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Resumen 

 

Propósito: Determinar cuál es el efecto crónico de un programa de ejercicios contra 

resistencia sobre la masa y la fuerza muscular, la función física, la cognición y el factor de 

crecimiento insulínico tipo I de mujeres adultas mayores. 

 

Metodología: Participaron 26 mujeres adultas mayores jubiladas entre los 65 y los 80 años, 

quienes fueron asignadas aleatoriamente a dos grupos (Control n = 14, Edad = 68.79 ± 3.7 

años; Experimental n = 12, Edad = 69.29 ± 2.52 años). Para evaluar la estructura y 

funcionamiento muscular, se evaluaron la masa intramuscular libre de grasa (MILG), fuerza 

muscular con el método de 8 RM (para los ejercicios de extensión y flexión de rodillas, 

aducción y abducción de caderas, press de pecho sentado, remo espalda sentado y press de 

piernas), grosor muscular (vasto lateral, vasto medial, vasto interno, recto femoral) y calidad 

muscular. Asimismo, se midieron la prueba de levantarse y sentarse en 30 s y la prueba de 

agilidad para evaluar la función física. Con respecto a las pruebas cognitivas, se evaluaron la 

memoria a corto plazo, la memoria de trabajo, la velocidad psicomotora, atención y 

flexibilidad mental; finalmente se evaluó el factor de crecimiento insulínico tipo I (IGF-I). 

Las participantes del grupo control realizaron ejercicios de stretching y Tai Chi, y las del 

grupo experimental realizaron ejercicios contraresistencia. Ambos grupos trabajaron 2 

veces/semana, 40 min por sesión, durante 8 semanas. El grupo experimental se ejercitó a un 

70% de 8 RM. Al inicio del programa (semana 1) y al final del mismo (semana 8), a todas 

las participantes se les realizaron mediciones de todos los test establecidos previamente, solo 

al grupo experimental se le evaluó otra vez las pruebas de fuerza a la mitad del programa 

(semana 4) para ajustar las cargas de trabajo. Se obtuvieron las estadísticas descriptivas (M 

± DE) y se calcularon pruebas de ANOVA de 2 (grupos) x 2 (mediciones) para las variables 

demográficas y antropométricas, musculares, pruebas físicas funcionales, pruebas cognitivas 

e IGF-I. Se realizaron análisis post-hoc de efectos simples cuando las interacciones de las 

pruebas de ANOVA fueron significativas a p < 0.05. 

 

Resultados: Se hallaron diferencias significativas entre el pretest y el postest en la fuerza de 

extensión (experimental) y flexión de rodillas (experimental y control), press de pecho 

(experimental), aducción de caderas (experimental), espalda (experimental) y press de 

piernas (experimental y control), en la capacidad para levantarse y sentarse de una silla y la 

agilidad (experimental) y la flexibilidad mental (experimental) (todas las p < 0.05). 

 

Conclusión: El entrenamiento contraresistencia mejoró la fuerza muscular, la funcionalidad, 

y la flexibilidad mental de adultas mayores en comparación con el grupo control. El cambio 

positivo en la flexibilidad mental es un hallazgo relevante debido a la escasa cantidad de 

estudios en adultas mayores. Otro hallazgo relevante fue el aumento de la concentración de 

IGF-I en ambos grupos de estudio luego de 8 semanas de realizar actividad física y 

entrenamiento. Este aumento es beneficioso para las adultas mayores debido a la demostrada 

importancia de los factores de crecimiento para la salud cerebral. 

 

Palabras claves: ejercicio físico, funcionalidad, cognición, factor de crecimiento, 

envejecimiento 
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The chronic effect of resistance training on muscle mass and strength, physical 

function, cognition and insulin-like growth factor I of elderly women 

 

Abstract 

 

Purpose: To determine the chronic effect of a resistance training program on muscle mass 

and strength, physical function, cognition and insulin-like growth factor I of elderly women 

 

Methods: Twenty-six retired older adult women between 65 and 80 yr. were randomly 

assigned to two groups (Control, n = 14, Age = 68.79 ± 3.7 yr.; Experimental, n = 12, Age = 

69.29 ± 2.52 yr.). Assessments included fat-free intramuscular mass (FFIM), muscle strength 

evaluated using the 8 RM method (knee extension and flexion exercises, hip adduction and 

abduction, seated chest press, rowing back sitting and leg press), muscle thickness (vast 

lateral, vast medial, vast internal, rectus femoris) and muscular quality. The chair-rise test in 

30-s and an agility test to assess physical function were also measured. Cognitive evaluation 

included the short-term memory, working memory, psychomotor speed, attention and mental 

flexibility. Insulin-like growth factor I (IGF-I) was also evaluated. Participants in the control 

group performed stretching and Tai Chi exercises, and those in the experimental group 

performed resistance exercises. Both groups attended 2 times/week, 40 min per session, for 

8 weeks. The experimental group exercised at 70% of 8 RM. At the beginning of the program 

(week 1) and at the end of the program (week 8), all participants were tested for all previously 

mentioned tests, only the experimental group was evaluated again for strength in the middle 

of the program (week 4) to adjust workloads. Descriptive statistics (M ± SD) were obtained 

and ANOVA tests of 2 (groups) x 2 (measurements) were calculated for demographic and 

anthropometric, muscular variables, functional physical tests, cognitive tests and IGF-I. 

Tukey’s follow-up analysis were done when ANOVA interactions were significant at p < 

0.05. 

 

Results: Significant differences were found in extension strength (experimental) and knee 

flexion (experimental and control), chest press (experimental), hip adduction (experimental), 

back (experimental) and leg press (experimental and control), in the ability to get up and sit 

from a chair and agility (experimental) and mental flexibility (experimental) (p ≤ 0.05 for 

all). 

 

Conclusion: A resistance training program improved muscle strength, functionality, and 

mental flexibility in women older adults compared to the control group. The positive change 

in mental flexibility is a relevant finding due to the small number of studies in older adults. 

Another relevant finding was the increase in the concentration of IGF-I in both study groups 

after 8 weeks of physical activity and training. This increase is beneficial for older adults due 

to the proven importance of growth factors for brain health. 

 

Key words: physical exercise, functionality, cognition, growth factor, aging 
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5.1. Persona adulta mayor 

El término “persona adulta mayor” (PAM) presenta una serie de particularidades, 

pues depende muchas veces de cada país e incluso de las variables de análisis de algún estudio 

en particular o área de especialidad (Arai, Akishita, & Chen, 2014; Shephard, 1997; Spirduso, 

Francis, & MacRae, 2005b). A pesar de esto, el término pareciera enfocarse generalmente en 

personas mayores de 65 años (World Health Organization, 2010). 

Spirduso et al. (2005b), clasifican como adultos de mediana edad a todos aquellos que 

tienen entre 45 y 64 años de edad (“middle-aged adult”), PAM jóvenes los que poseen entre 

65 y 74 años (“young-old”), PAM quienes están entre los 75 y los 84 años de edad (“old”), 

PAM muy mayores a quienes tienen entre 85 y 99 años de edad (“old-old”) y como PAM 

más mayores de todos (“oldest-old”) a quienes tienen 100 o más años de edad. Por su parte, 

Rikli y Jones (2013e), en su clasificación para las normas de aptitud física para PAM inician 

sus rangos a partir de los 60 años de edad y con un aumento quinquenal progresivo de los 

rangos de edad; es decir, 60 - 64 años, 65 - 69 años, y así sucesivamente hasta llegar a más 

de 90 años. 

Por otra parte, Bamidis et al. (2014) consideran a las PAM como aquellas personas 

mayores de 60 años a las que se les van a dirigir los programas de intervención, pero 

Colcombe y Kramer (2003), establecieron en su meta-análisis categorías parecidas a las de 

Spirduso et al. (2005b), a saber: a) adultos mayores jóvenes entre los 55 y los 65 años de 

edad (“young-old”), b) adultos mayores de mediana edad entre los 66 y los 70 años de edad 

(“middle-old”), y c) adultos “más mayores” de 71 o más años de edad (“old-old”). 

Shephard (1997), también aporta una clasificación similar a la de Spirduso et al. 

(2005b), indicando la mediana edad (“middle age”) como el rango que va de los 40 a los 65 
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años de edad, la edad mayor (“old age”) que va de los 65 a los 75 años de edad, la “edad muy 

mayor” (“very old age”) que va de los 75 a los 85 años, y la “edad más mayor de todas” que 

ubica a quienes tienen más de 85 años. Leenders (2009), exceptuando el rango de los 40 a 

los 65 años, mantiene la misma clasificación de Shephard (1997). 

Por el contrario, Fernández y Robles (2008) y la World Health Organization (2010), 

conceptualizan a las PAM como todas aquellas mayores de 65 años. Para efectos de la 

presente investigación, se usó la clasificación aportada por Fernández y Robles (2008) que 

es la que está establecida actualmente en Costa Rica con base en lo reportado en el “I Informe 

estado de la situación de la persona adulta mayor en Costa Rica” y la de la World Health 

Organization (2010), es decir, personas mayores de 65 años de edad. 

 

5.2. El fenómeno del envejecimiento 

Desde el siglo XX, la población de PAM mayores de 65 años ha aumentado 

gradualmente en el mundo. Solo en los Estados Unidos, a finales del año 2010 la población 

de PAM creció ~200%, para un equivalente de un 12% del total de la población, pero para el 

2030 se estima que aumente a un 20% (Leenders, 2009). Este comportamiento de la 

población fue descrito por Shephard (1997) y Spirduso et al. (2005b) como la inversión o 

rectangularización de la pirámide poblacional; es decir, cuando ocurren menos nacimientos 

y además se presenta un aumento en la esperanza de vida. 

Estos cambios en la pirámide poblacional reúnen aspectos como la prevalencia de las 

enfermedades crónicas, ya que está claramente establecido que a mayor edad incrementan 

las enfermedades crónicas y el deterioro funcional. Más del 50% de las PAM presentan al 

menos un tipo de discapacidad y varias enfermedades crónicas (Leenders, 2009). El problema 
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es que todas estas enfermedades conllevan grandes gastos en inversión pública para poder 

ser atendidos; así, para el año 2002 los gastos en atenciones en salud para las PAM 

representaron más del 40% de esos gastos totales (Leenders, 2009). 

La capacidad para desenvolverse con independencia funcional es de vital importancia 

para una calidad de vida óptima en cualquier edad; sin embargo, esta independencia va a 

estar condicionada por factores como el envejecimiento, que poco a poco la disminuirán 

(Cederholm et al., 2011). El deterioro en la salud general y la movilidad física inciden 

negativamente en la capacidad de las PAM para realizar actividades básicas de la vida diaria 

(ABVD) (Leenders, 2009). El deterioro físico y cognitivo que sobreviene con el 

envejecimiento planteará grandes consideraciones a los sistemas de salud pública de todos 

los países, pues la población actual de PAM va a crecer en gran medida en los próximos años 

producto de una disminución en las tasas de natalidad y el aumento en la esperanza de vida 

al nacer (Bamidis et al., 2014). Estos procesos de deterioro están condicionados por factores 

tales como la genética, el medio ambiente y el sedentarismo; sin embargo, también existen 

factores diferenciadores aún entre los mismos grupos etarios que hacen que el segmento de 

las PAM sea muy heterogéneo, lo que a futuro condicionará el proceso de envejecimiento 

(Leenders, 2009). 

Entonces, ¿qué es el envejecimiento? El envejecimiento se define como los procesos 

que ocurren en todos los organismos y que a lo largo del tiempo van a producir una pérdida 

en la capacidad de adaptación de esos organismos, que a su vez generarán conforme pasa 

más tiempo deterioros funcionales hasta llegar finalmente a la muerte (Mahncke, Bronstone, 

& Merzenich, 2006; Spirduso et al., 2005b). Stein y Moritz (1999), conceptualizan el 

envejecimiento como todos aquellos procesos que producen cambios de manera paulatina en 

las estructuras sociales, biológicas y psicológicas de las personas. 
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Spirduso et al. (2005b), describen dos tipos de envejecimiento: a) el envejecimiento 

primario, que se refiere a todos aquellos cambios que están relacionados con la edad pero 

que no son dependientes del ambiente ni de algún proceso patológico, y b) el envejecimiento 

secundario, referido a todos aquellos cambios que ocurren por sintomatología clínica y se 

ven moldeados por el ambiente y las enfermedades. Esto muestra que los procesos no 

acontecen de la misma forma en todas las PAM; de este modo, adultos mayores con edades 

similares pueden presentar deterioros físicos y mentales muy diferentes (Etnier & Landers, 

1997). Sin embargo, se ha demostrado que el envejecimiento llega a producir cambios 

cerebrales y cognitivos que condicionan la capacidad e independencia funcional de las PAM 

(Bamidis et al., 2014; Gregory, Parker, & Thompson, 2012; Lustig, Shah, Seidler, & Reuter-

Lorenz, 2009; Van Boxtel et al., 1997). 

 El deterioro asociado al envejecimiento también alcanza al sistema músculo 

esquelético. Por ejemplo, Aagaard, Suetta, Caserotti, Magnusson, y Kjær (2010), consideran 

que el envejecimiento produce una pérdida progresiva importante de unidades motoras junto 

con un daño en la capacidad de generar derivaciones axonales, lo que produce una pérdida 

paulatina de las placas motoras terminales, una pérdida acelerada de fibras musculares, y 

eventualmente, una reducción en las contracciones musculares necesarias para realizar 

diferentes tareas, como por ejemplo, caminar o simplemente mantener el equilibrio. Los 

mismos autores en sus análisis sobre estudios realizados con modelos animales de edad 

avanzada, hallaron que las muestras de músculo esquelético mostraban pérdida de fibras 

musculares y atrofia en las fibras musculares existentes, lo que se conoce como sarcopenia. 

  Algunos estudios muestran una pérdida considerable de materia gris, materia blanca 

y de corteza cerebral en rangos de edades que van desde los 20-30 años hasta los 90 años 

(Allen, Bruss, Brown, & Damasio, 2005; Jernigan et al., 2001), y entre los 58 y los 95 años 
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(C. D. Smith, Chebrolu, Wekstein, Schmitt, & Markesbery, 2007). También se ha observado 

que el envejecimiento produce un deterioro en la regulación de los genes (Barns et al., 2014). 

 

5.3. Cognición y envejecimiento 

5.3.1. Concepto de cognición y su relación con el envejecimiento 

La cognición es un concepto complejo de definir. Por una parte, se define como una 

serie de procesos que están presentes en casi todas las acciones humanas y que buscan ver el 

cómo analiza y se comporta una persona en el mundo en el que se desenvuelve (Fernandez 

& Goldberg, 2009). Por otra parte, se le define como el proceso de conocer, que involucra el 

conocimiento y el juicio (Sherwood, 2011c). Un concepto más reciente, el envejecimiento 

cognitivo, se refiere a todos aquellos efectos que se generan como producto del 

envejecimiento en las funciones motoras, cognitivas y sensoriales (Greenwood & 

Parasuraman, 2012a). 

En la edad adulta, los múltiples eventos ambientales que requieren acciones 

sensoriales específicas son necesarios para que los procesos cognitivos sean eficientes; sin 

embargo, está demostrado que conforme se envejece se disminuyen los estímulos 

ambientales producto de una pérdida de interacción con el mismo ambiente, lo que afecta 

directamente al cerebro y termina produciendo el declive cognitivo, el declive funcional y el 

deterioro (Brum, Forlenza, & Yassuda, 2009; Buracchio, Dodge, Howieson, Wasserman, & 

Kaye, 2010; Erickson et al., 2014; Mahncke et al., 2006). Es posible que el declive cognitivo 

y funcional estimulen la progresión simultánea uno del otro, así como generar deterioros en 

la calidad de vida y elevar el riesgo de desarrollar enfermedades degenerativas tales como la 

demencia (Black & Rush, 2002; Buracchio et al., 2010; Rubin et al., 1998). 
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Erickson y Kramer (2009) y Hedden y Gabrieli (2004), plantean que durante el 

envejecimiento pueden experimentarse cambios estructurales y funcionales negativos en el 

tejido cerebral, en la corteza pre frontal, en la región del lóbulo temporal medial y también 

en la materia blanca. Burke y Barnes (2006), indicaron que los procesos que producen la 

plasticidad pueden tener impacto en la cognición; sin embargo, al envejecer empiezan a 

generar problemas; específicamente, mencionan que los procesos cognitivos involucrados en 

el aprendizaje, en la memoria y en las funciones ejecutivas llegan a mostrar signos de 

deterioro durante el envejecimiento.  

