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 INTRODUCCIÓN 

 

 

La proporción de personas de edad avanzada ha ido en incremento a través de los años.  

En las últimas décadas, América Latina ha sufrido cambios vertiginosos en los índices de 

mortalidad y de natalidad, dando como resultado que el número de personas mayores que hoy 

residen en la región de las Américas supere los 106 millones de habitantes. Para el año 2020 esta 

cifra alcanzará los 194 millones de habitantes y para el año 2050, será de aproximadamente 310 

millones, de los cuales 190 millones de habitantes vivirán en América Latina y el Caribe (OPS y 

OMS, 2009). Se calcula que para el año 2025, por lo menos en veintidós países de las Américas, 

el 15% o más de la población tendrá o superará los 60 años de edad (OPS, 2002), lo cual 

significa que actualmente las personas viven de media, más años que antes y que la proporción 

de adultos mayores con respecto a los más jóvenes se encuentra en franco crecimiento. 

Los cambios demográficos del siglo XXI se han visto marcados por una disminución 

constante de las tasas de fertilidad y mortalidad y el consecuente aumento de la longevidad, 

dando como resultado el envejecimiento de la población.  Así, la población de personas mayores 

está creciendo con mayor rapidez que cualquier otro grupo de edad. Si bien estos cambios se 

visualizaron inicialmente en los países más desarrollados, se han ido trasladando a los países 

envía de desarrollo.  Se prevé que para el año 2025 la población mundial de personas mayores 

ronde los 1.200 millones de habitantes, cifra que para el año 2050 ascenderá a 2.000 millones 

(OMS, 2002).  Además, a medida que la población envejezca se incrementará la proporción de 

población mayor de 80 años de edad con un previsibleaumento de la dependencia.  En la región 

de las Américas se estima que para los años 2025 y 2050, la proporción de personas mayores 
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será de 14% y 23,4% respectivamente (Hortaet al. 2011), y que el 80% de la población mayor 

vivirá a mediados del siglo XXI en países en vías de desarrollo.  Estas cifras sobre el aumento 

alarmante de las personas mayores nos indican que se debe actuar de forma agresiva y poder 

impactar de forma inmediata a esta población en diferentes facetas.  

Con el paso del tiempo en el ser humano se da un deterioro progresivo de los distintos 

aparatos y sistemas del cuerpo humano.  El más notorio por su repercusión es el aparato 

circulatorio, ya que el aporte sanguíneo se reduce de manera paulatina en todos los niveles, 

incluyendo el sistema nervioso central, y esto generalmente ocasiona una elevada mortalidad.  El 

envejecimiento es, entonces, producto de diferentes cambios funcionales que conducen al ser 

humano a una sustancial reducción de todas sus capacidades. Además, la estructura corporal 

compuesta de huesos y músculos también es susceptible de ser vulnerable, por lo que su 

deterioro suele ocasionar una discapacidad relativa. Algunas funciones pueden verse afectadas 

aún antes del envejecimiento.  El hecho de no haber experimentado un óptimo desarrollo durante 

la plenitud de la vida (como por ejemplo tener poca masa ósea o escaso volumen muscular) 

puede favorecer el deterioro más temprano (Porias et al. 2011).  Desde luego, estos eventos se 

van dando progresivamente y, por ende, no siempre son detectados de forma oportuna.  No 

puede soslayarse la definitiva coexistencia de enfermedades como fenómeno causal de la 

debilidad o pérdida de la masa muscular y ósea.  Una alteración física u orgánica que con el 

envejecimiento lleve a una tendencia hacia lo negativo puede dar origen a deterioros muy serios 

que, incluso, amenacen la salud y la vida misma. Dentro de las condiciones encontradas como 

consecuencia del envejecimiento esta la sarcopenia, la cual es el resultado de múltiples variables, 

lo que hace compleja su fisiopatología, diagnóstico, prevención y tratamiento (Porias et al. 

2011). 
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Desde no hace mucho tiempo se viene poniendo especial énfasis en el análisis de la 

cantidad de músculo que una persona tiene y su asociación directa o indirecta con diferentes 

patologías.  En este punto justamente, el deterioro natural del tejido muscular ha comenzado a 

ser estudiado desde otros aspectos debido a los vínculos intrínsecos que establece con ciertas 

patologías, en las cuales los músculos son de alguna forma controladores de la homeostasis para 

que éstas no aparezcan o, si se presentan, su impacto en el organismo sea menor.  Un ejemplo de 

este deterioro se debe a la disminución de músculo en el anciano o personas de edad avanzada, lo 

que se conoce como sarcopenia.  La sarcopenia es la pérdida involuntaria de masa muscular 

esquelética que se produce con la edad, teniendo como resultado la pérdida de fuerza muscular 

(Doherty, 2003).  Sin embargo, la fuerza muscular no solo depende de la masa muscular y la 

relación entre fuerza y masa no es lineal (Goodpaster et al. 2006; Janssen et al. 2004).  Por tal 

motivo la definición de sarcopenia en relación solamente con la masa muscular es demasiado 

estrecha y podría tener una utilidad clínica limitada.  Investigadores y autores sostienen que el 

termino dinapenia resulta más idóneo para describir la pérdida de fuerza y función muscular 

asociada a la edad (Clark y Manini, 2008).  Sin embargo, sarcopenia ya es un término 

ampliamente reconocido, por lo que su sustitución podría generar confusión. Otras condiciones 

que podrían estar relacionadas a la sarcopenia es la caquexia, el cual es un síndrome metabólico 

complejo asociado con enfermedades subyacentes y caracterizado por la pérdida de masa 

muscular con o sin pérdida de masa grasa (Evans et al. 2008). Otra situación que contribuye al 

deterioro y pérdida de masa muscular es la disminución del número de células satélites en las 

personas mayores, las cuales están involucradas en la regeneración muscular y, por tanto, 

podrían desempeñar un papel en la sarcopenia (Thornell et al. 2003). 
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En la sarcopenia se enlazan la reducción del volumen de los músculos con sus menores 

capacidades funcionales.  En general, se asocian situaciones como: menor actividad física (de la 

requerida), sedentarismo e inadecuada nutrición. A estos factores se suman otros elementos, tales 

como: los cambios hormonales, la participación de citocinas y los cambios neuromusculares. No 

debe olvidarse que también existen factores genéticos y nutricionales de base (es decir, la 

conformación del cuerpo humano de la niñez a la edad adulta puede dar una base de músculos 

gruesos, o en caso dado, delgados) (Bales y Ritchie, 2002). Este fenómeno también es 

comparable a la conformación del esqueleto con un pico de masa ósea mayor o menor en 

diferentes sujetos.  Desde el punto de vista celular y molecular, hay que recalcar los cambios que 

implican menor número de células satélite, menor síntesis de proteínas de las fibras musculares, 

reducción en la oxigenación, cambios negativos en el metabolismo de carbohidratos (finalmente 

disminuye el glucógeno muscular), y finalmente la tendencia a la apoptosis. Por tanto, la 

sarcopenia no solamente significa reducción del volumen de masa muscular, sino también de la 

fuerza y la habilidad para ejercer las acciones propias del músculo esquelético. Todo ello 

confluye para terminar presentando un riesgo de fragilidad. 

Los músculos del ser humano se adaptan a todas las circunstancias que enfrenta durante 

la vida. Estos son regulados principalmente por las células satélites que finalmente determinan la 

síntesis de las proteínas musculares, en especial la miosina. Sobre la capacidad del músculo 

(dilucidada por factores genéticos y nutricionales) se establecen las influencias de hormonas, 

como el factor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1), la testosterona y algunos agentes 

anabólicos (Narici y Maffulli, 2010). Finalmente, el contenido proteico de las fibras musculares 

promueve la producción de fuerza y la acción del músculo que se pueden traducir en movimiento 

y velocidad (regulada por la cadena pesada de isoforma de miosina) (Harridge, 2007).   
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El mantenimiento de la capacidad de trabajar y ganarse la vida, la independencia, y la 

autosuficiencia en la vida diaria y de ocio será cada vez más importante con respecto a las 

próximas décadas.  Un factor crucial en esto es el mantenimiento de una alta capacidad de fuerza 

individual (Katsiaris et al. 2005).  El estilo de vida menos activo de una persona, la 

manifestación con relación a la edad relativa, la disminución en las habilidades motoras y la 

capacidad visual y vestibular son, ante todo, cambios a los cuales las personas mayores tendrán 

que enfrentarse (Koopman y Van, 2009).  Además de una reducción en fibras musculares (tipo 1 

y 2, especialmente fibras de tipo II, en las extremidades inferiores), también puede verse afectada 

la función muscular mecánica, como por ejemplo la reducción de la elasticidad (Aagaard et al. 

2010).  La fuerza muscular disminuye gradualmente desde los 30 años hasta cerca de los 50 años 

de vida. En la sexta década de vida, se ha observado una acelerada disminución no lineal de un 

15% que llega a alcanzar hasta el 30% en la octava década.  El resultado se traduce en pérdidas 

funcionales en la fuerza e incertidumbres en la capacidad de equilibrio. El riesgo de problemas 

graves debido a las caídas y lesiones crónicas y recurrentes, así como la aparición de 

enfermedades degenerativas, aumenta (Faulkner et al. 2007). Diversos estudios han demostrado 

que la ganancia de fuerza puede contrarrestar las deficiencias relacionadas con la edad (Aagaard 

et al. 2010; Petrella y Chudyk, 2008).  El factor crucial en el mantenimiento de la capacidad de la 

fuerza es el aumento de la masa muscular.  Además, se ha observado un aumento en la actividad 

muscular y la frecuencia durante el trabajo muscular isométrico dinámico. Pese a la idea obsoleta 

de que el entrenamiento de la fuerza es innecesario o ineficaz para las personas mayores, los 

trabajos de investigación indican con claridad que estas personas tienen una posibilidad 

importante de beneficiarse con este tipo de ejercicios.  De hecho, hasta los individuos mayores 

de 90 años pueden aumentar su acondicionamiento muscular mediante el entrenamiento de la 
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fuerza (Brown, 2008).  Las más importantes organizaciones para la salud y el acondicionamiento 

físico como la National Strength and Conditioning Association y la American College and Sports 

Medicine recomiendan el entrenamiento de fuerza para esta población con el fin de mantener y 

mejorar la salud musculo esquelética y el acondicionamiento físico.  De hecho, cuando a este 

grupo poblacional se le incorpora un programa de ejercicios globales que incluya ejercicios 

aeróbicos y de estiramiento, el entrenamiento de la fuerza ayuda a compensar el deterioro 

relacionado con la edad en los huesos, la masa muscular y la fuerza que a menudo dificultan las 

actividades de la vida cotidiana (Brown, 2008). 

Está ampliamente demostrado que las ayudas ergogénicas nutricionales ofrecen 

beneficios fisiológicos directos para el rendimiento en el ejercicio y la recuperación.  Estas 

ayudas nutricionales son técnicas con las que, a partir de la manipulación de la dieta, se mejora el 

rendimiento deportivo: suplementación con hidratos de carbono, ácidos grasos, aminoácidos de 

cadena ramificada, vitaminas, etc. (Guillén del Castillo y Linares, 2002). También se incluye la 

suplementación con monohidrato de creatina dentro de las ayudas ergogénicas de tipo 

nutricional.  La creatina es un compuesto nitrogenado natural muy similar a los aminoácidos que 

se combina con fosfato originando fosfocreatina (Barbany, 2002; Guillén del Castillo y Linares, 

2002).  Este compuesto es el responsable de la resíntesis de ATP a partir de ADP por medio de 

una reacción catalizada por la encima creatinkinasa (CK) (Guillén del Castillo y Linares, 2002).  

Además de su producción endógena también se encuentra en la dieta alimenticia, principalmente 

en el pescado, en la carne y en otros productos animales como la leche y los huevos. En ciertos 

vegetales también puede encontrarse, pero su presencia es muy reducida. Las mayores 

concentraciones de creatina en el cuerpo humano se encuentran en el músculo esquelético, con 

aproximadamente un 95% del contenido total de este compuesto en forma de creatina libre 
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(40%) y de creatina fosforilada o fosfocreatina (60%).  El 5% restante se reparte por otros tejidos 

orgánicos como son el corazón, los espermatozoides, la retina y el cerebro, fundamentalmente 

(Naclerio, 2001).  

El fosfato de creatina (fosfocreatina) tiene una gran importancia en el metabolismo 

energético durante la contracción del músculo esquelético y la recuperación tras un esfuerzo 

físico debido a su papel acumulador de energía.  Así, en el trabajo de fuerza, en una prueba de 

fuerza máxima el fosfato de creatina actuaría de forma directa ya que los movimientos son de 

corta duración. Además, la utilización de la creatina, ingrediente común en alimentos y que se 

vende como suplemento dietético en los mercados de todo el mundo, como una ayuda 

ergogénica y posible tratamiento para ciertos trastornos neuromusculares está bien documentada 

en la literatura científica (Buford et al. 2007). Por tal motivo en este estudio se propuso como 

objetivo profundizar en los efectos de un entrenamiento de fuerza y de la utilización de creatina 

en la prevención de la sarcopenia en personas de edad avanzada. 
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OBJETIVOS E HIPÓTESIS 

 

 

Este estudio tiene como propósito el investigar si el entrenamiento de fuerza, en este caso 

1RM en press de banca, y el suministro de creatina ayudan a prevenir la condición del sarcopenia 

en personas de edad avanzada. Se pretende obtener información que sea útil para entender la 

relación del entrenamiento de fuerza y la mejoría de la sarcopenia en ancianos y así poder ofrecer 

datos concretos a futuros estudios e investigaciones relacionados con esta área. 

 

2.1  PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN. 

 

 Como se ha mencionado con anterioridad, en este estudio se propone investigar, en una 

población de edad avanzada, como el entrenamiento de fuerza y el suministro de creatina podrían 

ayudar a mejorar o retrasar la condición de sarcopenia. 

¿Habrá algún efecto en el entrenamiento de fuerza y de la utilización de creatina en la 

prevención de la sarcopenia en personas de edad avanzada? 
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2.2  OBJETIVOS. 

 

- Generales 

El objetivo general de este estudio es investigar si por medio del entrenamiento de la 

fuerza, y utilizando la prueba de 1RM en press de banca como método evaluativo, se previene la 

sarcopenia en personas de edad avanzada y si hay mayores resultados cuando se toma creatina.  

 

- Específicos:  

 Llevar a cabo un entrenamiento de fuerza durante 60 días en la muestra 

propuesta. 

 Estimar el 1RM basado en la modalidad de predecir una repetición máxima 

(Fórmula: 1RM = peso levantado / (1,0278 – (0,0278 x Nº de repeticiones) y 

realizar una pre-prueba de 1RM (antes de los 60 días de entrenamiento de 

fuerza) y una pos-prueba de 1RM (finalizados los 60 días de entrenamiento) 

para poder analizar resultados. 

 Valorar la efectividad de un entrenamiento de fuerza, de 60 días de duración, 

sobre la pérdida de masa muscular esquelética y fuerza, en una población de 

edad avanzada. 

 Determinar el efecto combinado de la suplementación con creatina y la 

realización de un entrenamiento de fuerza sobre el grado de sarcopenia en un 

grupo de mayores. 
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 Analizar la utilidad de la suplementación con creatina como método para 

prevenir la sarcopenia en un grupo de individuos ancianos no sometidos a un 

programa entrenamiento de fuerza.  

 

2.3  HIPÓTESIS DEL ESTUDIO.  

 

En la investigación sobre los efectos de un entrenamiento de fuerza y la utilización de 

creatina en la prevención de la sarcopenia en personas de edad avanzada se utilizó una 

metodología cuantitativa para recopilar y analizar los datos obtenidos. La recopilación de datos 

fue guiada por la pregunta de estudio mencionada en la sección anterior. La hipótesis de este 

estudio con respecto a la evaluación del producto son las siguientes: 

Ha: 1.  Existe una relación significativa entre los efectos de un entrenamiento de fuerza y 

la prevención del sarcopenia en personas de edad avanzada. 

Ha: 2. Existe una relación significativa entre los efectos de la utilización de creatina en la 

prevención del sarcopenia en personas de edad avanzada.  

Las hipótesis nulas leen como siguen: 

Ho: 1. No existe una relación significativa entre los efectos de un entrenamiento de 

fuerza y la prevención de la sarcopenia en personas de edad avanzada. 

Ho: 2. No existe una relación significativa entre los efectos de la utilización de creatina 

en la prevención de la sarcopenia en personas de edad avanzada.   
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2.4  JUSTIFICACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

La situación del adulto mayor es un tema relevante y emergente de la sociedad 

contemporánea.  La explosión demográfica de este grupo ha sido tan abrupta que no ha permitido 

a los organismos competentes prepararse de manera idónea para satisfacer las necesidades de 

esta población. Por ello, se debe actuar para lograr que los mayores lleguen a una vejez más 

activa e independiente, sensibilizando a la comunidad en general y al anciano en particular.  

Como una solución alternativa a muchos de los problemas del adulto mayor, en la actualidad se 

da gran importancia al ejercicio físico para mantener una vida saludable, pero existe gran 

controversia entre investigadores respecto a qué tipo de programa es el que presenta una 

aplicación más favorable. La efectividad de diferentes planes de ejercicios, como el 

entrenamiento de la fuerza, ha sido analizada durante años en el extranjero, pero ha estado poco 

comprobada en nuestro país. Por ello, los datos del presente estudio servirán de fuente de 

información sobre el comportamiento del componente muscular y de la fuerza en nuestra 

población de edad avanzada de Puerto Rico y, a su vez, se objetivará si el entrenamiento de la 

fuerza en combinación con la ingesta de creatina es una herramienta adecuada para solucionar 

los problemas que implica la sarcopenia.  Este programa, al ser avalado por este estudio, podría 

llevarse a la práctica en la comunidad, como parte de las actividades de promoción y educación 

para la salud integral; ofrece el beneficio adicional de abrir un nuevo campo laboral para 

entrenadores físicos, profesores de educación física y terapeutas, otorgándole al anciano una 

oportunidad para mejorar su salud, y un método opcional para el tratamiento profesionalizado de 

su discapacidad física asociada al envejecimiento. El adulto mayor también necesita poder 

realizar actividad física para poder mantenerse y prevenir o retrasar muchas de las enfermedades, 
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como por ejemplo la sarcopenia, condición que afecta el sistema muscular impidiendo que los 

sujetos en estas edades puedan moverse libremente sin sufrir caídas, lesiones y atrofias. Lo más 

interesante de esto es que toda persona que sobrepasa los 30 años de edad comienza a padecer de 

la condición de sarcopenia.  La población mundial está envejeciendo a pasos acelerados. Entre 

2000 y 2050, la proporción de los habitantes del planeta mayores de 60 años se duplicará, 

pasando del 11% al 22%. En números absolutos, este grupo de edad pasará de 605 millones a 

2,000 millones en el transcurso de medio siglo (OMS, 2012).  En países como España la 

población envejece y seguirá envejeciendo en las próximas décadas. El 1 de enero de 2012 había 

en España 8.221.047 personas mayores, el 17,4% sobre el total de la población (47.212.990), 

según el Avance de Explotación del Padrón 2012 (INE). Según la proyección del INE, en 2049 

habrá más de 15 millones de personas de edad (31,9% del total) (Abellán y Ayala, 2012).   

En Puerto Rico las proyecciones estimadas por la oficina del censo de los Estados Unidos 

indican que hay una tendencia de aumento en esta población ya que para el aňo 2020 la 

población de 60 aňos o mas representara el 25,5% de la población total de la isla.  Una cuarta 

parte de la población en Puerto Rico será de edad avanzada.  En adicion se espera que para el aňo 

2050 el 39,3% de la población en Puerto Rico sea de edad avanzada (Oficina del censo de 

EE.UU., 2011). 

Los beneficios que aporta la realización de actividad física para el estado de salud y 

calidad de vida (Marcos y Galiano, 2004), siendo estos aún más evidentes en la tercera edad y 

los riesgos que conllevan los estilos de vida sedentarios, propios sobre todo de las personas 

mayores, han sido demostrados de manera notoria en numerosos estudios epidemiológicos 

(Guayar et al. 2004).  En cambio, pese al incremento producido en los últimos años en el número 

de personas mayores que realizan actividad física, éste continúa siendo insuficiente.  
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Por ello, en el siglo XXI, el sedentarismo de nuestra sociedad representa una amenaza 

constante para la salud pública (Varo et al. 2003), lo que está llevando a los profesionales a 

adoptar medidas para la promoción de la actividad física de la sociedad en general y las personas 

mayores en particular. 
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ANTECEDENTES 

 

 

3.1 SARCOPENIA 

 

3.1.1  Definición y etimología del término.  

 

La Sarcopenia es un término acuñado hace varios años por el doctor Irwin Rosenberg, 

director del Research Center on Aging de la Universidad de Tufts (Boston, Estados Unidos). 

Rosenberg utilizó el término de sarcopenia para referirse a la pérdida involuntaria del músculo 

esquelético (del griego sarcos-carne y penia-carencia) (Bross et al. 1999; Rosenberg, 1997; 

Roubenof, 1999; Yarasheski et al. 1999).  Esta pérdida de masa muscular es la principal causa de 

la disminución de la fuerza.  El término sarcopenia debe diferenciarse de la atrofia, esta es el 

resultado del desuso o de un estado de hipermetabolismo o hipercatabolismo (Roubenof, 1999).  

La sarcopenia es un componente clave en el modelo de la fragilidad, la cual es una condición de 

la edad avanzada que se caracteriza por la vulnerabilidad a agentes estresantes y a la disminución 

de la capacidad para mantener la homeostasis (Walston y Fried, 1999).  La sarcopenia según 

Cruz et al. (2010) es un síndrome que se caracteriza por una pérdida gradual y generalizada de la 

masa muscular esquelética y la fuerza con riesgo de presentar resultados adversos como 

discapacidad física, calidad de vida deficiente y mortalidad (Delmonico et al. 2007; Goodpaster 

et al. 2006).  Cruz et al. (2010) recomiendan utilizar la presencia de masa muscular baja y 

función muscular deficiente (fuerza o rendimiento) para diagnosticar la sarcopenia.  Este 

diagnostico se basa en la confirmación del criterio 1 (masa muscular baja) mas el criterio 2 
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(menor fuerza muscular) o el criterio 3 (menor rendimiento físico).  El motivo de utilizar dos 

criterios es que la fuerza muscular no depende solamente de la masa muscular y la relación entre 

fuerza muscular y masa muscular no es lineal (Goodpaster  et al. 2006; Janssen et al. 2004).  El 

definir solamente la sarcopenia en relación con la masa muscular es poco exacto y se estaría 

limitando la utilidad clínica para este término (Cruz et al. 2010).  Relacionado al tema de la 

pérdida de fuerza y función muscular asociada con la edad algunos autores sostienen que el 

termino dinapenia resulta más idóneo para describir el mismo (Clark y Manini, 2008). 

Se han propuesto varios mecanismos relacionados con la aparición de la sarcopenia, entre 

los que se incluyen cambios en los niveles de hormonas anabólicas y alteraciones 

neuromusculares (Bross et al. 1999; Yarasheski et al. 1999).  No hay un acuerdo acerca de 

cuánto músculo debe perderse para definir la sarcopenia (Brosset al. 1999; Walston y Fried, 

1999).  Una pérdida progresiva de la masa muscular se produce a partir de aproximadamente los 

30 años de edad.  Esta pérdida se ha estimado en alrededor del 8% por década hasta la edad de 

70 años, después de lo cual la pérdida se incrementa a 15% cada diez años.  Esta pérdida provoca 

una disminución del 40% en la circunferencia muscular de los 30 a los 60 años.  Una pérdida de 

10 a 15% de la fuerza de las piernas por década se ve hasta 70 años, después la pérdida es más 

rápida, desde el 25% al 40% por década (Hughes et al. 2001; Goodpaster et al. 2006).  La 

pérdida de masa muscular es mayor en los hombres en comparación con las mujeres (Iannuzzi et 

al. 2002; Newman et al. 2005).  La presencia de deterioro funcional en los ancianos se asocia con 

el aumento de la morbilidad y la mortalidad.  Se estima que aproximadamente el 14% de las 

personas de 65 a 75 años necesitan ayuda en base a las actividades de la vida diaria, una 

proporción que aumenta al 45% en las personas de más de 85 años (Dreyer y Volpi, 2005).  Los 
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costos que se atribuyen a la sarcopenia en los Estados Unidos (EE.UU.) en el año 2000 son 

aproximadamente del 8,5 mil millones de dólares (Janssen et al. 2004).  

 

3.1.2 La sarcopenia como síndrome geriátrico. 

 

Según Cruz et al. (2010), los síndromes geriátricos son estados frecuentes, complejos y 

costosos de alteración de la salud en personas de edad avanzada.  Son consecuencia de 

interacciones no totalmente conocidas entre enfermedad y edad en diversos sistemas, que 

originan un conjunto de signos y síntomas.  El delirium, las caídas y la incontinencia son 

ejemplos de síndromes geriátricos (Inouye et al. 2007).  Cruz et al. (2010) proponen que también 

podría resultar útil identificar la sarcopenia como síndrome geriátrico porque esta visión favorece 

su identificación y tratamiento, aun cuando las causas exactas sigan siendo desconocidas (Oldeet 

al. 2003).  La sarcopenia tiene varios factores que contribuyen: el proceso de envejecimiento a lo 

largo de la vida, influencias sobre el desarrollo en las etapas iniciales de la vida, una 

alimentación subóptima, el reposo en cama o sedentarismo, enfermedades crónicas y 

determinados tratamientos farmacológicos (Paddonet al. 2008; Sayeret al. 2008; Thompson, 

2007).  La sarcopenia representa un deterioro del estado de salud con un costo personal elevado: 

trastornos de la movilidad, mayor riesgo de caídas y fracturas, deterioro de la capacidad de 

realizar actividades cotidianas, discapacidad, perdida de independencia y mayor riesgo de muerte 

(Cawthonet al. 2007; Laurentaniet al. 2003; Rollandet al. 2008; Topinkova, 2008). 
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3.1.3 Mecanismos de la sarcopenia. 

 

Dentro de los mecanismos de la sarcopenia que afectan el inicio y la progresión de la 

misma encontramos los siguientes: 1) relacionados con la edad (Primaria) en el cual intervienen 

las hormonas sexuales, apoptosis y la disfunción mitocondrial.  2) Endocrinos, relacionados con 

los corticosteroides, GH, IGF-1, la función tiroidea anormal y la resistencia a la insulina.  3) 

Enfermedades neurodegenerativas, que conllevan pérdida de motoneuronas.  4) El desuso que 

involucra la movilidad, inactividad física y la ingravidez.  5) La caquexia.  6) Factores 

nutricionales a causa de una alimentación inadecuada y la mala absorción.  Estos mecanismos 

están relacionados con la síntesis proteica, proteólisis, integridad neuromuscular y el contenido 

de grasa muscular.  No obstante, los mecanismos son varios ya que, en una persona sarcopénica 

con el paso del tiempo las contribuciones relativas pueden variar (Cruz et al. 2010).  

 

3.1.4 Categorías y estadios de la sarcopenia. 

 

Existen diferentes categorías para poder identificar la sarcopenia, así se puede hablar de 

sarcopenia primaria y secundaria (Cruz et al. 2010), las cuales podrían ser muy útiles para la 

práctica clínica.  La sarcopenia primaria (o relacionada con la edad) es aquella en la cual no hay 

ninguna otra causa evidente sino el envejecimiento, mientras que la secundaria es cuando hay 

una o varias otras causas identificables. Una de estas causas podría ser la sarcopenia relacionada 

con la actividad, esta puede ser a consecuencia del reposo en cama, sedentarismo, de 

condicionamiento o situaciones de ingravidez. Otra consecuencia sería la sarcopenia relacionada 

con enfermedades, esta se asocia a un fracaso orgánico avanzado (cardiaca, pulmonar, hepático, 
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renal, cerebral) enfermedades inflamatorias, neoplasias o enfermedades endocrinas.  Por último, 

la sarcopenia relacionada con la nutrición, derivada de una ingesta dietética insuficiente de 

energía y/o proteínas como ocurre en el caso de mal absorción, trastornos digestivos, o uso de 

medicamentos anorexígenos.  En muchas personas de edad avanzada, la etiología de la 

sarcopenia es multifactorial por lo que quizá no sea posible identificar cada caso como afectado 

por una enfermedad primaria o secundaria.  Otro concepto que podría ayudar a orientarnos hacia 

un tratamiento clínico seria la estadificación de la sarcopenia.  Cruz et al. (2010) proponen una 

estadificación conceptual en presarcopenia, sarcopenia y sarcopenia grave.  El estadio de 

presarcopenia se caracteriza por una masa muscular baja sin efectos sobre la fuerza muscular ni 

el rendimiento físico.  El estado de la presarcopenia solo puede identificarse mediante técnicas 

que miden la masa muscular con exactitud y en comparación con poblaciones normalizadas.  El 

estadio de sarcopenia tiene como característica una masa muscular baja, junto con una fuerza 

muscular baja o un rendimiento físico deficiente.  Por último el estadio de la sarcopenia grave se 

identifica cuando se cumplen los tres criterios de la definición (masa muscular baja, menor 

fuerza muscular y menor rendimiento físico).  Estos estadios de sarcopenia pueden ayudar a 

seleccionar tratamientos y a establecer objetivos de recuperación adecuados.  La estadificación 

también puede respaldar el diseño de estudios de investigación que se centren en un estadio 

concreto o en cambios de estadios a lo largo del tiempo.  
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3.1.5 Etiología de la sarcopenia. 

 

La etiología de la sarcopenia es multifactorial, y su progresión se atribuye generalmente a 

cambios relacionados con la edad en el músculo esquelético: un aumento de la retirada, o la 

resistencia a los factores anabólicos (Doherty, 2003).  Sin embargo, la heredabilidad de la masa 

muscular y fuerza puede ser tan alta como del 50-60% (Zhai et al. 2005; Tiainen et al. 2004; 

Carmelli et al. 2000), lo que indica, desde este punto de vista, que el desarrollo de la sarcopenia 

genéticamente puede ser controlable.  En efecto, un número de genes han sido ya identificados 

como posibles mediadores de la sarcopenia (Huygens et al. 2005).  Situaciones e influencias 

tempranas de la vida pueden determinar la progresión de la sarcopenia en una edad posterior.  

Dentro de los factores que pueden tener influencia sobre la condición de la sarcopenia están los 

siguientes: 

Causa neurológica.  Asociada a la pérdida del tono neurotrófico vital para mantener el 

tono muscular.  También se relaciona con la pérdida de unidades motoras alfa, fibras nerviosas 

de conducción rápida de la médula espinal.  Estas fibras nerviosas son indispensables para 

conducir el impulso nervioso a aquellas fibras musculares de contracción rápida tipo 2 que 

corrigen posición y actitudes corporales y que ayudan a evitar caídas, mantener la estación 

bípeda, movernos con destreza y habilidad.  Como recogen Chow y Nair (2005); los trabajos de 

González et al. (2000), con músculos de ratas, demostraron que la fuerza desarrollada por las 

fibras de contracción rápidas y lentas disminuyen con el envejecimiento.  En seres humanos, 

después de los 70 años y en relación con el desuso, se produce sarcopenia, especialmente por la 

disminución en el tamaño y número de las fibras musculares, principalmente las tipo II.  Durante 

el período de crecimiento, el desarrollo del músculo permite progresivamente mejor movilidad y 
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libertad de movimiento en el ambiente.  La curva de crecimiento para la masa muscular alcanza 

la meseta alrededor de los 25 años. Entonces, después de permanecer estable durante 

aproximadamente una década, esta masa empieza adisminuir.  La proporción de tal declive es 

determinada por muchos factores, pero una de las razones primordiales es por el nivel bajo de 

actividad física.  La máxima fuerza muscular, por su parte, es lograda durante el período de 

adulto joven entre los 20 y 30 años.  El mantenimiento de la fuerza se observa hasta los 60 años 

aproximadamente, seguida por una importante disminución en los años sub siguientes, condición 

que prevalece más en el hombre que en la mujer.  

Causa muscular.  A partir de la edad de 30 años se reduce la cantidad hueso y masa 

muscular.  Las fibras musculares pierden sus proteínas de contracción, se hacen más delgadas, 

son remplazadas por tejido conjuntivo colágeno, se atrofian y desaparecen (Janssen et al. 2002). 

Causa hormonal.  La edad está asociada con la reducción de hormonas anabólicas tales 

como, andrógenos (testosterona), estrógenos, hormona del crecimiento, IGF-1 (factor de 

crecimiento similar a la insulina), así como el aumento de citoquinas inflamatorias, como las 

interleuquinas, ácidos grasos libres, etc. que llevan al deterioro de la fibra muscular (Feldman et 

al. 2002). 

