
carbono siendo el músculo uno de los principales
reguladores. Incremento de triacilgliceroles intraci-
toplasmáticos alteran la cascada insulínica impul-
sando hiperinsulinemia y sus consecuencias.

Círculo de la fragilidad o espiral de dependencia 
La sarcopenia desempeña un papel muy importante
en el desarrollo del síndrome clínico de fragilidad,
que se asocia a mayor morbi mortalidad y con serias
repercusiones sanitarias y socioeconómicas. Fried y
cols. elaboraron una definición fenotípica de la fragi-
lidad basada en aspectos físicos fácilmente identifica-
bles; tres o más de las características siguientes respal-
dan su diagnóstico: 
1) pérdida de peso involuntaria 
2) debilidad 
3) cansancio, agotamiento
4) lentitud marcha 
5) baja actividad espontánea. (Imagen 4)

Rol de la sarcopenia en el desarrollo de la fragilidad

Enfoque terapéutico
Se han intentado distintas estrategias dentro de las
que se encuentran :

1. Tratamiento hormonal
Testosterona: Los estudios han mostrado resulta-
dos positivos en pacientes con hipogonadismo, no
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ha sido clara la respuesta en pacientes con eugona-
dismo. (50,51,52) Si bien genera una disminución
de las citoquinas proinf lamatorias, los efectos cola-
terales relacionados con el riesgo cardiovascular, el
cáncer de próstata, exacerbación de la apnea de
sueno, incremento de masa eritrocitaria etc, hace
su uso restringido.
El uso de otros esteroides androgénicos (oxalon-
drona, androstenodiona) sin los efectos secunda-
rios de la testosterona están mostrando ser útiles
aunque aún en estudio. (51)
Los estrógenos han mostrado efecto en la preven-
ción y corrección de la osteoporosis en la mujer
postmenopáusica pero no así en la sarcopenia.
La utilización de hormona de crecimiento se en-
cuentra limitada por los efectos colaterales peligro-
sos en ancianos como son la hipoglucemia y la hi-
potensión ortostática. (49)

2. Intervención nutricional :
Pieza clave sobre la que se sustenta el tratamiento de
la sarcopenia. Las recomendaciones apunta a rever-
tir el balance energético negativo, incrementar el
aporte proteico por encima de losde 0.8 gr/kg
día,en la medida que la situación lo permita. ( 4 ,5 )
Un número importante de trabajos ha estudiado la
respuesta a suplementos de amino ácidos de cade-
na ramificada con buenos resultados . 65,66,67)
Asi, también el aporte de vitamina D, teniendo en
cuenta su papel en el desarrollo de la sarcopenia.(55)

3.Tratamiento farmacológicoinhibidores de ECA
Generan mejoría a nivel de la microcirculación,

bloqueantes del receptor y antagonistas de la mios-
tatina como el estamulunab o la folistatina respec-
tivamente aún se encuentran en fase de estudio.

4. Entrenamiento físico de resistencia
Hasta el momento el tratamiento con ejercicios de
resistencia junto a las correcciones y estrategias nu-
tricionales son las herramientas terapéuticas más
sólidas.
Los planes de entrenamiento de la fuerza, que par-
ten de una buena evaluación previa y presentan di-
seño adecuado, generan respuestas en la masa
muscular total, pero mucho más en la fuerza y po-
tencia muscular.
Su efecto estaría mediado por el incremento en la
síntesis proteica y la sincronización de acción de
unidades motoras. (60,68,69,70)
Schulte y Yarasheski evaluaron las respuestas a un
corto y largo plazo de entrenamiento de fuerza so-
bre la fuerza máxima, tasa de síntesis proteica mus-
cular y expresión del gen de la miostatina, en po-
blaciones de 23 a 32 anos comparada con hombres
y mujeres de 78 a 84 anos.
Tanto a corto como largo plazo se obtuvieron res-
puestas significativas aunque menores en valor ab-
soluto, incluso cuando no pudo demostrarse incre-
mento en la masa muscular.
Dentro de los ejercicios los que involucraban con-
tracciones musculares excéntricas fueron los que
mostraron cambios más importantes en compara-
ción con los concéntricos e isométricos.( 72,76,77 )
El entrenamiento de la potencia muscular mejora
la capacidad reactiva y reduce el riesgo de caídas,
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10 semanas de entrenamiento de potencia genera-
ron 31% de mejoría en el test de levantarse y mar-
char, 66% en el test de levantarse de la silla y 33 %
en el test de caminar 6 metros. Hruda y col. (11,77)
El entrenamiento aeróbico ha demostrado ser efec-
tivo en estos pacientes generando estímulo directo
sobre la síntesis proteica a nivel mitocondrial.
(57,58)
Como mostraron los trabajos del Dr. Balducci y
col. La mayor respuesta sobre las citoquinas proin-
f lamatorias IL1 IL6 y TN alfa se obtiene con la
combinación de trabajos aeróbicos y de fuerza.

� CONCLUSIONES

La expectativa de vida ha crecido 40 años en los úl-
timos 200 y con ella nuestra población de personas
ancianas. Distintos factores endógenos y exógenos
aceleran el proceso de envejecimiento biológico
desembocando en dependencia con múltiples re-
percusiones sociales, sanitarias y económicas. 
La medicina en general y la medicina deportiva en
particular, se encuentra frente a un importante re-
to determinado por la necesidad de encontrar es-
trategias que puedan detectar y tratar en forma
oportuna a la sarcopenia. 
La prevención del deterioro, el cuidado y manteni-
miento de la masa muscular a edades más tempra-
nas otorga ventajas para enfrentar este proceso. 
La importante reducción de la capacidad muscular,
la disminución de sus fibras y los trastornos mito-
condriales plantean la necesidad de intervención
oportuna y acertada con ejercicios y nutrición ade-
cuada, una vez instalada
Significa entonces, que como médicos del área del
deporte, no solo debemos recomendar la realiza-
ción de actividad física, sino también prescribir la
actividad física correcta y específica a realizar, con
el fin de no desperdiciar una invalorable herra-
mienta terapéutica.
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