En el ambiente clínico es crucial ser capaces de detectar estos cambios, pues un 

estudio realizado por Bolandzadeh et al. (2015) determinó que los eventos clínicos que están 

relacionados con la manifestación de una enfermedad degenerativa como la demencia, 

pueden presentarse años antes de que inicie la enfermedad. Si bien todo esto muestra que 

durante el envejecimiento se activan procesos de deterioro cognitivo o plasticidad negativa 

que tienden debilitar y degradar al cerebro, también otros hallazgos indican que se pueden 

activar otra serie de eventos que tienden a incrementar la funcionalidad del cerebro a través 

de procesos de mejoría y de optimización conocidos como plasticidad positiva (Bamidis et 

al., 2014; Mahncke et al., 2006). Se ha observado que aunque la plasticidad cerebral 

disminuye la velocidad de formación de nuevas redes neuronales en la vejez, este proceso no 

se detiene ni siquiera en las PAM (Erickson, Gildengers, & Butters, 2013; McArdle, Katch, 

& Katch, 2015b). De este modo, la plasticidad cerebral positiva es probablemente la base de 

todos los mecanismos de adaptación para aprender nuevas percepciones y destrezas 

(Mahncke et al., 2006). 

Cabeza, Anderson, Locantore, y McIntosh (2002) y Greenwood y Parasuraman 

(2012b), indican que el envejecimiento cognitivo ni es universal ni inevitable, pues 
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justamente factores tales como la plasticidad cerebral permiten que las PAM puedan tener 

puntajes en distintos test cognitivos no solo mejores que sus pares etarios, sino tan buenos e 

incluso mejores que las personas jóvenes, y que si bien, las PAM presentan un menor 

desempeño en la mayoría de variables cognitivas con respecto a la gente joven, también se 

ha probado que existen grandes diferencias en el nivel cognitivo de las personas conforme 

envejecen. 

Las estructuras como el hipocampo y los circuitos neocorticales son muy sensibles al 

deterioro cognitivo. De este modo, todas aquellas actividades (e.g., ejercicio físico) dirigidas 

a aumentar la función cognitiva y disminuir la atrofia de las estructuras cerebrales, son las 

que pueden mitigar y evitar el deterioro neurológico, cognitivo y los cambios funcionales y 

estructurales del cerebro relacionados con la edad (Bamidis et al., 2014; Colcombe & 

Kramer, 2003; Colcombe et al., 2004; Cotman, Berchtold, & Christie, 2007; Erickson et al., 

2013; Erickson, Hillman, & Kramer, 2015; Gregory et al., 2012).  

El caso del hipocampo es de vital interés pues es una de las zonas más importantes 

para que el cerebro se pueda desempeñar más eficientemente, no solo porque es considerada 

la zona crítica para la formación de la memoria, sino también porque es una de las pocas 

zonas reconocidas donde se produce la neurogénesis (Erickson et al., 2013; Erickson et al., 

2010; Eriksson et al., 1998; Fuchs & Flügge, 2014; Gligoroska & Manchevska, 2012). Por 

lo tanto, la detección temprana del deterioro cognitivo y funcional permitirán seleccionar a 

tiempo las estrategias de intervención para tratar adecuadamente a las PAM (Bolandzadeh et 

al., 2015; Buracchio et al., 2010). 
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5.3.2. Plasticidad cerebral 

Para profundizar los análisis alrededor de la cognición, es importante considerar 

algunos términos que están intrínsecamente relacionados: a) neurogénesis, b) 

neuroplasticidad o plasticidad neuronal, y c) plasticidad cognitiva. Primero, la neurogénesis 

se define como la habilidad que posee el organismo para generar nuevas neuronas y 

conexiones entre éstas durante toda la vida. Segundo, la neuroplasticidad o plasticidad 

neuronal es la capacidad que posee el cerebro para cambiar y reconectarse a sí mismo a nivel 

neuronal debido a la estimulación que le brindan el aprendizaje, las experiencias en la vida, 

la actividad física y el ejercicio físico. Finalmente, la plasticidad cognitiva se refiere a todos 

aquellos cambios que ocurren en el transcurso del envejecimiento en los patrones de la 

conducta de las personas (Cavanaugh & Blanchard-Fields, 2011; Erickson et al., 2015; 

Erickson & Kramer, 2009; Erickson et al., 2014; Fernandez & Goldberg, 2009; Fuchs & 

Flügge, 2014; Greenwood & Parasuraman, 2010, 2012b; Mahncke et al., 2006). 

Estos tres aspectos intervienen en la plasticidad cerebral, la cual se define como la 

habilidad que posee el cerebro para modificarse y realizar ajustes físicos (celulares y 

sinápticos) y funcionales durante toda la vida en respuesta a los estímulos del medio 

ambiente. Justamente hay actividades como el ejercicio físico y el entrenamiento cognitivo 

que inciden positivamente en la plasticidad cerebral (Bherer, 2015; Cotman & Berchtold, 

2002; Ding, Vaynman, Akhavan, Ying, & Gomez-Pinilla, 2006; Erickson et al., 2013; 

Erickson et al., 2014; Fuchs & Flügge, 2014; Greenwood, 2007; Jiménez-Maldonado, 

Rentería, García-Suárez, Moncada-Jiménez, & Freire-Royes, 2018). Estas actividades 

inducen la secreción de sustancias moduladoras como el Factor de Crecimiento Insulínico 

Tipo I (IGF-I) y el Factor Neurotrófico Derivado del Cerebro (BDNF) y son capaces de 
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disminuir la atrofia cortical, factores cruciales para la plasticidad cerebral (Ding et al., 2006; 

Erickson et al., 2013). Así, esos factores mantienen la plasticidad cerebral durante el 

envejecimiento(Greenwood & Parasuraman, 2012d), pues interactúan para mantener el 

rendimiento cognitivo (Figura 1): 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Diagrama de la red que explica cómo los factores ambientales y de la experiencia 

de vida pueden interactuar para disminuir el envejecimiento cognitivo (Traducido al español 

con permiso de The MIT Press, de la figura aparecida en el libro Nurturing the Older Brain 

and Mind, editado por Greenwood, P.M. y Parasuraman, R. (2012d). Chapter 4: Ameliorating 

Cognitive Aging, Figure 4.3, p. 63). 
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 Para efectos de la presente investigación, las explicaciones subsecuentes versarán 

sobre estilos de vida, plasticidad neuronal y plasticidad cognitiva moldeados por el ejercicio. 

Así, en el caso de la plasticidad neuronal, diversos factores durante el transcurso de la vida 

hacen que se formen o desaparezcan las sinapsis y las espinas dendríticas (Holtmaat & 

Svoboda, 2009). De manera general, se ha observado una asociación positiva entre la 

actividad física y el rendimiento cognitivo (Etnier, Nowell, Landers, & Sibley, 2006). Se han 

logrado encontrar incrementos en el volumen del hipocampo anterior producto de la práctica 

del ejercicio aeróbico, que a su vez se relacionaron positivamente con la memoria espacial 

(Erickson et al., 2011), en la atención selectiva y resolución de conflictos de mujeres adultas 

mayores que realizaron ejercicios contra resistencia (Fallah et al., 2013). 

Otros estudios han mostrado que los estilos de vida saludables como las interacciones 

sociales, actividades mentales y el ejercicio físico, fomentan la cognición y protegen contra 

la demencia (Fratiglioni, Paillard-Borg, & Winblad, 2004; Hertzog, Kramer, Wilson, & 

Lindenberger, 2008). De manera similar, en modelos animales se ha encontrado que 

ambientes estimulantes produjeron que ratas envejecidas obtuvieran mejorías en la 

adquisición de memoria espacial al compararlas con ratas envejecidas en ambientes sin 

estímulos (Frick & Fernandez, 2003). 

De los estilos de vida saludables, el ejercicio físico parece tener los mejores efectos a 

nivel cognitivo, en donde los posibles mecanismos que podrían estar involucrados son el 

elevando el flujo sanguíneo cerebral, el aumento en la liberación de neurotransmisores y la 

producción de angiogénesis, neurogénesis y sinaptogénesis (Gligoroska & Manchevska, 

2012). Esto es clave en el envejecimiento cognitivo, pues no solo ocurren pérdidas cognitivas 

sino también existen claras adaptaciones cerebrales asociadas al ejercicio (Greenwood, 

2007). De hecho, se ha descrito que los efectos del ejercicio físico son tan potentes que 
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incluso pueden mejorar la función física y las funciones neurocognitivas en personas con 

deterioro cognitivo (N. C. L. Hess, Dieberg, McFarlane, & Smart, 2014; Heyn, Abreu, & 

Ottenbacher, 2004). Más específicamente, hay PAM con deterioro cognitivo que han 

mostrado cambios positivos similares a las PAM cognitivamente intactas producto de la 

práctica del ejercicio físico (Heyn, Johnsons, & Kramer, 2008). De las distintas modalidades 

de ejercicio físico, el aeróbico es el más estudiado y el que ha mostrado mejoras superiores 

en múltiples factores relacionados con la cognición (Hillman, Erickson, & Kramer, 2008), y 

además disminuye el deterioro cognitivo (Hillman, Weiss, Hagberg, & Hatfield, 2002).  

 

5.4. Elementos anatómicos y fisiológicos del Sistema Nervioso Central 

5.4.1. Aspectos anatómicos del Sistema Nervioso Central 

El sistema nervioso se divide en dos partes: a) Sistema Nervioso Central (SNC) y b) 

Sistema Nervioso Periférico (SNP) (McArdle et al., 2015b; Powers & Howley, 2012b; 

Sherwood, 2011c). El SNC se compone del cerebro o encéfalo y la médula espinal. Por su 

parte, el cerebro se divide a su vez en: a) prosencéfalo, b) tallo cerebral, y c) cerebelo 

(Johnson & Vandervoort, 2008). El prosencéfalo se subdivide aún más en: a) diencéfalo, que 

está compuesto por el hipotálamo y el tálamo, y b) telencéfalo, que se compone de los núcleos 

basales y la corteza cerebral (Sherwood, 2011c). Por otra parte, el SNP está compuesto por 

la división sensorial o aferente y por la división motora o eferente, que a su vez se subdivide 

en dos partes, la división motora somática y la división motora autonómica (Wilmore, Costill, 

& Kenney, 2008c). Por las características del presente estudio, la investigación se enfocará 

directamente sobre el cerebro y la división motora somática. 
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El cerebro se subdivide en: a) corteza cerebral, que está compuesta por los lóbulos 

frontal, parietal, temporal y occipital, b) núcleo subcortical, que se compone de los ganglios 

basales que están formados por el núcleo caudado, el putamen, el núcleo subtalámico y la 

sustancia negra, y c) materia blanca, que está conformada por grandes cúmulos de axones 

mielinizados (Johnson & Vandervoort, 2008). Dado que parte del interés de esta 

investigación se enfoca en la cognición y como la misma se produce desde la corteza cerebral, 

específicamente desde las neuronas (Kiernan, 2009a), las explicaciones subsecuentes 

también se referirán a estos elementos. 

La corteza cerebral, como se indicó con anterioridad, posee cuatro lóbulos: a) el 

frontal, que controla la actividad motora consciente o voluntaria, el habla y el pensamiento, 

b) el parietal, que controla la información sensorial, c) el temporal, encargado de procesar  

los estímulos auditivos, y d) el occipital, que controla los estímulos visuales (Kiernan, 2009a; 

Sherwood, 2011c). En la corteza cerebral se halla la materia gris o sustancia gris, en la cual 

se encuentran las neuronas y las dendritas, mientras que en la materia blanca o sustancia 

blanca se localizan los axones (Kiernan, 2009b). Las neuronas son las unidades funcionales 

del sistema nervioso (Silverthorn, 2008). Estas son células altamente especializadas en la 

emisión y recepción de señales eléctricas y en las comunicaciones rápidas (Kiernan, 2009b), 

y se conforman de soma, dendritas y axones. En el soma o cuerpo de la célula, se encuentran 

el núcleo y todas las organelas como las mitocondrias, aparato de Golgi y retículo 

endoplasmático liso y rugoso, entre otras (Bear, Connors, & Paradiso, 2008a; Calderón-

Montero & Legido-Arce, 2006).  

Las neuronas poseen membrana celular plasmática o plasmalema, que contiene el 

citoplasma de la célula (Bear et al., 2008a; Kiernan, 2009b). Además, posee un citoesqueleto 
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con elongaciones que le permiten su crecimiento, la transmisión de sustancias dentro de estas 

y le dan su forma típica (Bear et al., 2008a; Calderón-Montero & Legido-Arce, 2006). 

Las dendritas y los axones son prolongaciones celulares, con la diferencia de que por 

las dendritas se reciben las señales (i.e., aferente), mientras que por los axones se envían las 

señales (i.e., eferente) (Silverthorn, 2008; Wilmore et al., 2008c). Anatómicamente, las 

dendritas son más cortas y ramificadas que los axones (Kiernan, 2009b), mientras que los 

axones pueden medir desde menos de 1 mm hasta más de 100 cm (Bear et al., 2008a). Un 

conjunto de dendritas forman un árbol dendrítico con ramificaciones denominadas ramas 

dendríticas (Bear et al., 2008a; Greenwood & Parasuraman, 2012c). A su vez, en las ramas 

dendríticas se encuentran las espinas dendríticas, que son protrusiones que salen de las 

dendritas y permiten la transmisión de señales a las neuronas. Se ha descrito que estas espinas 

son extremadamente plásticas, pues se forman y desaparecen todo el tiempo, brindan una 

base anatómica para que se produzcan las sinapsis y elevan el número de contactos entre las 

neuronas (Greenwood & Parasuraman, 2012c). 

En el caso de los axones, estos dirigen las señales eléctricas eferentes desde el soma 

hasta la sección terminal del axón (terminal axónica presináptica); produciendo la liberación 

de neurotransmisores que se encargan de continuar la transmisión de la señal eléctrica hacia 

otras neuronas o bien otras células diana (Silverthorn, 2008). La terminal axónica es donde 

ocurre el punto de contacto entre las células o neuronas que permite la transmisión del 

potencial de acción y es a este punto de contacto al que se le denomina sinapsis (Bear et al., 

2008a; Silverthorn, 2008; Wilmore et al., 2008c). 

Bear et al. (2008a), indicaron que la capacidad de las sinapsis para realizar las 

transformaciones de las señales eléctricas en químicas y viceversa, le brinda al cerebro la 

posibilidad de realizar sus procesos cognitivos. Bamidis et al. (2014), manifestaron que una 
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de las claves para el mantenimiento o el incremento de la cognición lo producen las nuevas 

conexiones sinápticas, pues al integrarse a las redes neurales ya establecidas mejoran el 

rendimiento cognitivo. Todo lo anterior les brinda soporte a los beneficios de una 

neuroplasticidad incrementada, que producirá a su vez, un efecto positivo sobre el declive 

cognitivo y el envejecimiento patológico, fomentando así un envejecimiento saludable. De 

hecho, las sinapsis son tan cruciales para la cognición que un análisis realizado por Hof y 

Morrison (2004), detalló que en cerebros en los que las neuronas mueren, es poco lo que se 

puede hacer para volver a restaurar un circuito neural; sin embargo, si este circuito está 

intacto aún con sinapsis alteradas, los mecanismos que modulan la sinapsis pueden 

compensar estas alteraciones relacionadas con la edad. 

5.4.2. Los impulsos nerviosos 

Se conoce como impulso nervioso a la señal o carga eléctrica que se desplaza de una 

neurona a otra y que llega a un órgano o se desplaza de vuelta al SNC (Wilmore et al., 2008c). 

Para que los impulsos nerviosos puedan ser transmitidos necesitan alterar el estado de reposo 

de la neurona, más específicamente, la membrana de esta. La membrana de una neurona en 

reposo posee un potencial eléctrico negativo de aproximadamente -70 mV (Wilmore et al., 

2008c) con un rango de cargas entre -40 a -75 mV (Powers & Howley, 2012b), o -50 mV a -

70 mV, producto de que la carga al interior de la membrana es menor que la carga del exterior 

de la membrana (Sherwood, 2011b). Estas cargas son las que mantienen la membrana 

polarizada y a la diferencia de la carga eléctrica se le denomina potencial de la membrana en 

reposo (Powers & Howley, 2012b).  