Causa nutricional.  El tejido muscular es una fuente de energía muy raramente usada por 

el organismo salvo en condiciones de estres severo como la desnutrición, las infecciones severas, 

los que sufren quemaduras severas, los poli traumatizados o la caquexia asociada a enfermedades 

desgastantes como el cáncer.  El músculo esquelético es después de la glándula hepática el 

órgano de oxidación por excelencia de la glucosa y de la grasa (Baungartner et al. 1999). 

Causa relacionada con estilo de vida sedentario.  El estilo de vida sedentario está 

relacionado con un nivel bajo de actividad física.  Existe una correlación directa entre la fuerza 



27 
 

muscular de los gastrocnemius y la capacidad y velocidad para la marcha, la fuerza muscular del 

extensor de muslos cuádriceps y la capacidad para pararse de una silla.  Una de las causas más 

importantes y que todo ser humano tiene, son las alteraciones de la marcha y el equilibrio.  

Además, con la edad y el tiempo se van perdiendo tanto la fuerza como la percepción de las 

cosas (Ghez et al. 1991). 

Adicionalmente, hay otros factores que estan relacionados con la sarcopenia, como puede 

ser la caquexia, el estrés oxidativo, la pérdida de células satélites con la edad, la composición 

corporal, el síndrome de fragilidad, la inmovilidad y la permanencia en cama y la pérdida de 

neuronas por medio del envejecimiento neuromuscular.  

Caquexia.  La caquexia ha sido reconocida como una condición asociada con un número 

de enfermedades crónicas y agudas.  La caquexia se ha definido por (Evans et al. 2008) como un 

síndrome metabólico complejo asociado con la enfermedad subyacente y caracterizada por la 

pérdida de músculo con o sin pérdida de masa grasa.  La característica clínica más destacada de 

la caquexia es la pérdida de peso en los adultos.  La manifestación más obvia de caquexia es la 

pérdida de masa corporal, y en muchas enfermedades crónicas esta pérdida de masa corporal 

puede ser rápida.  Como se ha señalado, la pérdida de masa muscular es importante en la 

fisiopatología de la caquexia y una de las principales causas de la fatiga en los pacientes (Evans 

y Lambert, 2007).   

 Estrés oxidativo.  Es un estado en el que se altera el control normal y equilibrado de la 

producción de oxidantes y la capacidad antioxidante.  A niveles fisiológicos, estas moléculas 

oxidantes cumplen importantes tareas de señalización, pero cuando la concentración se eleva por 

encima de un nivel, se produce el fenómeno conocido como estrés oxidativo, el cual provoca 

efectos adversos tales como alteraciones de los lípidos, proteínas y el ADN.  Está ampliamente 
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demostrado en la literatura que el estrés oxidativo se asocia con enfermedades crónicas, y dirige 

a las células del músculo a un estado catabólico que conlleva a pérdida de masa muscular 

(Laviano et al. 2007).  Además, el estrés oxidativo es un potente inductor de la apoptosis (muerte 

celular) (Siu et al. 2009).   

Células satélites.  En la descripción original de las células satélite, Mauro (1961) mostró 

una notable perspicacia, cuando propuso que las células satélite podrían tener un papel en la 

adaptabilidad del músculo esquelético (Mauro, 1961).  Aunque los mecanismos exactos que 

causan la sarcopenia no se han dilucidado, la hipótesis de que las células satélites podrían 

desempeñar un papel importante en la pérdida de masa muscular esquelética relacionada con la 

edad ha ganado recientemente mucho interés.  Las células satélite, o células madre de músculo, 

son la única fuente para la generación de mionúcleos nuevos en el músculo esquelético (Allen et 

al. 1999).  Las células satélites son esenciales para la reparación e hipertrofia del tejido muscular.  

Normalmente, las células satélites se encuentran en reposo entre la lámina basal y la membrana 

plasmática de fibras musculares (Mauro, 1961).  En la proliferación y activación subsiguiente, la 

mayoría de las células satélites se diferencian para formar mionúcleos nuevos, o bien se fusionan 

con las fibras existentes para generar nuevas fibras, mientras que una pequeña proporción vuelve 

a quiescencia (Kadi et al. 2004; Zammit et al. 2004).  Debido a que las células satélites son 

responsables del mantenimiento de la masa muscular esquelética, una disminución en el número 

de estas células, o en su capacidad para activarse y proliferar en respuesta a estímulos anabólico, 

es probable que resulte en una alteración estructural del músculo y su función (Shefer et al. 

2006).  Algunos estudios han puesto de manifiesto un número reducido de células satélites por 

fibra muscular y una menor proporción de células satélites con relación al número de mionúcleos 

en los ancianos (Kadi et al. 2004; Renault et al. 2002). 
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Composición corporal.  La composición corporal cambia con los años y se ve afectada 

por la edad.  Desde un punto de vista bicompartimental, donde se divide el cuerpo en masa 

magra y masa grasa, ésta última aumenta con la edad mientras la masa magra disminuye.  La 

obesidad sarcopénica se caracteriza por la pérdida de masa muscular y aumento de masa grasa.  

A través de la historia se ha relacionado la pérdida de peso con el aumento en la edad.  También 

la disminución de la masa muscular en la población de edad avanzada se convertía en un factor 

importante de debilidad muscular (Stenholm et al. 2008).  Los cambios en la composición 

muscular tienen mucha importancia.  Así, la infiltración de grasa en el musculo, promueve la 

reducción de la masa muscular y el rendimiento laboral (Visser et al. 2002).  Los hombres 

mientras van envejeciendo aumentan la masa grasa y disminuye la masa muscular pero 

posteriormente la masa grasa disminuye.  Este cambio se ha atribuido a una disminución 

acelerada de la masa magra, junto con un aumento inicial y una disminución posterior de la masa 

grasa (Ding et al. 2007).  Por otro lado, las mujeres tienen un patrón semejante (Ding et al. 

2007), aumento de la grasa intramuscular y visceral con el envejecimiento al tiempo que 

disminuye la grasa subcutanea (Goodpaste et al. 2006; Hughes et al. 2004; Song et al. 2004). 

Síndrome de fragilidad.  Se caracteriza por manifestar condiciones como pérdida de 

peso, anorexia, astenia y debilidad general.  Dentro de este síndrome existen otros cambios 

fisiológicos destacables por su importancia para la calidad de vida, por ejemplo el aumento del 

tono simpático basal, lo que incrementa la liberación de cortisol y que a su vez repercute en el 

aumento de la resistencia a la insulina.  También, es importante la pérdida de masa ósea y 

muscular y el deterioro de la respuesta inmune por incapacidad del sistema inmunológico, con un 

aumento de la susceptibilidad a las infecciones.  Por tal motivo, la fragilidad presenta fenómenos 

clínicos típicos como lo son la debilidad general, la anorexia, la pérdida de peso, la atrofia 
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muscular, la reducción de la masa ósea, y alteraciones en la marcha y el equilibrio.  Este cuadro 

de la fragilidad lleva a concluir que en edades avanzadas aumentaría la probabilidad de padecer 

caídas por inestabilidad motora, de presentar cuadros recurrentes de patologías por debilidad del 

sistema inmune, y un alto deterioro funcional.  Investigadores como Fried et al. (2001), 

elaboraron una definición fenotípica de la fragilidad basada en aspectos físicos fácilmente 

identificables.  Tres o más de las características siguientes respaldan un diagnostico de 

fragilidad: pérdida de peso involuntaria, agotamiento, debilidad, velocidad lenta de la marcha y 

baja actividad física.  La mayoría de los ancianos frágiles presentan sarcopenia y algunas 

personas de edad avanzada con sarcopenia también son frágiles.  Se sabe también que existe un 

umbral de funcionamiento normal para diferentes órganos y sistemas, el cual se halla al 30% de 

sus capacidades funcionales máximas.  El concepto general de fragilidad, sin embargo, va mas 

allá de los factores físicos, de modo que también abarca dimensiones psicológicas y sociales, 

como estado cognitivo, apoyo social y otros factores ambientales (Bauer y Sieber, 2008).  

Inmovilidad y cama.  Son lamentablemente consecuencias comunes de ingreso 

hospitalario por enfermedad o trauma.  Diversos estudios han demostrado que, en pacientes 

ancianos sanos en cama durante 10 días, existe una reducción en la síntesis de proteínas, y una 

significativa pérdida de masa muscular sin cambios significativos en la masa grasa, mientras que 

en los jóvenes tales efectos sólo se observan después de 28 días de estar en cama (Kortebeinet al. 

2007; Paddonet al. 2004).  Ésto demuestra que la persona de edad avanzada es especialmente 

propensa a la pérdida de masa muscular cuando está en cama.  En pacientes sometidos a cirugía, 

el aumento de los niveles de cortisol tiene efectos graves sobre el metabolismo de las proteínas 

del músculo esquelético, causando más proteólisis y afectando los niveles de insulina 

(Malafarina et al. 2012).  Los efectos de la suplementación de aminoácidos durante el período de 
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inactividad post traumático pueden mejorar los efectos inducidos por altos niveles de cortisol 

(Malafarina et al. 2012).  

Pérdida de neuronas por medio del envejecimiento neuromuscular.  Es un proceso 

progresivo e irreversible que aumenta con la edad.  Entre las causas que contribuyen a la pérdida 

de resistencia observada en la sarcopenia, debemos mencionar los cambios en el sistema 

nervioso debido a la edad, que provocan la pérdida de unidades motoras.  Una unidad motora se 

compone de una motoneurona alfa y todas las fibras musculares conectadas con ella.  Si las 

motoneuronas alfa se pierden, las fibras del músculo denervado se conectan para sobrevivir a las 

motoneuronas alfa.  Ésto determina que una motoneurona alfa puede conectarse con más fibras 

musculares y constituir grandes unidades motoras (Jones et al. 2009).  Todo ello conduce a la 

pérdida de eficacia y podría ser la causa del temblor típico y fatiga en el anciano, dando 

comoresultado la pérdida de precisión motor y la mala coordinación relacionada con la edad 

(Roubenoff, 2000).  También se produce la desaceleración del pico de contracción, dando lugar a 

una reducción en la fuerza producida y la proporción en la fuerza-velocidad.  Estos efectos son 

secundarios a los cambios en dos proteínas esenciales para el control de la contracción: (1) el 

receptor ryanodine y (2) la Ca-ATPasa.  Un tiempo de relajación más largo puede aumentar el 

tiempo requerido para una nueva contracción.  El músculo esquelético se compone de dos tipos 

de fibras: las fibras de tipo II rápidas, que tienen una alta capacidad potencial glucolítica, baja 

capacidad oxidativa y una respuesta más rápida en comparación con las fibras tipo I lentas.  

Éstas últimas son conocidas como fibras resistentes a la fatiga debido a sus características, una 

mayor densidad en la mitocondrias y capilares y mayor contenido de mioglobina. A excepción 

de los músculos posturales, que están formados por fibras tipo I solamente, la mayoría de los 

músculos contienen ambos tipos de fibras (Malafarina et al. 2012).  Durante la actividad lenta, de 
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baja intensidad, la mayor fuerza generada proviene de fibras tipo I, mientras que en el ejercicio 

intenso de fuerza  proviene de las fibras tipo I y II.  Con la edad, la atrofia afecta mayormente a 

las fibras de tipo II (Malafarina et al. 2012).  

 

3.1.6 Diagnóstico. 

 

  3.1.6.1  Métodos evaluativos de la masa muscular. 

 

Al evaluar la masa muscular encontramos varios métodos que se pueden utilizar en una 

amplia gama de técnicas (Lukasi y Heymsfield, 2005).  La utilización de las mismas depende de 

la disponibilidad, costo y facilidad al manejar el equipo.  Todos los métodos para cuantificar la 

masa muscular tienen ventajas y desventajas, por tal motivo no es tarea sencilla. A continuación 

se enumeran las técnicas más comúnmente utilizadas para evaluar la masa muscular. 

Técnicas radiológicas de diagnóstico por imagen.  Existen tres técnicas de imagen para 

calcular la masa muscular o la masa magra: tomografia computarizada (TC), resonancia 

magnetica (RM) y absorciometria radiologica de doble energia (DEXA).  Se considera que TC y 

RM son sistemas de diagnostico por imagen muy precisos que puedan separar la grasa de otros 

tejidos blandos del organismo, lo que hace que sean metodos de referencia para calcular la masa 

muscular en el contexto de investigacion.  Su costo elevado, el acceso limitado a los equipos en 

algunos centros y las preocupaciones acerca del limite de exposición a la radiacion limitan el uso 

de estos métodos de cuerpo entero en la practica clinica habitual (Chien et al 2008).  El DEXA es 

un metodo alternativo atractivo con fines de investigacion y uso clinico para diferenciar los 
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tejidos adiposo, mineral oseo y magro.  Este estudio de cuerpo entero expone al paciente a una 

cantidad minima de radiación.  El principal inconveniente es que el equipo no es portatil, lo que 

puede descartar su uso en estudios epidemiologicos a gran escala (Chien et al. 2008).  TC y RM 

son las pruebas de referencia para calcular la masa muscular en contextos de investigación.  

Impedancia bioeléctrica (BIA).  Este método se caracteriza por medir la conductividad 

eléctrica de los tejidos.  La cuantificación de la masa muscular se basa en la utilización de 

fórmulas.  No obstante, situaciones como la deshidratación y el edema pueden descontrolar o 

alterar los resultados.  A diferencia de las técnicas radiológicas de diagnostico por imagen estas 

son fáciles de realizar, accesibles y su coste permite adquirirlo de manera sencilla.  La 

impedancia bioeléctrica se correlaciona con la resonancia magnética.  Se han validado 

ecuaciones de predicción para adultos de distintas razas (Janssen et al. 2000) y se han definido 

valores de referencia para varones y mujeres adultos de raza blanca, incluyendo personas de edad 

avanzada (Kyleet al. 2001; Kyle et al. 2001).  Sin embargo, sus resultados son variables 

comparados con las técnicas radiológicas de diagnostico por la imagen (Chien et al. 2008; 

Janssen et al. 2000; Salinari et al. 2003). 

Cantidad total o parcial de potasio por tejido blando sin grasa.  El musculo 

esquelético en su totalidad contiene más del 50% de la reserva de potasio corporal total (Cruz et 

al. 2010).  Por tanto, la valoración del potasio corporal total se le considera el método clásico de 

estimación del musculo esquelético (Cruz et al. 2010), aunque su utilización no es muy común.  

Se ha propuesto al potasio corporal parcial del brazo como una alternativa más sencilla 

(Wielopolski et al. 2006).  Este método del potasio corporal en el área del brazo es seguro y 

económico.   
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Técnicas basadas en la antropometría.  Pocos estudios han podido validar las 

mediciones antropométricas para cuantificar la masa muscular en personas de edad avanzadas.  

Los cambios relacionados con la edad de los depósitos adiposos y la pérdida de elasticidad 

cutánea contribuyen a errores de estimación en ancianos.  Estos factores de confusión hacen que 

las medidas antropométricas sean susceptibles a error y cuestionables para uso individual 

(Rolland et al. 2003).  Además, sólo proporcionan una aproximación muy indirecta y son 

dependientes del observador, por lo que hoy día no son recomendables en este campo. 

 

 3.1.6.2  Métodos evaluativos de la fuerza muscular. 

 

El elegir una prueba para evaluar la fuerza puede estar determinado por los objetivos que 

se fijan.  Quizás la manera más fácil de medir la fuerza personal sea a través de una 

autoevaluación simple (Brown, 2008).  De hecho, el propio individuo puede sentir sus músculos 

cuando trabajan, lo que puede ser muy valioso para lograr objetivos propios del ejercicio en el 

futuro (Brown, 2008).  Hay menos técnicas bien validadas para medir la fuerza muscular.  

Aunque las extremidades inferiores son más importantes que las superiores para la marcha y la 

función física, la fuerza de prensión se ha utilizado mucho y se correlaciona bien con los 

resultados más relevantes.  

Fuerza de prensión.  La fuerza de prensión manual isométrica guarda una estrecha 

relación con la fuerza muscular de las extremidades inferiores, el momento de extensión de la 

rodilla y el área muscular transversal en la pantorrilla (Laurentani et al. 2003).  Una fuerza de 

prensión baja es un marcador clínico de una movilidad escasa y un mejor factor predictivo de 
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resultados clínicos que una masa muscular baja (Laurentani et al. 2003).  En la práctica, también 

hay una relación lineal entre la fuerza de prensión basal y la aparición de discapacidad en 

relación con las actividades cotidianas (Al Snih et al. 2004).  Las mediciones de la fuerza 

muscular de diferentes compartimentos corporales están relacionadas, por lo que, cuando es 

viable, la fuerza de prensión medida en condiciones normalizadas con un modelo bien estudiado 

de dinamómetro manual, con poblaciones de referencia, puede ser un marcador indirecto fiable 

de medidas más complicadas de la fuerza muscular en los antebrazos o las piernas.   

Flexoextensión de la rodilla.  Cuando se habla de la fuerza se refiere a la magnitud de la 

generación de fuerza, mientras que la potencia es aproximadamente la velocidad de trabajo 

(trabajo realizado por unidad de tiempo).  En personas de edad avanzada sanas, la potencia se 

pierde más rápidamente que la fuerza.  Ambas son importantes, pero la potencia es un mejor 

factor predictivo de determinadas actividades funcionales (Beanet al. 2002; Suzukiet al. 2001; 

Foldvari et al. 2000).  La potencia extensora de las piernas puede medirse con un equipo de 

potencia comercializado.  La fuerza puede medirse de manera isométrica o isocinética, siendo 

esta ultima un reflejo más fiel de la función muscular en las actividades cotidianas.  La fuerza 

isométrica de contracciones voluntarias máximas puede medirse con un equipo a medida 

relativamente sencillo.  Suele medirse como la fuerza aplicada en el tobillo, con el sujeto sentado 

en una silla de respaldo recto ajustable, la pierna sin apoyar y la rodilla flexionada 90°.  Los 

dinamómetros isocinético comerciales modernos permiten realizar mediciones isométricas e 

isocinéticas de la fuerza como el momento concéntrico a distintas velocidades angulares 

(Hartmann et al. 2009).  Esta medición es viable en personas de edad avanzada y frágiles (Brown 

et al. 2000; Callahan et al. 2007).  Existen algunos datos relativos a poblaciones ancianas 

(Goodpasteret al. 2001; Newmanet al. 2003), pero se necesitan más datos procedentes de una 
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gama más amplia de edades y razas.  Estas técnicas son apropiadas para estudios de 

investigación, pero su uso en la práctica clínica se ve limitado por la necesidad de un equipo 

especializado y de formación.   

Flujo espiratorio máximo.  En sujetos sin problemas pulmonares, el flujo espiratorio 

máximo depende de la fuerza de los músculos respiratorios.  Esta técnica, con valor pronostico, 

es barata, sencilla y muy accesible (Kimet al. 2009).  Sin embargo, la investigación sobre uso 

como medida de la sarcopenia es limitada, por lo que, en este momento, no puede recomendarse 

como medición aislada de la fuerza muscular.  Ésta mide la fuerza de los músculos respiratorios, 

pero no puede recomendarse como medición aislada. 

Repetición máxima (1RM).  Uno de los métodos más utilizados y aceptados para medir 

la fuerza universalmente es el protocolo de una repetición máxima (1RM) (Brown, 2008).  Esta 

es la cantidad máxima de peso que una persona puede levantar en no más de una repetición 

completa de ese ejercicio.  Según Brown (2008), los protocolos de 1RM pueden ser excelentes 

indicadores de fuerza y potencia.  Esta prueba es una herramienta importante porque permite 

establecer una línea basal que puede usarse para determinar la intensidad y las cargas posteriores 

del ejercicio (Brown, 2008).  Por lo general solo se prueban los grupos musculares principales 

del cuerpo.  La fuerza máxima de la parte superior del cuerpo se mide con el empuje en banco 

(press de pecho), mientras que la fuerza de la parte inferior se determina mediante las sentadillas 

de espalda (Brown, 2008).  

Predicción de una repetición máxima.  Cuando una persona comienza a entrar en edad 

o está dentro de las personas consideradas de edad avanzadas, la masa muscula, la fuerza y el 

rendimiento se van perdiendo. A causa de esto, a la hora de evaluar la fuerza muscular 

tendríamos que tener mucho cuidado al aplicar la prueba de 1RM, ya que esta es más 
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recomendable para personas que hayan tenido una base de entrenamiento de fuerza.  Por tal 

motivo, en estos casos donde a las personas se les considera de edad avanzada podríamos utilizar 

el método de predicción de una repetición máxima.  Utilizando la fórmula de Brzycki (1993), 

podemos determinar de manera aproximada cual es la repetición máxima. (Fórmula: 1RM = peso 

levantado / (1,0278 – (0,0278 x Nº de repeticiones).  Así pues, tomamos un peso y realizamos 

todas las repeticiones que podamos, luego sustituimos en la fórmula las repeticiones logradas y 

el peso utilizado obteniendo el 1RM.  La fórmula es más exacta cuando el número de 

repeticiones realizadas es de 1 a 5.  Por tal motivo y considerando que este estudio investigativo 

tiene una muestra de personas de 65 años en adelante se aplicara esta modalidad para medir la 

fuerza y obtener el 1RM. 

 

 3.1.6.3  Métodos evaluativos de la sarcopenia. 

 

Una buena evaluación depende de la técnica de medición elegida y de la disponibilidad 

de estudios de referencia. Según Cruz et al. (2010) recomiendan utilizar poblaciones normativas 

(adultos jóvenes sanos) en lugar de otras poblaciones de referencia predictivas, con los límites en 

dos desviaciones estándar por debajo del valor de referencia medio.  Es una necesidad que surjan 

nuevas investigaciones para tener nuevos resultados de referencias en diversidad de poblaciones.  

Se han propuesto diversas opciones para definir valores inferiores a los normales con el fin de 

evaluar la sarcopenia.  Baumgartner et al. (1998) sumaron la masa muscular de los cuatro 

miembros a partir de un (DEXA) como la masa muscular esquelética de las extremidades 

(MMEE) y definieron un índice de masa muscular esquelética (IMME) como MMEE/talla2 (Kg/ 
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m2) (Baumgartner et al. 1998).  Un IMME dos desviaciones estándar por debajo del IMME 

medio de grupos de referencia de varones y mujeres jóvenes se definió como límite relacionado 

específicamente con el sexo para indicar sarcopenia.  Por medio de este método, la sarcopenia 

presentó una asociación significativa con la discapacidad física y fue independiente del grupo 

étnico, la edad, las enfermedades coexistentes, las conductas de salud y la masa grasa 

(Baumgartner et al. 1998).  Este método se basa en la medición de la MMEE mediante  

densitometría ósea o estimación mediante impedancia bioeléctrica (Janssen et al. 2004; 

Baumgartner et al. 1998).  En un estudio transversal de personas mayores de 18 años de los 

Estados Unidos (n = 14,818 adultos > 18 años, incluidos n = 4,504 adultos > 60 años), Janssen et 

al. (2002) también utilizaron desviaciones estándar para definir la sarcopenia, determinada en 

términos de índice de masa muscular esquelética (IMME), siendo IMME = (masa muscular 

esquelética/ masa corporal) X 100.  Se consideró que los sujetos tenían un índice de masa 

muscular esquelética normal en caso de que el IMME fuera mayor que una desviación estándar 

por debajo de la media específica del sexo para adultos jóvenes (18 a 39 años).  Según Cruz et al. 

(2010) consideraron que había sarcopenia de clase I en los sujetos con un índice de masa 

muscular esquelética equivalente a una o dos desviaciones estándar por debajo de la media para 

adultos jóvenes y sarcopenia de clase II en aquellos con un índice de masa muscular esquelética 

inferior a dos desviaciones estándar por debajo de la media para adultos jóvenes.  Con estas 

definiciones se constato que la sarcopenia era un hecho relativamente frecuente en los 

estadounidenses de ambos sexos mayores de 60 años. La probabilidad de deterioro funcional y 

discapacidad fue dos veces mayor en los varones de edad avanzada y tres veces mayor en las 

mujeres de edad avanzada con sarcopenia de clase II que en personas de edad avanzada con un 

índice de masa muscular esquelética normal.  Newman et al. (2003) llevaron a cabo un estudio 
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de cohortes observacional de personas de edad avanzada que vivían en Estados Unidos (edad 70 

a 79 años, n = 2,984, 52% de mujeres, 41% de raza negra).  Se evaluó a los participantes 

mediante densitometría ósea y se les clasifico como afectados por sarcopenia utilizando dos 

estrategias distintas para ajustar la masa magra respecto al tamaño corporal: masa magra de las 

extremidades dividida por la talla al cuadrado (MMex/t
2
) y masa magra de las extremidades 

ajustada respecto a la talla y la masa grasa corporal (residuales).  Dado que actualmente no se 

dispone de normas poblacionales para las poblaciones adultas jóvenes de raza negra y blanca, se 

eligió arbitrariamente el percentil especifico del sexo como límite para cada método.  En los 

varones, ambas clasificaciones de la sarcopenia se asociaron a tabaquismo, peor salud, menor 

actividad y deterioro de la función de las extremidades inferiores.  En las mujeres, la 

clasificación basada en la talla y la masa grasa se asocio más estrechamente al deterioro de la 

función de las extremidades inferiores, mientras que otras asociaciones fueron menores.  Como 

resultado de estas observaciones, los autores indicaron que la masa grasa debería tenerse en 

cuenta al calcular la prevalencia de sarcopenia en mujeres y en personas con sobrepeso u 

obesidad (Cruz et al. 2010).  Norman et al. (2009) realizaron un estudio en el que se investigo la 

asociación entre la impedancia bioeléctrica y la función muscular.  En este estudio se investigo la 

asociación entre resistencia y reactancia normalizada respecto a la talla (R/T y Xc/T) y la fuerza 

de prensión manual, una evaluación de la función muscular.  En este estudio participaron 363 

varones y mujeres con una edad media de 63,1 años.  Se agrupó a los pacientes en quintiles en 

función de la fuerza de prensión manual.  Los resultados demostraron que la resistencia y la 

reactancia en la impedancia bioeléctrica normalizadas respecto a la talla se asociaron a la fuerza 

de prensión manual independientemente de otros factores predictivos de la fuerza de prensión 

manual, como la edad y el sexo.  La Xc/T se correlacionó positivamente con aumentos de la 
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fuerza de prensión manual, mientras que la R/T se correlacionó negativamente con la fuerza. Se 

observaron diferencias significativas en la fuerza de prensión manual por quintil asociadas a la 

migración vectorial en la grafica de RXc.  Los investigadores llegaron a la conclusión de que la 

impedancia bioeléctrica era una medida clínicamente pertinente de la función muscular, que sería 

especialmente útil en los pacientes que no pueden o no desean realizar pruebas de fuerza de 

prensión.  

 

3.1.7 Consecuencias de la sarcopenia. 

 

La condición de sarcopenia involucra una serie de consecuencias. Todas ellas apuntan a 

la dependencia y al deterioro del anciano.  Existe una clara relación entre la pérdida de masa y 

potencia muscular y la pérdida de independencia funcional, que contribuye a las caídas, fracturas 

y necesidad de institucionalización (Roubenoff y Hughes, 2000).  Las consecuencias clínicas de 

la sarcopenia básicamente son las debidas a la pérdida de masa muscular.  Los ancianos 

sarcopénicos son más débiles que las personas con una masa muscular normal.  Hay una clara 

relación bi-direccional entre la masa muscular y la funcionalidad que puede desplazarse en una 

dirección positiva (saludable) o negativa (discapacidad) (Serra, 2006).  En el primer caso los 

ancianos que mantienen una buena forma física tienden a ser más activos, y además aquellos con 

enfermedades crónicas que siguen programas de ejercicio consiguen un mejor rendimiento en su 

capacidad física.  En el caso de la dirección negativa, conforme el anciano se va debilitando, bien 

sea por enfermedad o por sarcopenia, la proporción del máximo esfuerzo requerido para realizar 

actividades de la vida diaria aumenta, con lo que cada vez le va costando más realizar las 

actividades rutinarias (Serra, 2006).  La debilidad va conduciendo progresivamente al desuso, 
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apareciendo finalmente la discapacidad y la dependencia.  Un buen ejemplo de este hecho lo 

establecieron Frontera y Meredith (1998) en el que se demuestra como el nivel de esfuerzo 

requerido para levantarse de una silla es aproximadamente la mitad del esfuerzo máximo que 

puede realizar una persona joven y en cambio supone el 100% de la capacidad máxima de un 

anciano sarcopénico.      

Las principales consecuencias de la sarcopenia son las relacionadas con la funcionalidad 

y la dependencia, como son la capacidad de marcha y las caídas (Kamel, 2003).  Existe una 

relación directa entre la fuerza muscular de las pantorrillas y la capacidad y velocidad de marcha 

y también entre la musculatura extensora del muslo y la capacidad de levantarse de una silla, 

subir escaleras o la velocidad de la marcha (Bassey et al. 1992).  Por todo esto los ancianos con 

sarcopenia y debilidad en las extremidades inferiores tienen dificultad para realizar todas estas 

tareas y por lo tanto tienen un mayor riesgo de dependencia.  En adicción, la sarcopenia está 

relacionada con un aumento del riesgo de caídas en los ancianos. 

La sarcopenia puede contribuir al incremento del riesgo de enfermedades crónicas tales 

como osteoporosis y diabetes.  Existe evidencia en la literatura que indica una posible relación 

entre la masa muscular y la densidad ósea.  Estudios transversales realizados en atletas y 

personas sedentarias han demostrado un retraso en la pérdida ósea en las personas más activas.  

Algunos, pero no todos, de los efectos pueden deberse al ejercicio en lugar del músculo en sí.  

Independientemente del papel de la sarcopenia en la pérdida ósea, la debilidad muscular ejerce 

una influencia directa en la incidencia de la fractura de cadera por el aumento del riesgo de 

caídas y el consiguiente aumento del riesgo de fracturas (Serra, 2006).  Basados en el hecho de 

que el músculo es el principal órgano de captación de glucosa tras una sobrecarga oral, algunos 

han postulado que la sarcopenia puede contribuir al descenso en la tolerancia a la glucosa que 
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frecuentemente ocurre durante el envejecimiento.  También la sarcopenia tienen importantes 

implicaciones fisiopatológicas que afectan a una gran variedad de órganos y sistemas.  Durante 

la enfermedad la gluconeogénesis aumenta en importancia mientras la cetogénesis es 

relativamente suprimida, de tal manera que las proteínas son utilizadas para producir energía.  Si 

a este aumento del consumo de proteínas unimos la anorexia causada por la enfermedad y la 

frecuente limitación a la ingesta prescrita por los médicos que ocurre en los ancianos 

hospitalizados, entenderemos que la mayor afectación de la enfermedad se puede producir en los 

ancianos en comparación con los adultos más jóvenes (Serra, 2006).  La pérdida de masa 

muscular puede también afectar de una manera importante la capacidad del organismo de regular 

la temperatura corporal en ambientes cálidos y fríos (Kenney y Burskirk, 1995).  En un ambiente 

caluroso, el descenso en la masa muscular se asocia con un mayor incremento de temperatura por 

Kcal por Kilo de peso.  Además una menor masa muscular se asocia con un descenso en el 

volumen sanguíneo, que influye en la respuesta cardiovascular al ejercicio y al calor.  En un 

ambiente frío, la menor masa muscular se asocia con una afectación de la capacidad de 

aislamiento periférico de la termorregulación, aumento de la mortalidad y la necesidad de 

institucionalización.  Está demostrada la relación entre la menor masa muscular, la dependencia, 

la institucionalización y la mortalidad, independientemente de otros factores de riesgo.  Así se 

han diseñado escalas fáciles de aplicar, para valorar especialmente la funcionalidad de las 

extremidades inferiores.  Guralnik et al. (1994) demostraron como aquellos ancianos con menor 

puntuación en una batería de pruebas que estudiaban la fortaleza de las extremidades inferiores 

tenían un riesgo significativamente mayor de precisar ayuda para realizar las actividades de la 

vida diaria, de precisar ingreso en una residencia por la discapacidad y la muerte (Guralnik et al. 

1994).  Markides et al. (2001) demostraron como un simple test de funcionamiento de las 
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extremidades inferiores (tiempo en andar 3 metros, número de veces que se puede levantar de 

una silla y un test de equilibrio) es un buen predictor de mortalidad en ancianos (Markides et al. 