Las neuronas tienen altas concentraciones de iones de potasio (K+) en el interior de la 

membrana y altas concentraciones de iones de sodio (Na+) al exterior de esta. Este desbalance 
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es lo que provoca el potencial de la membrana en reposo, el cual se sostiene pues la membrana 

es mucho más permeable al K+ que al Na+; así, el K+ se mueve más libremente hacia lugares 

en donde existan bajas concentraciones al exterior de la membrana, pero el Na+ no puede 

hacerlo hacia el interior y además las bombas de Na-K localizadas en la membrana, tienen la 

función de mantener este desbalance, transportando de manera activa los iones de potasio 

hacia adentro y los iones de sodio hacia afuera. De hecho, la bomba de Na-K desplaza tres 

iones de Na+ hacia afuera y dos iones de K+ hacia adentro, por lo que hay más carga positiva 

fuera que dentro de la célula, generándose de este modo la diferencia de potencial de -70 mV 

a través de la membrana (Sherwood, 2011a; Wilmore et al., 2008c). 

Si el interior de la membrana se vuelve menos negativo, la diferencia de potencial se 

disminuye y la membrana se despolariza. Esto ocurre cuando se da un cambio en la 

permeabilidad en la membrana a la entrada de Na+ producto de la apertura de las compuertas 

de Na+, pasando el potencial de la membrana en reposo desde -70 mV a estar cerca de 0. Si 

el proceso ocurre a la inversa; es decir, se incrementa el potencial de la membrana en reposo, 

entonces la membrana se llega a hiperpolarizar (Powers & Howley, 2012b; Wilmore et al., 

2008c).  

Los cambios en el potencial de la membrana son producidos por señales eléctricas de 

dos modalidades: a) los potenciales graduados y, b) los potenciales de acción. Los primeros 

potenciales ocurren en el lugar y pueden despolarizar o hiperpolarizar la membrana, mientras 

que los segundos son despolarizaciones de la membrana que ocurren de manera rápida (~1 

ms) y considerable (desde -70 mV hasta aproximadamente los +30 mV). Así, el potencial de 

acción o estímulo nervioso se forma cuando la despolarización alcanza el umbral. Si la 

despolarización de la membrana ocurre entre -70 mV hasta -55 y los -50 mV, se alcanzará el 

umbral y se obtendrá un potencial de acción. Este tipo de funcionamiento se conoce como el 
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“principio del todo o nada”; es decir, o se alcanza el umbral y se genera el potencial de acción 

o no se alcanza y la neurona mantiene su estado de reposo (Sherwood, 2011b; Wilmore et 

al., 2008c). 

Cabe agregar que la velocidad de los potenciales de acción depende de dos factores, 

específicamente la mielinización y el diámetro. Si las neuronas son mielinizadas y tienen 

diámetros más grandes, los potenciales de acción viajarán más rápido. La mielina es una capa 

discontinua de una sustancia grasa que aísla la membrana celular y que se distribuye a lo 

largo del axón y es liberada por unas células especializadas denominadas células de Schwann. 

Estas capas discontinuas de mielina dejan espacios sin cubrir denominados nodos de Ranvier, 

lo que permite que el potencial de acción se desplace a través del axón saltando entre los 

nodos y generando más velocidad de transmisión en las fibras nerviosas mielinizadas que en 

las no mielinizadas; este proceso es conocido como conducción saltatoria. En el caso del 

diámetro de la neurona, un diámetro más grande crea una menor resistencia de paso al 

potencial de acción de manera localizada (Bear, Connors, & Paradiso, 2008b; McArdle et al., 

2015b; Sherwood, 2011b). 

5.4.3. Etiología de las alteraciones cognitivas 

Mahncke et al. (2006), consideran que la combinación de cuatro factores produce 

afectaciones importantes en la cognición: a) procesos complejos que afectan a la estructura 

del cerebro, b) cambios en el ambiente, c) cambios en la conducta, y d) la plasticidad cerebral 

per se. De acuerdo con Bamidis et al. (2014), la memoria es prácticamente la primera de las 

variables cognitivas que muestra los efectos del declive cognitivo. Así, una de las variables 

cognitivas que se ve afectada por el envejecimiento es la memoria de trabajo. De hecho, la 

afectación es mayor si se incrementa la complejidad de la actividad realizada. Bherer, 
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Erickson, y Liu-Ambrose (2013b), mencionan que estos problemas se asocian con un bajo 

nivel de activación de las regiones frontales de la corteza cerebral por el tipo de tareas 

realizadas cuando se envejece, al tiempo que la memoria episódica tiende a disminuir, 

posiblemente por problemas en la codificación de la información y un descenso en el uso de 

soportes ambientales, entre otros. Del mismo modo, se ha observado que un transporte 

insuficiente en la cantidad de oxígeno que el cerebro necesita, y una disminución de la 

síntesis de neurotransmisores y del metabolismo del cerebro en general, alteran 

negativamente el envío normal de las señales nerviosas hacia el resto del sistema (Etnier & 

Landers, 1997). 

Jernigan et al. (2001), realizaron un estudio con voluntarios entre 30 y 99 años para 

determinar cambios en las estructuras cerebrales. Sus resultados mostraron pérdidas 

significativamente aceleradas del hipocampo relacionadas con la edad, así como afectaciones 

mucho mayores de los lóbulos frontales con respecto a otros lóbulos producto de pérdidas en 

el volumen cortical y problemas en la materia blanca. Además, encontraron una pérdida de 

materia gris junto con una pérdida posterior y mucho mayor de materia blanca. En general, 

los investigadores concluyeron que entre los 30 y los 90 años se produce una pérdida de 14% 

en la corteza cerebral, 26% en la materia blanca del cerebro y 35% en el hipocampo. 

5.4.4. Evaluación de la cognición 

Para efectos de la presente investigación es importante conceptualizar las variables 

cognitivas seleccionadas. De las distintas funciones cognitivas a evaluar en este estudio, la 

velocidad de procesamiento, la memoria de trabajo y la memoria de largo plazo van a ser 

factores claves por su relevancia en las PAM. Por ejemplo, Reuter-Lorenz y Park (2010), 

efectuaron una revisión acerca de las áreas neurocientífica y psicológica en función del 
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envejecimiento cognitivo y hallaron que las intervenciones para producir mejoras durante el 

envejecimiento se orientaban a las variables de memoria de trabajo, control inhibitorio y 

velocidad de procesamiento. Ésta última se refiere a la rapidez con la que se realizan las 

operaciones mentales, la memoria de largo plazo se enfoca en la capacidad que se posee para 

recordar eventos previos y la memoria de trabajo se define como la facultad que posee la 

persona para mantener eventos en la mente durante un lapso corto de tiempo (Greenwood & 

Parasuraman, 2012b). 

Uno de los ámbitos cognitivos más importantes son las funciones ejecutivas, que son 

definidas por Elliott (2003), como todos aquellos procesos cognitivos complejos que 

necesitan ser integrados en pleno para poder alcanzar un objetivo. Miyake et al. (2000), 

mencionan tres grandes áreas dentro de las funciones ejecutivas a) cambio mental (“mental 

set shifting”), b) actualización de información y monitoreo (“information updating and 

monitoring”), y c) inhibición de respuestas (“inhibition of prepotent responses”).   

El cambio mental se enfoca en cambiar el control cognitivo entre diferentes tareas 

trazadas. La actualización de información y monitoreo se refieren a la capacidad para sustituir 

información antigua por nueva. Por último, la inhibición de respuestas se refiere a la 

habilidad para dejar de lado las informaciones irrelevantes.  

La forma en que se evalúan diversas áreas de la cognición varía de un estudio a otro. 

Por ejemplo, Liu-Ambrose et al. (2010), realizaron un estudio acerca del ejercicio contra 

resistencia, cognición y envejecimiento. En ese estudio evaluaron diversas funciones 

cognitivas ejecutivas, como la atención selectiva y la resolución de conflictos por medio del 

Stroop Test, la flexibilidad mental con el Trail Making Test, y la memoria de trabajo con el 

Verbal Digit Span Forward and Backward Test. Por su parte, Cassilhas et al. (2007), 

midieron la memoria con el Digit Span Forward, funcionamiento de memoria a corto plazo 
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según las secuencias visuales con el Test de Corsi, la memoria episódica de largo plazo con 

el test de figuras complejas Rey–Osterrieth, la atención con el Test de Toulouse–Pieron, las 

funciones ejecutivas y la memoria de corto plazo con el Wechsler Adult Intelligence Scale 

III (WAISIII) y la memoria visual de corto plazo con el Wechsler Memory Scale–Revised 

(WSM-R).  

 

5.5. Estructura y función del músculo esquelético 

Para efectos de la presente investigación, se realizará el abordaje teórico sobre el 

músculo esquelético. Se sabe que el tejido muscular se especializa en contraerse, y que el 

cuerpo humano posee tres tipos de músculos: a) el músculo cardíaco, b) músculo liso, y c) 

músculo esquelético. De estos tres, el músculo esquelético puede ser controlado de manera 

voluntaria, como por ejemplo, cuando apretamos fuertemente la mano de otra persona cuando 

saludamos (Fox, 2011a; McArdle, Katch, & Katch, 2015a).  

El músculo esquelético permite controlar tanto la velocidad como la amplitud de los 

arcos de movimiento, producir fuerza que permita la locomoción, estabilizar la postura del 

cuerpo y generar calor en condiciones de clima frío extremo (McArdle et al., 2015a; Powers 

& Howley, 2012c). Asimismo, es donde se almacena la mayor cantidad de energía en forma 

de glucógeno para su uso inmediato, y donde se realiza la mayor transducción de energía 

(Brooks, Fahey, & Baldwin, 2005a). 

5.5.1. Estructura del músculo esquelético 

El músculo esquelético está compuesto de fibras multinucleares, delgadas, alargadas 

y dispuestas en paralelo unas de las otras, permitiendo que la acción de la fuerza se transmita 

a lo largo de las fibras (Brooks et al., 2005a; Fox, 2011b). Las fibras del músculo esquelético 
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miden de unos pocos milímetros hasta 45 cm y tienen un grosor de aproximadamente 0.15 

mm (Brooks et al., 2005a; McArdle et al., 2015a). 

El músculo esquelético está organizado en capas; de las más grandes a las más 

pequeñas, se subdivide en: a) epimisio, que es la capa de tejido conectivo externa que recubre 

a todas las fibras individuales, es decir, envuelve al músculo en su totalidad en una vaina de 

tejido conectivo, b) perimisio, el cual es la capa de tejido conectivo que recubre a varios 

grupos de fibras musculares denominadas fascículos, y c) endomisio, que es el tejido 

conectivo que cubre a todas las fibras musculares de manera individual (Brooks et al., 2005a; 

Fox, 2011b). 

Es justamente el epimisio el que se une con el tejido muscular en las partes distales y 

proximales para formar los tendones, que son tejidos conectivos muy fuertes que brindan el 

anclaje de los músculos en los huesos. De este modo, al realizarse la contracción muscular el 

músculo transfiere la fuerza al tendón, que mueve el segmento óseo respectivo, 

produciéndose de este modo el movimiento (McArdle et al., 2015a; Powers & Howley, 

2012c). 

Debajo de la última capa, el endomisio, se encuentra el sarcolema o membrana 

plasmática, que es una capa muy delgada y elástica que envuelve cada fibra muscular y que 

permite encapsular el contenido de la célula muscular. Esta contiene una membrana base y 

la membrana plasmática o plasmalema, que es una membrana de una doble capa de lípidos 

que posee la particularidad de conducir los estímulos eléctricos producto de la 

despolarización (McArdle et al., 2015a; Wilmore, Costill, & Kenney, 2008a). 

Entre la membrana base y la membrana plasmática se hallan las células satélites. Estas 

células permiten regenerar el tejido muscular y parecieran ser parte de los mecanismos que 

explican la hipertrofia inducida por el ejercicio (Hawke, 2005; McArdle et al., 2015a; Relaix 
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& Zammit, 2012). Dentro de la membrana plasmática se halla el sarcoplasma, y se le 

considera el equivalente al citoplasma en todas las células, ya que es la sustancia acuosa de 

la fibra muscular que contiene diversas estructuras como las mitocondrias, las organelas, 

enzimas, grasas y el núcleo, entre otras (McArdle et al., 2015a; Wilmore et al., 2008a). 

También dentro de la misma fibra muscular se puede hallar el retículo sarcoplásmico, 

una compleja red de canales tubulares y de vesículas que brindan soporte estructural a la 

célula. Estas sirven para almacenar el Ca2+ y permite que las ondas de la despolarización se 

puedan esparcir a gran velocidad desde el exterior al interior de la fibra muscular por medio 

de los túbulos T, dando así comienzo a la acción muscular (Powers & Howley, 2012c; 

Wilmore et al., 2008a). El retículo sarcoplásmico contiene unas “bombas biológicas”, que 

obtienen el Calcio (Ca2+) desde el sarcoplasma, generándose así una gradiente de 

concentración de Ca2+ entre el retículo sarcoplásmico que posee altas concentraciones de 

Ca2+ y el sarcoplasma que contiene bajas concentraciones de Ca2+ (McArdle et al., 2015a). 

Cada fibra muscular posee a su vez varias unidades funcionales más pequeñas 

llamadas miofibrillas, que se encuentran dispuestas en paralelo a lo largo de la fibra muscular. 

Estas se pueden dividir en estructuras aún más pequeñas denominadas sarcómeros, que se 

definen como las unidades funcionales de la fibra muscular en donde ocurre la contracción 

muscular. Los sarcómeros son múltiples eslabones de las proteínas actina (filamento 

delgado), miosina (filamento grueso) y otras proteínas estructurales ensamblados de forma 

ordenada que están dispuestos en paralelo a lo largo de las miofibrillas entre dos líneas Z 

(McArdle et al., 2015a; Wilmore et al., 2008a). 

Dentro de las miofibrillas no solo se encuentran las proteínas actina y miosina, 

también se halla una variedad de proteínas que cumplen una diversidad de funciones, por 

ejemplo, el filamento delgado se compone también por troponina (a la cual se le une el Ca2+ 
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y produce el movimiento de rotación en la tropomiosina, iniciando la fase de los puentes 

cruzados), tropomiosina (transduce el cambio que genera la troponina hacia la actina) y la 

nebulina (se cree que controla la cantidad de monómeros de actina que se unen entre ellos en 

los filamentos delgados), proteína C (mantiene a los filamentos gruesos de miosina en una 

posición estándar y puede controlar las moléculas de miosina), proteína M (también mantiene 

los filamentos gruesos de una manera uniforme), la miomesina (le brinda a la titina una zona 

de unión fuerte), M-CK (brinda el ATP desde la fosfocreatina), α-actinina (mantiene a los 

filamentos delgados en su posición y forman la línea Z), desmina (conecta dos sarcómeros 

de miofibrillas adyacentes) y finalmente la titina (mantiene los filamentos delgados centrados 

entre las dos líneas Z durante la fase de contracción) (Brooks et al., 2005a; McArdle et al., 

2015a). 

El músculo esquelético se compone principalmente de agua (~75%), proteínas 

(~20%) y por un conjunto de sales, urea, lactato, Ca2+, Magnesio (Mg), Na+, K-, aminoácidos, 

grasas y carbohidratos. Las fibras musculares presentan una vascularización que las recorre 

de manera paralela. Las arteriolas y las vénulas están dispuestas en forma de red en el 

endomisio, lo que les permite dotar a las fibras musculares del flujo sanguíneo adecuado y 

por consiguiente de la oxigenación y el influjo de nutrientes necesario (Brooks et al., 2005a; 

McArdle et al., 2015a). 

En el sarcómero se han identificado zonas y bandas que permiten realizar análisis más 

específicos sobre su función. Entre ellas se encuentra la Banda I, la cual es el espacio que se 

tiene entre el extremo de un filamento de miosina de un sarcómero y el extremo del filamento 

de miosina de un sarcómero adyacente que, además, incluye la Línea Z o Disco Z formada 

por la proteína α-actinina que separa a los sarcómeros adyacentes. También se encuentra la 

Banda A, que se define por el espacio existente entre los extremos del filamento de miosina 
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de un mismo sarcómero. Luego se identifica la Zona H, que es la región que está delimitada 

por los filamentos de actina de un mismo sarcómero y está localizada en el centro del 

sarcómero. Finalmente, se encuentra la Banda M, que se encuentra en el centro de la Zona H 

y es necesaria para brindarle soporte estructural a los filamentos de miosina (Brooks et al., 

2005a; McArdle et al., 2015a; Powers & Howley, 2012c; Wilmore et al., 2008a). 

Si se le realiza un corte transversal a una miofibrilla, se observará que tanto los 

filamentos delgados de actina como los filamentos gruesos de miosina presentan una 

configuración hexagonal, lo que le permite a las cabezas de la miosina unirse con los 

filamentos de actina que se encuentran dispuestos alrededor (McArdle et al., 2015a). El 

filamento de miosina posee varias proyecciones que terminan en forma de una cola con dos 

cabezas, que son las prolongaciones que hacen contacto con el filamento de actina (Powers 

& Howley, 2012c; Wilmore et al., 2008a). 