2001).  Por tal motivo una manera de prevenir o revertir la sarcopenia es sin duda alguna la 

actividad física y más concretamente los ejercicios de fuerza muscular.  Está ampliamente 

demostrado como este tipo de ejercicios produce en los ancianos un incremento de la masa y 

fuerza muscular algo más pequeño en términos absolutos que los más jóvenes, pero similar en 

términos relativos (Macaluso y De Vito, 2004).  Los beneficios de estos programas de 

entrenamiento se obtienen en tan solo 8 semanas con ejercicios 2 o 3 veces por semana, 

habiéndose conseguido mejorías incluso en ancianos de más de 90 años (Borst, 2004).  Distintos 

programas de entrenamiento en ancianos han demostrado un incremento de la fuerza y potencia 

muscular entre el 30 y el 70% (Hunter, 2004).  Además este incremento de la fuerza y potencia 

muscular tiene importantes implicaciones funcionales: mayor capacidad y velocidad de marcha, 

mayor capacidad para subir escaleras y por lo tanto mayor capacidad para mantenerse 

físicamente independientes (Serra, 2006).  También la actividad física ha demostrado su utilidad 

para prevenir y tratar una gran cantidad de patologías frecuentes en los ancianos.  

Está demostrado que los ancianos que llevan una vida más activa viven más años y en 

mejores condiciones (Fiatarone, 2002).  Por todo esto se debe insistir a la población de personas 

mayores que realicen una vida lo más activa posible y explicarles el tipo de actividad que es más 

beneficiosa para ellos.  
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3.1.8 Tratamiento de la sarcopenia.  

 

En medio de patologías y diversas condiciones que afectan el ser humano los tratamientos 

son de vital importancia a la hora de contrarrestar o aliviar el efecto negativo que producen las 

mismas.  En relación a la reducción de movilidad y funcionalidad en las personas de edades 

avanzadas solo existen unos pocos ensayos clínicos en los que se evalúan posibles tratamientos 

contra la sarcopenia (Cruz et al. 2010).  Dado que las consecuencias de la sarcopenia en las 

personas de edad avanzada son graves y pueden cambiar la vida, los profesionales de la salud 

tienen el reto de trabajar en colaboración para traducir los conocimientos cada vez mayores en 

acciones que mejoren la salud y el bienestar de los millones de personas de edad avanzada de 

todo el mundo.  Son diversos los factores implicados en el desarrollo de la sarcopenia y que 

inciden sobre los cambios musculares asociados al envejecimiento (Marcell, 2003).  En medio de 

estas condiciones existen diversas estrategias terapéuticas para el tratamiento de la sarcopenia 

que incluyen: 

Testosterona. En ancianos las concentraciones de testosterona disminuyen 

progresivamente con la edad.  Las concentraciones bajas de testosterona se asocian con una 

menor masa libre de grasa, menor masa muscular esquelética apendicular y una menor fuerza en 

la extensión de la rodilla en varones hipogonadales comparados con controles sanos (Burgos, 

2006).  El hipogonadismo se ha definido como una concentración total de testosterona de, 9,26 

nmol / L (2 DE por debajo de la media de los hombres jóvenes).  La prevalencia de 

hipogonadismo es de 20% en hombres mayores de 60 años, cifra que puede llegar a un 50% en 

hombres mayores de 80 años.  Según Wittert et al. (2003) en un estudio de ensayo clínico 

randomizado y controlado a doble ciego con sujetos de 69 años hipogonadales y aplicando 80 
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mg/12h oral por 12 meses, encontraron un aumento de la masa magra en un 2% mientras que la 

masa grasa disminuyó.  La testosterona aumenta la síntesis de proteínas musculares y sus efectos 

sobre el músculo son modulados por varios factores, incluyendo antecedentes genéticos, 

nutricionales y el ejercicio (Sakuma y Yamaguchi,2012).  Revisiones sistemáticas en la literatura 

han concluido que la suplementación con testosterona atenúa varios síntomas incluyendo tanto la 

sarcopenia como disminución en la masa muscular (Sakuma y Yamaguchi, 2012).   

Dehidroepiandrosterona (DHEA).  DHEA es un elemento esencial en la biosíntesis de 

andrógenos y esteroides sexuales (estrógeno) al funcionar como un intermedio metabólico para 

la generación de estas hormonas, pero recientemente también se ha sugerido que el DHEA tiene 

sus propias actividades biológicas independientes de sus funciones relacionadas con las 

hormonas sexuales (Brotto y Abreu, 2012).  Es posible que debido a esto, el uso de DHEA se ha 

popularizado, por ejemplo como un coayudante para aumentar la fuerza muscular (Brotto y 

Abreu, 2012).  La DHEA se produce en el córtex adrenal y sirve como precursor de diversos 

esteroides sexuales.  Las concentraciones de DHEA disminuyen progresivamente con la edad a 

partir de la tercera década de la vida, lo que ha motivado diversos estudios utilizando 

suplementación con DHEA para revertir los cambios fisiopatológicos asociados a la edad 

(Burgos, 2006).  La hipótesis es que la administración de DHEA puede incrementar la fuerza 

muscular incrementando la ratio testosterona circulante (cortisol).  Según Morales et al. (1998), 

en un estudio administraron 100 mg de DHEA durante 6 meses a personas de 50 a 65 años, y 

obtuvieron un incremento en la masa magra y una disminución en la masa grasa, pero sólo se 

tradujo en un incremento moderado de la fuerza muscular en hombres, no en mujeres.  Las 

concentraciones de testosterona se elevaron marcadamente pero sólo en las mujeres.  La DHEA 

es un suplemento que podría merecer una nueva revisión de los ensayos clínicos diseñados para 
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combinar ejercicios de fuerza, junto con DHEA, e incluso con el consumo de proteínas (Brotto y 

Abreu, 2012).   

Oxandrolona.  La oxandrolona es un esteroide androgénico con un potente efecto 

anabólico y que es apto para su utilización vía oral (Burgos, 2006).  No hay estudios clínicos con 

oxandrolona en pacientes ancianos con sarcopenia, sin embargo se dispone de numerosos 

estudios en situaciones patológicas caquectizantes asociado a la infección por VIH, patologías 

neuromusculares y otras enfermedades crónicas que cursan con pérdida de masa muscular (Orr y 

Fiatarone, 2004). De ellos se puede concluir que la oxandrolona incrementa la síntesis proteica 

en el músculo esquelético, aumenta la función muscular y los niveles de actividad física, 

incrementa la ingesta proteica y energética, disminuye la masa grasa visceral y la masa grasa 

total, y mejora la retención nitrogenada.  Por ello, la oxandrolona podría ser una estrategia 

terapéutica para el tratamiento de la sarcopenia en el anciano. 

Androstendiona.  La androstendiona es un andrógeno producido por las glándulas 

adrenales y las gónadas de ambos sexos.  Es sintetizado a partir de la DHEA y convertido en 

testosterona o en estrona.  Los resultados esperados son mediados a través del incremento en la 

testosterona circulante, y por este motivo se ha utilizado de forma amplia como agente anabólico 

en atletas (Burgos, 2006). 

Moduladores selectivos del receptor androgénico (SARM).  La utilización de 

agonistas que actúen como moduladores selectivos del receptor androgénico, y que actúen con 

preferencia sobre el tejido muscular y óseo se halla en fase de investigación.  Se ha utilizado en 

modelos experimentales un SARM denominado S-431 que ha demostrado tener un potente 

efecto anabólico sobre músculo esquelético y hueso, con mínimos efectos farmacológicos sobre 

próstata (Burgos, 2006). 
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Estrógenos. Se ha planteado la hipótesis de que la transición de la menopausia y la 

subsiguiente disminución de estrógenos puede jugar un papel en la pérdida de masa muscular 

(Thomas, 2007).  Según Van Geeletal. (2009), existe una relación positiva entre la masa corporal 

magra y los niveles de estrógeno.  Además, el estrógeno puede tener un efecto directo sobre 

masa muscular, ya que se ha demostrado que el músculo esquelético tiene estrógeno beta-

receptores en la membrana celular (Brown, 2008).  Los mecanismos por los cuales la 

disminución en los niveles de estrógeno puede tener un efecto negativo sobre la masa muscular 

no se entiende bien, pero puede estar asociada con un aumento de citoquinas pro inflamatorias, 

tales como TNF-α e IL-6, que podrían estar implicados en la aparición de la sarcopenia 

(Roubenoff, 2003).  Por lo tanto, una relación directa mecanicista potencial podría existir entre 

las bajas concentraciones de estrógeno y una disminución en la síntesis de proteínas (Sakuma y 

Yamaguchi, 2012).  La prevalencia de osteopenia y osteoporosis en mujeres de más de 50 años 

es del 42% y el 17% respectivamente.  La menopausia se asocia con una reducción en la masa 

magra y la densidad mineral ósea, ambos relacionados con la deprivación estrogénica (Burgos, 

2006).  Por otra parte, diversos estudios han demostrado una relación significativa entre la masa 

magra y la densidad mineral ósea, y las mujeres con osteoporosis tienen una menor masa 

muscular esquelética apendicular en comparación con controles sin osteoporosis.  Walsh et al. 

(2006) demostraron que la sarcopenia es más prevalente en mujeres con osteopenia (25%) y 

osteoporosis (50%) que en mujeres con densidad mineral ósea normal (0,8%).  El grupo de 

mujeres con osteoporosis y sarcopenia es un grupo de alto riesgo de discapacidad y de fracturas, 

sobre el cual deberían implementarse medidas terapéuticas y de prevención de la discapacidad 

(Burgos, 2006).  Diversos estudios han evaluado el efecto del tratamiento sustitutivo con 

estrógenos en mujeres post menopáusicas sobre la masa muscular.  En mujeres más jóvenes 
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(media 55 años), el tratamiento sustitutivo con estrógenos/progestágenos a dosis plenas sí se ha 

mostrado eficaz en incrementar la masa magra y disminuir la masa grasa corporal tras 6 meses de 

tratamiento (Sorensen et al. 2001).  

Hormona de crecimiento humana (HGH).  La hormona del crecimiento es muy eficaz 

en la promoción de hueso y el crecimiento muscular y ha sido aprobado por la FDA para una 

serie de aplicaciones, que en la práctica significa que el fármaco tiene una seguridad aceptable 

cuando se utilizan en la forma aprobada (Brotto y Abreu, 2012).  Esta hormona puede ser 

utilizada en la pérdida de masa muscular y podría ser útil en sujetos ancianos frágiles, pero es 

probable que la principal limitación de esta hormona en la práctica clínica para el tratamiento de 

la sarcopenia es el hecho de que la eficacia y la seguridad de su uso no se ha probado en un 

ensayo clínico a doble ciego (Brotto y Abreu, 2012).  El tratamiento sustitutivo con HGH 

incrementa la masa muscular y la fuerza en adultos jóvenes con hipopituitarismo (Jorgensen et 

al. 1996).  En personas de mediana edad, la HGH tiene un efecto anabólico (Svensson et al. 

2003), en adultos de más de 50 años con déficit de HGH de inicio en la edad adulta, el 

tratamiento incrementa la fuerza del muslo en ambos sexos.  Dado que la HGH es necesaria para 

el mantenimiento del músculo y del hueso, y debido a que la población anciana tiene deficiencia 

de esta hormona, se ha hipotetizado que el tratamiento con HGH puede ser útil para tratar la 

sarcopenia.  En ancianos el tratamiento con HGH no incrementa la masa muscular ni la fuerza 

(Papadakis et al. 1996).  Se obtienen mejorías biológicas (aumento de la masa magra, 

disminución de la masa grasa), que no van acompañadas de un incremento en la fuerza ni en las 

actividades de la vida diaria. 

Nutricional.  Existen consecuencias en la disminución de la ingesta de alimentos en 

personas mayores que podrían ser importantes para la masa muscular y la fuerza.  Primero, la 
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reducción de la ingesta de energía, si no corresponde con los niveles más bajos de gasto de 

energía, conducen a la pérdida de peso, incluyendo la pérdida de masa muscular (Nieuwenhuizen 

et al. 2010).  Segundo, como las personas mayores consumen cantidades más pequeñas de 

alimento, puede ser más difícil para ellos el satisfacer sus necesidades de nutrientes, 

especialmente de micronutrientes.  Para las personas mayores con un consumo de alimentos 

bajo, se pone de relieve la importancia de contar con dietas de calidad adecuada.  Aunque la 

importancia de la nutrición óptima se ha reconocido durante mucho tiempo, su contribución a la 

masa muscular y la fuerza no se ha estudiado ampliamente y gran parte de la investigación en 

esta área es relativamente nueva (Kaiser et al. 2010).  Un número de intervenciones han sido 

estudiadas, que van desde el suministro de apoyo nutricional (Ha et al. 2010), hasta la 

suplementación con nutrientes específicos (Bischoff et al. 2009; Calder, 2006).  Los nutrientes 

que han sido más consistentemente ligados a la sarcopenia y fragilidad en adultos mayores son la 

vitamina D, proteína, y una serie de nutrientes antioxidantes, que incluyen carotenoides, selenio 

y vitaminas E y C (Kaiser et al. 2010).  Sin embargo, también hay cierta evidencia de que las 

variaciones en el estado poliinsaturado de ácidos grasos de cadena larga pueden tener 

importantes efectos en la fuerza muscular en personas de edad avanzada (Calder, 2006). 

La mal nutrution y alteraciones en la respuesta muscular al estímulo anabólico nutricional 

han sido identificados como factores potencialmente evitables que pueden contribuir 

significativamente a la aparición de la sarcopenia (Cuthbertson et al. 2005).  Así, las 

intervenciones nutricionales pueden ser útiles para la prevención y tratamiento de la sarcopenia 

(Dreyer y Volpi, 2005).  De hecho, la combinación de ejercicios de fuerza y la ingesta de 

aminoácidos esenciales se ha demostrado como una estrategia útil para combatir la sarcopenia 

(Drummondet al. 2008).  Suplementos antioxidantes podrían beneficiar el metabolismo de la 
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proteína muscular durante el envejecimiento, pero se necesitan más estudios para determinar el 

mecanismo involucrado y establecer si podría ser una herramienta nutricional útil para frenar la 

sarcopenia con una mayor suplementación (Marzaniet al. 2008).  Hay pocos estudios acerca del 

efecto de la intervención nutricional sobre la sarcopenia.  La mayoría de los estudios han sido 

realizados modificando el contenido proteico de la dieta (Dreyer y Volpi, 2005).  Según Volpi et 

al. (1998) demostraron, en un estudio utilizando aminoácidos marcados, que el incremento de los 

niveles de aminoácidos disponibles aumenta el anabolismo proteico muscular medido en 

biopsias musculares del muslo.  Este hecho demuestra que la biodisponibilidad proteica es 

importante para el mantenimiento de la masa muscular, pero no resuelve la cuestión de la 

efectividad de la dieta hiperproteica en el anciano.  La suplementación nutricional en el anciano 

puede tener efectos negativos sobre la ingesta de la dieta convencional, y el resultado final de la 

intervención puede ser negativo.  Por ello, se aconseja utilizar suplementos energéticamente 

densos, y fraccionados de manera que no comprometa la dieta con alimentos naturales (Burgos, 

2006).  Se ha establecido la relación entre con concentraciones bajas de vitamina D y niveles 

elevados de paratohormona (PTH) como factores de riesgo para desarrollar sarcopenia en 

ancianos de ambos sexos (Visser et al. 2003).  El músculo esquelético posee receptores para la 

vitamina D, y el déficit de vitamina D en el músculo se expresa en forma de degradación 

miofibrilar, disminución del recambio proteico y disminución de la secreción de insulina 

mediada por la hipocalcemia (Montero y Duque, 2005).  De hecho, la miopatía osteomalácica 

descrita en pacientes con raquitismo mejora tras varias semanas de suplementación con vitamina 

D.  La PTH también posee efectos tróficos sobre el músculo, incrementando el metabolismo 

proteico.  El déficit de vitamina D es muy frecuente en ancianos, y puede estar relacionado con 

la pérdida de masa y de fuerza muscular (Burgos, 2006). 
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Vitamina D.  Los niveles de vitamina D disminuyen con la edad.  Muchos estudios han 

informado de contenidos extremadamente bajos de vitamina D en personas de edad avanzada 

(Malafarina et al. 2012).  Niveles de vitamina D por encima de 30 ng / ml se consideran 

normales, los niveles de menos de 12 ng / ml son un diagnóstico de deficiencia de vitamina D, y 

los niveles de entre 12 y 30 ng / ml sugieren la insuficiencia de vitamina D (Malafarina et al. 

2012).  Los niveles bajos de vitamina D se asocian con la disminución de la fuerza muscular 

(Latham et al. 2003).  La suplementación con vitamina D es asociada a una mejora funcional, 

mayor fuerza, disminución de las caídas y mortalidad (Morley et al. 2010).  Di Mónaco et al. 

(2011) demostraron que la vitamina D se asoció con la recuperación después de la rehabilitación 

en las mujeres con fractura de cadera, pero no se asociaron significativamente con una aumento 

de masa libre de grasa (Di Monaco et al. 2011).  Las concentraciones de vitamina D son hasta 

cuatro veces menores en comparación con un individuo joven (Burton y Sumukadas, 2010).  La 

vitamina D desempeña un papel importante en el metabolismo óseo y muscular.  Varios 

mecanismos se han sugerido para la intervención de la vitamina D en la función muscular.  La 

vitamina D unida al receptor de vitamina D encontrado en el músculo esquelético promueve la 

síntesis de proteínas musculares y mejora la absorción de calcio a través de la membrana celular 

(Bischoff et al. 2001).  Bajos niveles de vitamina D han dado como resultado la atrofia 

predominantemente en la fibra tipo 2 (contracción rápida), fibras musculares en común con la 

sarcopenia (Ziambaras y DagogoJack, 1997).  Se ha encontrado que niveles bajos de vitamina D 

están asociado con un aumento en sarcopenia (Visser et al. 2003).  Una deficiencia severa de 

vitamina D en personas mayores puede producir problemas funcionales que incluyen debilidad 

muscular proximal, dificultad al levantarse de una silla, dificultad en subir escaleras y problemas 

de equilibrio (Moweet al. 1999).  La evidencia de un beneficio en el rendimiento físico con la 
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suplementación de la vitamina D es controvertido (Burton y Sumukadas, 2010).  Algunos 

estudios han demostrado una mejora en la fuerza muscular con la dosificación y otros han 

demostrado menores aumentos de fuerza en las extremidades inferiores (Moreira et al. 2009).  

Esta mejora ha planteado la hipótesis de que el mecanismo subyacente a la reducción de la caída 

de 23% a 53% en los ancianos residentes en viviendas residenciales es debido a la ingesta de 

vitamina D, además de una reducción en fracturas (Bischoff et al. 2003; Flicker et al. 2005).  Por 

el contrario, otros estudios no han encontrado beneficios en la función física, riesgo de caídas o 

de calidad de vida con la suplementación de vitamina D (Witham et al. 2010; Annweiler et al. 

2009; Brunner et al. 2008).  La diferencia en los resultados entre los estudios puede ser en parte 

atribuido a diferencias en la dosis de vitamina D al suplementar a los sujetos mayores (Bischoff 

et al. 2009).  También se ha sugerido que hay una diferencia de género en los resultados con la 

suplementación de vitamina D en mujeres (Bischoff et al. 2009).  Variaciones entre las 

poblaciones de estudio también pueden afectar los resultados, con mayores mejoras en la función 

muscular y rendimiento en ancianos institucionalizados.  La prevalencia de la insuficiencia de 

vitamina D (25 (OH) D (es decir, contenidos de 40 nmol / L) en las personas mayores es alta, 

entre un 50% y el 75%, especialmente en las latitudes del norte y bajos niveles se han encontrado 

incluso en los meses del verano (Napiorkowska et al. 2009; Hirani et al. 2010; Bischoff et al. 

2008).  Un estudio europeo epidemiológico mostró la prevalencia de deficiencia de vitamina D 

en adultos de 71 a 76 años, 36% en hombres mayores y el 47% en mujeres mayores 

(Vanderwielen et al. 1995).  La ingesta diaria recomendada de la vitamina D se encuentra entre 

400 UI y 600 UI por día, que pueden ser insuficientes para elevar niveles de vitamina D a un 

nivel conveniente ( Bischoff et al. 2004; Yetley et al. 2009).  Otros estudios han demostrado que 

con el fin de alcanzar los niveles óptimos de 75 a 100 nmol / L de 25 (OH) D se necesitarían 
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dosis entre 700 y 1,000 UI (Annweiler et al. 2009).  Aunque es posible asociar a los bajos niveles 

de vitamina D con una reducción en la fuerza muscular y función física, la evidencia de la 

suplementación ha sido inconsistente.  Los problemas de seguridad que rodean la 

suplementación de vitamina D en las personas mayores incluyen un mayor riesgo de nefrolitiasis 

e hipercalcemia (Curhan et al. 2003).  Mas ensayos controlados aleatoriamente, y con un período 

más largo de seguimiento, son necesarios con el fin de evaluar el perfil de seguridad de los 

suplementos de vitamina D en las personas mayores antes de que se recomiende como 

tratamiento para la sarcopenia en la práctica clínica (Burton y Sumukadas, 2010).  

Citoquinas y función inmune.  Se han utilizado diversas estrategias para modular la 

producción de citoquinas responsables de la pérdida de masa magra en la sarcopenia: 

Pentoxifilina: disminuye la transcripción del ARN mensajero del TNF-α (Doherty et al. 1991).  

En otros modelos de caquexia ha contribuido a incrementar el peso.  Sin embargo, no hay 

estudios en ancianos.  Talidomida: incrementa la degradación del ARNm de TNF-α (factor de 

necrosis tumoral- alfa).  No hay estudios en población geriátrica (Yeh y Schuster, 1999).  

Acetato de megestrol: disminuye la producción de IL-1, IL-6 y TNF-α (Mantovani et al. 1997).  

Se han conseguido incrementos de peso en ancianos con 12 semanas de tratamiento, así como 

incrementos de la ingesta, de las cifras de albúmina, pre albúmina y del recuento de linfocitos 

(Yeh et al. 2000).  Sin embargo, no se ha conseguido demostrar un incremento en la masa magra 

ni en la fuerza muscular.   

Otras citoquinas, entre las que se incluyen IL-1 (la interleuquina-1), TNF-α, IL-15 (la 

interleuquina-15) y CNTF (factor neurotrófico ciliar), tienen una fuerte influencia en el 

equilibrio entre la síntesis proteica y la degradación muscular (Argilés et al. 2006).  Más allá de 

la severa reducción de la calidad de vida de una gran parte de la población anciana que sufre 
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desgaste muscular, la pérdida de masa muscular relacionada con la edad deja a los individuos 

afectados más vulnerables frente a los factores de riesgo que afectan de manera adversa su salud, 

incluyendo aislamiento social, estrés, depresión y accidentes (Argilés et al. 2006).  Entre los 

factores que podrían estar implicados en la modulación del recambio proteico en el músculo 

esquelético durante el envejecimiento, el estatus hormonal juega un papel muy importante.  Así, 

la resistencia a la insulina puede alterar la tasa de síntesis proteica en el músculo esquelético.  La 

citoquinas parece que juegan un papel importante en el desgaste muscular, al menos durante 

condiciones patológicas. Las citoquinas son conocidas como mediadores de la defensa del 

huésped ante estímulos invasivos. Sin embargo, algunas de ellas (TNF-α, IL-1y IL-6 en 

particular) pueden modular procesos de reparación en el músculo esquelético después de un daño 

y producir viabilidad sostenida en las células musculares (Argilés et al. 2006).  La reparación 

muscular también requiere contacto neuronal influido por otras citoquinas como NGF (factor de 

crecimiento nervioso) y CNTF, así como la angiogénesis y la formación de la matriz conectiva 

tisular.  Un envejecimiento muscular exitoso dependerá, en parte, de si el propio músculo puede 

repararse satisfactoriamente después de un daño.  La pérdida de masa o función muscular 

relacionada con la edad puede ser el resultado acumulativo de repetidos episodios de reparación 

incompleta (Argilés et al. 2006).  Una producción anormal o la sensibilidad a citoquinas por 

parte de las células envejecidas pueden contribuir a estos cambios en la masa y función 

muscular.  Grounds (2002) sugirió que las citoquinas proinflamatorias podrían estar implicadas 

en la sarcopenia por interferencia con la señalización del IGF-I en el músculo esquelético. 

Varios estudios han implicado niveles elevados de dos citoquinas, IL-6 y TNF, en el 

desarrollo de la sarcopenia.  Los estudios de los niveles plasmáticos de IL-6 en la comunidad de 

ancianos han encontrado que los individuos con altos niveles de IL-6 eran más propensos a sufrir 
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fatiga y discapacidad, lo que sugiere que la IL-6 puede estar involucrada en la disminución de la 

función muscular relacionada con la edad (Cohen et al. 1997; Ferrucci et al. 1999).  Mas tarde en 

un estudio se encontró que el IL-6 se correlaciona con menos masa muscular y fuerza, lo que 

refuerza su implicación en la progresión de la sarcopenia (Visser et al. 2002).  En el mismo 

estudio, la concentración plasmática de TNF se encontró también que se correlacionaba con 

menos masa muscular y fuerza, lo que sugiere que TNF puede ser otro mediador humoral de la 

atrofia muscular en la población de edad avanzada (Visser et al. 2002).  En efecto, en su estudio 

clínico de 2,177 hombres y mujeres, Schaap et al. (2009) encontraron una correlación entre el 

aumento de la masa muscular, la disminución sérica de TNF-a y la fuerza durante un período de 

5 años (Schaap et al. 2009).  Se piensa que el TNF-alfa induce a la apoptosis de las células 

musculares, lo que puede explicar en parte esta pérdida de masa muscular geriátrica (Marzetti et 

al 2010).  El aumento de los niveles séricos de IL-6 y el TNF es indicativo de un estado de 

proinflamatoria que se desarrolla durante el proceso de envejecimiento.  La activación del 

proceso de inflamación-envejecimiento se cree que es el resultado de una regulación por 

incremento del factor de transcripción nuclear B, NF-B, un importante regulador de la 

respuesta inmune innata (Salminen et al. 2008).  Esta actividad constitutiva y elevada de NF-

kappa B asociado con el envejecimiento ha sugerido que la activación de dicho factor es una de 

las causas relacionadas con la sarcopenia (Kandarian y Jackman, 2006;Bar Shai et al. 2005).  

Como un importante mediador de NF-B inducida la pérdida de músculo (Di Marco et al. 2005; 

Agusti et al. 2004), es probable que la óxido nítrico sintasa (iNOS) juege un papel importante en 

la patología de la sarcopenia.  De hecho, un estudio in vivo comparando el tejido muscular de 

ratones jóvenes y viejos encontraron que la iNOS puede regular el músculo en ancianos.  Esto 
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implica que la iNOS puede ser una herramienta clave en la pérdida de músculo o sarcopénia 

(Braga et al. 2008). 

Enzima convertidora de la angiotensina (ECA).  Se ha utilizado como un tratamiento 

en la prevención primaria y secundaria en la enfermedad cardiovascular, así como secundaria en 

la prevención de infartos. Ahora, se ha sugerido que los inhibidores de la ECA puede tener un 

efecto beneficioso sobre el músculo esquelético (Burton y Sumukadas, 2010).  Inhibidores de la 

ECA pueden ejercer sus efectos beneficiosos sobre los músculos esqueléticos a través de 

diferentes mecanismos.  Inhibidores de la ECA pueden inducir la función muscular a través de 

mejoras en la función endotelial, efectos en la función metabólica anti-inflamatoria y 

angiogénesis, mejorando así el flujo sanguíneo del músculo esquelético (Burton y Sumukadas, 

2010). Inhibidores de la ECA puede aumentar el número de las mitocondrias y los niveles de 

IGF-I por lo tanto podría ayudar a contrarrestar la sarcopenia (Henriksen y Jacob, 2003; Short et 

al. 2005; Fabre et al. 1999; Ferder et al. 1998; Cavanagh et al. 2003; Maggio et al. 2006).  

Estudios observacionales han demostrado que el uso a largo plazo de los inhibidores de la ECA 

se asocia con una disminución en la fuerza muscular y en la velocidad de caminar en personas 

mayores con hipertensión, mayormente en la masa muscular magra de los miembros inferiores 

del cuerpo en comparación con usuarios de otros agentes antihipertensivo (Onder et al. 2002; Di 

Bari et al. 2004).  Varios estudios han demostrado que inhibidores de la ECA mejoraron la 

capacidad del ejercicio en personas más jóvenes con insuficiencia cardíaca y esto fue confirmado 

también en las personas mayores con insuficiencia cardíaca (Onder et al. 2002; Hutcheon et al. 

2002).  Pocos estudios de intervención que utilizan inhibidores de la ECA para la función física 

se han llevado a cabo.  Un estudio en personas mayores menos funcionales con discapacidad y 

sin insuficiencia cardíaca ha demostrado que los inhibidores de la ECA aumentó 6 minutos una 
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distancia a pie en un grado comparable al conseguido después 6 meses de entrenamiento con 

ejercicio (Sumukadas et al. 2007).  Otro estudio encontró que los inhibidores de ECA 

aumentaron el tiempo de ejercicio en los mayores hipertensos.  Sin embargo, un estudio que 

comparó los efectos de la nifedipina con inhibidores de la ECA en las personas mayores, no 

encontró diferencias entre los tratamientos en la fuerza muscular y rendimiento funcional 

(Bunout et al. 2009).  Es posible que los sujetos más frágiles con velocidades más lentas, que 

tengan una tendencia mayor a problemas cardiovasculares, se beneficien más.  Esto se refleja en 

el hecho de que los adultos con enfermedad vascular periférica grave aumenten 

significativamente su tiempo de caminar después del tratamiento con inhibidores de ECA 

(Ahimastos et al. 2006).  Se necesitan más pruebas antes de recomendar los inhibidores de ECA 

para contrarrestar los efectos de la sarcopenia. 

Creatina.  La creatina juega un papel importante en el metabolismo de proteínas y el 

metabolismo celular (Burton y Sumukadas, 2010).  Existe la hipótesis de que la creatina aumenta 

la expresión de factores de transcripción miogénicos como el factor regulador miogénico 4 

(MF4) y la miogenina, que aumenta la masa muscular y la fuerza (Willoughby y Rosene, 2003).  

La suplementación con creatina aumenta los niveles musculares de fosfocreatina que conducen a 

una disminución en el tiempo de relajación muscular (Smith et al. 1998; Van Leemputte et al. 

1999).  Esto puede aumentar la capacidad de realizar ejercicio de alta intensidad, así como 

aumentar la síntesis de proteína muscular, la masa magra del músculo esquelético y la fuerza 

durante los períodos de entrenamiento de alta intensidad.  Varios estudios con suplementación 

con creatina han demostrado aumento de la fuerza muscular y potencia en hombres y mujeres 

más jóvenes, pero pocos estudios han analizado el efecto de la suplementación con creatina en 

personas mayores.  Algunos estudios han puesto de manifiesto que no hay ningún efecto en la 
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suplementación con creatina sobre la fuerza muscular en personas mayores (Rawson, 2000; 

Rawson et al. 1999).  Sin embargo, otros han descrito incrementos en la masa muscular sin 

efecto en la energía muscular (Rawson, 2000; Gotshalk et al. 2008).  Algunos estudios no han 

encontrado ningún beneficio adicional de la suplementación con creatina en el ejercicio de fuerza 

y otros estudios han encontrado un pequeño aumento en la masa de tejido magro, sin beneficio 

residual una vez que el entrenamiento de fuerza fue detenido (Bermonet al. 1998; Crusch, 2001; 

Candow et al. 2004).  

Proteínas.  Las proteínas se consideran un nutriente clave en la edad avanzada (Wolfe et 

al. 2008).  Éstas proporcionan los aminoácidos necesarios para la síntesis de la proteína 

muscular, y de manera importante, aminoácidos absorbidos los cuales tienen un efecto 

estimulante sobre la síntesis de proteínas musculares después de la alimentación (Kim et al. 

2010).  Existen algunas evidencias sobre que la respuesta sintética a la ingesta de aminoácidos 

puede ser mitigada en las personas mayores, en particular cuando el consumo es bajo  (Wolfe et 

al. 2008), y cuando la proteína se consume junto con hidratos de carbono (Paddon y Rasmussen, 

2009).  La ingesta de proteínas debe ser planteada en las personas mayores con el fin de 

mantener el balance de nitrógeno y para protegerlos de la pérdida de músculo o sarcopénia 

(Wolfe et al. 2008).  Si bien hoy dia no hay consenso sobre el grado en que los requisitos 

dietéticos de proteína cambian en la edad avanzada, hay evidencia observacional importante que 

una ingesta insuficiente de proteínas puede ser un factor importante en la función física alterada.  

Por ejemplo, en un estudio realizado en los EE.UU. sobre la salud, el envejecimiento y la 

composición corporal, se encontró, por medio de una evaluación a través de doble energía 

absorciometría de rayos X (DEXA), una mayor pérdida de masa magra durante 3 años. Los 

ancianos del estudio, hombres y mujeres, tenían bajo consumo en la ingesta de proteínas al inicio 
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del estudio (Houston et al. 2008).  Las diferencias fueron sustanciales, de manera que los 

participantes con una ingesta de proteínas superior solo perdieron un 40% de masa magra 

durante el período de seguimiento, en comparación con los de la ingesta inferior.  Las proteínas y 

los suplementos de aminoácidos tienen el potencial de frenar la pérdida de músculo o sarcopénia.  

Sin embargo, mientras que la suplementación de aminoácidos se ha demostrado que aumenta la 

masa magra y mejorar la función física (Borsheim et al. 2008), otros ensayos no han tenido éxito 

(Paddon y Rasmussen, 2009; Milne et al. 2009).   

Una serie de investigaciones han evaluado los efectos de la suplementación con proteínas 

y ejercicios de fuerza sin proteínas en poblaciones de edad avanzada sanas y frágiles (Boset al. 

2000; Meredith et al. 1992; Walrand et al. 2008).  Por ejemplo, en una población de hombres 

adultos sanos (61 a 72 años), un grupo el cual se le suministro proteínas aumentó el área de 

sección transversal del músculo del muslo en un mayor grado que el grupo al que no se le 

suministró proteína aunque realizó ejercicio de fuerza (Meredith et al. 1992).  El grupo 

suplementado consumió un promedio de 118 ± 10 vs 72 ± 11 g de proteína en comparación con 

el grupo sin suplementos. Cambios en el área del músculo del muslo medio se correlacionan 

directamente con los cambios en la energía (r = 0,7) y proteína (r = 0,63) durante la ingesta de 

proteína en un programa de 12 semanas, lo que sugiere que una suplementación alta de proteína 

pueda mejorar la acumulación de tejido muscular en personas sanas. Bos et al. (2000) 

investigaron los efectos de una bebida que contiene 30 g de proteína y 50 g de carbohidratos en 

participantes mayores frágiles y desnutridos después de la admisión al hospital con una pérdida 

de peso corporal de 5%.  Sus resultados indican un rango moderadamente alto con el aumento de 

proteína en la admisión, mientras que el uso del suplemento en pacientes ancianos fue capaz de 

aumentar la masa libre de grasa de 1,3 Kg en comparación con 0,1 Kg en un grupo sin 
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suplementación con proteína.  Por otra parte, estos cambios fueron explicados por un aumento en 

la síntesis de proteína en ayunas, de los cuales el 46% de la varianza fue explicada por el 

aumento de la ingesta de proteínas tras la suplementación.  Al analizar los efectos de los 

ejercicios de fuerza, se encontró que los ancianos fueron capaces de aumentar la síntesis de 

proteína en una forma dosis dependiente con el aumento de la intensidad de entrenamiento, estas 

respuestas se hicieron solo en relación con los jóvenes (Kumar et al. 2008).  Los ancianos son 

también resistentes a las propiedades anabólicas de los aminoácidos (Katsanos et al. 2006; 

Katsanos et al. 2005).  Sin embargo, cuando grandes cantidades de aminoácidos son consumidos 

(15g), las personas mayores son capaces de estimular la síntesis de proteína de forma similar a 

los jóvenes (Paddon et al. 2004). Curiosamente, una serie de estudios no han encontrado 

beneficios de los suplementos de proteína (Walrand, et al. 2008; Godard et al. 2002; Welle y 

Thornton, 1998).  Welle y Thornton (1998) encontraron que una comida rica en hidratos de 

carbono que contiene 10 - 15% de proteína no mejoró las adaptaciones a un programa de 

entrenamiento de fuerza.  Un estudio realizado por Esmarck et al. (2001) encontraron que un 

suplemento de proteínas con sólo 7g de hidratos de carbono administrada inmediatamente 

después de un entrenamiento de fuerza fue capaz de mejorar la fibra muscular en el área medial y 

transversal del vasto externo y crural de los cuádriceps en una población de adultos mayores. 

Campbell et al. (1999) investigaron los efectos, sobre la fuerza y el tamaño muscular, de 

una dieta omnívora en comparación con un lacto-ovo dieta vegetariana en hombres de edad 

avanzada (51 a 69 años) que participaban en un programa de ejercicios de fuerza de 12 semanas.  

La dieta omnívora aumentó la masa magra en 2,4 Kg y disminuyo la grasa corporal en un 1,4%.  

En contraste, la dieta lacto ovo vegetariano resultó en una ligera pérdida de masa magra (-1,2 

Kg) y un aumento de la grasa corporal 1%.  Estos resultados están de acuerdo con los resultados 
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obtenidos por Pannemans et al. (1998), los cuales evidenciaron que las mujeres de edad 

experimentaron una mayor inhibición de la degradación de proteína y tuvieron un mayor saldo 

neto de proteínas cuando consumieron una dieta alta en proteínas de origen animal (15,1% de la 

energía; 5,0% de proteína animal), en comparación con aquellas que consumieron una dieta alta 

en proteínas vegetales (14,5% de la energía, un 5,1% a partir de proteína vegetal).  Hay un 

número de posibles explicaciones para estos resultados.  Una de ellas podría ser la evidencia 

claramente demostrada que el neto balance proteico aumenta proporcionalmente a los niveles 

extracelulares (Tipton et al. 1999).  

Miostatina.  Es un regulador negativo del crecimiento muscular, y su inhibición se 

requiere para el crecimiento muscular y el desarrollo.  El ejercicio de fuerza muscular, por 

ejemplo, inhibe la miostatina liberando así el "apretón miostatina", permitiendo el predominio de 

los factores reguladores musculares que conducen al crecimiento muscular (Brotto y Abreu, 

2012).  También se ha teorizado sobre la influencia de la miostatina en la pérdida muscular 

causada por el envejecimiento, también conocida como sarcopenia, ya que se cree que el gen de 

la miostatina en humanos es un supresor del crecimiento muscular en edades avanzadas (Schulte 

y Yarasheski, 2001; Seibert et al. 2001; Yarasheski et al. 2002).  Yarasheski et al. (2002)  

observaron mayores niveles de miostatina en suero en hombres y mujeres de mediana edad que 

en los jóvenes, y que la masa libre de grasa y la masa muscular correlacionaban inversamente 

con las concentraciones en suero de la proteína miostatina inmuno reactiva, sugiriendo que la 

miostatina en suero podría ser un biomarcador de edad asociado a la sarcopenia.  La miostatina 

se ha relacionado con el proceso de regeneración muscular.  Cuando se produce un daño 

muscular, suceden una serie de procesos de tipo inflamatorio a los que sigue una activación de 

las células satélites, que normalmente son muy poco activas.  La activación de las células satélite 
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induce su proliferación y migración hacia el lugar donde se ha producido la lesión muscular.  

Una vez las células alcanzan la zona de la lesión se fusionan y maduran para convertirse en 

fibras musculares.  Hasta la fecha los estudios llevados a cabo no muestran una acción directa de 

la miostatina en la regeneración muscular que se produce tras la lesión, sin embargo existen 

algunos indicios en dicha dirección (Kirk et al. 2000).  Asimismo, animales con infarto de 

miocardio inducido mostraron altos niveles de proteína miostatina, incluso 30 días después del 

infarto, en las células inmediatamente próximas a la lesión.  Sin embargo, las células no dañadas 

circundantes al área infartada contenían muy bajos niveles de miostatina, similares a las del 

tejido control (Sharma et al. 1992).  En contraste con los altos niveles de miostatina encontrados 

en las células dañadas, no se encontró miostatina en los miotubos nuevos y sólo niveles bajos en 

los miotubos maduros.  Otra evidencia de que la miostatina juega un papel importante en la 

regeneración muscular viene del estudio de la expresión de la miostatina en músculos con 

desórdenes degenerativos, tales como la distrofia muscular (Zhuet al. 2000; Wagner et al. 2002; 

Tseng et al. 2002).  En un estudio Zhu et al. (2000) con ratones que tienen ausencia de distrofina, 

y son un modelo de la distrofia muscular de Duchenne, obtuvieron un aumento significativo en la 

regeneración muscular.  En esta misma línea, Bogdanovich et al. (2002) bloquearon la miostatina 

endógena en ratones durante tres meses, obteniendo un aumento significativo de la masa 

muscular y de la fuerza absoluta, además de una reducción significativa de la degeneración 

muscular.  Para estos autores, el bloqueo de la miostatina proporciona una nueva vía 

farmacológica para el tratamiento de enfermedades que cursan con degeneración muscular, como 

la distrofia muscular de Duchenne, salvando las dificultades de la terapia genética en estas 

enfermedades.  En los seres humanos, hasta la fecha, la miostatina se ha mostrado sólo un 
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potencial terapéutico, pero a medida que se profundiza en los efectos celulares de la miostatina 

este escenario podría cambiar fácilmente (Brotto y Abreu, 2012).  

PGC-1ª (Coactivador 1 alfa del receptor gamma activado del proliferador de 

peroxisomas).  Se ha renovado el interés en la vía PGC1-α en el músculo esquelético desde el 

descubrimiento de resveratrol, y también más recientemente la utilización de AICAR (5-amino-

1-β-D-ribofuranosyl-imidazole-4- Carboxamide) y sus equivalentes miméticos (Lagouge et al. 

2006; Tadaishi et al. 2011).  Estos pequeños compuestos tienen la capacidad de estimular la 

actividad del regulador maestro de la biogénesis mitocondrial PGC-
 

1
a
, que conduce a 

adaptaciones generales que imitan la práctica de ejercicio sin ejercicio, mejoran la utilización de 

la glucosa por las células musculares, y la fuerza en modelos animales para el desarrollo de la 

obesidad (Brault et al. 2010; Momken et al. 2011).  Más recientemente han aparecido algunos de 

los primeros informes sobre los efectos benéficos del resveratrol en humanos (Timmers et al. 

2011), pero un estudio controlado a doble ciego de resveratrol, o AICAR, o agentes similares, 

indican que aún falta información para el tratamiento potencial de la sarcopenia. En 

elentrenamiento de fuerza han mostrado efectos prometedores para compensar, al menos en 

parte, los efectos de la disminución de la función muscular con el envejecimiento (Brotto y 

Abreu, 2012). 

A pesar de los mecanismos en los que la restricción calórica (RC, 30-40%) detiene el 

proceso de envejecimiento, la restricción calórica está intrínsecamente envuelta en la regulación 

celular y sistémica de la reducción de oxidación, en la modulación de la expresión de genes 

relacionados a las macro-moléculas, en el rendimiento de los orgánulos, la energía del 

metabolismo, muerte de células y supervivencia (Dirks y Leeuwenburgh, 2004; López et al. 

2006; Payne et al. 2003).  Varios estudios indican la protección de la edad relacionada al 
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decaimiento funcional y pérdida de las fibras musculares por restricción calórica (Dirks y 

Leeuwenburgh, 2004; López et al. 2006).  Estos efectos de protección son perfectamente 

atribuibles a la habilidad de restricción calórica de reducir la incidencia de anormalidades en la 

mitocondria (Fuga de Protones de la Mitocondria), atenuar el estrés de oxidación [generación de 

especies de reactivo oxidante (ROS)] y contrarrestar el aumento de las señales de proapoptosis 

en los músculos esqueléticos debido a la edad (Dirks y Leeuwenburgh, 2004; Philips y 

Leeuwenburgh, 2005).  Por consiguiente, una gran cantidad de evidencias sugieren una relación 

de la mitocondria con la sarcopenia.  Estrategias terapéuticas para la sarcopenia como la fuerza 

en el ejercicio (Taaffe, 2006) y restricción calórica (Marzetti et al. 2009) han resultado en el 

aumento de la capacidad de la mitocondria en el músculo.  Un punto clave en el control de la 

función de la mitocondria es el receptor y co- activador (PGC-1
a
), un regulador de la biogénesis 

de la mitocondria.  En el músculo esquelético, PGC-1ª puede prevenir el desgaste muscular 

regulando la autofagia (Sandri et al. 2006) y estabilizando el cruce del programa neuromuscular 

(Anderson y Prolla, 2009) en el contexto de la atrofia muscular durante una enfermedad.  Es por 

esta razón que PGC-1ª enlaza la función de la mitocondria con la integridad del músculo (Sandri, 

et al. 2006).  Los niveles de PGC-1ª en el músculo esquelético disminuyen con la edad 

(Anderson y Prolla, 2009).  Los efectos en la salud del PGC-1ª en el músculo han sido 

demostrados en diferentes modelos de ratones con músculos afectados (Handschin et al. 2007), 

atrofia inducida (enervación) (Sandri et al. 2006) y miopatía de la mitocondria (Wenz et 

al.2008).  Wenz et al. (2008) mostraron que elevados PGC-1ª en el músculo esquelético mejora 

la función de oxidación de la fosforilación.  La infiltración en el músculo esquelético del tejido 

adiposo aumenta con la edad (Goodpaster et al. 2001; Song et al. 2004) y la sarcopenia se ha 

asociado con el aumento de la obesidad en la vejez (Morley et al, 2001; Zamboni et al. 2008). 
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Trabajos recientes han demostrado que el daño en la mitocondria ocurre en individuos obesos 

debido al incremento de ROS (Especies oxidativas reactivas) e inflamaciones crónicas causadas 

por el aumento de los ácidos grasos (Roth et al. 2009; Anderson et al. 2009; Bonnard et al. 

2008).  Específicamente, en el músculo esquelético, la expresión de PGC-1ª conlleva, no 

solamente a la biogénesis de la mitocondria y el establecimiento de miofibras de oxidación, sino 

también a la vascularización (Arany et al. 2008; Handschin et al. 2007).  Se encontró que un 

tratamiento de una dieta alta en grasa o ácidos grasos puede causar una reducción en la expresión 

de PGC-1ª y otros genes del músculo esquelético de la mitocondria (Crunkhorn et al. 2007).  En 

un estudio se demostró que la sobre-expresión trangenética de PGC-1ª en el músculo esquelético 

mejoró la sarcopenia y obesidad asociada con la edad en los ratones (Wenz et al. 2009). 

El entrenamiento de fuerza ha demostrado regular la cantidad de PGC-1ª y ha activado la 

biogénesis de la mitocondria (Arany et al. 2008).  Los efectos atenuantes de sarcopenia debido al 

entrenamiento de fuerza se podrían atribuir a la protección de los desórdenes de la mitocondria 

(apoptosis, daños de oxidación) por el aumento en la cantidad de PGC-1ª (Sakuma y Yamaguchi, 

2012). 

Ácido ursólico.  El acido ursólico es el principal componente de cera en la cáscara de la 

manzana (Frighetto et al. 2008).  También se encuentra en muchas plantas comestibles. 

Curiosamente, porque ejerce efectos beneficiosos en modelos animales de diabetes y 

hiperlipidemia (Liu, 1995; Wang et al. 2010), el ácido ursólico se piensa que es el componente 

activo en una variedad de medicamentos antidiabéticos de herbolarios (Liu, 1995; Wang et al. 

2010; Liu, 2005).  Kunkel et al. (2011) encontraron que el ácido ursólico reducía la atrofia 

musculo esquelética en el marco de dos condiciones distintas (el ayuno y la denervación del 

músculo).  Otra razón importante del acido ursólico es que toma en cuenta cambios positivos y 
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negativos en la expresión de ARNm que constituyen juntos, una auténtica expresión del ARNm 

(Sakuma y Yamaguchi, 2012).  El ácido ursólico podría aumentar la masa muscular mediante la 

inhibición de atrofia asociada a la expresión genética del musculo esquelético.  En efecto, 

Kunkel et al. (2011) encontraron que el tratamiento agudo del ácido ursólico en ratones en 

ayunas reduce atrogina-1 y los niveles de ARNm asociados con la atrofia muscular reducida.  

Kunkel et al. (2011) encontraron que el ácido ursólico por sí solo no era suficiente para aumentar 

la fosforilación del receptor de IGF-I (Insulin-like growth factor-I) o del receptor de insulina.  

Más bien, sus efectos requieren también IGF-I e insulina, respectivamente.  Esto sugiere que el 

ácido ursólico facilita la hormona mediada por la autofosforilación del receptor o inhibe la 

desfosforilación del receptor.  La última posibilidad se apoya en los datos in vitro que muestran 

que el acido ursólico inhibe directamente la PTP1B (Zhang et al. 2006), una tirosina fosfatasa 

que desfosforila (inactiva) el IGF-I e receptores de insulina (Kenner et al. 1996).  No obstante, se 

necesitan más investigaciones para dilucidar el efecto de la suplementación con ácido ursólico en 

el músculo esquelético y para atenuar pérdida de masa muscular (sarcopenia por ejemplo).  

Inhibidor de la ciclofilina.  Una sobrecarga de Ca
+2

 puede causar necrosis induciendo 

directamente la apertura de un poro de transición permeable de la mitocondria (MPT-

Mitochondrial permeability transition) (Bernardi, 1999; Zamzami y Kroemer, 2001) y cuando se 

mantiene abierto por largos periodos de tiempo lleva a la pérdida de la generación de ATP, 

hinchazón, ruptura e inducción de muerte celular (Zamzami y Kroemer, 2001).  La ciclofilina D 

se encuentra en la matriz de la mitocondria y se encarga de regular el calcio y las especies 

reactivas dependientes de oxígeno (MPT y necrosis celular) (Sakuma y Yamaguchi, 2012).  De 

hecho, los ratones que carecen de Ppif (el gen que codifica la ciclofilina D) muestran protección 

de muerte celular por necrosis, en el cerebro y el corazón, después de una lesión isquémica y la 

http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=es&prev=/search%3Fq%3Dcyclophilin%2Bd%26hl%3Des%26biw%3D1024%26bih%3D677%26prmd%3Dimvns&rurl=translate.google.com.pr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/PPID&usg=ALkJrhjDo_2dO-bp-sJW9ueJbMexCCWe-w
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mitocondria aislada muestra resistencia a la hinchazón (Nakagawaet al. 2005; Schinzel et al. 

2005). Además, la eliminación del Ppif atenúa varios síntomas de distrofia (atrofia de fibras, 

perdida de fibras, invasión de las células inflamadas y mitocondria hinchada) en los ratones con 

ausencia de sarcoglícanos y de la cadena de laminina (Millay et al. 2008).  Millay et al. (2008) 

demostraron que la inyección subcutánea de Debio-025, un inhibidor potente de la familia de la 

ciclofilina, mejoró la sobrecarga de calcio inducida por la hinchazón de la mitocondria y también 

redujo las manifestaciones de enfermedades necróticas como fibrosis y del núcleo central en los 

ratones DMD, un modelo de (Distrofia muscular de Duchenne).  Además, los tratamientos con 

Debio-025 previenen la disfunción de la mitocondria y normalizan diferentes tipos de apoptosis 

y lesiones ultra-estructurales de los ratones Col6al
-/-

, un modelo de distrofia muscular humana 

(Ullrich) y miopatía Belén (Wissing et al. 2010).  Recientemente, una administración oral de 

Debio-025 redujo los niveles en sangre de creatina quinasa y mejoró la fuerza de agarre en los 

ratones mdx (DMD) después de un tratamiento de 6 semanas (Tiepolo et al. 2009).  Este efecto 

en la distrofia muscular fue mucho mayor que el de la prednisona, el cual es el tratamiento actual 

para de DMD (Angelini, 2007; Balaban et al. 2005).  Sin embargo, hasta ahora no se había 

examinado si Debio-025 tiene un efecto terapéutico en la pérdida o atrofia de la fibra muscular 

con el envejecimiento, tanto en los ratones como en humanos.  Dado que existen muchos 

síntomas en común entre la distrofia muscular y la sarcopenia, el tratamiento con Debio-025 

debe contrarrestar los síntomas de la sarcopenia (Sakuma y Yamaguchi, 2012). 

Acido eicosapentaenoico.  El ácido eicosapentaenoico (EPA) es un 20-carbono omega 

(n) -3 ácido graso poliinsaturado con propiedades anti-inflamatorias, que se sintetiza a partir 

acido alfalinolénico ingerido o consumido en el pescado y el aceite de pescado, tales como el 

aceite de hígado de bacalao, la sardina y el salmón (Arterburn et al. 2006).  Varios estudios 
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clínicos han mostrado los beneficios potenciales para la salud de los omega-3,  ácidos grasos 

poliinsaturados en muchas enfermedades, incluyendo las enfermedades cardiovasculares (Harper 

y Jacobson, 2005) epilepsia, enfermedad inflamatoria intestinal, personas entrenadas (Bloomer et 

al. 2009), e incluso el cáncer (Babcock et al. 2000).  En particular, la administración de ácidos 

grasos omega-3, ácidos grasos EPA y cápsulas o suplementos con EPA se ha demostrado que se 

asocia con la estabilización del peso, aumento de la masa corporal magra, y mejoras en la calidad 

de los marcadores de vida para bajar de peso a pacientes con enfermedad avanzada de cáncer 

páncreas (Sakuma y Yamaguchi, 2012).  Alguna evidencia sugiere que los ácidos grasos 

poliinsaturados omega-3 pueden ser también un agente terapéutico potencialmente útil para el 

tratamiento y prevención de la sarcopenia.  Smith et al. (2011) encontraron que la 

suplementación con omega-3 no tuvo ningún efecto sobre la tasa basal del músculo en la síntesis 

de proteínas, pero si hubo un aumento inducido en la síntesis de proteína muscular, 

probablemente debido a un mayor aumento en la fosforilación.  

Inhibidores del proteasoma. En una variedad de condiciones patológicas como el 

cáncer, la diabetes, denervación, uremia, sepsis y desuso, la masa muscular esquelética sufre una 

atrofia en la proteína de las fibras del músculo a través del proteasoma ubiquitin (Cai et al. 

2004).  En los últimos estudios se ha encontrado que la atrofia muscular comparte un mecanismo 

en común con la inducción del complejo ubiquitina E3 específico de músculo asociado a la 

atrogina-1 y MuRFI (Mitch y Goldberg, 1996; Sandri et al. 2004; Stitt et al. 2004).  Se ha 

encontrado que sólo una pequeña cantidad se activó en ratas y humanos, junto con un pequeño 

aumento en los niveles de ARNm que codifican los componentes del proteasoma ubiquitina 

(Bossolaet al. 2008; Pattisonet al. 2004; Combaretet al. 2009) o una acumulación conjugada 

(DeRuisseau et al. 2005).  Tanto el Atrogin-1, MuRFI y el mRNA no han reportado aumentos o 
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disminución en musculos de humanos (DeRuisseau et al. 2005; Welle et al. 2003) o ratas 

(Bossola et al. 2008; Clavel et al. 2006; Combaret et al. 2009; Edstrom et al. 2006; Whitman et 

al. 2005). Incluso cuando los ARNm de estas moléculas aumentaron en los músculos 

sarcopénicos, la inducción fue muy limitada (91,5-2,5- fold) si es comparada con otras 

situaciones catabólicas (10-fold).  En adición, la mayor cantidad de actividad péptida en los 

proteasomas siempre se redujo (Attaix et al. 2005) o no cambió con la edad (Sandri et al. 2004; 

Pattison et al. 2004; Attaix et al. 2005; Husom et al. 2004).  Todas estas observaciones sugirieron 

claramente que la activación del sistema del proteasoma ubiquitina contribuyó, en cierta forma, 

al establecimiento de la sarcopenia de acuerdo con la pequeña masa muscular surgida.  Existen 

varias clases de compuestos químicos que inhiben la actividad proteosómica, incluyendo los 

péptidos análogos de sustrato en diferentes grupos de la terminal C, tales como aldehídos, 

epoxicetonas, ácido bórico y sulfonas de vinilo (Sakuma y Yamaguchi, 2012).  El velcade, un 

inhibidor proteasómico del ácido bórico (conocido como PS-341 y bortezomib); inhibe 

directamente los complejos proteasómicos sin el efecto directo de la ubiquinación (Sakuma y 

Yamaguchi, 2012).  Velcade se distribuye muy bien en el cuerpo y no cruza las barreras 

sanguíneas del cerebro.  Además, se utiliza como herramienta para separar las funciones del 

proteasoma y sus inhibidores tienen una aplicación en la biotecnología y la medicina (Sakuma y 

Yamaguchi, 2012).  Por ejemplo, a través de su habilidad para bloquear la activación de NF- B 

(factor nuclear-kappaB), los inhibidores pueden reducir dramáticamente, in vitro e in vivo, la 

producción de mediadores inflamatorios así como una variedad de moléculas de adhesión a 

leucocitos, las cuales juegan un papel importante en muchas enfermedades.  Velcade es 

oralmente activa y está aprobada por la Administración de drogas y alimentos y la Agencia de 

Medicina Europea y muy bien tolerada para el tratamiento de mieloma múltiple.  Bonuccelli et 
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al. (2007) indicaron que el Velcade, inyectado localmente en el músculo gastrocnemio de 

ratones, reguló la expresión y localización en la membrana de la distrofina y su complejo 

glicoproteínico.  Gazerro et al. (2010) sugirieron que el tratamiento con Velcade (0,8 mg/Kg), 

por un periodo de 2 semanas, redujo la degeneración del músculo y la necrosis en las 

fibrasmusculares mdx (DMD).  Además, se observó una mayor cantidad de miotubos o fibras 

inmaduras en el músculo tras la administración de Velcade, probablemente debido al aumento de 

varios moduladores biogénicos (MyoD y Myf-5).  Estos efectos de Velcade en la degeneración 

del músculo pueden diferir dependiendo del tipo de fibra muscular.  Beehler et al. (2006) 

demostraron un control selectivo en el tratamiento con Velcade (3mg/Kg, 7 días) para la atrofia 

de la fibra muscular lenta de las ratas.  En contraste, MG-132 ejerce un efecto inhibidor tanto en 

el proteasoma como en el sistema “calpaína”.  En los últimos años, Gazerro et al. (2010) 

demostraron claramente que MG-132 aumentó los niveles de distrofina, alfa-sarcoglicano, y 

proteínas de beta-distroglicano en los pacientes con distrofia muscular de Becker y aumentó las 

proteínas del complejo glicoproteínico de distrofina en los casos de DMD (Distrofia muscular de 

Duchenne).  Por el contrario, no hay estudios en ratas que muestren un efecto de este inhibidor 

de proteasoma para prevenir la atrofia muscular con la edad.  Como se indicó previamente 

(Bossola et al. 2008; Combaret et al. 2009; Attaixet al. 2005; Husomet al. 2004), no existen 

estudios que demuestren una mejoría de los moduladores del proteasoma ligado a la degradación 

de los músculos de los mamíferos sarcopénicos.  Parece, por tanto, que los inhibidores del 

proteosoma no actúan para atenuar el desgaste muscular en casos de sarcopenia. 

Ejercicios de fuerza.  El entrenamiento de la fuerza es actualmente uno de los métodos 

mas eficaces para combatir la sarcopenia, mediante la estimulación de la hipertrofia, e 

incrementar la fuerza (Johnston et al. 2008).  Strasser et al. (2009) demostraron que después de 6 
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meses de entrenamiento de fuerza 3 veces por semana como máximo, la fuerza se incrementó en 

un promedio del 15% para la prensa de pierna (p<,01), 25% para el press de banca (p<0,01), 

30% para halon de pecho (p<,001).  Asimismo, la masa corporal magra se incrementó en un 1,0 

± 0,5 Kg en los adultos de edad avanzada.  Sobre la base de este ensayo controlado 

aleatoriamente, concluyeron que la intensidad de carga para promover la hipertrofia con el 

entrenamiento de la fuerza debe acercarse a un 60-80% de una repetición máxima (1RM), con un 

volumen de ejercicio de 3 a 6 series por grupo muscular por semana y de 10 a 15 repeticiones 

por ejercicio.  En un ensayo aleatorio y controlado, Binder et al. (2005) estudiaron los efectos del 

entrenamiento de la fuerza sobre 91 sujetos residentes de una comunidad con el síndrome de 

fragilidad (78 años y mayores).  Tres meses de entrenamiento de fuerza supervisado provocó un 

aumento en la fuerza voluntaria máxima y la masa libre de grasa en el músculo del muslo y el 

cuerpo entero en mujeres y hombres mayores. En general, las mejorías significativas (hasta> 

50% de aumento de la fuerza) se observaron hasta después de 6 semanas del entrenamiento de 

fuerza, a un ritmo de 2 a 3 sesiones por semana.  Por lo tanto, desde un punto de vista preventivo, 

todos los sujetos de edad avanzada deben ser advertidos para iniciar este tipo de programa de 

ejercicio y continuar tanto tiempo como sea posible (Bautmans et al. 2009). 

En un estudio que incluyó hombres ancianos, con diferentes tipos de entrenamiento, se 

demostró que los ejercicios de fuerza mantenían la masa muscular y la fuerza en mayor cantidad 

que otros tipos de ejercicios (Klitgaard et al. 1990).  Los ejercicios que han demostrado ser más 

eficaces son los de alta intensidad, de 70 a 80% de la capacidad máxima (Yarasheski, 2003).  El 

tiempo de tratamiento necesario para observar efectos positivos es de 10 a 12 semanas, aunque 

con algunos estudios que observan efectos positivos con 2 semanas de entrenamiento (Burgos, 

2006).  Además, son escasos los efectos secundarios asociados a este tipo de tratamiento, y 
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únicamente habría que limitarlo en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva (Malafarina 

et al. 2012). 

A través de los estudios se ha demostrado que los adultos mayores que son menos activos 

físicamente tienen más probabilidades de tener una menor masa muscular esquelética y fuerza y 

presentan mayor riesgo de desarrollar sarcopenia (Lee et al. 2007; Rolland et al. 2008).  Con el 

trabajo de los ejercicio aeróbico, los músculos más grandes del cuerpo se mueven en forma 

rítmica durante un período prolongado de tiempo, mientras que en el ejercicio de fuerza se 

involucra a los músculos que trabajan duro en contra de una fuerza aplicada o peso como en el 

levantamiento de pesas (Malafarina et al. 2012).  Frontera et al. (1988) demostraron un aumento 

muscular en un 11%, así como la mejora en la fuerza muscular (0,100%) después de un período 

de 12 semanas de entrenamiento con ejercicios de fuerza en hombres mayores.  La evidencia 

apunta al aumento de tamaño de fibras musculares tipo 1 y tipo 2, lo que podría explicar las 

mejoras en la fuerza muscular y rendimiento (Frontera et al. 1988; Fiatarone et al. 1994).  Roth et 

al. (2001) demostraron que 6 meses de entrenamiento de fuerza en las personas mayores (65 a 75 

años) produce beneficios en la fuerza muscular similares a los obtenidos en individuos más 

jóvenes de 20 a 30 años.  Una revisión de 121 ensayos controlados aleatorios de entrenamiento 

de fuerza en los mayores demostró que realizando un trabajo de fuerza 2 a 3 veces por semana 

mejoró la función física, velocidad de la marcha, el subir escaleras y el equilibrio, y lo más 

importante tuvo un efecto significativo sobre la fuerza muscular especialmente a alta intensidad 

(Liu y Latham, 2009).  La mayoría de los estudios han demostrado que el trabajo de fuerza debe 

llevarse a cabo a una alta intensidad con el fin de mostrar mejoras sustanciales en la fuerza 

muscular (Frontera et al. 1988; Fiatarone et al. 1994; Roth et al. 2001).  La realización del 

entrenamiento de fuerza parece ser relativamente segura, incluso en los participantes con 
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múltiples comorbilidades (Gillespie et al. 2009).  También el entrenamiento de fuerza aumenta la 

fuerza muscular, así como las fibras de tipo 2 (de contracción rápida) del músculo, lo que 

conduce a una mejora global en la fuerza muscular y la capacidad para mejorar el 

funcionamiento físico (Burton y Sumukadas, 2010).  En definitiva, esto puede conducir a mayor 

capacidad para realizar las actividades de la vida diaria, la prevención del deterioro funcional y la 

discapacidad, así como mejoras en la velocidad de la marcha y el subir escaleras (Fiatarone et al. 

1994; Liu y Latham, 2009).  

 

3.2 ENTRENAMIENTO DE LA FUERZA. 

 

El entrenamiento de fuerza consiste en la utilización de la fuerza para lograr la 

contracción muscular, y así incrementar la resistencia anaeróbica, la fuerza muscular y el tamaño 

de los músculos.  El entrenamiento con pesas puede proporcionar beneficios funcionales 

significativos, incrementos en las capacidades cognitivas, volitivas y una mejora en la salud 

general y en el bienestar (Brown, 2008).  