El filamento de actina es en realidad un filamento compuesto por dos hebras de actina, 

las cuales presentan una configuración en forma de hélice dada por las moléculas de 

troponina y tropomiosina, que controlan el movimiento de rotación de la actina para ocultar 

o liberar los sitios activos de la actina. La tropomiosina se distribuye a lo largo de la actina 

también formando una hélice doble, mientras que la troponina está desplegada a intervalos 

regulares a lo largo de la actina (McArdle et al., 2015a; Powers & Howley, 2012c; Wilmore 

et al., 2008a). 

5.5.2. Función del músculo esquelético 

Para poder describir toda la secuencia de la contracción del músculo esquelético, se 

procederá desde la generación del estímulo nervioso o potencial de acción hasta que éste 

llega al músculo esquelético y produce la contracción. 
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Todos los músculos esqueléticos están inervados por las neuronas denominadas 

neuronas motoras o motoneuronas, específicamente las α-motoneuronas (McArdle et al., 

2015a; Powers & Howley, 2012b), las cuales están mielinizadas y localizadas en la parte 

anterior del cordón espinal. Por sus características, son neuronas eferentes, es decir, envían 

información desde los centros nerviosos superiores hacia los músculos esqueléticos, pero al 

final toda acción muscular depende directamente del influjo sensorial de motoneuronas 

localizadas principalmente en el giro pre central de la corteza cerebral. Estas motoneuronas 

tienen la particularidad que hacen que los estímulos nerviosos se dirijan desde el cordón 

espinal hasta los músculos. Los axones de estas motoneuronas se extienden desde el cordón 

espinal para llevar los estímulos nerviosos hasta los músculos (Sherwood, 2011d; Wilmore 

et al., 2008a). 

No existe un punto único de conexión entre motoneurona y fibra muscular, de hecho, 

las motoneuronas hacen sinapsis con la fibra o fibras musculares en distintos puntos para 

garantizar de este modo que el estímulo nervioso llegue a todo el músculo (McArdle et al., 

2015b). La sinapsis entre la neurona motora mielinizada y la fibra muscular se denomina 

unión neuromuscular, que es la zona que permite el paso del estímulo nervioso hacia la fibra 

muscular y, por ende, que se pueda iniciar la actividad muscular. Esta unión requiere la 

presencia de células de Schwann, partes terminales de las neuronas que poseen el 

neurotransmisor acetilcolina (ACh), espacio sináptico, membrana post sináptica con 

receptores de ACh y microtúbulos especializados localizados en la membrana post sináptica 

que esparcen el estímulo eléctrico por toda la fibra muscular (Deschenes, Maresh, & 

Kraemer, 1994). Los neurotransmisores son mensajeros electroquímicos localizados en la 

neurona presináptica que permiten la comunicación con otras neuronas (Powers & Howley, 

2012b). 
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Las terminales pre sinápticas representan la sección terminal del axón que se 

encuentra debajo de la capa de mielina. Estas terminales están muy cerca de la membrana 

post sináptica localizada en el sarcolema de la fibra muscular pero no hacen contacto. A 

través del espacio sináptico se llega a la membrana post sináptica, que posee muchos pliegues 

que aumentan sustancialmente el área de superficie de la membrana; éstos muestran 

hendiduras donde se encuentran los receptores de ACh, los cuales continúan el impulso 

nervioso (McArdle et al., 2015b; Sherwood, 2011e). 

Un potencial de acción es generado en el cerebro o en el cordón espinal y es 

transportado por las α-motoneuronas, el cual llega hasta las vesículas que se encuentran 

localizadas en los axones terminales. El estímulo generado por este potencial de acción va a 

ocasionar que las vesículas liberen la ACh, que a su vez se esparce por el espacio sináptico 

y llega a los receptores especializados de ACh en el sarcolema (McArdle et al., 2015a; 

Wilmore et al., 2008a).  

Si una cantidad suficiente de ACh llega a los receptores especializados se alcanzará 

el umbral de despolarización del sarcolema, generando un estímulo que permite abrir las 

compuertas de iones de Na+, permitiendo que el potencial de acción continúe por toda la fibra 

muscular. Este potencial de acción despolariza los túbulos T del sarcómero, provocando que 

las cisternas terminales liberen Ca2+ al retículo sarcoplásmico. El Ca2+ liberado se une al 

complejo troponina-tropomiosina localizados en el filamento de actina, originando un 

movimiento de pivote y dejando al descubierto los sitios activos de la actina (Brooks, Fahey, 

& Baldwin, 2005b; Wilmore et al., 2008c). 

Si bien todavía faltan por dilucidar distintos procesos que ocurren dentro del músculo 

esquelético para poder determinar por qué funciona de esa manera, el modelo de los 

filamentos deslizantes permite explicar claramente lo que ocurre durante la contracción 
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muscular (McArdle et al., 2015a; Powers & Howley, 2012c). De esta forma, la actina se une 

a la molécula de adenosina trifosfato (ATP) ubicada en la cabeza del filamento de miosina, 

activando la enzima miosina ATPasa, que rompe la molécula de ATP, quedando finalmente 

una molécula de adenosina difosfato (ADP) y un fosfato (P) liberado. Este rompimiento 

produce una liberación de energía que hace que los puentes cruzados de la miosina se muevan 

y originen la tensión (Sherwood, 2011e; Wilmore et al., 2008a).  

La molécula de ADP se une con otro P formando nuevamente ATP, lo que bloquea 

la unión de la miosina con la actina haciendo que los puentes cruzados se desliguen de la 

actina. Nuevamente, la molécula de ATP vuelve a ser degradada por la miosina ATPasa y el 

ciclo de activación y desactivación de los puentes cruzados de la miosina con la actina se 

repite, ocasionando que los puentes cruzados se deslicen sobre la actina y que se produzca la 

contracción muscular repetidamente (Brooks et al., 2005b; Wilmore et al., 2008a). 

La activación de los puentes cruzados va a depender de que las concentraciones de 

Ca2+ se mantengan lo suficientemente altas, ya que es lo que permite que el complejo de 

troponina-tropomiosina se mantenga. Pero si el potencial de acción se detiene, el Ca2+  

intracelular disminuye de manera acelerada, pues retorna a las cisternas terminales del 

retículo sarcoplásmico, rotando el complejo troponina-tropomiosina hasta donde se oculta el 

sitio activo de la actina, y así, el músculo vuelve a su estado de reposo (McArdle et al., 2015a; 

Sherwood, 2011e). 

5.5.3. Tipo de fibra muscular 

El músculo esquelético no es en realidad un conjunto de fibras o tejidos con 

características homogéneas, sino que varía en características contráctiles, metabólicas, el tipo 

de motoneurona que lo inerva (McArdle et al., 2015a), histoquímicas (Brooks et al., 2005b; 
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Powers & Howley, 2012c), y bioquímicas (Powers & Howley, 2012c; Sherwood, 2011e). El 

cuerpo humano posee tres tipos de fibra muscular. El primer tipo se describe como las de 

contracción lenta (tipo I), y el segundo como las de contracción rápida (tipo II), que a la vez 

se subdividen en el tercer tipo, fibras de contracción intermedia (IIa) y fibras de contracción 

rápida (IIx) (Powers & Howley, 2012c; Sherwood, 2011e; Wilmore et al., 2008a). 

En la literatura existe cierta controversia en cuanto a la forma de nombrar las fibras. 

La literatura es consistente al indicar que las fibras tipo I son de contracción lenta, y que se 

caracterizan por tener una elevada capacidad oxidativa producto de una alta cantidad de 

mitocondrias, alta capilarización y resistencia a la fatiga, pero con una baja producción de 

fuerza y producción glicolítica, alto contenido de mioglobina, motoneuronas pequeñas, 

excelente eficiencia energética y que su sistema energético predominante es el aeróbico 

(Brooks et al., 2005b; McArdle et al., 2015a; Powers & Howley, 2012c; Sherwood, 2011e; 

Wilmore et al., 2008a).  

En el caso de las fibras tipo II, McArdle et al. (2015a), establecen que se componen 

de fibras tipo IIa, tipo IIx y tipo IIb. Las fibras tipo IIa son catalogadas como fibras de 

contracción moderadamente rápidas y de una tolerancia a la fatiga alta, motoneuronas de 

tamaño mediano, densidad capilar intermedia, pero con una capacidad glicolítica, oxidativa 

y mitocondrial alta que le permiten generar una producción de fuerza moderada y realizar 

actividades anaeróbicas de más duración que las más explosivas.  

Las fibras tipo IIx presentan un tiempo de contracción rápida, y, por tanto, son 

inervadas por motoneuronas más grandes, con una capacidad intermedia para tolerar la fatiga, 

pues tienen una densidad mitocondrial y una capacidad oxidativa media, pero poseen una 

alta producción de fuerza en un lapso de tiempo muy corto. Las fibras tipo IIb son las más 

rápidas y explosivas de todas las fibras, siendo inervadas por las motoneuronas de mayor 
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tamaño que les permiten generar la mayor producción de fuerza de entre todos los tipos de 

fibras musculares.  

Powers y Howley (2012c), Sherwood (2011e) y Wilmore et al. (2008a) clasifican las 

fibras tipo II en fibras tipo IIa y fibras tipo IIx. Las características entre estas clasificaciones 

de fibras tipo II son similares. En general, indican que las fibras tipo IIa poseen una capacidad 

oxidativa moderadamente alta, resistencia a la fatiga moderada, capacidad glicolítica de 

intermedia a alta, velocidad de contracción rápida, mientras que las fibras tipo IIx presentan 

una capacidad oxidativa baja y una capacidad glicolítica que va desde alta hasta la más alta 

de todos los tipos de fibra, alta velocidad de contracción y una resistencia a la fatiga baja. 

Wilmore et al. (2008a), agregaron que por medio de una técnica conocida como electroforesis 

se pudo descubrir fibras que poseen dos o más formas de miosina, clasificándolas como fibras 

tipo I, Ic, IIc, IIa, IIax, IIxa y IIx. 

Anteriormente los textos mencionaban las fibras tipo I, tipo IIa y tipo IIb, 

posteriormente se identificaron las fibras tipo IIx y se les catalogó como intermedias entre 

las fibras IIa y IIb; sin embargo, histoquímicamente estas fibras no se diferencian por lo que 

se presta para confusiones en el ámbito científico. Asimismo, ya se pudo identificar el gen 

de las fibras IIx y se mostró que no hay fibras IIb (Brooks et al., 2005b). 

Pero, aun con estas divergencias en cuanto a la clasificación de las fibras, está claro 

que las fibras tipo II son las que presentan deterioro en la vejez, específicamente en el tamaño 

y no en el número. Nilwik et al. (2013), realizaron un estudio para determinar la cantidad de 

área de corte transversal entre hombres jóvenes y adultos mayores debida a la diferencia del 

tamaño de la fibra muscular. A las fibras de los participantes se les evaluó el área de corte 

transversal, posteriormente, los adultos mayores fueron sometidos a un programa de 6 meses 

de ejercicios contra resistencia, posterior a lo cual fueron evaluados nuevamente. El área de 
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corte transversal y las fibras tipo II fueron significativamente menores en los hombres adultos 

mayores que en los hombres jóvenes, pero al final del programa de ejercicios contra 

resistencia se encontraron aumentos significativos en el tamaño de las fibras tipo II y el área 

de corte transversal entre los hombres adultos mayores, por lo que se recomienda que las 

PAM practiquen el ejercicio contra resistencia de manera continua. 

5.5.4. Entrenamiento contra resistencia 

El entrenamiento contra resistencia es vital para mejorar la fuerza muscular, disminuir 

la fatiga muscular y variar el proceso de deterioro producto del envejecimiento (A. P. W. 

Johnston, De Lisio, & Parise, 2008; Visich & Ehrman, 2009). Las PAM “muy mayores” (80 

y más años) y muy frágiles han mostrado obtener adaptaciones importantes a los ejercicios 

de contra resistencia (Fiatarone et al., 1990; Frontera, Meredith, O'reilly, Knuttgen, & Evans, 

1988; Hunter et al., 1995; Leenders, 2009). Además, han permitido ahorrar gastos en los 

sistemas de salud pública, generar mejores efectos que los ejercicios de tonificación y 

balance, y se vislumbran como una estrategia novedosa y prometedora para mejorar la 

atención selectiva y la resolución de tareas, así como para disminuir el deterioro cognitivo de 

las PAM con deterioro cognitivo leve (Davis et al., 2013; Fallah et al., 2013). 

Antes de proseguir es importante conceptualizar la fuerza muscular. El American 

College of Sports Medicine (2010), define la fuerza como la habilidad que poseen los 

músculos para ejercer fuerzas. Así, los ejercicios contra resistencia mejoran la fuerza en las 

personas adultas mayores, incrementa la masa muscular, disminuyen el riesgo del síndrome 

de fragilidad de las personas adultas mayores (Evans, 1999; Fiatarone et al., 1990; Frontera 

et al., 1988), y permiten mantener la función cognitiva (Liu-Ambrose & Donaldson, 2009). 
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Sin embargo, la profundidad de sus efectos sobre las personas mayores dependerá de la 

dosificación que se realice en los programas de ejercicios de contra resistencia (Evans, 1999). 

Leenders (2009), sugiere que los programas de ejercicios contra resistencia con una 

duración entre 8 y 52 semanas permiten aumentos en la fuerza y en la masa muscular en las 

PAM, independientemente del sexo y de la edad. Beas-Jiménez et al. (2011), indicaron que 

los programas que se realizan a intensidades entre 70% y 90% de una repetición máxima (1 

RM), que sean primordialmente excéntricos y que se realicen al menos dos veces por semana 

en días alternos presentan un mayor beneficio a las personas con sarcopenia. 

Bottaro, Veloso, Wagner, y Gentil (2011), compararon programas de ejercicios contra 

resistencia con diferente número de series en las adaptaciones de distintos grupos musculares 

de hombres jóvenes no entrenados, y hallaron que, con una única serie se podría elevar la 

fuerza y el área de corte transversal muscular. Bickel, Cross, y Bamman (2011), mostraron 

que las PAM necesitan de cargas más elevadas que las personas jóvenes para mantener la 

hipertrofia alcanzada en un entrenamiento contra resistencia; sin embargo, las ganancias de 

la fuerza atribuibles al entrenamiento suelen estar al mismo nivel o incluso superiores a las 

de jóvenes sin entrenar. 

Otro aspecto por considerar es la potencia muscular. Si bien la disminución en la 

potencia muscular durante el envejecimiento es un predictor de fragilidad y de discapacidad, 

un estudio mostró que independientemente de la edad se pudo mejorar la potencia con 

entrenamiento contra resistencia de modo explosivo (75%-80% de 1 RM) en un grupo de 

mujeres saludables mayores de edad (entre 60 y 65 años) y más mayores (entre 80 y 89 años), 

generando cambios positivos a nivel neuromuscular en áreas que están relacionadas con la 

fragilidad (Caserotti, Aagaard, Buttrup Larsen, & Puggaard, 2008). 
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En otro estudio realizado en un grupo de mujeres y hombres PAM se halló que un 

entrenamiento contra resistencia progresivo de 6 semanas, estructurado en 2 a 4 series de 8 a 

12 repeticiones por ejercicio, y un total de 6 a 10 ejercicios realizados a una intensidad 

submáxima de 5 a 6 en una escala de esfuerzo percibido de 0 a 10 (equivale aproximadamente 

a un 70%-85% de 1 RM), produjo un incremento significativo de la fuerza de un 32% y de 

la calidad muscular en un 31% (Scanlon et al., 2014).  

Por otra parte, dos estudios en PAM fueron realizados con cargas de trabajo 

considerablemente bajas y también mostraron efectos positivos importantes (Trappe, 

Williamson, & Godard, 2002; Watanabe, Madarame, Ogasawara, Nakazato, & Ishii, 2013). 

Inicialmente, el estudio de Trappe et al. (2002), probó que un entrenamiento contra 

resistencia efectuado 1 vez por semana mantuvo la fuerza muscular y el tamaño de la masa 

muscular en hombres adultos mayores. La fuerza y el tamaño musculares fueron medidos al 

principio del programa (T1), a las 12 semanas (T2) y después de 6 meses (T3). Así, un grupo 

de hombres adultos mayores (n = 10, edad = 70 ± 4 años) recibieron 12 semanas de un 

programa contra resistencia para extensores de rodilla con una frecuencia de 3 veces por 

semana a un 80% de 1 RM y después fueron divididos en 2 subgrupos (cada grupo n = 5). 