 

3.2.1  Envejecimiento y sistema neuromuscular. 

 

Con el envejecimiento, la capacidad funcional del sistema neuromuscular, cardiovascular 

y respiratorio comienza a disminuir de forma progresiva lo que conlleva riesgos y aumenta la 

fragilidad.  Diversos estudios (Häkkinen et al. 1998; Izquierdo et al. 1999; Izquierdo et al. 1999) 

han observado que las personas de 75 años presentan, con respecto a los jóvenes de 20 años, una 

http://es.wikipedia.org/wiki/Contracci%C3%B3n_muscular
http://es.wikipedia.org/wiki/Resistencia_anaer%C3%B3bica
http://es.wikipedia.org/wiki/Fuerza_muscular
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo
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disminución de la resistencia aeróbica (45%), fuerza de prensión (40%), fuerza de las piernas 

(70%), movilidad articular (50%) y de la coordinación neuromuscular (90%).  La fuerza máxima 

y explosiva es necesaria para poder realizar muchas tareas de la vida diaria como subir escaleras, 

levantarse de una silla o pasear.  Por otro lado, también es conocido que la reducción de la 

capacidad del sistema neuromuscular para generar fuerza, que aparece con el envejecimiento, 

también favorece el riesgo de caídas, típicas de este grupo de población.  La estimación media de 

pérdida de masa muscular a partir de los 60 años es de 2 Kg en varones y 1 Kg en mujeres 

(Janssen et al. 2000), pero sólo 10 días de reposo en cama en un anciano puede resultar en un 

pérdida de 1,5 Kg de masa magra (fundamentalmente en miembros inferiores) y una disminución 

del 15% de la fuerza de extensión de la rodilla (Kortebein et al. 2007).  La inmovilización 

además induce a la fuerza anabólica (Glover et al. 2008), disfunción mitocondrial y apoptosis 

(Marzetti y Leeuwenburgh, 2006).  El resultado de todo este proceso, como si se tratase de un 

círculo vicioso, origina que en la medida en que disminuye la práctica de actividad física diaria, 

disminuye la fuerza y la masa muscular lo que a su vez genera mayor sarcopenia. 

 

3.2.2  Componentes del entrenamiento de la fuerza. 

 

Las personas mayores retienen la capacidad de mejorar su fuerza muscular después de 

participar en un programa de entrenamiento sistemático de fuerza máxima, siempre y cuando la 

intensidad y duración del periodo de entrenamiento sean suficientes (Pedersen y Saltin, 2006). 

Estos programas deberán seguir los mismos principios básicos de entrenamiento que los 

diseñados para jóvenes o deportistas: 1) principio de la sobrecarga, 2) de la progresión, 3) de la 

especificidad y la individualidad del entrenamiento, y 4) del desentrenamiento o reversibilidad 
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(Colegio Americano de Medicina del Deporte, 1998).  Así, este tipo de programa de 

entrenamiento deberá producir un estímulo lo suficientemente intenso, por encima del que 

suponen las actividades regulares de la vida diaria, como para producir la respuesta de 

adaptación deseada (principio de sobrecarga), pero sin llegar a producir agotamiento o esfuerzo 

indebido.  Una vez que el organismo se adapte a este estímulo será necesario que se modifique 

y/o incremente, para que se continúe progresando (principio de la progresión).  Si las cargas de 

entrenamiento no se incrementan progresivamente (entrenamiento de fuerza progresivo), los 

músculos se adaptarán al nivel de fuerza solicitado y se mantendrán los mismos niveles de fuerza 

hasta que no se someta al sistema neuromuscular a un estímulo mayor.  Cuando una persona deja 

de entrenar, se producirá la regresión de las adaptaciones conseguidas.  Además, el 

entrenamiento de fuerza deberá ser específico para los grupos musculares más utilizados y con 

transferencia directa (principio de especificidad) a actividades de la vida diaria como, por 

ejemplo, sostener una bolsa de la compra o subir escaleras.  Las adaptaciones producidas por un 

programa de entrenamiento de fuerza serán diferentes entre las personas y vendrán determinadas 

por su nivel de entrenamiento previo y edad.  Una persona que se encuentre en buen estado de 

forma necesitará un tipo de entrenamiento más exigente que aquel que sea inactivo y deba 

comenzar el programa de entrenamiento con un estímulo menor.  La efectividad y resultado de 

un entrenamiento para el desarrollo de la fuerza depende de la aplicación de una carga adecuada, 

es decir, de factores como la intensidad, volumen de entrenamiento (series por repeticiones), 

frecuencia y tipología de los ejercicios recomendados, periodos de recuperación entre las series y 

la frecuencia de entrenamiento.  Determinadas combinaciones tendrán un especial énfasis de 

adaptación en unas o en otras manifestaciones de la fuerza.  Por ejemplo, en el trabajo realizado 

por Kraemer et al. (1990) estos observaron que 3 series de 10 repeticiones máximas (10RM) con 
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1 minuto de descanso entre series aumentaba significativamente la concentración de lactato y la 

hormona del crecimiento en comparación con la realización de 3 series a una intensidad de 5RM 

con 3 minutos de descanso.  Por tanto, según estos estudios parece evidente que si el objetivo del 

entrenamiento es desarrollar la capacidad de tolerar la acidosis láctica y aumentar la hipertrofia 

muscular, este tipo de diseño de entrenamiento será el más efectivo.  

Intensidad.  La intensidad de un estímulo es el grado de esfuerzo que exige un ejercicio, 

en el entrenamiento con cargas.  La intensidad está representada por el peso que se utiliza en 

términos absolutos o relativos, así como por el número máximo de repeticiones que se pueden 

realizar con un determinado peso (Colegio Americano de Medicina del Deporte, 1998; Izquierdo 

et al. 2004).  En función del número de repeticiones que se pueden realizar con una carga 

determinada hasta la fatiga se producen diferentes efectos sobre la fuerza.  Clásicamente se ha 

comentado que el desarrollo de la fuerza máxima se consigue más eficazmente con cargas 

elevadas y pocas repeticiones máximas (desde 4RM a 10RM), mientras que si se reduce la carga 

y se aumenta el número de repeticiones (12RM a 20RM) se favorecerá el desarrollo de la 

resistencia muscular (Colegio Americano de Medicina del Deporte, 1998).  A efectos prácticos, 

el porcentaje de la fuerza dinámica máxima (% de 1RM) correspondiente al peso con el que se 

podrían efectuar un máximo de 8 a 12 repeticiones se encuentra, aproximadamente, entre el 70 a 

80%.  La zona de 15 a 20 repeticiones corresponde a un 50 a 60% de 1RM.  Para la población 

anciana las recomendaciones del Colegio Americano de Medicina del Deporte en cuanto a la 

intensidad son inferiores, de 10 a 15RM (65 a 75%).   

Por otro lado, existe poca evidencia que muestre un efecto superior de estas intensidades 

sobre otras (20RM a 30RM) en personas previamente no entrenadas o en deportes con 

necesidades medias de fuerza (Izquierdo et al. 2004; Izquierdo et al. 2010; Izquierdo et al. 2011; 
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Izquierdo et al. 2006).  Una revisión de Steib et al. (2010), que analiza cuáles deben ser las 

intensidades del entrenamiento de fuerza en población anciana, concluye que intensidades 

elevadas son superiores a las bajas, en términos de mejora de fuerza máxima pero no 

necesariamente en términos de ganancias funcionales.  

Volumen y frecuencia en el entrenamiento.  El volumen de entrenamiento es una 

medida de la cantidad total de ejercicio efectuado.  Se expresa en función del número de 

repeticiones, kilogramos totales levantados, o duración de la sesión o período de entrenamiento.  

Los programas de entrenamiento para el desarrollo de la fuerza recomiendan realizar tres series 

de 6 a 12 repeticiones, durante 3 días a la semana.  Una de las controversias en el entrenamiento 

de fuerza se deriva del volumen de entrenamiento utilizado.  Los estudios experimentales 

parecen indicar que no se puede aceptar que cuanto más volumen se pueda realizar mejor será el 

resultado.  Esta controversia se ha centrado en el debate relacionado con la utilización de una o 

más series por ejercicio.  Existen propuestas que indican que los programas que utilizan una serie 

por ejercicio obtienen incrementos de magnitud parecida a aquellos que utilizan múltiples series, 

mientras otros han mostrado que los programas que utilizan múltiples series obtienen 

incrementos superiores.  Esto significa que es probable que las personas principiantes respondan 

de manera favorable a una o múltiples series por ejercicio, especialmente durante las semanas 

iniciales de entrenamiento, mientras que en las personas entrenadas los programas que utilizan 

múltiples series sean los que proporcionan mejoras superiores en el desarrollo de la fuerza.  

Estudios revelan que la capacidad de adaptación con el entrenamiento de fuerza parece ser menor 

en las personas mayores que en los jóvenes (Lemmer et al. 2001).  Asímismo, cuando la 

intensidad y/o la frecuencia de entrenamiento aumentan, disminuye la capacidad de adaptación 

en la mejora de la fuerza, especialmente en los grupos de edad avanzada (Häkkinen et al. 1998).  
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En consecuencia, es posible que con personas mayores se deba ser más conservador en la 

progresión de las diferentes variables relacionadas con el entrenamiento (volumen, intensidad y 

frecuencia) y que los diseños de entrenamiento deban ser diferentes a los utilizados con personas 

más jóvenes.  El Colegio Americano de Medicina del Deporte (1998) sugiere que en personas de 

mediana edad y edad avanzada, el entrenamiento de fuerza para mejorar la condición física 

general debe realizarse con una frecuencia de 2 a 3 sesiones por semana.  En esta línea, considera 

que una serie de entrenamiento es más eficaz que múltiples series ya que permite mejorar la 

fuerza casi en igual magnitud que un entrenamiento con múltiples series (Kraemer y Ratamess, 

2004).  Este tipo de programas necesitan menos tiempo para su realización y producen beneficios 

similares sobre la salud y el estado de forma en personas mayores previamente inactivas.  La 

creencia más generalizada, especialmente en la literatura científica americana es que para 

mejorar la fuerza máxima hay que realizar repeticiones por serie hasta el cansancio (8/10/12 

repeticiones máximas RM).  Sin embargo, diferentes estudios muestran que realizar repeticiones 

hasta el cansancio no es necesario y puede incluso producir sobreentrenamiento y lesiones por 

sobrecarga (Izquierdo et al. 2004; Izquierdo et al. 2011; Izquierdo et al. 2006).  Como aplicación 

práctica de estos trabajos se sugiere que el entrenamiento de fuerza, cuando se realiza en 

personas de edad avanzada debería comenzar con un número de 8 a 10 repeticiones por serie, 

con un peso que permitiese realizar 20 repeticiones máximas (20 RM) o más y no sobrepasar la 

realización de 4 a 6 repeticiones por serie con un peso que adecuado pararealizar 15 RM. 
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3.2.3   Fuerza Máxima 

 

La fuerza máxima se define como la máxima fuerza posible que el sistema neuromuscular 

es capaz de ejercer en contracción máxima voluntaria.  En cuanto a la fuerza máxima, 

distinguimos entre fuerza máxima estática y dinámica.  La fuerza máxima estática es aquella que 

el sistema neuromuscular es capaz de ejercer con contracción voluntaria contra una carga 

insuperable; mientras que la fuerza máxima dinámica es la fuerza máxima que el sistema 

neuromuscular es capaz de realizar con contracción voluntaria dentro de una secuencia motora 

(Navarro, 1987; Ozolin, 1983; Hauptmann y Harre, 1987).  La fuerza máxima estática es siempre 

mayor que la dinámica, pues una fuerza sólo es máxima si se mantiene un equilibrio entre la 

carga (carga límite) y la fuerza de contracción del músculo.  Desde el punto de vista energético, 

el papel decisivo en el desarrollo de la fuerza máxima lo desempeñan los fosfatos ricos en 

energía (ATP-PC), pues el momento de desarrollo de la fuerza máxima tiene lugar en fracciones 

de segundo o en unos pocos segundos.  Una carga máxima realizada hasta el agotamiento origina 

rápidamente una acidosis intracelular (aumento del lactato) y por tanto una caída del rendimiento 

en ámbitos submáximos. 

Levinger et al. (2009) indicaron que la repetición máxima (1RM) se considera el patrón 

oro para evaluar la fuerza muscular en situaciones que no son de laboratorio.  Como la mayoría 

de los estudios de confiabilidad de 1RM se habían realizado con participantes jóvenes, 

pretendieron analizar la confiabilidad de la prueba para las personas sin formación y de mediana 

edad.  Así, se determinó la fiabilidad de la prueba de fuerza de 1RM sin entrenamiento a 

individuos de mediana edad, pudiéndose concluir que la prueba de 1RM es un método fiable de 

evaluación de la fuerza máxima sin entrenamiento en personas de mediana edad.  
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3.3  CREATINA. 

 

La creatina (también denominada α-metil guanido-acético y frecuentemente abreviado en 

la literatura como Cr) es un ácido orgánico nitrogenado que se encuentra en los músculos y 

células nerviosas de algunos organismos vivos.  Es un derivado de los aminoácidos muy 

parecido a ellos en cuanto a su estructura molecular.  Esta molécula se sintetiza de forma natural 

en el hígado, el páncreas y en los riñones a partir de aminoácidos como la arginina, la glicina y la 

metionina a razón de un gramo de creatina por día (Wyss y  Kaddurahdaouk, 2000).  Además, Cr 

constituye la fuente inmediata y directa para regenerar ATP y proveer de energía a las células 

musculares.  

Existen evidencias científicas para apoyar los efectos beneficiosos de la suplementación 

de la creatina sobre la función de músculo y de la composición del cuerpo en personas de edad 

avanzada. Según Rawson et al. (2011) las ventajas de la suplementación con creatina se pueden 

traducir, según lo demostrado en estudios, sobre el funcionamiento de actividades de la vida 

diaria a la calidad de vida mejorada.  La suplementación con creatina representa actualmente la 

única intervención alimenticia que puede mejorar el músculo y la función cognoscitiva, es 

barata, fácilmente disponible, y además existe abundante investigación sobre su eficacia, lo que 

demuestra un perfil de seguridad excelente.  

La ingesta del suplemento dietético creatina (20 g / día durante 5 días, o alrededor de 2 g / 

día durante 30 días) se traduce en aumento de la creatina del músculo esquelético y fosfocreatina.  

Rawson y Venezia (2011) encontraron que en los adultos mayores, la suplementación 

concurrente de creatina y el entrenamiento de fuerza aumenta la masa corporal magra, mejora la 
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resistencia a la fatiga, aumenta la fuerza muscular y mejora el desempeño de las actividades de la 

vida diaria en mayor medida que el entrenamiento de fuerza solo. 

Gothshalk et al. (2002) comprobaron los efectos de la suplementación con Cr en ancianos 

físicamente activos en un estudio a doble ciego en el que se administraron 3g por Kg de peso 

corporal de Cr durante 7 días en un grupo experimental y placebo en un grupo control.  Para 

determinar los efectos de la suplementación ambos grupos realizaron una batería de ejercicios 

consistente en una prueba máxima de fuerza dinámica en press de banca y press de pierna, una 

prueba de fuerza máxima isométrica de rodilla, un test de fuerza explosiva mediante sprints 

sobre cicloergómetro y dos pruebas de coordinación general.  Asimismo, se tomaron muestras de 

sangre y biopsias musculares para analizar diferentes compuestos.  Los resultados indicaron que 

la suplementación con creatina provocó grandes incrementos en la masa corporal y en el tejido 

muscular, en la fuerza dinámica máxima y en la fuerza máxima isométrica así como en la fuerza 

explosiva y capacidad funcional del tren inferior en el grupo experimental, respecto el grupo 

control. 

 

3.3.1  Biosíntesis de la creatina. 

 

La creatina es producida naturalmente en el cuerpo humano a partir de aminoácidos y se 

transporta en la sangre para uso de los músculos. Aproximadamente el 95% de la creatina total 

del cuerpo humano se encuentra en el músculo esquelético (Stec y Rawson, 2010). En los seres 

humanos y animales, aproximadamente la mitad de la creatina almacenada se consume de los 

alimentos (sobre todo a partir de la carne).  La creatina (N-aminoiminometil-N-metilglicina) es 

http://es.wikipedia.org/wiki/Carne
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un compuesto de guanidina sintetizada por los riñones, el páncreas, y hígado (aproximadamente 

1 g / d), así como de los alimentos ingeridos (aproximadamente 1-5 g / d) (Alves et al, 2013).  La 

creatina quinasa (CK) cataliza la transferencia reversible del grupo N-fosforilo de fosfocreatina  

a difosfato de adenosina (ADP) a regenerar el trifosfato de adenosina (ATP) (Wyss et al, 2000).  

Es importante destacar que existen deficiencias genéticas en la ruta de biosíntesis de la creatina 

que dan lugar a diferentes defectos neurológicos graves. 

 

3.3.2   Función de la creatina en el ejercicio anaeróbico. 

 

Estudios realizados sobre atletas anaeróbicos han mostrado que el ejercicio agota las 

reservas de creatina y fosfocreatina a los 5 a 10 segundos (Terjung et al, 2000) este límite no está 

claro y existe controversia ya que otros experimentos realizados indican que puede llegar hasta 

los 20 a 30 segundos (Birch et al, 1994).  Lo que sí es cierto es que ningún estudio muestra 

límites superiores al minuto.  El bajo nivel de fosfocreatina es causado por el consumo de las 

reservas de ATP en los músculos debido al ejercicio anaeróbico y ésto tiene como causa final la 

fatiga muscular y la imposibilidad de poder realizar el ejercicio hasta que se reponga el mismo.  

El consumo de suplementos de creatina provoca (según los estudios de los propios distribuidores 

de creatina) que las reservas de fosfocreatina no se agoten tan rápidamente y pueda mantenerse 

el período de trabajo anaeróbico durante un período mayor (Terjung et al, 2000).  En esfuerzos 

anaeróbicos de alta intensidad y repetidos, que suelan durar más de 5 segundos pudiendo llegar 

hasta 20 segundos o incluso 30 segundos, los contenidos de ATP se mantienen relativamente 

altos (no descienden más del 40% o 60% respecto a sus valores iniciales), sin embargo la 

http://es.wikipedia.org/wiki/Fatiga
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fosfocreatina disminuye notablemente pudiendo quedar casi agotada (Terjung et al, 2000).  La 

creatina se transporta en la sangre gracias a una proteína transportadora dependiente del sodio 

(Na
+
) y del cloro (Cl

-
) denominado: Crea T (muy similar a la dopamina).   Brose et al. (2003), 

por medio de esta investigación, pudieron confirmar que el entrenamiento con pesos y la 

realización de ejercicios de fuerza pueden aumentar con seguridad la fuerza muscular y la 

capacidad funcional en los adultos mayores.  También demostraron que la suplementación con 

creatina ayuda al estímulo del ejercicio mejorando el aumento de la masa total y sin grasa, y las 

ganancias en varios índices de la fuerza muscular isométrica. 

Bermon et al. (1998) investigaron los efectos de un suplemento oral de creatina en 

adultos mayores, 32 sujetos de edad avanzada (67 a 80 años, 16 mujeres, 16 varones) los cuales 

fueron asignados al azar a cuatro subgrupos equivalente (creatina control, placebo control, 

formado creatina; capacitados placebo), en función de si o no haber participado en un programa 

de entrenamiento de fuerza de 8 semanas y 8 semanas de suplementación oral con creatina.  

Bermon et al. (1998) demostraron y concluyeron que la suplementación oral de creatina no 

ofrece beneficios para la composición corporal, la fuerza dinámica máxima y duraciones 

dinámica e isométrica de los individuos de edad avanzada, con un entrenamiento de la fuerza 

efectiva. 

Según Rawson et al. (1999) sugirieron que 30 días de suplementación con creatina puede 

tener un efecto beneficioso en la reducción de la fatiga muscular en los hombres mayores de 60 

años y en la fuerza muscular.  

En otra investigación, cuya hipótesis fue que la ingesta de creatina a corto plazo en las 

personas mayores podría aumentar la masa corporal y el rendimiento físico, como se había 

demostrado en sujetos más jóvenes, Rawson y Carkson (2000) revelaron que los sujetos en el 

http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Crea_T&action=edit&redlink=1
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grupo de creatina aumentaron el rendimiento isocinético mientras que los sujetos en el grupo 

placebo demostraron una pequeña disminución del rendimiento no significativo.  Estos datos 

sugieren que la suplementación oral con creatina produce pequeños incrementos en el 

rendimiento isocinético y la masa corporal en hombres mayores de 60 años. 

Tarnopolsky (2000), en su trabajo sobre los beneficios de la suplementación con creatina 

en ancianos, señaló que la creatina juega un papel en el metabolismo energético celular y 

potenciamente en el metabolismo de las proteínas.  La suplementación con creatina ha puesto de 

manifiesto un aumento en el músculo esquelético y la concentración de fosfocreatina, el cual 

aumenta la masa libre de grasa y mejora el rendimiento de alta intensidad del ejercicio en 

hombres jóvenes y mujeres sanos.  Por otra parte, existen pocos estudios de la suplementación 

con monohidrato de creatina en ancianos, los cuales no han mostrado evidencia convincente de 

un efecto beneficioso en relación con la masa muscular y su función. 

Chrusch et al. (2001), en un estudio con hombres de 70 años, concluyeron que la 

suplementación con creatina, cuando se combina con entrenamiento de fuerza, aumenta la masa 

magra de tejidos, mejora la fuerza de las piernas, la fuerza general y la potencia. 

Kilduff et al. (2002) indicaron que el propósito de su estudio fue investigar los efectos de 

la suplementación con creatina en la generación de fuerza en un banco isométrico con hombres 

entrenados en fuerza.  Cinco días de suplementación con creatina se tradujeron en un aumento 

del peso corporal y la masa corporal libre de grasa en aquellos hombres entrenados en fuerza que 

fueron clasificados como respondedores.  

Según Eijnde et al. (2003), la ingesta de creatina a largo plazo (5 g / día) tiene un impacto 

beneficioso en los hombres entre 55 y 75 años de edad en relación con el ejercicio físico. 
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La suplementación con creatina tiene el potencial para aumentar la acumulación de 

músculo durante el entrenamiento de fuerza, aunque el mecanismo de su efecto ergogénico no 

está claro.  Asimismo, la creatina puede aumentar la hidratación celular y factores de 

transcripción miogénico y facilitar la regulación de los genes específicos del músculo, tales como 

la cadena pesada de la miosina que puede dar lugar a la hipertrofia muscular. 

Los estudios de Candow et al. (2008) conducentes a determinar si la creatina, en dosis 

bajas, y la suplementación proteica durante el entrenamiento de fuerza (EF; 3 semanas Dx (-1), 

10 semanas) en hombres de 59 a 77 años, es eficaz para mejorar la fuerza y la masa muscular sin 

producir metabolitos potencialmente citotóxicos, concluyeron que, la combinación de la creatina 

en dosis bajas con aumentos de suplementos de proteínas ayuda a la masa de tejido magro y en 

resultados del press de banca, pero no la fuerza en press de piernas.  

Dalbo et al. (2009) señalaron que la suplementación con creatina puede ayudar a los 

adultos mayores, sugiriendo que la combinación de la ingesta de creatina con el entrenamiento 

de fuerza otorga mejores resultados que el entrenamiento solo.  Los datos indican que la 

suplementación con creatina es una intervención nutricional segura, barata y eficaz, sobre todo 

cuando se consume en combinación con un régimen de entrenamiento de fuerza, para disminuir 

el ritmo de pérdida de masa muscular que se asocia con el envejecimiento.  

Según (Bemben et al. 2010), los efectos de la suplementación con creatina y proteína 

sobre la fuerza muscular, después de un programa de entrenamiento de fuerza tradicional en 

hombres de mediana edad y mayores, aumenta significativamente la fuerza muscular e 

incrementa la masa muscular.  Todos y cada uno de estos estudios revelan la importancia de la 

creatina en el adulto mayor pero señalan que es más efectiva cuando se combina con un buen 

entrenamiento de fuerza.  También son numerosas las investigaciones que han demostrado que la 
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suplementación con creatina aumenta los niveles musculares fosfágeno, generalmente en un 10 a 

40% (Greenhaff, 1996; Harris et al. 1992; Casey et al. 1996).  Por otro lado, la suplementación 

aguda y crónica de monohidrato de creatina se ha realizado con el objetivo de mejorar el 

rendimiento en actividades intermitentes, sobre todo en alta intensidad (Kraemer y Volek, 1999; 

Kreider, 2003).  El impacto en el rendimiento se ha asociado con la magnitud del cambio en los 

contenidos de fosfágeno.  Otros estudios han demostrado que la suplementación con 

monohidrato de creatina durante el entrenamiento promueve mayores ganancias en el 

rendimiento y la masa libre de grasa (Cribb y Hayes, 2006; Kreider et al. 1998; Volek et al. 

1997; Willoughby y Rosene, 2001; Willoughby y Rosene, 2003).  Como resultado la creatina ha 

demostrado ser uno de los ergogénicos más estudiados, más efectivo y seguro.  El único efecto 

secundario clínicamente significativo encontrado en la literatura es el aumento de peso que 

puede provocar la creatina (Dalbo et al. 2009; Kreider et al. 2003).   

 

           3.3.3  Creatina en la sarcopenia. 

 

No está claro si la suplementación con creatina puede incrementar la fuerza muscular en 

el anciano.  Según Brose et al. (2003), en su estudio demostraron un incremento sustancial en la 

fuerza muscular en un grupo de ancianos sanos tras 14 semanas de entrenamiento en un 

programa de fuerza.  La administración de creatina únicamente se tradujo en un pequeño 

incremento en la masa magra conseguido con el ejercicio, y sólo mejoró la fuerza muscular en 

algunos ejercicios. 
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La suplementación oral con creatina puede mejorar las adaptaciones del músculo durante 

su formación (Vandenberghe et al. 1997) y promover la rehabilitación de los músculos después 

de la inmovilización de la pierna (Hespel et al. 2001).  Sin embargo, su eficacia a largo plazo en 

la prevención de la sarcopenia es desconocida. 

 Varios estudios sobre la suplementación con creatina en individuos ancianos sanos han 

mostrado mejoras en la función muscular, lo que podría ayudar a prescribir algún tratamiento 

relacionado a personas frágiles y sarcopénicas.  En un trabajo de investigación, 28 hombres 

(edad media 67,8 ± 4,0 años) y mujeres (edad media 69,3 ± 6,3 años) ingirieron 5 g de creatina 

por día y un placebo durante 14 semanas (Brose et al. 2003).  Los sujetos que tomaron creatina 

tuvieron una mayor masa libre de grasa y mayor fuerza.  En otro estudio, treinta hombres sanos 

(media 70 años de edad) tomaron creatina (0,3g/Kg dosis de carga durante cinco días, seguido de 

0,07g/Kg) o placebo durante cuatro semanas, además de un régimen de ejercicio tres veces a la 

semana de entrenamiento de fuerza.  Las personas que tomaron la creatina tuvieron un 3,3 Kg de 

aumento de masa muscular magra en comparación con un 1,3 de aumento (Kg) en el grupo 

placebo (Chrusch et al. 2001).  La potencia media en ejercicio isocinético de flexión / extensión 

de rodillas en el grupo que tomo creatina fue un tercio más alto que el grupo que tomo el 

placebo. 

 La suplementación con creatina puede llegar a ser eficaz en los procesos relacionados con 

la edad y la disminución de masa muscular y fuerza (sarcopenia).  Las investigaciones de Arciero 

et al. (2001) han demostrado que la suplementación con creatina puede aumentar la fuerza, el 

diámetro de los músculos y las fibras de tipoII independientemente del ejercicio.  El mismo 

estudio sugiere que la suplementación con creatina puede ser capaz de promover la hipertrofia 

muscular a través una variedad de mecanismos, incluyendo: inflamación celular (que puede 
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actuar como una señal de reducción de masa corporal en todo el cuerpo), la proteólisis y la 

oxidación de aminoácidos (Berneis et al. 1999).  A su vez, es capaz de alterar la expresión de 

factores de transcripción miogénica (Willoughby y Rosene, 2001; Hespel et al. 2001), aumentar 

la actividad mitótica (Dangott et al. 2000; Olsen et al. 2006) y permitir el incremento del 

volumen de ejercicio debido a la mejora en las tasas de la regeneración de ATP y la ampliación 

en la duración de sistemas de energía de fosfocreatina (Casey et al. 1996; Rawson y Volek, 

2003). 

Finalmente, desde un punto de vista funcional, la suplementación con creatina también se 

ha encontrado que aumenta la fuerza muscular (Chrusch et al. 2001), la potencia máxima, 

medida por extensión de la rodilla y la flexión isométrica (Gotshalk et al. 2002), la potencia 

media (Gotshalk et al. 2002), la capacidad funcional de la parte inferior del cuerpo para ponerse 

de pie y realizar pruebas de marcha (Gotshalk et al. 2002), la masa corporal (Gotshalk et al. 

2002), la masa libre de grasa (Gotshalk et al. 2002; Chrusch et al. 2001), el poder anaeróbico 

(Wiroth et al. 2001), la capacidad de trabajo (Wiroth et al. 2001) y además se ha demostrado que 

reduce la fatiga muscular (Rawson et al. 1999). 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

4.1  DISEÑO DE LA INVESTIGACIÓN. 

 

Para el diseño de la investigación se utilizó el método de evaluación cuantitativa en la 

cual se compararon tres grupos identificados como sigue: 

(G1 C)  Grupo al que se le suministro bebida isotónica más entrenamiento de fuerza. 

(G2 E) Grupo al que se le suministro creatina más entrenamiento de fuerza 

(G3 C) Grupo al que se le suministro creatina sin el entrenamiento de fuerza. 

Los datos obtenidos por medio de la instrumentación escogida arrojaron una serie de 

datos que fueron analizados en SSPS 17,0.   

Este estudio de investigación es de tipo descriptivo, con un diseño cuasi-experimental, 

con pre-prueba, post-prueba y grupo control. 

 

4.2 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN. 

 

Inicialmente 95 personas se incluyeronen este estudio y solo un total de 80 personas de 

ambos sexos terminaron el mismo.  Las edades de la población fluctuaron entre 65 a 79 años del 

pueblo de Añasco y Mayagüez en Puerto Rico.  Esta población bajo estudio estaba compuesta de 

39 hombres y 41 mujeres.  En la tabla 1 se desglosa la población bajo estudio. 
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            Sujetos(N)   Porcentaje (%) 

Población Masculina 39   49% 

Población Femenina 41    51% 

Tabla 1.   Población bajo estudio (N=80). 

  

 

La población total (n=80), fue dividía en tres grupos por separado, bajo las mismas 

condiciones de ejercicios que efectuaron en varios gimnasios, con la diferencia del 

entrenamiento de fuerza en el primer grupo (n=34) con la bebida isotónica, el segundo grupo con 

entrenamiento de fuerza y creatina (n=20) y el tercer grupo sin entrenamiento de fuerza pero con 

ingesta de creatina (n=26), según aparecen en la Tabla 2.   

 

 

207,01ml Isotónica + EF (n=34) 2,5g Creatina + EF (n=20) Solo creatina 2,5g (n=26) 

M   F   M 

 

F 

 

M 

 

F 

 

21  62% 13 38% 8 40%  12 60%   10 38%    16 62% 

 Tabla 2. División de la población bajo estudio. (M=masculinos, F=femeninos, n=sujetos, 

ml=mililitros, g=gramos, EF= entrenamiento de fuerza) 
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4.3 SELECCIÓN DE LOS SUJETOS.  

 

De la muestra inicial de 95 individuos, solo 80 sujetos terminaron el estudio. De estos 80 

sujetos 41 eran mujeres y 39 varones.  De todos estos sujetos 47 pertenecían a dos gimnasios del 

pueblo de Añasco y los otros 33 pertenecían a un hogar albergue de personas de edad avanzadas 

en el pueblo de Mayagüez, que al igual que los demás sujetos realizaban algún tipo de actividad 

física o aeróbica pero no trabajo de fuerza.  Las edades de los sujetos comprendían entre los 65 y 

79 años de una población conformada por hombres y mujeres escogidos a través de un 

acercamiento directo a participar de este estudio.  Los sujetos dentro de lo establecido eran 

homogéneos ya que todos realizaban ejercicios aeróbicos en dos gimnasios del Pueblo de Añasco 

y otros en el centro de ancianos del pueblo de Mayagüez en Puerto Rico.  Estos sujetos se 

dividieron entrelos tres grupos experimentales. 