Un grupo realizó un entrenamiento contra resistencia 1 día por semana con 3 series por 10 

repeticiones a un 80% de 1 RM y el otro grupo solo se mantuvo realizando las actividades 

que efectuaba antes de ingresar al estudio sin realizar ninguna actividad física. Ambos grupos 

se mantuvieron así durante 6 meses. Al final de los 6 meses, el grupo contra resistencia no 

tuvo cambios significativos en el tamaño muscular ni en la fuerza muscular entre T2 y T3, 

pero el grupo que no realizó actividad física durante esos 6 meses disminuyó 

significativamente su tamaño muscular en un 5% y su fuerza muscular en un 11%. 



47 

 

En el caso del estudio de Watanabe et al. (2013), se buscó determinar si un 

entrenamiento contra resistencia efectuado a muy baja velocidad e intensidad de trabajo (30% 

de 1 RM) mejoraba la fuerza el tamaño del músculo de PAM. Para efectuar lo anterior, los 

investigadores tomaron un grupo de 18 PAM entre los 60 y los 77 años y los dividieron en 

dos subgrupos. Un grupo (n = 9) trabajó ejercicios de extensiones de rodillas a una intensidad 

muy baja (30% de 1 RM) con contracción muscular continua efectuada de la siguiente 

manera: 3 s contracción excéntrica, 3 s contracción concéntrica y 1 s contracción isométrica, 

2 veces por semana durante 12 semanas. El otro grupo (n = 9) utilizó la misma carga (30% 

de 1 RM, 2 veces por semana durante 12 semanas) pero con una velocidad de ejecución 

normal de 1 s en la fase concéntrica, 1 s en la fase excéntrica y 1 s de descanso entre 

repetición. Se evaluó la fuerza muscular isométrica e isoquinética por medio de 1 RM y el 

tamaño muscular por la técnica de corte transversal de la sección media del muslo por medio 

de resonancia magnética al principio y al final de la intervención. Los resultados mostraron 

que el grupo de rápida ejecución mejoró la fuerza muscular pero no el tamaño muscular 

(~1.1%). El grupo que trabajó la contracción muscular continua obtuvo ganancias tanto en el 

tamaño muscular (5%) y en la fuerza muscular isométrica e isocinética. Se concluyó que el 

entrenamiento bajo la modalidad de contracción muscular continua, aun con una carga de 

trabajo baja, mejora la fuerza y el tamaño muscular, por lo que puede ser utilizado para 

prevenir la sarcopenia en PAM. 

En términos generales se ha observado que el entrenamiento contra resistencia brinda 

importantes adaptaciones a los músculos de las PAM, aumentando la hipertrofia y 

reintegrando las estructuras musculares deterioradas producto del proceso de envejecimiento 

(Narici, Reeves, Morse, & Maganaris, 2004). 
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5.5.4.1. Prescripción del entrenamiento contraresistencia 

Una prescripción adecuada del ejercicio requiere de lineamientos específicos para 

determinar la intensidad, volumen (cantidad de series), tiempo de descanso (la mínima 

cantidad de tiempo de recobro/reposo entre series), frecuencia (número de sesiones por 

semana), duración (tiempo que dura la sesión de ejercicios) y el tipo de ejercicio (Connelly, 

2008; M. D. Peterson & Gordon, 2011). 

De este modo, los estudios que manipulen estas variables en sus programas de 

entrenamiento para determinar las cargas adecuadas de los trabajos contraresistencia, 

deberían de reunir también una serie de criterios de calidad. Ratamess et al. (2009), 

elaboraron la posición de consenso del Colegio Americano de Medicina del Deporte (ACSM 

por sus siglas en inglés) y presentaron una catalogación de la calidad los estudios a partir de 

la evidencia producida. Primero, se encuentra la evidencia categoría A, que reúne los 

resultados obtenidos de estudios evaluados como los de mejor calidad pues son estudios 

controlados aleatorizados, muy bien diseñados con un número considerable de estudios que 

respaldan los hallazgos y se elaboran con un número elevado de participantes. Segundo, la 

evidencia categoría B, que es toda aquella obtenida de pocos estudios aleatorizados 

controlados, que presentan análisis más de tipo post hoc, o metaanálisis. Además, muestran 

resultados algo inconsistentes y fueron realizados con poblaciones no muy bien descritas. 

Tercero, la evidencia categoría C, obtenida principalmente de resultados de investigaciones 

no controladas. Finalmente, la evidencia categoría D, que es toda aquella elaborada a juicio 

de expertos y que está basada en la síntesis de evidencias experimentales o en el consenso de 

grupos de especialistas basados en las experiencias o conocimientos obtenidos de estudios 

que no reúnen los criterios de calidad anteriormente indicados. 
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Así, Ratamess et al. (2009), encontraron en evidencia categoría A qué tanto para 

mejorar la fuerza como para hipertrofiar se pueden utilizar ejercicios uniarticulares o 

multiarticulares, ya sea con pesos libres o máquinas, realizados a una velocidad lenta a 

moderada, con 8 a 12 repeticiones y de 1 a 3 series por ejercicio entre el 60% y el 80% de 1 

RM y con un descanso de 1 a 3 min, ejecutados preferiblemente de 2 a 3 veces por semana. 

En la evidencia categoría B, hallaron que para incrementar la potencia en PAM saludables se 

debía entrenar fuerza con ejercicios uniarticulares y multiarticulares ejecutados de 1 a 3 series 

de 6 a 10 repeticiones entre el 30% y 60% de 1 RM con velocidad alta. En el caso de querer 

utilizar la resistencia a la fuerza, la evidencia categoría B, muestra que se deben trabajar pesos 

con una carga baja a moderada y con un alto número de repeticiones (e.g., 10 a 15 o más). 

Chodzko-Zajko et al. (2009), elaboraron la declaración de consenso del ACSM 

relacionada con la actividad física y el ejercicio físico para PAM. Allí establecen que los 

ejercicios contra resistencia se deberían realizar al menos 2 veces/semana, a una intensidad 

moderada entre 5 y 6 de una escala de 0 a 10 y que sea de tipo progresivo, que sean del tipo 

de trabajos de contra resistencia o de soporte del propio peso corporal con unos 8 a 10 

ejercicios que involucren los grupos musculares grandes realizados de 8 a 12 repeticiones 

cada uno, calculando el peso con el método de 1 RM, 3 RM o algún otro método equivalente. 

También recomendaron subir gradas, así como todas aquellas actividades de fortalecimiento 

general que involucren siempre los grandes grupos musculares, sean estas isométricas o 

isocinéticas. Chodzko-Zajko et al. (2009), también usaron la catalogación de la calidad los 

estudios utilizada por Ratamess et al. (2009) y encontraron que la evidencia categoría A es 

contundente al mostrar que las PAM pueden aumentar considerablemente su fuerza y 

potencia muscular producto de los ejercicios contra resistencia. 
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Nelson et al. (2007) y M. D. Peterson y Gordon (2011), establecieron en su 

publicación que las pautas a considerar por los programas diseñados para el fortalecimiento 

muscular, deberían de tener al menos una frecuencia de 2 veces por semana en días no 

consecutivos, de 8 a 10 ejercicios que trabajen los grandes grupos musculares, con un 

esfuerzo de moderado a fuerte que permita ejecutar entre 8 y 15 repeticiones, de 1 a 3 series. 

Hass, Feigenbaum, y Franklin (2001), reúnen criterios muy similares a los anteriores, 

indicando que el entrenamiento contra resistencia debe incluir una gran variedad de ejercicios 

que, al ser realizados a una intensidad determinada, permitirán el desarrollo de la fuerza 

muscular, agregando además que éstos programas deberían incorporar de 8 a 10 ejercicios 

que sean uni o multiarticulares y que sean ejecutados en al menos 1 serie y en los grupos 

musculares grandes con una frecuencia de 2 a 3 veces/semana. 

 Un aspecto específico con respecto a la intensidad es destacado por Fry (2004), quien 

encontró que el rango de intensidad en el que se obtiene mayor hipertrofia es entre 85% y 

90% de 1 RM. Raymond, Bramley-Tzerefos, Jeffs, Winter, y Holland (2013), expresaron 

criterios bastante uniformes con los investigadores anteriormente citados, indicando que los 

programas contra resistencia de alta intensidad mejoran la fuerza del tren inferior más que 

los programas de intensidades más bajas. Para determinar esto, los investigadores 

establecieron en su revisión sistemática los siguientes rangos de comparación: a) máxima 

intensidad ≥ 90% de 1 RM, b) alta intensidad entre un 70% y un 89% de 1 RM, c) moderada 

intensidad entre un 50% a un 69% de 1 RM, y d) baja intensidad < 50% de 1 RM. 

Un metaanálisis sobre la dosificación para el desarrollo de la fuerza encontró que los 

individuos no entrenados obtenían mejoras más pronunciadas en la ganancia de la fuerza a 

un 60% de intensidad (TE = 2.8 ± 2.3), y una frecuencia de al menos 3 veces/semana (TE = 

1.9 ± 2.3), mientras que los entrenados lo conseguían a 80% de intensidad (TE = 1.8 ± 1.3) 
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y a una frecuencia de 2 veces/semana (TE = 1.4 ±1.2). En cuanto al volumen, tanto entrenados 

como no entrenados parecen mejorar más su ganancia de la fuerza trabajando cada ejercicio 

4 series (Rhea, Alvar, Burkett, & Ball, 2003). 

 

5.6. Deterioro muscular 

5.6.1. Dimensión del deterioro muscular en el envejecimiento 

La sarcopenia es definida como la pérdida de masa muscular que está relacionada con 

la edad pero no asociada a una enfermedad, además es involuntaria (Abellan van Kan et al., 

2011; Adamo & Farrar, 2006; Arai et al., 2014; Cederholm et al., 2011; Kamel, 2003; Morley 

et al., 2011). Se caracteriza por una pérdida en el número y tamaño de las fibras musculares 

(Aagaard et al., 2010; Abellan van Kan et al., 2011; Morley et al., 2011; Radaelli et al., 2013), 

por una pérdida progresiva de fuerza, de función muscular, fatiga muscular incrementada 

(Aagaard et al., 2010; Abellan van Kan et al., 2011; Adamo & Farrar, 2006; Beas-Jiménez et 

al., 2011; Cruz-Jentoft et al., 2010; Choi, 2013; Gallagher et al., 2000; Morley et al., 2011; 

Pinto et al., 2014; Proctor, Balagopal, & Nair, 1998), función física reducida, deterioro 

funcional (Batsis, Mackenzie, Barre, Lopez-Jimenez, & Bartels, 2014; Visvanathan & 

Chapman, 2010), incremento en la grasa muscular (Beas-Jiménez et al., 2011) y cuya causa 

es multifactorial (Abellan van Kan et al., 2011; Choi, 2013; Morley et al., 2011). 

 Beaudart, Rizzoli, Bruyère, Reginster, y Biver (2014) y Morley et al. (2011), 

consideran que la sarcopenia tiene una alta importancia clínica y que por sus implicaciones 

en la salud, amerita que las PAM sean evaluadas para establecer si la padecen; sin embargo, 

Bauer y Sieber (2008), indicaron que los médicos no están habituados a esta patología, por 

lo que de manera general se excluye de las evaluaciones médicas geriátricas. Uno de los 
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factores claves para que aparezca la sarcopenia lo produce el proceso de envejecimiento, pues 

se han demostrado pérdidas paulatinas de fibras musculares alrededor de los 50 años, 

acelerándose hasta los 80 años. Esta pérdida ocurre de manera similar tanto en los seres 

humanos como en los animales, lo que indica que pueden existir mecanismos idénticos que 

activan los procesos de pérdida de fibras musculares y de unidades motoras (Faulkner, 

Larkin, Claflin, & Brooks, 2007).  

Es importante aclarar lo manifestado por Abellan van Kan et al. (2011), Abellan van 

Kan et al. (2013), Beaudart et al. (2014) y Cederholm et al. (2011), quienes indicaron que el 

término sarcopenia conlleva sus precauciones al momento de definirlo debido a los múltiples 

factores que involucra, por lo que estos factores deben ser considerados previamente para así 

evitar confusiones en su clasificación. Junto con Abellan van Kan (2009) y Morley et al. 

(2011), fueron enfáticos al indicar que desde hace unos años se viene cuestionando la 

definición de sarcopenia que sólo considera la pérdida de masa muscular, pues la fuerza y la 

función muscular dependen también de factores neuromusculares y de cambios en la 

composición estructural del músculo. La sarcopenia se categoriza como primaria cuando es 

causada por el proceso normal de deterioro por envejecimiento sin algún otro factor evidente, 

y como secundaria cuando se presentan otros factores causales como lo pueden ser el 

sedentarismo y enfermedades en otros órganos (Cruz-Jentoft et al., 2010). 

Morley et al. (2011), identificaron una serie de factores que interactúan para producir 

la sarcopenia, los cuales se muestran en la Figura 2. 
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Figura 2. Factores involucrados en la patofisiología de la sarcopenia (Traducido al español 

con la autorización del autor principal. Figura aparecida en la página 404 del artículo de 

Morley et al. (2011). Sarcopenia with limited mobility: an international consensus. Journal 

of the American Medical Directors Association, 12(6), 403-409, bajo el título: Fig 1. Factors 

involved in the pathophysiology of sarcopenia). 

 

La sarcopenia ocasiona un enorme perjuicio a las PAM ya que se asocia con bajos 

niveles de salud y con aumentos sustanciales en los costos de atención (Abellan van Kan et 

al., 2011; Arai et al., 2014; Goldspink & Harridge, 2004; Janssen, Shepard, Katzmarzyk, & 

Roubenoff, 2004; Schneider & Guralnik, 1990; Visvanathan & Chapman, 2010). 

Precisamente, tanto la pérdida de masa muscular como la pérdida en la función muscular son 

predictores de una futura fragilidad en PAM (Bauer & Sieber, 2008; Beas-Jiménez et al., 
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2011; Janssen, Heymsfield, & Ross, 2002; Morley, 2009; Visvanathan & Chapman, 2010), 

por lo que es vital una evaluación pronta y oportuna (Adamo & Farrar, 2006). 

En Europa, la sarcopenia tiene una prevalencia entre 9.5% y 15.7% en mayores de 65 

años y se incrementa conforme las personas se van haciendo mayores (Beas-Jiménez et al., 

2011), pero hay otros reportes con rangos más variables; por ejemplo, entre 8% y 40% 

(Abellan van Kan, 2009), entre 3.3% y 18.8% en un grupo de mujeres adultas mayores de 75 

y más años (Abellan van Kan et al., 2013), 35.4% en mujeres y 75.5% en hombres, 

incrementándose aún más con la edad (Batsis et al., 2014). Justamente la dificultad de contar 

con una definición estándar e instrumentos de evaluación estándar hace que estos valores 

fluctúen considerablemente y que por lo tanto no se conozca con precisión la prevalencia de 

esta enfermedad (Abellan van Kan, 2009; Beaudart et al., 2014). Sin embargo, las mujeres 

tienen más desventaja que los hombres pues presentan menos masa muscular y además en 

promedio viven más años que los hombres, lo que las expone a vivir con disfuncionalidad 

por más tiempo (Roubenoff & Hughes, 2000). 

5.6.2. Etiología y fisiología de la sarcopenia 

Beas-Jiménez et al. (2011), manifestaron que dentro de las definiciones de sarcopenia 

se incluyen aspectos relacionados con fuerza, funcionalidad y la grasa corporal, pues estos 

factores permiten identificar la sarcopenia relacionada con el proceso de envejecimiento 

(sarcopenia primaria) y la sarcopenia relacionada con un proceso patológico (sarcopenia 

secundaria). Abellan van Kan et al. (2011), indican que aunque es difícil precisar una causa 

específica generadora de la sarcopenia, aparentemente la poca estimulación 

musculoesquelética, la pérdida de alfa motoneuronas localizadas en el cordón espinal y unos 
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bajos niveles hormonales tales como la hormona del crecimiento (HC) y el IGF-I, parecieran 

ser los factores desencadenantes de la sarcopenia.  

 Otros de los posibles mecanismos que explican el surgimiento de la sarcopenia son la 

disminución de la masa muscular por una pérdida muy rápida de miocitos producto de un 

incremento de la apoptosis (Marzetti & Leeuwenburgh, 2006), inflamación sistémica 

relacionada con la pérdida de masa muscular y fuerza muy elevados, y la elevada expresión 

genética de citoquinas (Peake, Della Gatta, & Cameron-Smith, 2010). 