 

4.3.1 Procedimiento para seleccionar la muestra.  

 

 Los sujetos de estudios se escogieron de forma aleatoria. Se le realizó una entrevista a 

cada sujeto explicándole el estudio y la importancia del entrenamiento de fuerza para personas de 

edad avanzadas. Previo a su inclusión en el estudio, las personas que voluntariamente quisieron 

participar tuvieron que ser examinadas por un médico que certificara que el sujeto podía 

participar de un programa de entrenamiento de fuerza durante las 4 semanas de desarrollo 

anatómico y luego las 8 semanas de entrenamiento de estudio, así como en la prueba de fuerzo 

máxima en el press de banca.  Como criterios para que los sujetos pudieran ser parte del estudio 

estaba que cada uno de ellos debería tener 65 años o más y residentes preferiblemente del Pueblo 
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de Añasco y Mayagüez.  Éstos tenían que tener una evaluación médica satisfactoria para realizar 

ejercicio físico, capacitados para recibir instrucciones y poder ejecutarlas, que no tuvieran 

enfermedades comprometedoras como cardiorespiratorias, diabetes, hipertensión, artritis, 

osteopenia, demencia, parkinson, enfermedades cardiopulmonares, prótesis, entre otras.  Además 

deberían firmar, de forma voluntaria y con anterioridad, un consentimiento informado preparado 

por el investigador Carlos Padilla.  

 

4.3.2  Seguridad en los sujetos de estudio.  

 

Como primer paso y método de seguridad, a los participantes se les indicó que como 

requisito para participar del estudio y del entrenamiento de fuerza, acudieran a su médico de 

familia para que les indicara recomendaciones específicas del ejercicio y modificaciones en el 

entrenamiento. También que su médico pudiera identificar alguna condición y notificarla al 

investigador antes de exponerlo a cualquier actividad física. También debía incluirse una 

certificación donde se estableciera que el sujeto estaba capacitado para enfrentar un 

entrenamiento físico incluyendo trabajo de fuerza.  De haber surgido algún tipo de condición 

patológica como cardiopatías, hipertensión o diabetes, el doctor lo notificaría por escrito al 

investigador y le informaría sobre que tipos de ejercicios serían susceptibles de ser realizados por 

el sujeto. También, para poder iniciar el estudio se contrató a 6 profesionales del 

acondicionamiento físico y el ejercicio para desarrollar el trabajo de fuerza en los diferentes 

centros de investigación.  

Adicional a esto el investigador se aseguro de que el área de los ejercicios estuviese bien 

iluminada, con buena ventilación y fuese espaciosa. Se evitó la realización de ejercicios en áreas 
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desordenadas que hubiesen aumentado el riesgo de tropiezos y caídas. Se orientó también a cada 

sujeto de la importancia de utilizar ropa cómoda y calzado deportivo que le proveyeran seguridad 

al realizar la rutina de entrenamiento. También se tuvieron en cuenta aspectos tales como: 

utilizar pesos adecuados respetando siempre el propio cuerpo, realizar un periodo de 

calentamiento de 5 a 10 minutos antes del entrenamiento del día y un periodo de enfriamiento 

después del trabajo de pesas de 5 a 10 minutos también. 

 Antes de comenzar el entrenamiento de la fuerza los profesionales del acondicionamiento 

físico explicaron y aclararon a los participantes otros aspectos relacionados con la seguridad 

como por ejemplo:  

1) Agarre.  Para reducir la probabilidad de sostener una barra o una mancuerna 

de otra parte del equipo sin que se resbale de las manos los dedos pulgares 

debían envolver la barra o las mancuernas.  Esto se denomina como agarre 

cerrado.  Es frecuente que los sujetos intenten y aun en este estudio realizar el 

agarre abierto en el que el pulgar no envuelve la barra o la mancuerna; sin 

embargo, esta posición de la mano aumenta la probabilidad de que la barra o 

mancuerna se deslice de las manos. 

2) Espacio físico.  El espacio físico alrededor de un levantador también garantiza 

la seguridad. Por tal motivo se orientó a cada sujeto que en medio del ejercicio 

de fuerza procurara dejar 3 pies de espacios en todas las direcciones a su 

alrededor.   

3) Respiración.  Los sujetos debían respirar durante todo el levantamiento.  Por lo 

general, inspirar durante la fase de bajada o excéntrica y espirar durante la fase 
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de levantamiento o concéntrica. Lo importante era crearles conciencia de no 

retener la respiración mientras realizaban los ejercicios de fuerza.  

4) Técnica de levantamiento.  Esta nunca se debe alterar con la intención de 

levantar más peso o realizar más repeticiones. Además el levantamiento de 

peso con buena técnica reduce la posibilidad de lesiones.  A los sujetos del 

estudio se les explico los errores más comunes que incluyen el balance del 

peso para iniciar una repetición, el movimiento de pie de la posición 

recomendada, la elevación de las caderas fuera del banco, el no finalizar la 

amplitud completa o requerida del movimiento y el apoyo hacia adelante o 

atrás para ayudar en el movimiento. Lo ideal era que los sujetos realizaran 

levantamientos controlados en ambas direcciones.   

5) Progresión apropiada.  Cada sujeto tenía que incrementar de forma gradual el 

volumen e intensidad a medida que el cuerpo se adaptara al entrenamiento y, 

muy importante, según el instructor o profesional le indicara. 

 

4.4  INSTRUMENTACIÓN. 

 

Los datos fueron recolectados mediante la lectura del registro de los instrumentos 

utilizados durante esta investigación. Los aparatos utilizados fueron:  

1) instrumento de impedancia bioeléctrica (OMRON Full Body Sensor Body Composition 

Monitor and Scale, Modelo HBF-514), para medir la masa muscular absoluta.  La BIA es una 

técnica simple, rápida y no invasiva que permite la estimación del agua corporal total (ACT) y, 

por asunciones basadas en las constantes de hidratación de los tejidos, se obtiene la masa libre de 
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grasa (MLG) y por derivación, la masa grasa (MG), mediante la simple ecuación basada en dos 

componentes (MLG Kg = peso total Kg - MG Kg).  Los estudios de impedancia bioeléctrica se 

basan en la estrecha relación que hay entre las propiedades eléctricas del cuerpo humano, la 

composición corporal de los diferentes tejidos y del contenido total de agua en el cuerpo (Alvero 

et al. 2011).  Como todos los métodos indirectos de estimación de la composición corporal, la 

BIA depende de algunas premisas relativas a las propiedades eléctricas del cuerpo (Hoffer et al. 

1969), de su composición y estado de maduración, su nivel de hidratación (Nyboer, 1970; 

Thomasset, 1962), la edad, el sexo, la raza y la condición física (Hoffer et al. 1969; Thomasset, 

1962).  

La impedancia corporal (Z) está en función de 2 componentes o vectores: resistencia (R) 

y reactancia (Xc) (figura 1).  Estos 2 vectores estarían de acuerdo con la ecuación Z
2
 = R

2
 + Xc

2
.  

La R representa la resistencia de los tejidos al paso de una corriente eléctrica y Xc es la 

oposición adicional debida a la capacitancia de esos tejidos y las membranas celulares (es el 

llamado componente dieléctrico), y estos valores dependen de la frecuencia de la corriente 

eléctrica.  La reactancia se debe al efecto eléctrico de la carga ofrecida durante períodos cortos, 

por el componente lipídico de las membranas de la masa celular (Alvero et al. 2011).  
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Figura 1.  Derivación gráfica del ángulo de fase y su relación con la resistencia (R), la reactancia 

(Xc) y la impedancia (Z) (Alvero et al. 2011). 
 

 

La medición de la masa muscular absoluta por medio del instrumento de impedancia 

bioeléctrica fue realizado durante la mañana, tanto en la pre-prueba como en la post-prueba, por 

el investigador principal y otros sujetos entrenados y capacitados previamente para tomar las 

mediciones con el instrumento de impedancia. Las mediciones se tomaron en un salón de 

conferencias en los centros de acondicionamientos físicos con una temperatura fresca para no 

provocar deshidratación.  Los sujetos de estudios debían haber desayudado dos horas antes de las 

mediciones. Adicional a esto, debían tener sus vejigas vacías y que no hubiesen practicado 

ejercicio físico o consumido alcohol en las 12 horas anteriores. El procedimiento para tomar las 

mediciones en este estudio fue el siguiente: Primero se introducían los datos de cada sujeto en el 

monitor antes de tomar las medidas.  Segundo, se le pedía a cada sujeto que descalzo se subiera 
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al instrumento de medición con las rodillas y espalda derechas y con mirada hacia el frente.  

Cada pie tenía que estar en contacto con los electrodos ubicados en la plataforma del instrumento 

con distribución del peso en ambos pies al igual que sus manos agarrando el manubrio del 

instrumento en contacto con los electrodos.  Tercero, se le indicaba al sujeto que levantara los 

brazos de forma horizontal hasta extender los codos directamente para formar un ángulo de 90
0 

con relación a su cuerpo (figura 2). 

 

                                           

Figura 2.  Técnica utilizada para tomar la medición. (Omron Full Body Sensor Body Composition 

Monitor and Scale, Model HBF-514, 2008). 

 

 

A diferencia de otros monitores de composición corporal que sólo se basan en obtener 

resultados con la técnica pie a pie el instrumento de impedancia bioeléctrica OMRON HBF-514 

mide todo el cuerpo (brazo a pie), lo que proporciona un perfil completo y preciso clínicamente 

probado. El monitor Omron de cuerpo entero envía una corriente eléctrica baja de 50 KHz y 

menos de 500 μA a través del cuerpo para determinar la cantidad de agua en cada tejido (Omron 

Full Body Sensor Body Composition Monitor and Scale, Model HBF-514, 2008). 
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2) Para evaluar la fuerza muscular se utilizo el sistema de pesas cybex (1RM y entrenamiento de 

fuerza de estudio).  Al tener una población de edad avanzada en el estudio se prefirió estimar el 

1RM basado en la modalidad de predecir una repetición máxima (Brzycki, 1993).  (Fórmula: 

1RM = peso levantado / (1,0278 – (0,0278 x Nº de repeticiones).  

Otro de los parámetros importantes del estudio fue la variable dependiente para poder 

investigar su efecto en la condición de la sarcopenia es el entrenamiento de la fuerza.  El 

entrenamiento de fuerza se realizó en dos gimnasios localizados en el pueblo de Añasco y otro en 

el pueblo de Mayagüez, Puerto Rico.  

 

4.4.1  Validez y confiabilidad del instrumento. 

 

Los resultados obtenidos por el instrumento de impedancia (OMRON Full Body Sensor 

Body Composition Monitor and Scale, Modelo HBF-514) en los tres grupos de sujetos bajo 

investigación son fiables de acuerdo a las especificaciones del fabricante de dicho instrumento y 

las instrucciones que tienen el Manual de Instrucción y la tabla de especificaciones del mismo.  

El aparato de impedancia se evalúo de acuerdo a dichas especificaciones previo a la medición de 

cada sujeto en particular. Toda esta operación de tomar las medidas de los sujetos fue bajo 

estricta supervisión del investigador y confidencialidad, además el personal de apoyo fue 

adiestrado para la obtención de los datos que nutre esta investigación.  Con relación al equipo de 

pesas cybex utilizado para el entrenamiento de la fuerza, es uno de los mas recomendados por su 

calidad a nivel mundial. 
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4.5  DIAGNÓSTICO DE LA SARCOPENIA.   

 

Basado en el análisis estadístico de los datos del estudio NHANES III en varones y 

mujeres de edad avanzada (> 60 años) (Janssen et al. 2004; Janssen et al. 2002), se procedió a 

identificar el índice o tipo de sarcopenia en la muestra de estudio. Se utilizo el índice de masa 

muscular esquelética (IMME) utilizando la masa muscular absoluta, no la masa muscular de las 

extremidades (masa muscular absoluta/talla
2
). En varones:  

Sarcopenia grave (< 8,50 Kg/m
2
),   

Sarcopenia moderada (8,51 - 10,75 Kg/m
2
) y  

Músculo normal (>10,76 Kg/m
2
).   

En las Mujeres:  

Sarcopenia grave (< 5,75 Kg/m
2
),   

Sarcopenia moderada (5,76 - 6,75 Kg/m
2
) y  

Músculo normal  (> 6,76 Kg/m
2
).   

Todo esto utilizando el criterio de masa muscular y la bioimpedancia eléctrica como 

método de medición.  

 

 4.6  ENTRENAMIENTO DE LA FUERZA.  

 

Como parte del estudio uno de los parámetros más importantes fue la variable 

dependiente para poder investigar su efecto en la condición de la sarcopenia es el entrenamiento 

de la fuerza. 
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4.6.1  Instrumentos para la realización del trabajo de fuerza.  

 

Como se mencionó anteriormente, el equipo de fuerza o pesas que se utilizo para el 

trabajo de la muestra fue el cybex.  Todos los centros de acondicionamiento físico contaban con 

el equipo cybex.  Razón por el cual el estudio se llevó a cabo en estos centros.  Esto a su vez 

proporcionó una correlación muy positiva ya que se contó con los mismos equipos de pesas para 

poder realizar el trabajo de fuerza.  

 

4.6.2  Parámetros para realizar el trabajo de fuerza.   

 

Para realizar el entrenamiento de la fuerza al igual que la prueba de 1RM se procedió a 

contratar durante el periodo de investigación 6 profesionales del acondicionamiento físico y el 

ejercicio, que pudiesen ayudar al investigador y estar en los otros dos centros participantes de 

estudio donde el investigador no podía estar presente. Todos trabajaron bajo las mismas 

condiciones y medidas de estudio.  Estos profesionales también recolectaron los datos de estudio.  

Los sujetos participantes fueron medidos y evaluados en medio de las 4 semanas pre-estudio de 

adaptación anatómica (por medio de impedancia bioeléctrica la estimación de masa muscular, en 

adición porcentaje de grasa, índice de masa corporal y peso).  Los días de entrenamiento, tanto 

en la adaptación anatómica como en las siguientes 8 semanas de estudio, fueron los lunes, 

miércoles y viernes.  Los sujetos de estudio que solo consumieron creatina no tenían que estar 

presente en las sesiones de entrenamiento y acondicionamiento físico.  Estos sujetos tenían que 

pasar por el gimnasio donde estaban los profesionales de acondicionamiento (el cual previamente 

se había acordado) para que estos media hora antes (aproximadamente) de lo establecido 
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(4:15pm-4:30pm) le pudiese dar los 2,5 gramos de creatina.  Además, en la última semana de la 

fase de adaptación anatómica los sujetos se sometieron a la prueba de 1RM (predicción).  Los 

sujetos de estudio trabajaron en el horario acordado por todos. Este horario era de 5:00pm a 

6:00pm.  Durante esta hora en los tres centros los sujetos de estudio estuvieron realizando el 

trabajo de fuerza. Como requisito de entrenamiento los sujetos que fueran a comer antes del 

entrenamiento lo tenían que hacer una hora antes del mismo y procurar no ingerir bebida 

isotónica o creatina durante este periodo para no interferir con los resultados de estudio.  Se le 

recomendó a cada participante del estudio hacer una comida antes de entrenar para que no 

tuviesen el estomago vacio.  Cada sujeto durante el entrenamiento se tenía que mantener 

hidratado solamente con agua para no interferir tampoco con los resultados.  El tiempo de 

entrenamiento era de una hora donde los primeros 10 minutos se realizaban ejercicios de 

calentamiento, los próximos 45 minutos la rutina de ejercicios y los últimos 5 minutos a 

ejercicios de estiramiento o relajación.   

En cada tipo de entrenamiento físico existen unos parámetros que permiten realizar 

movimientos más seguros.  El éxito de cada entrenamiento de fuerza depende de la realización 

de ejercicios con la forma y técnica apropiada.  Los ejercicios de fuerza fueron realizados con 

una velocidad de movimiento controlada (cerca de los 2 segundos para la fase del levantamiento 

y 2 a 3 segundos para la fase del descenso) (Brown, 2008).  Lo más importante del movimiento 

controlado es que los sujetos no sintieran dolor al ejecutar los movimientos en el entrenamiento.   

El investigador junto a los profesionales del ejercicio involucrados en el estudio 

solicitaron a los participantes que no realizaran movimientos más allá de lo que la amplitud 

articular les permitía.  Los sujetos de estudio tenían que evitar por completo la maniobra de 

valsalva en la cual se aguanta la respiración durante el movimiento en el ejercicio.  La 



104 
 

respiración se tenía que mantener normal durante la sesión del entrenamiento.  Los ejercicios se 

realizaron con barras, mancuernas, pesas libres y algunas maquinas.  El objetivo era el dirigirse a 

los grupos musculares principales que se utilizan en las actividades del día para el desarrollo del 

equilibrio muscular (Brown, 2008).  En este estudio a través del entrenamiento de la fuerza se 

trabajaron los grupos musculares opuestos o antagonistas en todo el cuerpo.  Por ejemplo si se 

trabajaba un ejercicio para el pecho también se realizaba un ejercicio para la espalda. Al 

comenzar el entrenamiento se trabajaban los ejercicios multiarticulares (ejercicios que envuelven 

varias articulaciones o partes del cuerpo) para luego pasar a los ejercicios monoarticulares (solo 

está envuelta una articulación o segmento corporal). 

 

 4.6.3  Acondicionamiento para realizar el trabajo de fuerza.  

 

Antes de comenzar las 8 semanas de entrenamiento, los sujetos tuvieron que someterse a 

una fase anatómica.  El objetivo de esta fase era la adaptación progresiva de los músculos y, en 

especial, de las inserciones musculares en los huesos, con el propósito de aguantar con mayor 

facilidad cargas cada vez más pesadas durante los siguientes días o fases de entrenamiento.  Así 

la carga global del entrenamiento podía ir aumentando sin que los sujetos experimentaran mucho 

malestar o dolor.  El método más sencillo y utilizado en este estudio para el acondicionamiento 

de la fase de adaptación anatómica fue el entrenamiento en circuito, sobre todo porque este 

aporta una estructura organizada y alterna el empleo de los grupos musculares.   

El entrenamiento en circuito es un método de fuerza singular en el que se completan 

series únicas de varios ejercicios diferentes (de 8 a 12 ejercicios diferentes), en sucesión con 

poco o ningún descanso entre los ejercicios (Brown, 2008). De manera típica se realizan de uno a 
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tres circuitos de estos ejercicios durante una sesión de entrenamiento. Las cargas durante este 

entrenamiento se mantienen muy leves (del 40 al 60 % de 1 RM) y los ejercicios se realizan con 

un número alto de repeticiones (10 a 15 repeticiones), o con más frecuencia durante un tiempo 

fijo, con un tiempo de descanso entre los ejercicios muy bajo o nulo.  El beneficio de esta forma 

de entrenamiento es que produce mejoras en la fuerza, la tolerancia muscular y el 

acondicionamiento aeróbico en una sesión de ejercicios (Brown, 2008). La rutina que se utilizó 

en este estudio provocaba el trabajo general corporal, por ejemplo: empuje en banco con  

mancuernas o barra, remo parado con mancuernas, sentadillas con mancuernas, flexión de 

rodillas en posición sentada, abducción de hombros con mancuernas, flexión de codos con 

mancuernas en posición de pie, extensión de codos con mancuernas en posición sentado, 

extensión alternante de caderas y abdominal corto en el suelo con rodillas levemente flexionadas. 

Todos estos ejercicios se utilizaron en el acondicionamiento corporal en la fase anatómica y 

también en las 8 semanas de entrenamiento de fuerza de estudio. Con el fin de no crear 

adaptación al ejercicio y al entrenamiento se variaron los ejercicios sin alterar el orden de los 

músculos a trabajar. Los grupos musculares involucrados fueron los siguientes: pectorales, 

espalda, muslo frontal, muslo posterior, hombros, brazo anterior (bíceps), brazo posterior 

(tríceps), glúteos, espalda baja y abdominal (abdominal inferior, oblicuos y recto abdominal).   

En cada sesión de ejercicios se procuraba entrenar todos los grupos musculares 

principales alrededor de cada articulación.  Está demostrado que las mejoras en la fuerza básica 

tras el entrenamiento en circuito también son más notables en las personas sin entrenamiento 

previo (Brown, 2008).   

El entrenamiento en circuito es una opción excelente para las personas que de otro modo 

no realizarán un entrenamiento de fuerza porque no disponen del tiempo.  El efecto máximo del 
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entrenamiento en circuito es mejorar la tolerancia muscular local.  La combinación de cargas 

livianas, repeticiones altas e intervalos de descanso breves es perfecta para los que buscan este 

tipo de aumentos.  En medio de este estudio durante las cuatro semanas de la fase anatómica los 

sujetos trabajaron en circuito con descanso de entre 2 a 3 minutos entre ejercicios según la rutina 

establecida en la tabla 3.  

El entrenamiento de la fase anatómica 4 semanas antes del entrenamiento de estudio tuvo 

como propósito el preparar músculos y tendones para las mayores cargas en las próximas fases 

del entrenamiento.  Se trabajó realizando muchas repeticiones con poco peso.  En medio de este 

estudio se utilizaron 9 ejercicios con una serie las primeras 2 semanas y con dos series las 

últimas 2 semanas.  Las primeras dos semanas con un descanso aproximado de 2 a 3 minutos 

entre ejercicios realizando 10 a 12 repeticiones.  Las próximas 2 semanas con un descaso de 1 a 

2 minutos por ejercicio y de 3 a 5 minutos entre series con 12 a 15 repeticiones por ejercicio. 

 

Ejercicio Series Repeticiones Días Descanso 

1) Sentadillas con           

    Mancuernas 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

2) Empuje en banco con   

    mancuernas o barra 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

3) Remo parado con  

Mancuernas 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

4)  Abducción de   

    hombros con    

    mancuernas 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

5) Flexión de codos con  

    mancuernas (Bíceps) 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

6) Extensión de codos   

    acostado (Tríceps) 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

7) Extensión alternante  

    de caderas 

1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

8) Abdominal corto 1 ó 2 10 a 15 Lunes, Miércoles y 

Viernes 

2 a 3 min. 

Tabla 3.   Rutina de ejercicios para las 4 semanas de acondicionamiento físico. 
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4.6.4  Intensidad en el trabajo de fuerza.   

 

A la hora de hablar de la intensidad en el entrenamiento, la clave para comenzar un 

trabajo de fuerza en personas de edad avanzada es el hecho de levantar pesos con el que el sujeto 

pueda elevar un número de repeticiones de forma apropiada y luego aumentar de forma gradual 

las exigencias impuestas a los músculos que se ejercitan.  Las repeticiones adecuadas para una 

persona de edad avanzada que está comenzando un programa de ejercicio de fuerza son de 10 a 

15 repeticiones, por serie de 8 a 10 ejercicios en los cuales se utilicen todos los grupos 

musculares principales.  

Por medio del aumento de fuerza en cada sujeto este puede progresar a ejercicios de 

mayor resistencia y menor cantidad de repeticiones por series. Un rango aceptable de resistencia 

puede extenderse del 60 al 90% del máximo, con un rango de repetición correspondiente de 4 a 

15 repeticiones.  Si la intensidad del ejercicio es demasiado baja (un peso que pueda levantar 

más de 20 repeticiones) es probable que aumente la tolerancia muscular local pero se limitaran 

los aumentos de la fuerza o la masa muscular.  Las personas mayores que han comenzado un 

programa de entrenamiento de fuerza pueden entrenar a un 60 a 75% de resistencia máxima (10 a 

15 repeticiones).  El mejor enfoque para las personas mayores que participen de programas de 

entrenamiento de fuerza es variar de forma periódica la intensidad en el entrenamiento y así 

aumentar la fuerza y la masa muscular y disminuir el sobreentrenamiento. 

Las personas de edad avanzada deben comenzar el entrenamiento de fuerza con una sola 

serie de ejercicios.  Este es un método eficaz para mejorar la fuerza las primeras 6 a 8 semanas 

de entrenamiento. Ya en un estado más avanzado puede realizar tres series de cada ejercicio 

planificado. Como punto importante es que si se realizan 2 sets para pecho también deben 
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realizar dos ejercicios para la espalda.  Cuando el participante tenga poco tiempo para entrenar se 

pueden realizar 2 o 3 series para grupos musculares grandes y una serie para grupo muscular 

pequeño.  En este estudio se utilizaron una serie de cada ejercicio (9) durante las primeras 2 

semanas de acondicionamiento físico, en las próximas 2 se utilizaron 2 series de cada ejercicio (9 

ejercicios) luego en las próximas 8 semanas 2 y 3 series de cada ejercicio. 

 

4.6.5  Frecuencia en el trabajo de fuerza.  

 

En este estudio la frecuencia hace referencia a la cantidad de días a entrenar.  Para 

obtener mejores resultados en las persona mayores se deben entrenar 2 o 3 veces por semana días 

no consecutivos, sino intercalados, y utilizar los grupos musculares principales. Una vez 

realizada una sesión de entrenamiento de fuerza los músculos necesitan de 48 a 62 horas para 

recuperarse.  Por ello, se recomienda en personas de edad avanzada 2 series de cada ejercicio 

para que así se pueda desarrollar músculos grandes y fuertes.  En este estudio se utilizaron 3 días 

de entrenamiento no seguidos (lunes, miércoles y viernes).  

 

4.6.6  Variabilidad en el trabajo de fuerza. 

 

Además de los ejercicios ya mencionados se realizaron otros ejercicios de fuerza 

planificados buscando una variabilidad en el entrenamiento pero sin alterar el orden de los 

músculos entrenados (ver tabla 4).  Estos ejercicios fueron trabajados con más énfasis en las 8 

semanas de estudio.  La modalidad del entrenamiento en circuito también se trabajó en esta fase.   

 



109 
 

Grupo 

Muscular 

                                          Ejercicios 

Pectorales Empuje en banco inclinado con mancuernas y barras, empuje de pecho en 

maquina y lateral de pecho en maquina. 

Espalda Alado lateral, remo con cable sentado, remo en maquina sentado. 

Hombros Empuje con mancuernas sobre la cabeza sentado, empuje de hombros en 

maquina, remo de pie con mancuernas, elevación anterior con mancuernas. 

Brazo anterior Flexión de codo con mancuernas, flexión de codos con barra EZ, flexión de 

codo amartillado con mancuernas, flexión de codo con maquina. 

Brazo posterior Extensión del codo hacia abajo con maquina de polea, extensión del codo en 

maquina. 

Piernas Empuje de piernas, extensión de rodillas, elevación del talón en posición 

sentado. 

Torso Abdominal corto, abdominal corto 90-90 y rotación del torso. 

Tabla 4.   Grupos musculares y ejercicios realizados en el entrenamiento de fuerza. 

 

 

4.6.7  Planificación del trabajo de fuerza.  

 

Para conseguir buenos resultados y un rendimiento máximo hay que planificar el 

entrenamiento y periodizarlo de modo que se asegure la mejora del rendimiento de una fase a 

otra. Este mismo método debería aplicarse al entrenamiento de fuerza. La fuerza debe 

considerarse como una cualidad que hay que refinar por medio de diferentes métodos y fases de 

entrenamiento para obtener un resultado final.  

La fuerza cambia de acuerdo al plan de trabajo mediante la planificación de la misma. 

Cada persona ya sea para el mejorar su nivel deportivo o para mejores estilos de vida, como es el 

caso de la población de personas de edad avanzada, requiere cierto tipo de combinación de 
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fuerza que constituye en base fisiológica del rendimiento. Por tanto, los métodos de 

entrenamiento y rutina deben cambiar de acuerdo a lo planificado y a la asimilación del 

entrenamiento por el grupo a ser evaluado y entrenado. 

La carga del entrenamiento se ajustó de acuerdo a los resultados de la prueba inicial de 

1RM en press de banca, recordando que se utilizo para su determinación el 1RM basado en la 

modalidad de predecir una repetición máxima (Brzycki, 1993). (Fórmula: 1RM = peso levantado 

/ (1,0278 – (0,0278 x Nº de repeticiones).  

El entrenamiento tras la prueba de fuerza máxima fue aplicado de acuerdo a los 

resultados de la prueba de 1RM.  Por tal motivo, los pesos en el entrenamiento variaron de 

acuerdo a los sujetos.  Las primeras 2 semanas se trabajó a un 40% del resultado de 1RM., la 

tercera y cuarta semana de un 50 a 60%, la quinta y sexta semana de un 65-75% y la séptima y 

octava semana al 75-85%.  Todo esto tuvo una variación de acuerdo al progreso de cada sujeto 

en el entrenamiento. 

 

4.6.8  Métodos para evaluar la fuerza. 

 

Para la prueba de fuerza máxima se utilizó el método de 1RM.  Este es uno de los 

métodos más aceptados y utilizados universalmente para evaluar la fuerza.  Una repetición 

máxima 1RM en una persona para un ejercicio específico es la cantidad máxima de peso que esa 

persona puede levantar en no más de una repetición completa.  Según muchos investigadores los 

protocolos de 1RM son un excelente indicador para determinar la fuerza (Brown, 2008).  De 

hecho, es una herramienta muy importante porque permite establecer una línea basal que puede 

usarse para determinar la intensidad y las cargas de las sesiones posteriores de ejercicios.  
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La mayoría de las veces cuando las personas hablan de realizar una evaluación de la 

fuerza se refieren a efectuar una prueba de 1RM.  Por lo general sólo se prueban los grupos 

musculares principales del cuerpo, la parte superior a través del empuje en banco o press de 

banca o la parte inferior del cuerpo por medio de las sentadillas de espalda.  En este estudio 

utilizamos la prueba del press de banca.  

El protocolo para efectuar la prueba y una buena alzada en el press de banca fue el 

siguiente: 

1. En la posición inicial el sujeto tenía que acostarse en el banco 

asegurándose que el cuerpo estuviera en contacto con el suelo y el banco en 

cinco puntos: ambos pies, caderas, espalda y cabeza.  

2. Sostener la barra con una distancia de agarre levemente mayor que el  

ancho de los hombros, con los pulgares rodeando la barra. 

3. Contar con la asistencia del ayudante para retirar la barra del soporte: 

apoyar la barra sobre los hombros. 

4. Mientras se mantienen los cinco puntos de contacto, se baja la barra en el 

movimiento controlado que forma un arco hasta que toca levemente la parte 

inferior del pecho. 

5. Mantener un ángulo del brazo de alrededor de 45 grados desde el torso. 

6. Empujar la barra hacia arriba hasta posición inicial; usar el recorrido y la 

posición del cuerpo que se utilizaron para el movimiento del descenso.  

El ayudante, en este caso el investigador, y otras dos personas especialistas en 

acondicionamiento físico cargaban la barra de manera segura y preguntaban al sujeto cuantas 

repeticiones intentaría realizar.  El asistente se ubicaba de pie detrás de la barra en la cabecera 
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del individuo y le brindaba su asistencia en el levantamiento de la barra fuera del soporte, 

mediante un agarre en pronación y uno en supinación.  A continuación se procuraba transferir 

levemente el peso a la persona cuando este estaba en la posición inicial.  En pie, con las rodillas 

levemente flexionadas y las manos próximas a la barra; la mayoría de los levantadores necesitan 

ayuda en la fase del movimiento hacia arriba del empuje en banco. Por ultimo, también se 

encargaban de transferir con suavidad la barra hacia atrás, al soporte, una vez que se haya 

completado la serie o cuando el sujeto necesite asistencia.  

Determinar 1RM para cualquier ejercicio es un proceso global.  Por lo general se utilizan 

muchas series de ejercicios, que por último conducen a la determinación de 1 RM real.  Este 

proceso se detalla más adelante. El realizar la prueba de 1RM en este estudio de manera correcta 

significó el tomar las precauciones de seguridad adecuadas.  Antes de realizar cualquier de estos 

procedimientos debe conocerse la forma y la técnica apropiada para completar el ejercicio 

elegido de manera segura.  Por esto, en el desarrollo del estudio se usaron equipos resistentes 

para garantizar que el participante y los pesos estuviesen asegurados y apoyados de la manera 

adecuada.  También se utilizaron soportes de bancos o sentadillas con barras de seguridad y la 

colaboración de un ayudante para garantizar la forma y la técnica apropiada, así como la 

seguridad, durante la realización del ejercicio o la prueba de fuerza.  Por último, se le brindó 

mucha atención a los periodos de descanso adecuados para permitir la recuperación y favorecer 

la mejora de forma adecuada. 
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Para realizar la prueba de 1RM se utilizaron los siguientes pasos: 

 

1. La prueba comenzó con una serie de precalentamiento en la cual el peso fuera lo 

suficientemente bajo como para permitir que se completaran 5 a 10 repeticiones con 

facilidad.  

2. Luego el sujeto descansaba durante un minuto. 

3. Se realizaba otra serie de precalentamiento con un peso que permitiese completar 3 a 5 

repeticiones. Esto suele significar un aumento del peso aproximadamente de 4 a 9 Kg o del 5 

al 10% de la serie anterior. 

4. Descansaba durante 2 minutos. 

5. Luego se estimaba otro aumento de 2 a 4 Kg que le permitiera al sujeto realizar 2 o 3 

repeticiones completas.   

6. Se descansaba de 2 a 4 minutos. 

7. Se calculó otro aumento de la carga de 2 a 4 Kg que permitieran realizar 1 sola repetición 

del ejercicio en la forma correcta. Si fuese posible completar la repetición, se continúa con el 

próximo paso; si el sujeto no podía levantar el peso descansaba durante 2 a 4 minutos, se 

reducía el peso de 2 a 4 Kg y se repetía el levantamiento.  Se continuaba con el aumento o la 

disminución según la necesidad para determinar la 1RM real propia.  Por último, se intentaba 

completar el proceso en cinco series tras las series de precalentamiento.  
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4.7  CREATINA.  

 

La creatina como ayuda ergogénica fue utilizada en este estudio en combinación con el 

trabajo de fuerza, pero también suministrándola a otra parte de la muestra sin el entrenamiento de 

la fuerza.   

 

4.7.1  Suplementación con creatina. 

 

El grupo experimental tomó monohidrato de creatina vía oral tres días a la semana 

alternos en combinación a las sesiones de entrenamiento de fuerza durante 60 días.  Cada sujeto 

que voluntariamente ingirió la creatina lo tenía que realizar 30 minutos (aproximadamente) antes 

del entrenamiento.   

El otro grupo tomó creatina bajo las mismas especificaciones pero sin realizar trabajo de 

fuerza. La dosis que se le brindo al grupo experimental era de 2,5g por día.  Se llegó a un 

acuerdo con los participantes del estudio para que la creatina fuera tomada aproximadamente a la 

misma hora (de 4:15pm a 4:30pm) tanto por el grupo que realizaría entrenamiento de fuerza 

como el que sólo tomaría creatina.  El grupo de creatina sin entrenamiento de fuerza tomo la 

misma cantidad (2,5g).  En un principio este grupo estaba compuesto por 16 sujetos, 1 hombre 

para un 6% y 15 mujeres para un 94%.  Este grupo tenía 12 hombres, de los cuales 11 de ellos no 

terminaron el estudio; a ello se le suman 4 mujeres que también tomaron la decisión de 

abandonar. Por tanto, 15 sujetos se retiraron, pasando de 85 participantes a 70 sujetos bajo 

estudio.  Este grupo de sujetos que no terminaron el estudio ya habían completado un 50%  del 

mismo. Entre las razones de abandono estaban: a causa del horario de trabajo no podían 
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continuar, el tiempo de estudio era muy largo, el temor de utilizar la creatina sin entrenamiento 

físico y efectos adversos que hubiese producido la utilización de creatina en ellos.  En vista a que 

este grupo que utilizo creatina sin entrenamiento de fuerza solo tenía 1 sujeto varón los 

resultados obtenidos podían estar distorsionados.  Por tal motivo, se buscaron sujetos adicionales 

para este grupo, preferiblemente varones.  En medio de la búsqueda se pudieron encontrar 9 

sujetos varones voluntarios adicionales y una mujer, lo que supuso un total de 16 mujeres y 10 

varones para este mismo grupo con una matrícula de 26 sujetos y una población total de 80 

sujetos bajo estudio.  

 

4.8  SUPLEMENTO DE BEBIDA ISOTÓNICA. 

 

El grupo control ingirió un vaso de 207,01 ml de una bebida isotónica los días sugeridos 

de entrenamiento (lunes, miércoles y viernes) 30 minutos aproximadamente (4:15pm – 4:30pm.) 

antes de la hora acordada del comienzo del entrenamiento (5:00pm.).   

 

4.9  VARIABLES DE ESTUDIO.  

 

 Para este estudio, en el cual se pretende analizar los efectos de un entrenamiento de 

fuerza y de la utilización de creatina en la prevención de la sarcopenia en personas de edad 

avanzadas, se establecieron las siguientes variables: 

 

a. Programa de entrenamiento de fuerza progresiva. 

(GE) Grupo al que si se le suministro creatina mas entrenamiento de fuerza. 
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(GC)  Grupo al que se le suministro la bebida isotónica más entrenamiento de 

fuerza. 

(GC) Grupo al que se le suministro creatina sin el entrenamiento de fuerza. 

Definición conceptual: Corresponde a un plan consistente en la ejecución sistemática y 

gradual de actividades o ejercicios con intensidades y repeticiones que permitan el desarrollo 

estructural y funcional de órganos y sistemas.  

Definición operacional: La prueba de fuerza máxima en el press de banca fue 

desarrollada en el transcurso de las 4 semanas de acondicionamiento físico, en medio del trabajo 

anatómico con una frecuencia de 3 sesiones semanales, de 60 minutos de duración cada una 

aproximadamente.  

 

b.  Variables dependientes (experimental): 

“Proceso de sarcopenia valorado a través de un instrumento de impedancia 

bioeléctrica donde se obtendrá la masa muscular absoluta y el grado de sarcopenia 

mediante el índice de masa muscular esquelética utilizando la masa muscular absoluta 

(masa muscular absoluta/talla
2
). (Sarcopenia grave, Sarcopenia moderada y Músculo 

normal).  

Definición conceptual:  

El proceso de sarcopenia corresponde a un fenómeno de disminución extrema de 

volumen muscular (atrofia muscular) producto de los cambios fisiológicos propios del 

envejecimiento.  
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Definición operacional:  

El proceso de sarcopenia fue medido a través de un instrumento de impedancia 

bioeléctrica. La impedancia bioeléctrica es una técnica utilizada para estimar la 

composición corporal, basada en la capacidad que tiene el organismo para conducir una 

corriente eléctrica. 

 

4.10  TRATAMIENTO ESTADÍSTICO. 

 

Los datos obtenidos fueron analizados con estadística descriptivas (Frecuencias), chi-

square, tabulación cruzada (cross tabulation) y t-test utilizando la herramienta de cálculos 

estadísticos, el software comercial SPSS+ vrs. 17,0 (Chicago, IL).  Estos datos tenían el 

propósito de poder evaluar las siguientes preguntas: 1) Existe o no existe una relación 

significativa entre los efectos de un entrenamiento de fuerza y la prevención del sarcopenia en 

personas de edad avanzada.  2) Existe o no existe una relación significativa entre los efectos de la 

utilización de creatina en la prevención de sarcopenia en personas de edad avanzada (ver capitulo 

2).  Con el propósito de investigar si el entrenamiento de fuerza en este caso, 1RM en press de 

banca, y el suministro de creatina ayudan a prevenir la condición de sarcopenia en personas de 

edad avanzada.   

Esta investigación proporciona información para evaluar si se evidencia crecimiento y 

fuerza muscular en personas de edad avanzada en ambos sexos que han tenido la condición de 

(sarcopenia).  Mediante los datos obtenidos se compararon los siguiente tres grupos: Grupo-1) 

ingesta de la bebida isotónica más entrenamiento de fuerza, Grupo- 2) ingesta de creatina más 

entrenamiento de fuerza, y Grupo-3) ingesta de creatina sin entrenamiento de fuerza.  
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Para ello se llevó a cabo el análisis estadístico en donde se analizaron frecuencias que 

tuvieran la siguiente información: sexo, ingesta de creatina mas entrenamiento de fuerza, bebida 

isotónica mas entrenamiento de fuerza y la ingesta de creatina sin entrenamiento de fuerza en la 

población bajo estudio.  Además, se llevó a cabo una tabulación cruzada (cross tabulation) para 

observar la asociación entre la ingesta de creatina y bebida isotónica y chi square para comparar 

las tres categorías o grado de sarcopenia, bajo un intervalo de confianza de 95% y un p<0,05 

para ver si era significativo o no.  En adición se utilizaron correlaciones para la descripción de 

los grupos.  
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RESULTADOS 

 

 

5.1 CARACTERÍSTICA DE LOS SUJETOS BAJO ESTUDIO Y SU 

COMPOSICIÓN CORPORAL. 

 

El hecho de mantener las características corporales y a su vez, poder conocerlas, puede 

llevar a un sujeto de edad avanzada a establecer un mejor estilo de vida saludable.  En la 

siguiente tabla se presentan los resultados obtenidos en las diversas pruebas sobre la 

composición corporal de los 80 sujetos de edad avanzada bajo estudio.  Dentro de las medidas 

antropométricas efectuadas se encuentran: peso y talla, así como los resultados del índice de 

masa corporal y el porcentaje de grasa.  Por último, también se recoge en la tabla la variable de 

la edad. 

 

Tabla 5.  Características corporales y físicas de los sujetos bajo estudio. Valores medios + E.E.M. de 

80 sujetos de edad avanzada. p<0,050 respecto al efecto del entrenamiento de fuerza y efecto por 

sexo. (N=sujetos, cm=centímetros, Kg=kilogramos, IMC=índice de masa corporal, %=porcentaje, 

Entrn.=entrenamiento, NC=no cambios). 
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De acuerdo a los resultados del estudio podemos ver que las mujeres, en el grupo que 

tomó la bebida isotónica en combinación al entrenamiento de fuerza, (71,9+1,4) eran mayores en 

edad que los hombres (71,7+1,1). En el grupo que tomó creatina en combinación con el 

entrenamiento de fuerza, los hombres eran mayores en edad (68,9+1,9) que las mujeres 

(68,4+1,3) y en el grupo que tomó solo creatina sin entrenamiento de fuerza las mujeres eran 

mayores en edad (73,6+1,2) que los hombres (67,8+0,8). Obteniendo en este parámetro una 

relación por sexo significativa de p<0,01 (ver tabla 5). 

Con relación a la estatura, según la tabla 5, la mayor encontrada entre los tres grupos de 

estudio fue en los hombres del grupo que tomó creatina en combinación con el entrenamiento de 

fuerza con 173,1+3,2 (cm).  En las mujeres la mayor estatura se encontró en el mismo grupo con 

165,6+1,8 (cm).  Podríamos indicar que los sujetos con mayor estatura dentro de los tres grupos 

en ambos sexos se encontraron en el que tomó creatina en combinación al entrenamiento de 

fuerza.  Resultando en esta variable una relación significativa en el efecto por sexo de p<0,001.  

 

5.1.1 Peso corporal de los sujetos bajo estudio. 

 

En la característica corporal del peso en el grupo que tomó la bebida isotónica en 

combinación al entrenamiento de fuerza, tanto en la pre prueba como en la post prueba, los 

hombres fueron más pesados (pre 73+3; post 72,3+2,9) (+0,7 Kg, p<0,001) en comparación con 

las mujeres quienes obtuvieron un resultado de (pre 62,6+2,4; post 62,9+2,3) (+0,3 Kg, p<0,05), 

siendo significativamente mayor en los hombres (ver tabla 5).  En el grupo que tomó la creatina 

en combinación con el entrenamiento de fuerza, las mujeres fueron más pesadas tanto en la pre 
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prueba 66,2+3,3 como en la post prueba 66,7+3,3.  En el grupo que tomó solo creatina sin 

entrenamiento de fuerza, las mujeres resultaron tener un peso mayor que los hombres.  En el 

grupo que realizó ejercicios de fuerza en combinación con la bebida isotónica, en los hombres se 

encontró una reducción estadísticamente significativa en el peso corporal (-0,7 Kg, p<0,05).  Por 

el contrario, el mayor aumento de peso corporal se encontró en las mujeres pertenecientes al 

grupo de creatina sin entrenamiento de fuerza, con un resultado estadísticamente significativo 

(+5,4 Kg, p<0,001).  El efecto del entrenamiento de fuerza en combinación a la ingesta de bebida 

isotónica produjo una reducción significativa en el peso de los hombres (-0,7 Kg, p<0,05), a 

diferencia de las mujeres donde el entrenamiento de fuerza en combinación a la ingesta de la 

bebida isotónica y la creatina no produjo reducción en el peso.  Dentro de los que menos 

aumentaron el peso corporal se encontraban los que llevaron a cabo el entrenamiento de fuerza 

con la ingesta del placebo (+0,3 Kg, p<0,05). 

 

5.1.2 Índice de masa corporal de los sujetos bajo estudio. 

 

El índice mayor de masa corporal se encontró en las mujeres pertenecientes al grupo que 

consumió creatina sin entrenamiento de fuerza en la post prueba 34,1+1,3 (p<0,04), a diferencia 

de los hombres bajo el mismo grupo 28,5+9,6 (p<0,05), resultando significativamente mayor el 

aumento del índice de masa corporal en las mujeres (ver tabla 5).  De los tres grupos a estudio, el 

índice menor de masa corporal, en los hombres tras las 8 semanas de tratamiento, correspondió 

al grupo que tomó la bebida isotónica en combinación al entrenamiento de fuerza 27,8+,7 

(p<0,01) y en las féminas, el grupo que consumió creatina en combinación al entrenamiento de 
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fuerza 28,5+1,5 (p<0,05).  El índice de masa corporal en los hombres dentro de los tres grupos 

nunca disminuyó pero el que menos aumentó fue el grupo que tomó creatina en combinación con 

el entrenamiento de fuerza (+0,1 Kg, p<0,01).  En relación al sexo femenino, tampoco hubo 

reducción del índice de masa corporal, pero el menor aumento se registró en el grupo cuyo efecto 

fue por causa de la bebida isotónica en combinación con el entrenamiento de fuerza (+1,1 Kg, 

p<0,05).  

 

5.1.3 Porcentaje de grasa corporal de los sujetos bajo estudio. 

 

Como última característica corporal encontramos el porcentaje de grasa (según la tabla 

5).  El efecto del consumo de la bebida isotónica en combinación al entrenamiento de fuerza en 

la pre-prueba, tanto en hombres como en mujeres, lanzaron unos resultados similares (hombres 

31,6+1,5; féminas 31,6+1,6, p<0,00).  En la post prueba, es decir trascurridas las 8 semanas de 

estudio, las mujeres tuvieron un porcentaje de grasa más alto en este mismo grupo (30,7+1,9, 

p<0,05) con relación a los hombres (28,8+1,5, p<0,005).  En el grupo que tomó creatina mas 

entrenamiento de fuerza, en la pre-prueba los hombres resultaron tener un porcentaje de grasa 

mayor (29,3+1,4) a diferencia de las mujeres (28,8+1,6).  En la post prueba las mujeres 

resultaron tener un porcentaje mayor de grasa (28,9+1,6) con relación a los hombres (26,3+1,4) 

resultando una diferencia estadísticamente significativa mayor en los hombres (-3,0%, p<0,00).  

En el último grupo, que consumió creatina sin entrenamiento de fuerza, se encontró un aumento 

en el porcentaje de grasa estadísticamente significativo (+1,2%, p<0,001 para los hombres y 

+1,4%, p<0,0005 para las mujeres).  Por medio de estos resultados se puede apreciar que la 
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utilización de creatina sin entrenamiento de fuerza incrementa el porcentaje de grasa corporal en 

los individuos.  Sin embargo, podemos ver que el efecto del entrenamiento de fuerza con la 

ingesta de la bebida isotónica provocó una reducción más significativa en el porcentajede grasa 

(mujeres -0,9%, p<0,05), siendo aun más significativa en los hombres (-2,8%, p<0,000).  El 

ejercicio de fuerza según estos resultados provocó una disminución del porcentaje de grasa para 

ambos sexos.  

 

5.2  RESULTADOS DE LA FUERZA MUSCULAR Y LA MASA MUSCULAR.  
  

 

5.2.1 Efectos en la fuerza muscular. 

 

En la prueba de repetición máxima (1RM, press de banca) para evaluar la fuerza 

muscular se utilizó la fórmula: 1RM = peso levantado / (1,0278 – (0,0278 x Nº de repeticiones) 

(Brzycki, 1993).  Todos los resultados fueron mayores para los hombres en el aumento de la 

fuerza, excepto el grupo que tomo creatina sin entrenamiento de fuerza, donde hubo una 

reducción significativa tanto en hombres como en mujeres y en donde las mujeres tuvieron una 

disminución significativamente mayor (-0,9, p<0,001) (ver tabla 6).  En el grupo 1, que tomó la 

bebida isotónica en combinación al entrenamiento de fuerza y el grupo 2, que tomó creatina en 

combinación también al entrenamiento de fuerza, el componente de la fuerza aumentó después 

del entrenamiento (p<0,05 a p<0,001).  Por el contrario, se puede observar que la fuerza 

disminuyó en el grupo 3 que solo tomó creatina sin entrenamiento de fuerza (p<0,001 a p<0,01).  

El entrenamiento de fuerza más el suplemento de la bebida isotónica aumentó de forma 
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significativa la fuerza en las mujeres (+3,7, p<0,01) pero aumento más significativamente en los 

hombres (+4,9, p<0,001).  La utilización de creatina en combinación al entrenamiento de fuerza 

aumentó la fuerza de forma significativa con relación al grupo que tomó la bebida isotónica más 

entrenamiento de fuerza en las mujeres (+5,2, p<0,01), y de forma significativamente mayor en 

los hombres (+6,9, p<0,001).  Las mujeres y los hombres que tomaron creatina mostraron un 

mayor incremento de la fuerza en el press de banca (1RM) después del entrenamiento, en 

comparación con todos los demás grupos (p˂0,01).  Podemos ver, según estos resultados, que el 

suplemento de la creatina aportó de manera significativa un aumento de la fuerza muscular 

cuando se combinó con el entrenamiento de fuerza y aunque, en el grupo que combinó la bebida 

isotónica con entrenamiento de fuerza también aumentó, no fue tan significativo como el de la 

creatina. 

Por otro lado, el grupo que tomó creatina sin entrenamiento de fuerza arrojó unos 

resultados muy diferentes a los anteriores.  La fuerza muscular en este grupo se redujo de forma 

significativa siendo mayor la reducción en las mujeres (-1,8, p<0,001 a p<0,01) en comparación 

a los hombres, los cuales tuvieron una reducción menos significativa (-0,9, p<0,001 a p<0,01).  

La fuerza muscular se incrementó significativamente (p˂0,01) después del entrenamiento, 

con las mejoras en el press de banca en los hombres, observándose un aumento en la fuerza en el 

press de banca después del entrenamiento para el grupo que utilizó creatina en combinación al 

entrenamiento de la fuerza.  En función de estos resultados se deduce que las mujeres tuvieron 

menos aumento de fuerza muscular en los primeros 2 grupos y una reducción más significativa 

de la fuerza en el grupo de creatina sin entrenamiento de fuerza.  Los resultados de la fuerza 

muscular, según la tabla 6, pone de manifiesto un efecto del entrenamiento (p<0,001) mientras 

que el efecto por sexo fue menor (p<0,01).  
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El análisis de correlación mostró que el grupo que utilizo el tratamiento de la creatina en 

combinación con el entrenamiento de fuerza tuvo el mayor incremento porcentual de la fuerza 

muscular después del entrenamiento (1RM, press de banca) (r = ,97, r2 = 1,00, p˂0,01). 

 

Tabla 6.  Resultados de la fuerza muscular y la masa muscular de los sujetos bajo estudio. Pre y 

post estudio con el suministro de bebida isotónica mas entrenamiento de fuerza, creatina mas 

entrenamiento de fuerza y la ingesta de creatina sin entrenamiento de fuerza.  Valores medios + 

E.E.M. de 80 sujetos de edad avanzada. p<0,050 respecto al efecto del entrenamiento de fuerza y 

efecto por sexo. (N=sujetos, 1RM=repetición de fuerza máxima, press de banca, MM=masa 

muscular, Entrn.= entrenamiento) 

 

 

5.2.2 Efectos en la masa muscular. 

 

Según los resultados mostrados en la tabla 6 el ejercicio de fuerza aumentó la masa 

muscular más para los hombres que para las mujeres.  Como se presenta en el grupo 1, el cual 

utilizó la bebida isotónica en combinación con el entrenamiento de fuerza, las mujeres 

presentaron un aumento significativo en su masa muscular (+1,3 Kg, p<0,05) pero menor en 

comparación con los hombres  (+1,8 Kg, p<0,001).  El aumento más marcado se encontró en el 

grupo de sujetos que utilizaron la ingesta de creatina en combinación al entrenamiento de fuerza. 

En dicho grupo las mujeres obtuvieron un aumento estadísticamente significativo de (+2,5 Kg, 

p<0,05) mientras que en los hombres el aumento fue significativamente mayor (+3,6 Kg, 
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p<0,001).  Por tanto, el entrenamiento de fuerza en combinación a la ingesta de creatina aumento 

aun más la masa muscular.  En definitiva, el entrenamiento de fuerza es un instrumento viable 

para poder lograr el aumento de la masa muscular y si se combina con la ayuda ergogénica de la 

creatina, los resultados podrían ser significativamente mayores.  En el grupo 3, el cual utilizó 

solo la creatina sin entrenamiento de fuerza, aunque hubo aumento en la masa muscular, al 

compararlo con los otros dos grupos no fueron tan significativos.  Las mujeres tuvieron un 

aumento de la masa muscular de (+0,4 Kg, p<0,05) mientras que los hombres tuvieron un 

aumento mayor (+0,5 Kg, p<0,05).  Este pequeño aumento no muestra cambios significativos a 

la hora del aumento de la masa muscular.  Si lo comparamos por grupos podemos ver que el 

aumento más significativo con relación a la masa muscular fue en los que tomaron creatina en 

combinación al entrenamiento de fuerza.  Ahora, si comparamos el aumento de masa muscular 

del grupo 1 y 2 según estos resultados, se observa que el aporte mayor para alcanzar el aumento 

de masa muscular lo proporcionó el entrenamiento de la fuerza ya que en los dos grupos la 

misma aumentó.  Los resultados de la masa muscular según la tabla 6 muestran un efecto del 

entrenamiento (p<0,01) y un efecto por sexo (p<0,007). 

El análisis de correlación demostró que los sujetos del grupo que utilizo el tratamiento de 

la creatina en combinación al entrenamiento de fuerza tuvieron el mayor incremento porcentual 

de la masa muscular después del entrenamiento (r = 0,97, r2 = 1,00, p˂0,01). 
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/ 

5.3 EFECTOS EN EL GRADO DE SARCOPENIA. 

 

Para establecer los resultados del grado de sarcopenia pre y post estudio se utilizó como 

referencia la clasificación basada en el análisis estadístico de los datos del estudio NHANES III 

en varones y mujeres de edad avanzada (>60 años). El índice de masa muscular esquelética 

(IMME) utilizó la masa muscular absoluta, no la masa muscular de las extremidades (masa 

muscular absoluta/talla
2
), donde en varones: sarcopenia grave <8,50 Kg/m

2
, sarcopenia 

moderada 8,51 - 10,75 Kg/m
2
, músculo normal >10,76 Kg/m

2
, y en mujeres: sarcopenia grave 

<5,75 Kg/m
2
, sarcopenia moderada 5,76 - 6,75 Kg/m

2
, músculo normal >6,76 Kg/m

2
.  

 

5.3.1 Comparación cruzada de los tres grupos bajo estudio y el resultado del grado 

de sarcopenia.  

 

 

Figura 3.  Efecto de los tratamientos bajo estudio sobre el grado de sarcopenia en los 80 sujetos 

bajo estudio. Valores en base al 100% de los participantes de estudio, valores medios + E.E.M. y 

p<0,050. ┬ indica aumento significativo,  indica aumento significativamente mayor frente al 

grupo que tomo bebida isotónica mas entrenamiento de fuerza (N=sujetos, V%=valores en base a 

porcentaje).  

V % 



130 
 

Realizando una comparación cruzada de los tres grupos bajo estudio y el resultado del 

grado de sarcopenia se encontraron los siguientes resultados (ver figura 3): 

En el grupo que tomó creatina sin entrenamiento de fuerza (N=26) hubo una reducción en 

el grado de musculo normal desde la pre prueba a la post prueba de (-2,0% Kg/m
2
, p<0,002). 

Bajo el grado de la sarcopenia moderada hubo un aumento de la pre prueba a la post prueba de 

(+2,0% Kg/m
2
, p<0,002) y en la clasificación de sarcopenia grave el porcentaje se mantuvo 

constante (26,0% Kg/m
2
, p<0,002) tanto en la pre como en la post prueba.  Todo esto con + 

E.E.M de 0,94±0,10 y p<0,002 (ver figura 3). 

Los sujetos que tomaron creatina en combinación con el entrenamiento de fuerza (N=20), 

en la clasificación de musculo normal tuvieron un aumento significativo de la pre a la post 

prueba de (+6,0% Kg/m
2
, p<0,001).  En el grado de sarcopenia moderada hubo una reducción (-

2,0% Kg/m
2
, p<0,001) de la pre a la post prueba y en la clasificación de sarcopenia grave hubo 

una reducción significativamente mayor (-4,0% Kg/m
2
, p<0,001).  Todo esto para una diferencia 

de la media y valor p de 0,98+0,08, p<0,001.  Los resultados del grupo que tomó la bebida 

isotónica en combinación al entrenamiento de fuerza (N=34) muestran que en la clasificación de 

musculo normal hubo un aumento significativo de (+4,0% Kg/m
2
, p<0,050).  Por el contrario, en 

el grado de sarcopenia moderada hubo una disminución significativa de (-2,0% Kg/m
2
, p<0,050).  

En el grado de sarcopenia grave de este mismo grupo también hubo una disminución 

significativa (-2,0% Kg/m
2
, p<0,050).  Se puede observar que en la clasificación de sarcopenia 

grave, en el grupo que combinó creatina con entrenamiento de fuerza, hubo una reducción 

significativamente mayor a los otros dos tratamientos (-4,0% Kg/m
2
, p<0,001).  Así, el 

tratamiento de la bebida isotónica con entrenamiento de fuerza indujo una reducción significativa 

de la sarcopenia grave (-2,0% Kg/m
2
, p<0,050).  Sin  embargo, el tratamiento de creatina sin 
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entrenamiento de fuerza no produjo cambios en la clasificación de sarcopenia grave manteniendo 

la misma en un 26,0% Kg/m
2
, en la sarcopenia moderada un aumento de un +2,0% Kg/m

2
 y en el 

musculo normal una reducción de -2,0% Kg/m
2
.  Se puede entender, según estos resultados, que 

el trabajo de fuerza realizó el aporte mayor para que este grado de sarcopenia disminuyera de 

forma significativa (ver figura # 3).  

 

 

 

Figura 4.  Cambios en el grado de sarcopenia por medio de la utilización de la bebida isotónica mas 

entrenamiento de fuerza. Valores de 34 sujetos de edad avanzada en base a %, <0,050 y el efecto 

por sexo. ┬ indica aumento significativo,  indica aumento significativamente mayor frente al 

porciento de mujeres con musculo normal (N=sujetos, %=porcentaje).  

 

 

Según los resultados mostrados en la figura 4, centrados en el grupo que utilizó el 

tratamiento de la ingesta de la bebida isotónica en combinación del entrenamiento de fuerza, el 

grado de sarcopenia grave en los hombres (8,0% a 7,0% Kg/m
2
) y en las mujeres (16,0% a 

15,0% Kg/m
2
) se redujo en ambos casos (-1,0% Kg/m

2
) con un p<0,0001 y un efecto por sexo de 

0,0001.  Bajo el grado de sarcopenia moderada los resultados mostrados indican que no hubo 
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cambios en las mujeres de estudio (Pre 24,0% Kg/m
2  

y Post 24,0 Kg/m
2
, p<0,001), mientras que 

en los hombres en la misma clasificación de sarcopenia moderada la reducción fue 

significativamente mayor con (-2,0% Kg/m
2
, p<0,0002) y un efecto por sexo de 0,0001.  Los 

resultados para el grado de musculo normal indican un aumento significativo en las féminas 

(+2,0% Kg/m
2
, p<0,001) mientras que en los hombres el aumento del musculo normal fue 

significativamente mayor (+4,0% Kg/m
2
, p<0,0001) (ver figura 4).   

 

 

Figura 5.  Cambios en el grado de sarcopenia por medio de la utilización de creatina mas 

entrenamiento de fuerza. Valores de 20 sujetos de edad avanzada, p<0,050 y el efecto por sexo.  ┬ 

indica aumento significativo,  indica aumento significativamente mayor frente al porciento de 

mujeres con musculo normal (N=sujetos, %=porcentaje). 

 

 

 Los resultados presentados en la figura 5 se relacionan con los sujetos bajo el tratamiento 

de creatina en combinación al entrenamiento de fuerza.  Bajo el grado de sarcopenia grave 

encontramos que en las mujeres hubo una reducción significativa (-1,0% Kg/m
2
, p<0,050) 

mientras que en los hombres la reducción fue significativamente mayor (-3,0% Kg/m
2
, p<0,001), 
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con un efecto por sexo de 0,0001.  Dentro de los sujetos que tenían sarcopenia moderada, las 

mujeres no presentaron cambios; por el contrario, los hombres presentaron una reducción 

estadísticamente significativa (-2,0% Kg/m
2
, p<0,001), con un efecto por sexo de 0,0001.  En la 

clasificación del musculo normal podemos ver un aumento significativo tanto en los hombres 

como en las mujeres.  En las mujeres se observa un aumento significativo (+4,0% Kg/m
2
, 

p<0,001) mientras que en los hombres el aumento fue incluso significativamente mayor (+6,0% 

Kg/m
2
, p<0,0001).  De acuerdo a estos resultados se puede observar una relación 

estadísticamente significativa en el efecto por sexo (p<0,0001) (ver figura 5).  

 

 

Figura 6.  Cambios en el grado de sarcopenia por medio de la utilización de creatina sin 

entrenamiento de fuerza. Valores de 26 sujetos de edad avanzada, p<0,050 y el efecto por sexo.  ┬ 

indica aumento significativo frente al porciento de hombres con sarcopenia moderada (N=sujetos, 

%=porcentaje).  

 

 

La figura 6 representa los resultados del grupo que tomó creatina sin entrenamiento de 

fuerza durante los 60 días de estudio.  En el grado de sarcopenia grave se pone de manifiesto que 
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en los hombres y en las mujeres no hubo cambios con relación al porcentaje, sino que en ambos 

se mantuvo constante para una relación de p<0,0001.  Dentro de los sujetos que se encontraban 

en la clasificación de sarcopenia moderada, los varones se mantuvieron igual tanto en la pre 

prueba como en la post prueba (20,0% Kg/m
2
, p<0,001), mientras que las féminas mostraron un 

aumento significativo (+2,0% Kg/m
2
, p<0,0001).  Por último, en el grado de musculo normal no 

se encontraron cambios en los hombres, ya que en la pre prueba y en la post prueba el resultado 

fue el mismo (17,0% Kg/m
2
, p<0,001). Por otra parte, en las mujeres hubo una reducción 

significativa del musculo normal de (-2,0% Kg/m
2
, p<0,050).  Ambos grupos presentaron un 

efecto por sexo de p<0,0002.  Los resultados obtenidos evidencian que la suplementación de 

creatina sin entrenamiento de fuerza en mujeres indujo una reducción del musculo normal, un 

aumento de la sarcopenia moderada y ningún cambio en la sarcopenia grave.  Por el contrario, en 

los hombres no hubo cambios en ningún grado de sarcopenia, tanto en la pre como en la post 

prueba (ver figura 6).  De esta forma se comprobó que el sexo más afectado por la condición del 

sarcopenia fue el femenino. 

Finalmente, el análisis de correlación demostró que en el grupo que utilizo el tratamiento 

de la creatina en combinación con el entrenamiento de fuerza se obtuvo el mayor efecto 

porcentual relacionado al cambio del grado del sarcopenia.  De sarcopenia grave, a sarcopenia 

moderada, a musculo normal después del entrenamiento y el tratamiento con creatina (r = 0,72, r
2
 

= 1,00, p˂0,01). 
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DISCUSIÓN  

 

 

6.1   Efectos de un entrenamiento de fuerza y de la utilización de creatina en la 

prevención de la sarcopenia en personas de edad avanzada.  

 

Evaluar la condición de sarcopenia de las personas mayores es fundamental a la hora de 

prevenir el deterioro funcional.  Tomando como referencia que esta condición pueda ser tratada 

con uno de los métodos más efectivos que existen, como lo es el entrenamiento de la fuerza, en 

el presente estudio se ha podido demostrar que en un programa de 8 semanas de entrenamiento 

de fuerza y en combinación con la ingesta de creatina en personas mayores, se alcanzaron 

incrementos en la masa muscular y en la fuerza muscular, reduciendo a la vez el grado de 

sarcopenia.  Esto demuestra que el entrenamiento de fuerza parece ser tanto o más eficiente que 

los programas tradicionales de entrenamiento a la hora de incrementar la fuerza y la masa 

muscular y a la vez, ser un antídoto eficiente para reducir la sarcopenia.  Cuando esto se combina 

con la ingesta de creatina produce resultados positivos aún mayores.  No obstante, no se 

obtuvieron resultados positivos en el grupo bajo estudio que solo ingirió creatina sin un 

entrenamiento de fuerza, sugiriendo que el punto fuerte para el tratamiento de la sarcopenia en 

este estudio fue el entrenamiento de la fuerza.  A continuación se discuten los hallazgos 

obtenidos en los diversos apartados con relación al entrenamiento de fuerza y la ingesta de 

creatina, como método preventivo de la sarcopenia en la población mayor.  Además, se analizará 

sus efectos sobre las características de la composición corporal.  
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6.2   Composición corporal. 