Para Adamo y Farrar (2006), la pérdida de unidades motoras y la atrofia de las fibras 

musculares existentes se vislumbran como dos de los mecanismos más importantes de la 

pérdida de masa muscular, agregando que se pierden más fibras de contracción rápida (fibras 

tipo II-x) que lenta (fibras tipo I). Por su parte, Beas-Jiménez et al. (2011), determinaron dos 

mecanismos como los responsables de la pérdida de fuerza y de masa muscular en el 

envejecimiento, la disminución en el número de fibras musculares y la reducción en el área 

de corte transversal de las fibras musculares remanentes. Beas-Jiménez et al. (2011) 

concuerdan con Adamo y Farrar (2006), acerca de que las fibras musculares tipo II-x son las 

más afectadas, pero agregan además que esta pérdida de fibras musculares tipo II-x incide 

negativamente en la producción de velocidad y potencia muscular, pero que esto podría 

revertirse con ejercicios contra resistencia. 

 Aagaard et al. (2010), indicaron que es probable que la pérdida de unidades motoras 

durante el envejecimiento no llegue a producir disfuncionalidad hasta que se llegue a una 

edad umbral determinada, pero lo que sí está muy claro es que se pierden motoneuronas 

espinales, las fibras musculares van a reducir su número y tamaño llegando a producir 

sarcopenia. Durante el envejecimiento se produce una pérdida considerable de masa la 

muscular después de los 40 años hasta los 70 años, llegando a perderse unos 9 kg de masa 
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muscular. Lamentablemente, este proceso de deterioro se hace aún más marcado entre los 70 

y los 90 años (Adamo & Farrar, 2006), aunque hay indicios de que a partir de los 25 años se 

disminuye el tamaño y el número de fibras musculares, llegando a generar una pérdida 

aproximada de un 30% de la masa muscular a los 80 años (Beaudart et al., 2014). McNeil, 

Doherty, Stashuk, y Rice (2005), reportaron una reducción significativa en el número 

estimado de unidades motoras del músculo tibial anterior entre los 25 y los 60 comparado 

con los 80 y más años. 

Estos hallazgos tienen relación directa con lo reportado por Auyeung, Lee, Leung, 

Kwok, y Woo (2014), quienes realizaron un estudio longitudinal por un periodo de 4 años en 

cuatro distintos grupos etarios, a saber: a) 65 – 69 años, b) 70 – 74 años, c) 75 – 79 años,  y 

d) 80 y más años. Estas personas fueron evaluadas en su masa esquelética apendicular (i.e., 

masa muscular de los brazos y las piernas), fuerza de prensión de mano y velocidad de 

caminata. En general, tanto entre sexo y entre los rangos de edades, las mujeres mostraron 

una disminución más marcada en la fuerza de prensión y en la velocidad de caminata. En el 

caso de los hombres, también disminuyeron su fuerza de prensión de mano y la velocidad de 

caminata, siendo mucho más marcadas estas pérdidas después de los 75 años. 

Aagaard et al. (2010) y Abellan van Kan et al. (2011), indican que con el 

envejecimiento se producen no solamente pérdidas de fibras musculares, sino también, la 

atrofia de las fibras musculares presentes, junto con un aumento de tejidos que no poseen 

características contráctiles, tales como la grasa y el colágeno. Beas-Jiménez et al. (2011), 

indican que ocurre una disminución del número de fibras y de la calidad muscular, reducción 

en la proliferación de células satélites, deterioro en los procesos de reparación y regeneración 

del músculo, deterioro de las proteínas musculares, reducción de los puentes de actina y 
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miosina, reducción de la cantidad de sarcómeros tanto en paralelo como en serie, resistencia 

al ingreso del IGF-I, infiltración de grasa en el músculo y disfunción mitocondrial. 

A nivel nervioso, Edström et al. (2007), indican que el deterioro axonal tiende a 

iniciarse de una manera distal provocando una denervación parcial de las miofibrillas que 

contiene una unidad motora. Además, los procesos de reinervación axonal en edades mayores 

presentan problemas importantes, lo que es consecuente con una dificultad incrementada para 

regenerar las miofibrillas en los músculos sarcopénicos. Por su parte, Beas-Jiménez et al. 

(2011), indican que a nivel nervioso hay diversos mecanismos que explican el inicio de la 

sarcopenia. Por ejemplo, ocurre una reducción en el número de alfa motoneuronas y de 

unidades motoras, desmielinización, disminución en la velocidad de transmisión de los 

impulsos nerviosos y una reducción de la capacidad de activación neuromuscular. En 

conjunto, estos cambios afectan la contracción muscular y reducen la independencia 

funcional en las PAM. 

Aagaard et al. (2010), encontraron que había mayores niveles de citoquinas 

inflamatorias TNF-α y TNF-β en PAM y que estas citoquinas podían bloquear los efectos de 

la IGF-I y, por ende, afectar los axones nerviosos y las moto neuronas. Schaap et al. (2009), 

también hallaron que el TNF-α y sus receptores solubles tenían la asociación más fuerte en 

la disminución del grosor muscular y la fuerza de prensión. Kadi, Charifi, Denis, y Lexell 

(2004), concuerdan con lo anterior, pues pareciera ser que las PAM presentan una menor 

cantidad de células satelitales.  

Del mismo modo, Grounds (2002), indica que en el envejecimiento se produce una 

pérdida de neuronas motoras espinales, una disminución de la IGF-I, incrementos en el estrés 

oxidativo celular y una reducción en el tamaño y número de fibras musculares, que a su vez 

genera una pérdida importante en la producción de fuerza que incidirá negativamente en la 
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ejecución de actividades de la vida diaria. Además, Balagopal, Rooyackers, Adey, Ades, y 

Nair (1997), indicaron que en diversos análisis realizados, la disminución de la fuerza y de 

la masa del músculo esquelético viene precedida por una pérdida de proteína muscular. 

Es de consideración el caso de la IGF-I, pues esta hormona puede incidir 

positivamente en la formación de músculo esquelético (Powers & Howley, 2012a), en la 

producción de la mielina que recubre las terminaciones nerviosas, en el aumento de la 

diversificación de axones y en la reparación de posibles daños a éstos, pero 

desafortunadamente, durante el envejecimiento su producción decae (Grounds, 2002), por lo 

que buscar estrategias para elevar los niveles de IGF-I durante el envejecimiento se vuelven 

claves.  

Payette et al. (2003), encontraron en su estudio longitudinal que las PAM que poseen 

altas concentraciones de IGF-I presentan menor pérdida de masa libre de grasa comparadas 

contra las que tienen concentraciones bajas de la IGF-I, lo que implicaría mayores niveles de 

masa musculoesquelética. Adamo y Farrar (2006), indicaron que la IGF-I promueve la 

generación de proteína muscular por medio de diversos mecanismos de señalización, y Borst 

et al. (2001), concluyeron que la IGF-I circulante puede incidir en la ganancia de la fuerza 

producto del entrenamiento contra resistencia. Beas-Jiménez et al. (2011), indican que hay 

dos isoformas, la IGF-I y la IGF-II. La IGF-I estimula la producción de proteína en del 

músculo y la producción y diferenciación de mioblastos, mientras que la IGF-II favorece la 

diferenciación de las células satelitales. 

Los incrementos en la fuerza y en la masa muscular podrían estar influenciados por 

las células satélites que inducen la hipertrofia de las miofibrillas maduras, además de la 

calidad muscular (CM), definida como la fuerza producida por la cantidad de masa muscular 
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presente, la cual incrementa debido al mayor reclutamiento de unidades motoras (Hunter, 

McCarthy, & Bamman, 2004). 

Factores tales como el sueño, el ejercicio y los bajos niveles de glucosa plasmática 

son los que generan el estímulo para que el hipotálamo secrete hormonas que inhiben (e.g., 

somatostatina hipotalámica) o estimulan (e.g., hormona liberadora de la HC) la producción 

de la HC desde la glándula pituitaria anterior. Una vez secretada, la HC estimula la 

producción del IGF-I desde el hígado u otros tejidos como el músculo esquelético.  

La HC es un agente anabólico muy eficaz y se ha usado en la rehabilitación de los 

músculos lesionados y también como un factor anabólico en pacientes adultos mayores, 

mientras que el IGF-I muscular está relacionado con la formación e hipertrofia de músculo 

esquelético, pues estimula la entrada de aminoácidos a las células, la síntesis de proteínas y 

el crecimiento (Brooks, Fahey, & Baldwin, 2005c; McArdle, Katch, & Katch, 2015c; Powers 

& Howley, 2012a; Wilmore, Costill, & Kenney, 2008b).  

5.6.3. Evaluación 

Para realizar una evaluación lo más precisa posible y minimizar el riesgo de sesgos 

en la determinación de la sarcopenia, se deberá garantizar que se mide la masa muscular 

dejando de lado otros posibles tejidos e instrumentos de medición que puedan confundir lo 

que se está tratando de medir, por lo que se busca que los métodos de medición sean válidos, 

estandarizados, confiables y exactos (Abellan van Kan et al., 2011). Beaudart et al. (2014), 

indican que actualmente se cuenta con tres métodos para evaluar la masa magra apendicular 

(MMA), a saber, técnicas de imagen corporal, bioimpedancia (BIA) y mediciones 

antropométricas; sin embargo, no recomiendan las mediciones antropométricas pues al no 

estar validadas para PAM pueden inducir a errores. 
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Con respecto a las pruebas de laboratorio, Abellan van Kan et al. (2011), mencionan 

la absorciometría dual de rayos X (DXA, por sus siglas en inglés), BIA, imágenes de 

resonancia magnética (IRM) y tomografía axial computarizada (TAC). Cruz-Jentoft et al. 

(2010), enfatizaron las recomendaciones emanadas del European Working Group on 

Sarcopenia in Older People (EWGSOP), indicando que, si bien el IRM y la TAC son los 

estándares oro, su alto costo los hace poco prácticos, por lo que el DXA surge como la mejor 

opción. 

Abellan van Kan et al. (2013), consideran que para establecer un diagnóstico preciso 

de sarcopenia se debe evaluar la MMA, la velocidad de caminata y la fuerza de prensión de 

mano. De manera similar, Bauer y Sieber (2008), consideraron necesario evaluar también la 

fuerza de prensión de manos y velocidad de caminata o una prueba de subir gradas. Se 

recomienda utilizar no solo un método de evaluación, sino combinarlos para determinar de 

manera más precisa la sarcopenia (Bauer & Sieber, 2008). Newman et al. (2003), hallaron 

que poca masa muscular y un bajo nivel de área de corte transversal del músculo esquelético, 

se relacionan directamente con un deterioro en la producción de la fuerza.  

Con respecto a las pruebas físicas, Beaudart et al. (2014), mencionan que hay tres 

técnicas que se usan para evaluar la fuerza en la sarcopenia, la prueba de fuerza de prensión 

de mano, la prueba de fuerza de flexión de rodillas y la prueba de fuerza de extensión de 

rodillas. Sin embargo, Clark y Manini (2008), recalcan que la fuerza y el desempeño físico 

no están necesariamente ligados a la masa muscular, por lo que se hace necesario agregar 

otras evaluaciones que brinden soporte al de la evaluación de la masa muscular. Una de estas 

evaluaciones es la CM. Lynch et al. (1999) y Radaelli et al. (2013), concuerdan al indicar 

que la CM es un mejor criterio para estimar la funcionalidad de las PAM más que la masa 

muscular o los factores neurales por sí solos. 
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Lynch et al. (1999) y Radaelli et al. (2013), definen la CM como la relación existente 

entre la fuerza por unidad de masa muscular. Este parámetro es un mejor indicador de la 

función muscular en PAM más que la medición de la fuerza por sí sola, pues involucra los 

aportes de la masa musculoesquelética y los factores neurales sobre la fuerza. Pinto et al. 

(2014), elaboran aún más al indicar que la evaluación de la CM permite determinar la 

integridad del funcionamiento neuromuscular de las PAM, específicamente después del 

entrenamiento de contra resistencia.  

Es importante destacar que en los estudios de Abellan van Kan et al. (2011),  Auyeung 

et al. (2008) y Newman et al. (2003), se presentó una controversia con respecto a si la masa 

muscular incide o no en la producción de la fuerza, pero en ninguno de los tres estudios se 

evaluó la CM, lo que hubiese permitido profundizar aún más esta relación entre quienes 

presentan o no sarcopenia. 

Cruz-Jentoft et al. (2010), indicaron que se debe evaluar la fuerza muscular, la masa 

muscular y la función física. Como se indicó anteriormente, la masa muscular puede ser 

evaluada con TAC, RM, DXA y BIA. La fuerza muscular, por su parte, puede medirse con 

pruebas de fuerza de prensión de manos, extensión y flexión de rodillas, y la función física, 

puede medirse por medio de la velocidad normal de caminata y una prueba de agilidad. 

Internacionalmente, se han establecido una serie de cánones para determinar que una 

persona padece sarcopenia. Éstos son presentados en la tabla 1 (Muscaritoli, Lucia, & 

Molfino, 2013): 
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Tabla 1. Criterios diagnósticos actuales de sarcopenia. 

 EWGSOP ESPEN SIG IWGS 

 MMA/h2 MMA/h2 MMA/h2 

Baja masa muscular ≤ 7.25 kg/m2 (hombres); 

≤ 5.67 kg/m2 (mujeres). 

≤ 7.25 kg/m2 (hombres); 

≤ 5.67 kg/m2 (mujeres). 

≤ 7.23 kg/m2 (hombres); 

≤ 5.67 kg/m2 (mujeres). 

Baja función muscular VC ≤ 0.8 m/s VC ≤ 0.8 m/s VC ≤ 0.8 m/s 

Baja fuerza muscular FP en el cuartil 25 más 

bajo 

  

Nota: EWGSOP = European Working Group on Sarcopenia in Older People; ESPEN SIG = European Society 

for Clinical Nutrition and Metabolism Special Interest Group on cachexia-anorexia in chronic diseases; IWGS 

= the International Working Group on Sarcopenia; MMA = Masa Magra Apendicular (kg); h = altura (m); VC= 

velocidad de caminata; FP = Fuerza de prensión muscular. Tabla tomada de la Table I.—Current diagnostic 

criteria of sarcopenia, aparecida en la p. 773 en Muscaritoli et al. (2013).  

 

El EWGSOP establece que, para un diagnóstico preciso de la sarcopenia, es necesario 

evaluar: a) la masa muscular (< 2 DE de la masa muscular promedio de adultos jóvenes), b) 

la fuerza muscular (30 kg hombres, 20 kg mujeres), y/o c) rendimiento físico, 

específicamente la prueba de caminata de 6 m. El mismo EWGSOP considera una velocidad 

de 0.8 m/s o menos como el umbral para catalogar a una persona con sarcopenia (Arai et al., 

2014; Cruz-Jentoft et al., 2010). Por el contrario, el NIH Sarcopenia Project determinó que 

se debe de aplicar la prueba de fuerza de prensión y esta tiene que presentar valores de < 26 

kg en hombres y < 16 kg en mujeres y una MMA ajustada por IMC de < 0.789 kg/m2 para 

hombres y < 0.512 kg/m2 para mujeres (Studenski et al., 2014). 

 Finalmente, es necesario recalcar las indicaciones brindadas por Morley et al. (2011), 

las cuales establecen que las intervenciones que se consideran clínicamente significativas son 
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todas aquellas que permiten que las personas aumenten 50 m su distancia en la prueba de 

caminata de 6 min o que mejoren en al menos 0.1 m/s su velocidad de caminata, por lo que 

se hace necesario considerar a estas variables para evaluar el estado y evolución de la 

enfermedad. 

 

5.7. Ejercicio, actividad física, deterioro muscular y cognición: interrelación 

Los efectos del ejercicio físico sobre la cognición y la sarcopenia han probado ser 

positivos (Beas-Jiménez et al., 2011; Colcombe & Kramer, 2003; Cotman et al., 2007). De 

manera general, los hallazgos han mostrado que el ejercicio no sólo permite prevenir los 

efectos deletéreos del deterioro cognitivo relacionado con la edad y las enfermedades 

neurodegenerativas (Bherer et al., 2013b), sino que son categóricos en demostrar que los 

incrementos en la aptitud física conllevan cambios positivos en un amplio número de 

variables cognitivas de las PAM (Bamidis et al., 2014; Bherer et al., 2013b; Colcombe & 

Kramer, 2003; Etnier & Landers, 1997; Heyn et al., 2004; Hillman et al., 2008; Hötting & 

Röder, 2013; Kramer, Erickson, & Colcombe, 2006; Laurin, Verreault, Lindsay, 

MacPherson, & Rockwood, 2001; Pereira et al., 2007; Van Boxtel et al., 1997; Yaffe, Barnes, 

Nevitt, Lui, & Covinsky, 2001). También, inciden positivamente en la ganancia de la fuerza, 

funcionalidad, masa muscular, anabolismo muscular y sobre la sarcopenia (Beas-Jiménez et 

al., 2011; Boirie, 2009; Borst, 2004; Fiatarone et al., 1990; Hunter et al., 2004; Liu et al., 

2014; Rolland et al., 2008; D. R. Thomas, 2010; Visvanathan & Chapman, 2010). 