 

El envejecimiento es un proceso complejo donde ocurren cambios moleculares, celulares, 

fisiológicos, psicológicos (Díaz et al. 2011) y de manera directa cambios en la composición 

corporal.  Estos cambios por lo general se agravan por dos factores primordiales: alimentación 

deficiente e inactividad física.  El progresivo deterioro biológico y el consiguiente aumento de 

problemas de salud asociados al envejecimiento, son el resultado de la interacción de factores 

genéticos y ambientales, tales como estilos de vida, hábitos alimentarios, actividad física y 

presencia de enfermedades (Arroyo et al. 2007).  Uno de los hechos centrales que acompañan al 

envejecimiento son los cambios en la composición corporal (Roubenoff, 2003).  Dentro de los 

aspectos a considerar relacionados con la misma encontramos la estatura o talla de los sujetos.   

 

6.2.1   Talla de los sujetos. 

 

Es importante destacar que la determinación de la estatura en las personas mayores es uno 

de los parámetros más difíciles de determinar (Díaz et al. 2011).  Con relación a la talla calculada 

en nuestro estudio en los varones se presentaron variación en los promedios de las diversas 

franjas de edad.  Por el contrario, en las mujeres de estudio la talla se redujo de forma 

proporcional a la edad.  De acuerdo a otros estudios realizados por Barbosa et al. (2005); Díaz et 

al. (2006); Hernández et al. (2005) y Rodríguez et al. (2004) debería haber una disminución 

progresiva de la talla, fruto de la cifosis, aplastamiento vertebral y disminución del arco plantar.  

Este planteamiento está sustentado por las mujeres de nuestro estudio, ya que en el grupo de 

mujeres que tomo creatina en combinación al entrenamiento de fuerza la media de la edad fue de 
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68,4±1,3 con una media de la talla de 165,6±1,8, siguiéndole el grupo que tomo lo bebida 

isotónica en combinación al entrenamiento de fuerza con una media de edad de 71,9±1,4 con una 

media en la talla de 149,4±9,1 y por último el grupo que tomo creatina pero sin entrenamiento de 

fuerza con una edad media de 73,6±1,2 y una talla media de 147,5±7,8.  En base a estas 

diferencias y con relación a la talla, encontramos que una de las limitaciones en este estudio 

podría haber sido el tomar la talla del sujeto de pie, desde la región plantar hasta la parte superior 

del cráneo.  Para un futuro estudio se considerará lo establecido por Borba et al. (2008) tomando 

la altura de rodilla, siendo esta una longitud estable durante las diversas etapas de la vida, 

facilitando determinar con mayor precisión la altura real.  

 

6.2.2   Peso corporal. 

 

Con relación al peso corporal, la literatura en su gran mayoría indica o plantea que con el 

incremento de edad se disminuye el peso corporal, fruto de la sarcopenia, reducción del peso en 

órganos internos como el hígado, riñones, cerebro y sistema óseo (Gómez y Curcio, 2002).  En 

otros estudios como los de Díaz et al. (2006); Moreno y Ramos (2011) y Rodríguez et al. (2004) 

también se observó una reducción progresiva de peso corporal en la medida que se incrementa la 

edad.  Esto no está en concordancia con lo encontrado en nuestro estudio ya que los sujetos de 

mayor edad presentaron de media un mayor peso corporal (p<0,001).  En el grupo de los 

hombres que tomaron creatina sin entrenamiento de fuerza encontramos los de menor edad 

(67,8±0,8) con una media de 69,1±2,8 Kg de peso corporal.  Sin embargo en el grupo que tomo 

la bebida isotónica más entrenamiento de fuerza encontramos los hombres de mayor edad con 

(71,7±1,1) y un peso corporal promedio de 73,0±3,0.  Las mujeres de menos edad (68,4±1,3) las 



140 
 

encontramos en el grupo que tomo creatina en combinación al entrenamiento de fuerza con un 

promedio de peso de 66,2±3,3 Kg.  Sin embargo las mujeres del grupo que tomo creatina sin 

entrenamiento de fuerza fueron mayores (73,6±1,2) y tenían un peso corporal de 70,9±3,4.  

Estudios como el de Tabernero et al. (2001) sustentan lo encontrado en nuestro estudio, 

mostrando unos resultados similares donde se presenta un incremento significativo de este 

parámetro en las personas con rangos superiores de edad, con un promedio de 65,5 Kg para las 

mujeres de la tercera edad.  También con relación al peso corporal, podemos ver que en los 

estudios de Arroyo et al. (2007); López et al. (2008) y Moreno y Ramos (2011)  al igual que en 

el presente estudio, los varones de forma global resultaron ser más pesados que las mujeres, con 

un resultado estadístico de valor p<0,001.   

 

6.2.3   Índice de masa corporal.  

 

La pérdida de masa corporal, la disminución de la masa ósea, la disminución de la 

flexibilidad y el incremento del índice de masa corporal son algunos de los cambios que se 

presentan en las personas mayores (Moreno y Ramos, 2011).  Con relación al índice de masa 

corporal las mujeres de nuestro estudio tuvieron unos resultados mayores comparado con los 

hombres.  El valor medio del índice de masa corporal de nuestra muestra resultó ser 

significativamente superior en las mujeres que en los hombres.  Un estudio realizado en 

diferentes oficinas de Farmacia en España, a personas ambulatorias de 64 años en adelante, 

mostro que no había diferencias significativas en el IMC de mujeres y hombres (26,8±5,3 

mujeres vs 26±4,3 hombres) (Casimiro et al. 2001).  Si consideramos a las personas analizadas 

en estas oficinas se pone de manifiesto que los resultados de nuestro estudio difieren en lo 
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encontrado previamente.  Al igual que en el estudio realizado en estas oficinas en España, 

Kanehisa y Fukunaga (2013) no encontraron diferencias en los resultados del índice de masa 

corporal en ambos sexos, obteniendo unos resultados similares en la media de (mujeres 23,77, 

hombres 23,76) para un valor p<0,050.  En estudios realizados por Chang et al. (2013) y  

Moreno y Ramos (2011) se observó que en los hombres el índice de masa corporal fue mayor en 

comparación con las mujeres para un valor p<0,050.  Por el contrario, Jiménez et al. (2011) 

encontraron, al igual que en nuestro estudio, que los resultados del índice de masa corporal en las 

mujeres fue significativamente mayor en comparación a los hombres (pre estudio 27,7 hombres, 

28,4 mujeres, p<0,01) (post estudio 28,8 hombres, 30,3 mujeres, p<0,01); arrojando como 

resultado una media de 28,6 para las mujeres y una media de 27,8 para los hombres.  En otro 

trabajo con población mayor, Díaz et al. (2011) también encontraron que las mujeres tenían un 

índice de masa corporal mayor a la de los hombres.  

 

6.2.4   Porcentaje de grasa corporal.  

 

El problema de sedentarismo que acompaña a las personas mayores en esta etapa de la 

vida, se expresa en desfavorables contenidos de lípidos y altas concentraciones de glucosídicos 

(Díaz et al. 2011), reflejándose en problemas de dislipidemias.  En la presente memoria, con 

relación al porcentaje de grasa, los resultados obtenidos muestran que las mujeres, de forma 

global, presentaron un porcentaje de grasa mayor que los hombres (p<0,001).  Al igual que en 

nuestro estudio, Chang et al. (2013) y Moreno y Ramos (2011) encontraron que las mujeres 

también tuvieron una diferencia significativa mayor con relación al porcentaje de grasa en 

comparación a los hombres (p<0,000).  En otro estudio previo, Arroyo et al. (2007) también 
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confirmaron que el porcentaje de grasa en hombres (media 24,91) era significativamente menor 

que en mujeres (media 27,77), con un valor p<0,02.  Podemos interpretar por medio de estos 

resultados y evidencias que las mujeres a su vez son más propensas a presentar un mayor 

porcentaje de grasa corporal y a su vez mayores riesgos de poder padecer patologíass 

relacionadas con esta condición. 

 

6.3   Ejercicios de fuerza.   

 

Dentro de los métodos mas eficaces para tratar o combatir la sarcopenia encontramos el 

entrenamiento de fuerza mediante la estimulación de la hipertrofia e incremento de fuerza 

(Johnston et al. 2008).  La sarcopenia es consecuencia de múltiples mecanismos, incluyendo 

estilos de vida sedentarios, malnutrición, muerte de las neuronas alfa, concentraciones alteradas 

de hormonas y aumento de la inflamación (Jones et al. 2009).  Por medio de este estudio se 

confirma que las investigaciones con relación al entrenamiento de fuerza como tratamiento 

contra la sarcopenia siguen siendo muy efectivas.  Nuestros datos están de acuerdo con otros 

autores que indican que, el entrenamiento de la fuerza es una herramienta eficaz en el tratamiento 

y la prevención de la sarcopenia, aumentando la masa muscular y la fuerza y mejorando la 

adaptación neuromuscular (Boirie, 2009; Borst, 2004; Hunter et al. 2004; Jones et al. 2009; Liu y 

Latham, 2009; Macaluso y De Vito, 2004; Marini et al. 2008; Messier et al. 2011; Rolland et al. 

2008; Thomas, 2010). 

Las sugerencias que se pueden deducir de los resultados de nuestro estudio es que, dentro 

de un programa de ejercicios es importante incluir entrenamiento de la fuerza y más aun si se 

quiere controlar o prevenir el grado de sarcopenia en las personas mayores.  Tras revisar las 
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recomendaciones del Colegio Americano de Medicina del Deporte y la Asociación Americana 

del Corazón planteamos que, para que estos ejercicios de fuerza puedan ser más efectivos, como 

en el caso del presente estudio, deberían ser realizados en la modalidad de circuitos con 

intensidades del 70-90% de (1RM); enfatizando el movimiento excéntrico por lo menos dos o 

tres días a la semana no consecutivos (Boirie, 2009; Borst, 2004; Nelson et al. 2007; Jones et al. 

2009; Rolland et al. 2008).  

Teniendo en cuenta que la sarcopenia también se mide por la pérdida de masa muscular 

ésta se debería mantener o aumentar por medio del ejercicio de fuerza.  En nuestro estudio se 

puso de manifiesto como la masa muscular, finalizadas las 8 semanas de entrenamiento de 

fuerza, aumentó de manera significativa contribuyendo a que la sarcopenia en la población a 

estudio pudiese reducirse.   

Típicamente, los incrementos de fuerza asociados con el entrenamiento de fuerza han 

sido mucho más notorios que la respuesta hipertrófica.  Esta premisa se pudo comprobar en 

nuestro estudio al observarse como el aumento de la fuerza muscular fue mucho más 

significativa que las ganancias de la masa muscular.  Este hecho se comprueba por medio de la 

investigación de Strasser et al. (2009), en la cual demostraron que después de 6 meses de 

entrenamiento de fuerza 3 veces por semana como máximo, la fuerza se incrementó en un 

promedio del 15% más que la masa muscular para el press de pierna (p<0,01), 25% para el press 

de banca (p<0,01) y 30% para halón de pecho (p<,001).   

Binder et al. (2005), quienes estudiaron, en un ensayo aleatorio y controlado, los efectos 

del entrenamiento de la fuerza sobre 91 sujetos residentes de una comunidad con el síndrome de 

fragilidad (≥78 años), demostraron que tres meses de entrenamiento de fuerza supervisado 

provocó un aumento en la fuerza máxima voluntaria y la masa libre de grasa en el músculo del 
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muslo y el cuerpo entero en mujeres y hombres mayores.  En general, las mejoras significativas 

(hasta >50% de aumento de la fuerza) se puede detectar hasta 6 semanas después del 

entrenamiento de fuerza, a un ritmo de 2 a 3 sesiones por semana.  Este estudio de Binder et al. 

(2005) y otros como Liu y Latham (2009) confirman los datos presentados en nuestro estudio, 

donde se demuestran los aumentos de fuerza y masa muscular utilizando 2 a 3 sesiones de 

entrenamiento por semana durante 6 semanas de estudio.  Todo ello ayuda a establecer que el 

tiempo de duración de este estudio (8 semanas) fue, adecuado para obtener buenos resultados 

conforme al tema a investigar.  

Por medio del presente estudio se puede reafirmar lo que estableció Latham et al. (2004), 

la realización de un entrenamiento físico con ejercicios de fuerza en ancianos mejora la masa 

muscular y la fuerza muscular.     

Sin embargo, en numerosas ocasiones se presentan temores a la hora de utilizar el 

entrenamiento de la fuerza como tratamiento o herramienta de mejora funcional. Algunos 

clínicos se muestran reticentes a recomendar este tipo de ejercicios en personas mayores, no 

obstante, con un entrenamiento de fuerza adecuado, como se ha realizado en nuestro estudio, 

queda demostrado que estas personas mayores pueden llevarlos a cabo con seguridad.  Durante 

la realización del trabajo no se observaron casos de efectos secundarios por el tratamiento del 

entrenamiento de fuerza.  Esto concuerda con lo establecido por Malafarina et al. (2012) quienes 

tampoco detectaron efectos secundarios en población normal tras un entrenamiento de fuerza.  

También la seguridad al realizar este tipo de entrenamiento lo certifica Gillespie et al. (2009), 

quien afirma que el entrenamiento de fuerza es relativamente seguro al realizarlo, incluso en los 

participantes con múltiples comorbilidades. 
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Se puede deducir entonces que el entrenamiento de fuerza aumenta la fuerza y la masa 

muscular, lo que conduce a una mejora global en la fuerza y la capacidad para mejorar el 

funcionamiento físico (Burton y Sumukadas, 2010).  Como resultado, se obtiene una mayor 

capacidad para realizar las actividades de la vida diaria, la prevención del deterioro funcional así 

como la sarcopenia (Liu y Latham, 2009). 

 

6.3.1 Entrenamiento de la fuerza en personas mayores.  

 

En general, los resultados recogidos en la literatura sobre el efecto del entrenamiento de 

fuerza en personas mayores son bastante claros (Liu y Latham, 2009; Rolland et al. 2011).  Estos 

autores establecen que los programas de entrenamiento de la fuerza en las personas mayores 

constituyen, por sí mismos, una de las medidas preventivas más eficaces para retrasar la 

aparición de la sarcopenia.  Por otra parte, como ya se ha mencionado con anterioridad, incluso 

en las personas de mayor edad el entrenamiento de fuerza aumenta la masa muscular, la potencia 

y la fuerza muscular, además de mejorar otros parámetros objetivos como el síndrome de 

fragilidad.   

Al analizar los estudios de Liu y Latham (2009) y Rolland et al. (2011) basados en la 

utilización de métodos de entrenamiento de fuerza, se puede señalar que también existe similitud 

con los resultados de nuestro estudio ya que el entrenamiento de la fuerza en las personas 

mayores provocó una reducción en la pérdida de sarcopenia, incluso de sarcopenia grave a 

sarcopenia moderada, y a musculo normal.  Al igual que estas investigaciones mencionadas, el 

entrenamiento de fuerza sirvió como método para prevenir y mejorar la sarcopenia, uno de los 

objetivos de estudio.  En relación al aumento de fuerza y masa muscular, nuestros datos 
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confirman el incremento significativo en ambas detectado en los estudios previamente 

analizados.  

Por otro lado, se puede postular que los resultados positivos encontrados en este estudio 

se deben a la distribución creciente del porcentaje de cargas a levantar durante las semanas de 

estudio, al igual que la duración del periodo de entrenamiento.  Esto provocó una adaptación 

progresiva en la población mayor adquiriendo el beneficio de fuerza y masa muscular de manera 

apropiada.  Todo esto, de acuerdo a la intensidad, fue objeto de un estudio por Pedersen y Saltin 

(2006) donde concluyeron que, la realización de un entrenamiento sistemático de fuerza máxima 

en mayores se acompaña de incrementos significativos en la producción de fuerza, siempre y 

cuando la intensidad y duración del periodo de entrenamiento sean suficientes. 

Otro de los parámetros que ayudó a que los resultados de nuestro estudio fueran 

positivamente significativos fue el implementar el periodo de adaptación anatómica dentro del 

entrenamiento de fuerza en los sujetos.  Este proceso ayudó a que los sujetos participantes que no 

habían tenido una experiencia previa de entrenamiento de fuerza pudieran adentrarse en esta 

modalidad de entrenamiento.  Investigaciones como la de Pedersen y Saltin (2006) certifican, al 

igual que la nuestra, que las adaptaciones producidas por un programa de entrenamiento de 

fuerza en mayores serán diferentes entre las personas y vendrán determinadas por su nivel de 

entrenamiento previo, situación funcional y comorbilidad asociada.  La adaptación anatómica en 

nuestro estudio produjo unas experiencias previas para poder elevar el nivel de ejecución y 

dominio de la población mayor.  Además, con esto se consiguió poder minimizar las lesiones 

dentro del propio entrenamiento.  
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6.3.2 Componentes del entrenamiento de la fuerza. 

 

Los sujetos mayores tienen la capacidad de mejorar la fuerza muscular luego de participar 

en programas de entrenamiento de fuerza teniendo presente que la intensidad y la duración en el 

entrenamiento sean suficientes para lograr los cambios en fuerza (Casas y Herrero, 2012; 

Pedersen y Saltin, 2006).  Los principios básicos a seguir deben ser los siguientes: 1) principio de 

sobrecarga, 2) de progresión, 3) de especificidad y la individualidad del entrenamiento, y 4) del 

desentrenamiento o reversibilidad (Colegio Americano de Medicina del Deporte, 1998).  En 

nuestro estudio se pudo observar que la utilización de estos componentes a la hora de entrenar la 

fuerza en las personas mayores favoreció a que los incrementos en fuerza y masa muscular 

fueran significativos y contribuyeran, de manera eficiente, a la reducción de la sarcopenia.   

 

6.3.3  Cantidad o dosis de trabajo en el entrenamiento de fuerza en personas 

mayores. 

 

Respecto a los resultados obtenidos en nuestro estudio, es importante mencionar que la 

cantidad o dosis de trabajo en el entrenamiento de fuerza es una pieza fundamental a la hora de 

trabajar o entrenar a una población.  En las personas mayores la cantidad de trabajo va a 

determinar cuanta mejoría puede haber con relación a la funcionalidad y al aumento de masa 

muscular o cuantas lesiones por su mala aplicación conlleva.  Por tal motivo, cuando se 

determina el trabajo de fuerza para un sujeto mayor se tiene que ser consciente de la 

responsabilidad grande que esto conlleva (Mayer et al. 2011). 
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Estudios previos controlados aleatoriamente concuerdan con lo establecido en nuestro 

trabajo sobre la importancia de aumentar la cantidad de trabajo en el entrenamiento a lo largo del 

tiempo.  En el estudio realizado por Steib et al. (2010) que incluyó un total de 1,313 sujetos 

mayores de 65 años, se demostró una dependencia notable en la capacidad de fuerza a la mejora 

de la intensidad del entrenamiento de fuerza.  La fuerza de alta intensidad en el entrenamiento 

(>75% de la capacidad de la fuerza máxima) provocó aumentos en el entrenamiento de la fuerza.   

Otro estudio que guarda relación con el nuestro fue el realizado por Ciolac et al. (2010) 

en el cual establecieron que, durante 13 semanas un entrenamiento de alta intensidad progresivo 

en sujetos de 65 años, se  registraron aumentos en la fuerza. 

Estos estudios al igual que el nuestro nos llevan a sugerir que, en las personas mayores, la 

fuerza trabajada progresivamente, es decir aumentando la cantidad de trabajo, es efectiva y no 

presenta efectos adversos.  

Por otro lado, desde el punto de vista de aumento de masa muscular, el incremento de 

trabajo y fuerza puede traer consigo hipertrofia muscular trabajando 3 veces a la semana de 8 a 

12 semanas.  Si el periodo de entrenamiento es más largo aumenta el efecto de forma sostenida 

(Petrella y Chudyk, 2008).  Lo que indica este autor concuerda con lo realizado en nuestro 

estudio ya que se puso de manifiesto un aumento significativo de masa muscular tras 3 días de 

trabajo de fuerza a la semana dentro de las 8 semanas de estudio.   
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6.3.4    Efectos del entrenamiento de fuerza y la ingesta de creatina en la sarcopenia. 

 

Los resultados obtenidos en el presente estudio indican que la suplementación con 

creatina junto con el entrenamiento produce incrementos tanto en la fuerza como en la masa 

muscular y la sarcopenia e induce variaciones en el grado de sarcopenia. 

Existen evidencias para apoyar los efectos beneficiosos de la suplementación de la 

creatina y el entrenamiento de fuerza sobre la función de músculo y de la composición del 

cuerpo en personas de edad avanzada.  Por ejemplo, Rawson y Venezia (2011) encontraron que 

en los adultos mayores, la suplementación concurrente de creatina y el entrenamiento de fuerza 

aumenta la masa corporal magra, mejora la resistencia a la fatiga, incrementa la fuerza muscular 

e induce un mejor desempeño de las actividades de la vida diaria en mayor medida que el 

entrenamiento de fuerza exclusivamente.  En nuestro estudio se observó algo similar ya que los 

cambios más significativos se detectaron en los sujetos que combinaron la ingesta de creatina 

con el entrenamiento de la fuerza. 

Por tanto, como ha quedado comprobado en la presente memoria, los beneficios que 

ofrece al adulto mayor la ingesta de creatina son sustanciales.  De hecho, se puede decir que la 

combinación del entrenamiento de fuerza con la ingesta de creatina ayuda a reducir la carga de la 

enfermedad asociada a la sarcopenia.   

Otro estudio que apoya los resultados de nuestro estudio es el de Gothshalk et al. (2002), 

quienes comprobaron los efectos de la suplementación con creatina en ancianos, físicamente 

activos, en un estudio a doble ciego en el que se administraron 3g por Kg de peso corporal de 

creatina durante 7 días en el grupo experimental y placebo en el grupo control.  Los resultados 
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indicaron que la suplementación con creatina provocó incrementos en la masa muscular, en la 

fuerza dinámica máxima y en la fuerza máxima isométrica.   

 

6.4 Creatina. 

 

6.4.1    Efectos de la utilización de creatina en el entrenamiento de la fuerza. 

 

El consumo de suplementos de creatina provoca que las reservas de fosfocreatina no se 

agoten tan rápidamente y pueda mantenerse el período de trabajo anaeróbico durante un período 

mayor(Jäger et al. 2011).  El entrenamiento de la fuerza realizado en nuestro estudio, en el cual 

empleamos de 8 a 12 repeticiones, esta dentro del trabajo anaeróbico ya que el movimiento para 

levantar los pesos o cargas dura por lo general pocos segundos.  El suplemento de monohidrato 

de creatina se ha descrito como medio para aumentar los niveles de fosfágeno de la masa 

muscular, mejorar el rendimiento de ejercicio de alta intensidad y promover mayores 

adaptaciones al entrenamiento (Jäger et al. 2011).  

Estudios realizados sobre movimientos anaeróbicos han demostrado que el ejercicio agota 

las reservas de creatina y fosfocreatina de los 5 a 10 segundos.  Por tal motivo entendemos que 

los resultados mayores de reducción de sarcopenia y aumento de masa y fuerza muscular 

expresados en este estudio se deben al consumo de creatina en conjunto al entrenamiento de la 

fuerza que realizó una parte del estudio. 

 Algunos estudios al igual que el de nosotros indican como los cambios más significativos 

los tuvieron aquellos grupos donde hubo intervención con creatina.  Estudios como el de Brose et 
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al. 2003 y Chrusch et al. 2001, comprueban la efectividad de la creatina para poder ayudar al 

aumento de fuerza y masa muscular y a la vez prevenir la sarcopenia.  En nuestro estudio se 

puede observar que en la post prueba existe una diferencia significativa entre el grupo que tomo 

creatina con entrenamiento de fuerza y el grupo que tomo la bebida isotónica con entrenamiento 

de fuerza.  Queda demostrado que el entrenamiento de fuerza en combinación con la ingesta de 

creatina produjo mayores cambios con relación a la disminución de la sarcopenia que el grupo 

entrenado que no tomó creatina.  

Otras investigaciones sustentan lo mostrado en nuestro estudio con relación a la 

utilización de la creatina, como por ejemplo Rawson y Carkson (2000), cuya hipótesis establecía 

que la ingesta de creatina a corto plazo en las personas mayores podría aumentar la fuerza y 

masa muscular.  Este trabajo reveló que los sujetos del grupo de creatina aumentaron la fuerza 

isocinética mientras que los sujetos del grupo placebo sólo tuvieron una pequeña disminución de 

la fuerza.  Estos datos sugieren que la suplementación oral con creatina produce incrementos en 

la fuerza isocinética en personas mayores.   

Otra investigación que avala los resultados obtenidos en la presente memoria sobre la 

utilización de creatina es la de Brose et al. (2003). Dichos autores confirmaron que la 

suplementación con creatina ayuda al estímulo del ejercicio, mejorando el aumento de la masa 

total y sin grasa, y las ganancias en varios índices de la fuerza muscular isométrica. 

Por su parte, Candow et al. (2008), pusieron de manifiesto que el consumo de creatina en 

dosis bajas ayuda a aumentar la masa de tejido magro y los resultados en fuerza en el press de 

banca.  En nuestro estudio se utilizó como instrumento de medición el press de banca, para medir 

la fuerza muscular, obteniéndose un aumento significativo de la fuerza muscular en el grupo que 

utilizo creatina en combinación con el entrenamiento de fuerza.   
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En otro estudio Dalbo et al. (2009) señalaron que la suplementación con creatina puede 

ayudar a los adultos mayores.  Este sugiere que la combinación de la ingesta de creatina con el 

entrenamiento de fuerza ofrece más resultados positivos que el entrenamiento por sí sólo.  La 

conclusión que extraen estos autores es extrapolable a nuestros resultados y, por tanto, se puede 

decir que la combinación de creatina con el entrenamiento de fuerza aporta mayores beneficios 

en la población mayor en comparación a los que tomaron la bebida isotónica y entrenaron y los 

que solamente tomaron creatina.  Otra investigación sobre los efectos de la suplementación con 

creatina apunta a su capacidad para aumentar significativamente la fuerza muscular e 

incrementar la masa muscular (Bemben et al. 2010). 

Todos y cada uno de estos estudios destacan la importancia del uso de creatina en 

personas mayores sin perder de perspectiva que su efecto más notable aparece cuando se 

combina con un buen entrenamiento de fuerza.   

 

6.4.2  Efecto de la utilización de creatina sin entrenamiento de la fuerza.  

 

Varios investigadores como Gotshalk et al. (2008) encontraron un aumento de la masa 

libre de grasa en los adultos mayores que tomaron creatina sin entrenamiento de fuerza.  Estos 

autores describieron incrementos significativamente mayores en los hombres (2,2 Kg.) que en las 

mujeres (0,5 Kg.).  Según los resultados planteados en nuestro estudio la utilización de creatina 

sin entrenamiento de fuerza, al igual que la investigación de Gotshalk et al. (2008), resultó en 

aumentos, aunque no significativos, en la masa muscular en los hombres (MM Pre 31,4±2,2, post 

31,9±2,0) y mujeres (MM Pre 29,5±1,0, post 29,9±1,2).  Con relación al efecto de la creatina sin 
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entrenamiento de fuerza sobre la fuerza muscular, tanto en hombres como en mujeres, hubo una 

reducción significativa de la fuerza en los resultados de la prueba del press de banca.  Por el 

contrario, en nuestro estudio, la creatina sin entrenamiento de fuerza no tuvo ningún efecto sobre 

el aumento de fuerza muscular.  Este resultado está de acuerdo con el estudio de Bermon et al. 

(1998), quienes tras dividir la muestra en cuatro grupos: creatina mas entrenamiento de fuerza, 

creatina sin entrenamiento de fuerzas, placebo mas entrenamiento de fuerza y placebo sin 

entrenamiento de fuerza; tampoco encontraron una mejora en los resultados de la fuerza 

muscular en aquellos sujetos asignados al grupo de creatina sin entrenamiento de fuerza.  

 En otros estudios también se pretendió demostrar los efectos de la ingesta de creatina sin 

el entrenamiento de fuerza.  Es el caso de los estudios de Rawson et al. (1999; 2000).  En estos 

estudios se realizaron mediciones antes y después del tiempo estimado a la suplementación con 

creatina.  Los resultados de las mediciones post pruebas no produjeron mejoras en la fuerza 

muscular de dichos sujetos (Rawson et al. 1999).  Otro estudio realizado posteriormente por los 

mismos investigadores demostró que, una suplementación de 5 días de creatina (5g de creatina 

más 1g de sucrosa, 4 veces por día) en personas de entre 60 y 78 años no produjo incrementos en 

la fuerza isométrica (Rawson et al. 2000).  En definitiva, en ambos estudios no se consiguieron 

mejoras en el aumento de la fuerza, como también se confirmó en nuestro estudio.  

Según Delmonico et al. (2007) y Goodpaster et al. (2006), la sarcopenia es un síndrome 

que se caracteriza por una pérdida gradual y generalizada de la masa muscular esquelética y la 

fuerza, con riesgo de presentar resultados adversos como discapacidad física, calidad de vida 

deficiente y mortalidad.  Para poder prevenir o revertir esta condición según esta definición tiene 

que haber un aumento tanto de la masa muscular esquelética como de la fuerza muscular.  En 

nuestro estudio, de acuerdo otros resultados previamente publicados, se puso de manifiesto que 
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la ingesta de creatina sin entrenamiento de fuerza no es efectiva para prevenir o revertir el 

problema de la sarcopenia.  En primer lugar, no se observaron cambios en el grado de sarcopenia 

grave a moderada o a musculo normal.  En segundo lugar, tampoco se detectaron aumentos 

significativos ni en la fuerza ni en la masa muscular.  Los resultados demuestran que el grado de 

sarcopenia grave permaneció invariable, tras los 60 días de estudio en el grupo que solamente fue 

suplementado con creatina.  El grado de sarcopenia moderada en los hombres se mantuvo igual 

pero en las mujeres aumentó un 2%, observándose un efecto en función del sexo.  Por otra parte, 

en la clasificación de musculo normal, también se detectaron diferencias entre hombres y 

mujeres. De nuevo, los hombres no sufrieron ningún cambio mientras que en las mujeres se 

detectó una disminución del 2%.  Como se puede apreciar, el consumo de creatina sin 

entrenamiento de fuerza no fue efectivo para prevenir o revertir la sarcopenia en las personas 

mayores bajo estudio.   

Por el contrario la ingesta de creatina mas entrenamiento de fuerza y la ingesta de la 

bebida isotónica mas entrenamiento de fuerza si indujeron cambios positivos con relación al 

grado de sarcopenia; obteniéndose mejores resultados cuando se combina la ingesta de creatina 

con entrenamiento de fuerza.  Por todo ello, parece que la herramienta más útil para prevenir o 

revertir la condición de la sarcopenia se basa en la combinación de un programa de 

entrenamiento físico de fuerza y la utilización de suplementos de creatina. 
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7. CONCLUSIONES 
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CONCLUSIONES 

 

 

Conclusión primera 

 

La sarcopenia síndrome que se caracteriza por una pérdida gradual y generalizada de la 

masa muscular esquelética y la fuerza, con riesgo de presentar resultados adversos como 

discapacidad física, calidad de vida deficiente y mortalidad puede prevenirse mediante un 

entrenamiento de fuerza (>75% de la capacidad de la fuerza máxima) en personas mayores, sin 

presentar efectos adversos y permitiendo una adaptación progresiva al ejercicio 

 

Conclusión segunda 

 

La utilización de monohidrato de creatina sin entrenamiento de fuerza en personas 

mayores con sarcopenia origina incrementos no significativos en la masa muscular en los 

hombres pero no tuvo ningún tipo de efecto sobre el aumento de fuerza muscular; es decir no es 

efectiva para prevenir o mejorar la sintomatología de la sarcopenia 

 

 

 

 



158 
 

Conclusión tercera 

 

El suplemento de monohidrato de creatina como medio para aumentar los niveles de 

fosfágeno de la masa muscular, mejorar el rendimiento de ejercicio de alta intensidad y 

promover mayores adaptaciones al entrenamiento, en combinación con un entrenamiento de 

fuerza origina una reducción de la sarcopenia y un aumento de masa y fuerza muscular. 

 

Conclusión final 

 

El presente trabajo aporta datos novedosos acerca de la realización del entrenamiento de 

la fuerza como intervención eficaz para retrasar la condición del sarcopenia. Además, cuando el 

entrenamiento de fuerza se combina con creatina los efectos para prevenir la sarcopenia son 

mayores.  En la actualidad se necesitan más estudios que continúen ampliando la visión sobre la 

utilización e integración del entrenamiento de fuerza y otras fuentes, como la creatina, para 

prevenir condiciones como la sarcopenia y otras relacionadas con el deterioro funcional de las 

personas mayores.   
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