Con respecto al tipo de ejercicio, Bamidis et al. (2014), indicaron en su revisión que 

la mayoría de las intervenciones con actividad física y ejercicio físico realizadas para mejorar 

la cognición se agrupaban en ejercicios aeróbicos y contra resistencia y equilibrio. En el caso 
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de la sarcopenia, Beas-Jiménez et al. (2011), mencionan que los ejercicios contra resistencia 

y los ejercicios aeróbicos son los más apropiados para mejorar esta condición. Para realizar 

un análisis más profundo se segmentó la evidencia en dos subcapítulos, a saber: a) ejercicio, 

actividad física y cognición, y b) ejercicio, actividad física y sarcopenia. 

5.7.1. Ejercicio, actividad física y cognición 

Kramer et al. (2006), detallaron en su revisión de literatura una relación inversa entre 

los niveles de actividad física y el declive cognitivo; es decir, a mayor actividad física menor 

deterioro cognitivo. De manera similar otros estudios indican que la práctica de la actividad 

física y ejercicio físico son coadyuvantes críticos en la protección contra la demencia y la 

enfermedad de Alzheimer a edades mayores (Fratiglioni et al., 2004; Larson et al., 2006).  

A finales del siglo pasado, Spirduso y Asplund (1995), encontraron que el ejercicio 

físico produce efectos positivos en el flujo sanguíneo cerebral en humanos. Asimismo, las 

investigaciones realizadas en estudios con animales muestran categóricamente que el 

ejercicio mejoró el flujo sanguíneo hacia la corteza cerebral somato sensorial, aumentó la 

capilarización (angiogénesis) y la función de los neurotransmisores cerebrales. Estos 

hallazgos son sumamente importantes pues Spirduso y Asplund (1995), indicaron que a pesar 

de las diferencias metodológicas considerables presentadas entre las investigaciones sobre 

cognición y ejercicio, estos hallazgos positivos fueron de manera general consistentes entre 

los estudios. Otras investigaciones en animales también han sido claves dentro en el área del 

ejercicio y la cognición, ya que han permitido probar la existencia de angiogénesis y 

neurogénesis (Swain et al., 2003; van Praag, Christie, Sejnowski, & Gage, 1999; van Praag, 

Kempermann, & Gage, 1999; van Praag, Shubert, Zhao, & Gage, 2005). 
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Los estudios de intervención (causa-efecto), los de corte transversal y longitudinales 

demuestran y asocian una mejor aptitud cardiorrespiratoria y mayores niveles de actividad 

física con un mejor desempeño cognitivo y un menor deterioro cognitivo en las PAM  

(Bamidis et al., 2014; Bherer et al., 2013b; Hötting & Röder, 2013). Otros muestran 

importantes aportes a la cognición por parte de los ejercicios contra resistencia (Bamidis et 

al., 2014; Bherer et al., 2013b).  

Colcombe et al. (2006), buscaron probar si el ejercicio aeróbico en las PAM podía 

aumentar el volumen cerebral en zonas proclives a padecer los efectos del deterioro por 

envejecimiento. Estos investigadores encontraron que las PAM que realizaron ejercicios 

aeróbicos mostraron cambios positivos en el volumen de la materia blanca anterior, en la 

materia gris del giro frontal inferior, en el cingulado anterior y en el giro temporal superior 

con respecto al grupo de PAM que realizó actividades de estiramiento y tonificación. Ambos 

programas fueron realizados durante 6 meses, tres sesiones por semana, y 60 min por sesión. 

En la revisión de literatura de Hedden y Gabrieli (2004), indicaron que el ejercicio 

cardiovascular refuerza la función ejecutiva, disminuye el deterioro en la corteza cerebral y 

en términos generales produce efectos beneficiosos en el cerebro. Holtzer, Verghese, Xue, y 

Lipton (2006), encontraron asociaciones positivas entre los procesos cognitivos (IQ verbal, 

atención ejecutiva, velocidad de atención y memoria). Xu et al. (2009), indicaron que la 

práctica de actividades motoras nuevas estimula la formación de las espinas dendríticas en la 

edad adulta; además, una reorganización rápida y durable está asociada fuertemente con el 

aprendizaje motor, lo que muestra la importancia de la práctica de actividad física.  

Bamidis et al. (2014) y Bherer et al. (2013b), encontraron en sus revisiones de 

literatura que el ejercicio aeróbico aparentemente tiene efectos selectivos sobre ciertas 

variables cognitivas, mientras que Jedrziewski, Lee, y Trojanowski (2007), concluyen en su 
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revisión de literatura que las personas físicamente activas podrían disminuir el riesgo relativo 

de sufrir deterioro cognitivo en la vejez pero que los resultados no son concluyentes. Sin 

embargo, en este estudio no se calcularon ni compararon los tamaños del efecto (TE) de los 

distintos tratamientos, por lo que no se sabe cuáles fueron las magnitudes de los cambios ni 

si existían algunos tratamientos más favorables que otros y en cuáles variables cognitivas. El 

TE representa la magnitud de la influencia de un tratamiento sobre una variable dependiente, 

lo cual permite determinar la importancia de dicha variable independiente para cambiar o no 

una variable de interés. Los TE se pueden interpretar como bajos (0.20 a 0.30), moderados 

(0.50) y altos (≥ 0.80) (Cohen, 1988). 

Estos cambios sí fueron analizados por Colcombe y Kramer (2003), quienes 

demostraron en su metaanálisis que el ejercicio tuvo los mayores TE en las funciones 

ejecutivas (g = 0.68) que en cualquier otra función cognitiva. Asimismo, determinaron que 

los grupos que realizaron ejercicio mostraron TE mayores que los participantes de los grupos 

control en las tareas controladas (g = 0.46), espaciales (g = 0.43) y de velocidad (g = 0.27), 

por lo que sí se puede determinar un efecto de causalidad del ejercicio físico sobre las 

variables cognitivas estudiadas. 

En ese mismo metaanálisis, Colcombe y Kramer (2003), introdujeron el tipo de 

entrenamiento como variable moderadora comparando los TE de los programas que 

combinaban ejercicios aeróbicos y contra resistencia contra los que realizaban solo ejercicios 

aeróbicos, hallando que los programas combinados lograban mejores efectos cognitivos que 

los programas de solo ejercicio aeróbico (0.59 vs. 0.41). Asimismo, indagaron los TE del 

efecto de grupos en condiciones clínicas y de grupos sin condiciones clínicas, mostrando que 

el ejercicio en general produce efectos cognitivos positivos en ambos grupos (g = 0.47 para 

condiciones clínicas y g = 0.48 para condiciones no clínicas). 
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Boyle, Buchman, Wilson, Leurgans, y Bennett (2009), buscaron determinar si existía 

una asociación entre el desarrollo de la fuerza muscular y el Alzheimer junto con el deterioro 

cognitivo leve en una muestra de 970 PAM residentes en el área metropolitana de Chicago, 

EE. UU. Los autores encontraron que había una disminución de aproximadamente un 43% 

en el riesgo de desarrollar Alzheimer por cada unidad de incremento en la fuerza muscular 

(IC95% = 0.41, 0.79). Además, en este mismo estudio, los autores señalaron que como el 

deterioro cognitivo leve es un predictor claro para el inicio del Alzheimer, querían ver por 

consiguiente si la fuerza muscular se asociaba también con el deterioro cognitivo leve. El 

modelo de análisis utilizado se ajustó por edad, sexo y educación y se encontró que la fuerza 

muscular estaba significativamente asociada con el riesgo de padecer deterioro cognitivo leve 

(IC95% = 0.54, 0.84).  

El deterioro cognitivo leve se define como aquel deterioro cognitivo mayor al 

esperado considerando la edad y el nivel educativo de las personas, pero que tiene la 

particularidad de no incidir negativamente en la mayoría de las actividades de la vida diaria 

(Ballesteros, Mayas, & Reales, 2013). Sin embargo, es crítico conocer su estado pues tiende 

a oscilar entre un estado cognitivamente normal hasta uno de principios de demencia (Albert, 

Tabert, Dienstag, Pelton, & Devanand, 2002), por lo que se debe de estar atento a cualquier 

disminución que se presente. 

Boyle, Buchman, Wilson, Leurgans, y Bennett (2010), trataron de probar la hipótesis 

de que la fragilidad física está asociada con un mayor riesgo de padecer deterioro cognitivo 

leve. Este fue un estudio prospectivo de cohorte en varias comunidades de la ciudad de 

Chicago, en el que se evaluaron 761 PAM durante 12 años, con mediciones anuales durante 

todo el proceso de seguimiento. Para probar la hipótesis, los autores evaluaron la fuerza de 

prensión de mano, tiempo de caminata, composición corporal, fatiga y cognición. Los 
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resultados mostraron una asociación significativa entre la fragilidad física y un mayor riesgo 

de padecer deterioro cognitivo leve, teniendo que por cada unidad en que se incrementaba la 

fragilidad física aumentaba 63% el riesgo de padecer deterioro cognitivo leve (IC95% = 1.27, 

2.08). También se determinó que una alta fragilidad física se asoció significativamente con 

un mayor riesgo por declive cognitivo global y un declive en las memorias episódica, 

semántica y de trabajo, así como en la velocidad perceptual y en las habilidades viso 

espaciales. Del mismo modo, Hughes, Chang, Vander Bilt, Snitz, y Ganguli (2012), 

encontraron que con solo tener un deterioro cognitivo leve ya van a existir limitaciones 

importantes para realizar actividades instrumentales de la vida diaria. 

5.7.2. Ejercicio físico, actividad física y deterioro muscular 

Con respecto a los beneficios del ejercicio y la actividad física sobre la masa 

muscular, Atherton et al. (2005) y Visvanathan y Chapman (2010), hallaron que el ejercicio 

aeróbico produjo cambios en la conformación de la fibra muscular pero no produjo un 

aumento del tamaño de la fibra, que si se observaron con el ejercicio contra resistencia, el 

cual elevó la síntesis de proteína muscular, generando por consiguiente una hipertrofia. Los 

investigadores concluyeron que el ejercicio aeróbico no muestra efectos contundentes y que 

no permite ver su impacto real sobre factores que inciden sobre la masa muscular (como 

ocurre por ejemplo con la sarcopenia), mientras que el ejercicio contra resistencia brinda 

mejores beneficios que el ejercicio aeróbico en cuanto al mantenimiento del sistema músculo 

esquelético, vital entre otras cosas para PAM con sarcopenia. Aagaard et al. (2010) y Liu-

Ambrose y Donaldson (2009), apoyan lo anterior, indicando que si bien el impacto funcional 

de estas dos modalidades de ejercicio no se ha estudiado exhaustivamente, si manifiestan que 

el ejercicio contra resistencia obtiene mejores resultados que el ejercicio aeróbico en cuanto 
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al fortalecimiento de la masa muscular, a las adaptaciones neuromusculares y a la regulación 

de la sarcopenia. 

Aunque el entrenamiento de ejercicios contra resistencia disminuye el proceso de 

pérdida de masa muscular, se ha observado que incluso si las PAM trabajan con cargas altas 

el proceso de deterioro de la masa muscular es continuo (Adamo & Farrar, 2006). Aun así, 

diversos estudios muestran de manera consistente que el entrenamiento contra resistencia 

permite mejorar la fuerza máxima en PAM (Barry, Warman, & Carson, 2005; Caserotti et 

al., 2008). Además, incide positivamente en el desempeño de las actividades de la vida diaria 

y mejora los factores de riesgo funcionales y fisiológicos de las PAM (Beyer et al., 2007; 

Caserotti et al., 2008), por lo que se deberían de realizar durante toda la vida (Adamo & 

Farrar, 2006).  

Considerando el rápido aumento de la población adulta mayor en un futuro muy 

cercano y la necesidad de evitar que se recarguen los sistemas de salud pública, es que se 

observa la necesidad de disminuir el deterioro funcional de las PAM por medio del diseño de 

programas de intervención que mejoren la masa muscular y la función muscular (Abellan 

van Kan et al., 2011). T. E. Jones et al. (2009), indicaron que el ejercicio aeróbico retarda el 

declive en la fuerza muscular y los cambios en el tipo de fibra muscular asociados con la 

sarcopenia en PAM de hasta 70 años de edad; pero Beas-Jiménez et al. (2011), fueron 

categóricos al citar que es el ejercicio contra resistencia el que cambia el estado de 

inflamación, la apoptosis y la regeneración de la fibra muscular. 

Anteriormente se habían citado los hallazgos de Aagaard et al. (2010) y Schaap et al. 

(2009), quienes relacionaron mayores niveles de citoquinas inflamatorias TNF-α, TNF-β y 

sus receptores solubles obstruían los efectos de la IGF-I y así, podían afectar los axones 

nerviosos y las moto neuronas. A su vez, estos factores estaban fuertemente asociados con la 
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disminución del grosor muscular y la fuerza de prensión en PAM. Sin embargo, Nicklas y 

Brinkley (2009), indicaron que el ejercicio contra resistencia produjo disminuciones 

importantes en el ARNm del TNF-α en hombres y mujeres adultas mayores frágiles. Del 

mismo modo, una disminución de la inflamación dada por una reducción en la grasa intra 

muscular producto del ejercicio contra resistencia, se visualiza como otro de los posibles 

mecanismos que inciden sobre la inflamación (Beas-Jiménez et al., 2011). 

5.7.3. Ejercicio, cognición y deterioro muscular: Conexiones  

La revisión bibliográfica elaborada para preparar este documento permitió encontrar 

múltiples beneficios del ejercicio contra resistencia, no solo sobre la sarcopenia, sino también 

sobre la cognición de las PAM. Esto es un factor crítico a considerar durante el proceso de 

envejecimiento, ya que este conlleva a una pérdida de la funcionalidad por un deterioro del 

SNC y del sistema muscular, pero los estudios realizados en el campo del entrenamiento 

contra resistencia han mostrado como las PAM pueden mejorar sustancialmente la fuerza 

muscular y la funcionalidad física (Aagaard et al., 2010). 

Con respecto a la cognición, un estudio elaborado por Abellan van Kan et al. (2013), 

se mostró que la asociación significativa entre el rendimiento físico y el deterioro cognitivo 

no está siendo modulada por la sarcopenia, aun considerando la sarcopenia desde seis 

distintas definiciones. Liu-Ambrose y Donaldson (2009), previamente indicaron que el 

ejercicio contra resistencia podría prevenir el deterioro cognitivo a través de los mecanismos 

del IGF-I y también por el de la homocisteína.  

La actividad física regular incide positivamente sobre la cognición; sin embargo, a 

futuro es importante indagar sobre la dosificación y los tipos de ejercicios que pueden llegar 

a producir mejorías importantes en la cognición de las PAM (Bherer, Erickson, & Liu-
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Ambrose, 2013a; Bherer et al., 2013b; Colcombe & Kramer, 2003) en aras de dilucidar los 

mecanismos fisiológicos que están involucrados en la cognición (Bherer et al., 2013b). 

Del mismo modo, Auyeung et al. (2008), buscaron determinar si existían relaciones 

entre la función física y la función cognitiva para probar la hipótesis de si la función cognitiva 

deteriorada estaba asociada a una mala función física independientemente de la masa 

muscular. Los investigadores encontraron que hombres y mujeres PAM con déficit cognitivo 

tenían menor fuerza de prensión, velocidad de caminata y fuerza de piernas que las PAM que 

no presentaban déficit cognitivo, aún incluso después de haber ajustado los análisis por la 

edad, MMA, Escala de Actividad Física para Personas Adultas Mayores (PACE) y 

comorbilidades asociadas en las tres pruebas. Por lo anterior, Auyeung et al. (2008), 

concluyeron que el declive funcional producto de la demencia podría estar relacionado con 

factores que producen un deterioro cognitivo independientemente del grado de sarcopenia 

presente; sin embargo, estos autores no consideraron la función física y la fuerza física como 

componentes directos de la sarcopenia como bien lo estipulan las definiciones actuales 

(Abellan van Kan et al., 2011; Batsis et al., 2014; Choi, 2013; Morley et al., 2011), por lo 

que en realidad estos resultados podrían estar soportando la idea de que existe una sarcopenia 

subyacente en los casos de deterioro cognitivo. 

Si bien Bamidis et al. (2014), manifiestan que las intervenciones basadas en ejercicio 

físico y las intervenciones cognitivas producen mejores efectos al trabajarse de manera 

combinada que aislada, la situación cambia cuando se debe de tratar a una PAM con 

sarcopenia, pues producto de su fragilidad no podrá realizar cualquier tipo de actividad, por 

lo que debería de cuidarse el tipo de ejercicio que se recomienda.  

Con base en lo anterior, y dado el impacto a nivel de los sistemas de salud y la calidad 

de vida que producirán tanto la sarcopenia como el deterioro cognitivo, es que muchos 
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estudios evalúan los efectos del ejercicio sobre la cognición y la sarcopenia de manera 

separada y los posibles efectos positivos de los programas de contra resistencia sobre la 

sarcopenia y la cognición. Por tales motivos, se realizó la presente investigación. 
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6. Objetivos e Hipótesis 
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6.1. Objetivos 

6.1.1. Objetivo Principal 

Determinar cuál es el efecto crónico de un programa de ejercicios contra resistencia 

sobre la masa y la fuerza muscular, la función física, la cognición y el factor de crecimiento 

insulínico tipo I de mujeres adultas mayores. 

6.1.2. Objetivos Secundarios 

a. Determinar los cambios en la masa intramuscular libre de grasa (MILG), fuerza muscular, 

grosor muscular (GM) y la calidad muscular (CM) entre el grupo experimental y el grupo 

control después de la intervención. 

b. Determinar los cambios en la capacidad para levantarse y sentarse de una silla y la 

agilidad entre el grupo experimental y el grupo control después de la intervención. 

c. Establecer los cambios en la memoria de corto plazo, velocidad psicomotora, atención y 

flexibilidad mental y memoria de trabajo en el grupo experimental y control después de 

la intervención. 

d. Conocer si el factor de crecimiento insulínico tipo I (IGF-I) cambia en el grupo 

experimental y el grupo control después de la intervención. 

6.2. Hipótesis 

a. H1: No se encontrarán diferencias estadísticamente significativas en la MILG, fuerza 

muscular, GM y la CM de la primera medición (pre test) y la segunda medición (post 

test) tanto en el grupo control como el experimental. 

b. H2: Existirán diferencias estadísticamente significativas en la MILG, fuerza muscular, 

GM y la CM de la primera medición (pre test) a la última medición (post test) en el grupo 

experimental pero no en el grupo control. 
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c. H3: No se encontrarán diferencias estadísticamente significativas en la capacidad para 

levantarse y sentarse de una silla y la agilidad de la primera medición (pre test) y la 

segunda medición (post test) tanto en el grupo control como el experimental. 

d. H4: Existirán diferencias estadísticamente significativas en la capacidad para levantarse 

y sentarse de una silla y la agilidad de la primera medición (pre test) a la última medición 

(post test) en el grupo experimental pero no en el grupo control. 

e. H5: No se encontrarán diferencias estadísticamente significativas en la memoria de corto 

plazo, velocidad psicomotora, atención y flexibilidad mental y memoria de trabajo de la 

primera medición (pre test) y la segunda medición (post test) tanto en el grupo control 

como el experimental. 

f. H6: Existirán diferencias estadísticamente significativas en la memoria de corto plazo, 

velocidad psicomotora, atención y flexibilidad mental y memoria de trabajo de la primera 

medición (pre test) a la última medición (post test) en el grupo experimental pero no en 

el grupo control. 

g. H7: Existirán diferencias estadísticamente significativas en el IGF-I de la primera 

medición (pre test) a la última medición (post test) en el grupo experimental pero no en 

el grupo control. 
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7. Metodología 
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7.1. Diseño del estudio 

El diseño de la investigación fue experimental, con asignación aleatoria de las 

participantes a un grupo control o a un grupo experimental. Las participantes fueron medidas 

antes (pre test) y después (post test) de la intervención (Campbell & Stanley, 1963). El 

esquema del diseño se muestra a continuación: 

R   G1  O1                       O2                               

R   G2  O1          X          O2              

 En donde, R: aleatorización; G1: Grupo Control; G2: Grupo Experimental; O: 

Mediciones; X: Tratamiento. 

 

7.2. Participantes 

Las participantes del estudio fueron 26 mujeres adultas mayores entre los 65 y los 80 

años. Se excluyeron a todas aquellas quienes no poseían al menos una agudeza visual de 

20/20 con ayuda de anteojos, con sordera y dificultad para escuchar y seguir órdenes aún con 

audífonos, así como quienes obtuvieran en el Mini Mental Test un puntaje menor a 24, lo que 

indicaba que tenían un posible déficit cognitivo de consideración que les podía impedir seguir 

las indicaciones de los distintos instrumentos de evaluación. 

 

7.3. Instrumentos de Medición 

Auyeung et al. (2008), expresaron que las pruebas físicas que implican función de la 

masa musculoesquelética muestran una relación entre los que tienen mal desempeño físico 

junto con un deterioro cognitivo, por consiguiente, todas las pruebas que se seleccionaron a 

continuación reúnen los criterios indicados por estos autores. 
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7.3.1. Pruebas de estructura y funcionamiento muscular 

7.3.1.1. Masa intramuscular libre de grasa 

 Para obtener la MILG se utilizó la fórmula de J. Kim et al. (2004), en la que se primero 

se mide la composición corporal regional para obtener la MMA para estimar la cantidad de 

MILG. Para medir la composición corporal, se utilizó un equipo de DXA marca General 

Electric enCORE 2011® (software versión 13.6, Wisconsin, USA). El software del DXA 

brindó la cantidad de MMA, grasa y densidad mineral ósea para todo el cuerpo y para 

segmentos corporales específicos. Según se indicó en el protocolo, se debían de aislar los 

apéndices del tronco y la cabeza usando las líneas estándar generadas por computadora que 

posee el DXA, ajustando manualmente la vista del plano anterior. Además, se usaron marcas 

anatómicas para identificar los brazos y las piernas. La sumatoria de la MMA fue introducida 

en la ecuación de J. Kim et al. (2004): MILG (kg) = -1.65 + 1.19 (MMA en kg) ± 1.46 kg. 

7.3.1.2. Fuerza muscular 

Para obtener la fuerza muscular se utilizó una evaluación submáxima por medio del 

método del fallo muscular concéntrico, el cual tenía más ventajas prácticas y funcionales para 

la valoración de la fuerza. El procedimiento consistió en asignar una determinada carga y 

pedirle a la participante que completara el máximo de repeticiones hasta que ocurriera una 

de dos situaciones: a) que se perdiera la técnica de ejecución del movimiento, o b) que se 

llegara al fallo muscular. Posteriormente, para la determinación del 8 RM se utilizaron tablas 

predictivas estandarizadas para determinar el peso correspondiente a 8 RM American 

College of Sports Medicine (2018a). Es importante destacar que, al ser personas adultas 

mayores sin experiencia en entrenamiento contra resistencia, requerían una fase de 

familiarización previa a levantar pesos más elevados. Así, en este periodo realizaron 
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ejercicios de familiarización con las máquinas; primero sin peso, y después con un peso que 

las participantes sintieran muy liviano para que aprendieran la técnica correcta, a la velocidad 

requerida y regulando las fases de inhalación y exhalación en cada repetición.  

Una vez cumplida esta fase, se aplicaron las pruebas de fuerza en los ejercicios 

establecidos previamente. Antes de efectuar las pruebas musculares, las participantes 

realizaron un calentamiento de 10 min en una bicicleta estacionaria, posterior a lo cual, 

iniciaron las pruebas de fuerza sin hacer un estiramiento previo. La razón de esto es que se 

ha mostrado consistentemente que el estiramiento produce una disminución en la producción 

de fuerza (Lloyd & Faigenbaum, 2018).  

Posterior al calentamiento, se determinó el 8 RM en un lapso no mayor de 4 intentos, 

realizando descansos de 3 a 5 min entre series. El peso inicial se estableció a una intensidad 

percibida por el participante de entre ~50% al ~70% de la capacidad individual. Asimismo, 

se tuvo que elevar la carga de manera progresiva de 2.5 kg a 20 kg hasta que las personas 

perdieran la técnica o llegaran al fallo muscular concéntrico. En todo momento se les recordó 

a las participantes que debían realizar la prueba tratando de mantener la misma velocidad del 

movimiento en todas las pruebas. Al final, se anotó el último peso que las participantes 

pudieron levantar exitosamente (American College of Sports Medicine, 2010). Cabe agregar 

que en esta prueba se evaluaron los ejercicios de extensión de rodillas, flexión de rodillas, 

press de pecho, aducción de caderas, abducción de caderas, remo horizontal espalda y press 

de piernas. 

7.3.1.3. Grosor Muscular 

El grosor muscular (GM) se obtuvo siguiendo el protocolo establecido por Pinto et 

al. (2014), en el cual las participantes tenían que acostarse en posición supina con la pierna 
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dominante extendida y mantenida relajada por un lapso de 10 min para favorecer la 

trayectoria normal de los fluidos corporales. De este modo, para poder evaluar el grosor de 

los músculos extensores de la rodilla, se utilizó un sistema de ultrasonido marca ACUSON 

X300 PE (Siemens, Alemania), con un transductor lineal VF8-3 con un amplitud de 

frecuencias entre los 2.5 a los 10 MHz, lo que permitió seleccionar una frecuencia de 7.5 

MHz tal y como fue utilizada previamente por Pinto et al. (2014). 

Con el propósito de estandarizar las valoraciones y reducir el error de medición, un 

único evaluador entrenado realizó toda la secuencia de medición que se detalla a 

continuación. El dispositivo del ultrasonido se colocó perpendicularmente al vasto lateral 

(VL), vasto medial (VM), vasto interno (VI) y recto femoral (RF) para obtener las 

mediciones; a cada zona a evaluar se le aplicó un gel a base de agua para mejorar el contacto 

acústico entre la piel y el transductor. Los puntos de medición se seleccionaron de la siguiente 

manera: a) VL, punto medio entre el trocánter mayor y el epicóndilo lateral del fémur, b) 

VM, al 30% de la distancia del epicóndilo lateral del fémur al trocánter mayor, c) VI, dos 

tercios de la distancia del trocánter mayor del fémur al epicóndilo lateral y a 3 cm lateral a la 

línea media del miembro. Posteriormente, se ubicó el tejido adiposo subcutáneo junto con el 

tejido óseo, y la distancia entre estos es lo que se denominó el grosor muscular (GM). De 

este modo, para obtener el GM del cuádriceps femoral (CF), se sumaron los 4 grosores de 

los músculos: CFGM = VL + VM + VI + RF (Pinto et al., 2014). El coeficiente de correlación 

intraclase (ICC) para estas mediciones reportado por estos autores es ≥ 0.97. 

7.3.1.4. Calidad Muscular 

La CM se expresa como la fuerza generada por unidad de masa muscular. Si bien 

Pinto et al. (2014), usan 1 RM para la fórmula del cálculo de la CM, el American College of 
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Sports Medicine (2010), recomienda utilizar 4, 6 u 8 RM, pues es la cantidad de repeticiones 

que en general van a ejecutar las personas durante un entrenamiento, lo que hace que 1 RM 

sea poco práctico y realista. Por consiguiente, se usó la fórmula indicada por Pinto et al. 

(2014), pero cambiando 1 RM por 8 RM con base en las indicaciones del American College 

of Sports Medicine (2010), quedando la fórmula de la siguiente manera: CM = valor de 8 

RM (kg) de la pierna dominante/CFGM (mm) de la pierna dominante 

 

7.3.2. Pruebas físicas funcionales 

7.3.2.1. Prueba de levantarse y sentarse durante 30 s 

Para ejecutar la prueba de levantarse y sentarse de una silla durante 30 s (LSS-30s), 

se usó una silla de 43 cm de altura, la cual se apoyó contra una pared. Se le pidió a la 

participante que se sentara a la mitad de la silla, con las piernas al ancho de los hombros, 

espalda recta, pies totalmente apoyados en el suelo y con los brazos cruzados sobre su pecho. 

Previo a iniciar la prueba, se explicó y se ejemplificó la prueba primero de manera lenta, 

indicándole a la participante que se debía levantar y sentar totalmente para que el intento 

fuera contado como una ejecución válida. Después, la persona instructora ejecutó 

rápidamente para que la participante comprendiera que lo debía realizar tan rápido como le 

fuera posible. Posteriormente, se le pidió a la ejecutante que realizara uno o dos intentos de 

práctica para observar la correcta ejecución del movimiento y, además, para observar si sentía 

alguna molestia o reportaba algún problema al momento de ejecutar los movimientos. Acto 

seguido se le indicó que ejecutara los movimientos lo más rápido que pudiera durante 30 s y 

se anotó la cantidad de veces que se puso de pie durante ese tiempo (Rikli & Jones, 2013d). 
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7.3.2.2. Prueba de agilidad 

Esta prueba buscaba determinar el tiempo en que la participante lograba recorrer una 

distancia de 2.44 m ida y vuelta (“Levantarse y andar 2.44 m o “8-Foot Up-and-Go Test” por 

su nombre original en inglés). Antes de empezar con la prueba, se debieron garantizar los 

criterios básicos de seguridad; es decir, la silla de 43 cm fue apoyada contra la pared y un 

suelo antideslizante. Se necesitó una cinta métrica, cinta adhesiva y un cono de plástico. Para 

colocar el cono a los 2.44 m se tenía que tomar la medida desde el borde frontal de la silla; 

una vez tomada la medida, se marcó en el suelo los 2.44 m con un trozo de cinta adhesiva y 

se colocó el cono de plástico.  

Se le explicó a la participante que debía hacer la prueba a la máxima velocidad, que 

debía sentarse cerca del borde de la silla y sin apoyarse con las manos al levantarse. Se le 

brindó un intento de práctica y después se le dieron otros tres intentos que valían como 

pruebas, pero solo se tomó en cuenta el menor tiempo de los dos intentos. Así, a la indicación 

de “¡lista!...¡ya!”, se accionó un cronómetro y la participante se levantó de la silla, recorrió 

la distancia de los 2.44 m hasta el cono de plástico, lo bordeó y retornó inmediatamente a la 

silla. El cronómetro se detuvo cuando la participante tocó la silla y se anotó el tiempo en 

segundos y décimas de segundo (Rikli & Jones, 2013d). 

 

7.3.3. Pruebas cognitivas 

Para establecer estándares de comparación con los resultados de otras investigaciones 

y considerando la escasa cantidad de estudios en el área de la presente, se tomaron como 

referencia las pruebas escogidas por Cassilhas et al. (2007) y Liu-Ambrose et al. (2010), 

sobre memoria de corto plazo, velocidad psicomotora, atención, flexibilidad mental y 
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memoria de trabajo, utilizando para esto el Test de Corsi, las pruebas Trail Making Test A y 

Trail Making Test B y el Digit Span Forward y Backward Test. 

7.3.3.1. Memoria de corto plazo 

La memoria a corto plazo se midió con el Test de Corsi (Corsi, 1972). En esta prueba, 

a la participante se le presenta una secuencia de cubos que deberá repetir exactamente de la 

forma en la que el evaluador la mostró. El puntaje de la prueba consiste en la cantidad de 

aciertos que tuvo la participante. 

7.3.3.2. Velocidad psicomotora, atención y flexibilidad mental 

Para evaluar estas dos áreas se utilizaron el Trail Making Test A y el Trail Making 

Test B. La parte A de este test mide la velocidad psicomotora (Liu-Ambrose et al., 2010) y 

la atención focalizada (Ortega-Araya, 2013). En esta prueba se necesitó que las participantes 

trazaran una línea conectando todos los números que estaban encerrados en un círculo; y lo 

debían de hacer secuencialmente en orden ascendente, es decir trazando una línea del 1 al 2, 

del 2 al 3, y así sucesivamente para un total de números del 1 al 25. De este modo, el 

evaluador anotó el tiempo en segundos y centésimas de segundo que tardaron las 

participantes en conectar todos los números. 

La parte B mide la flexibilidad mental en las funciones ejecutivas (Ortega-Araya, 

2013), para lo cual se solicitó a las participantes que trazaran una línea de manera alterna y 

que relacionaran en orden los números del 1 al 13 y las letras de la A a la L de la siguiente 

forma: 1 con A, A con 2, 2 con B, y así sucesivamente. A las participantes se les pidió que 

lo ejecutaran a la mayor velocidad posible y el evaluador anotó el tiempo en segundos y 

centésimas de segundo que duraron en completar la prueba (Liu-Ambrose et al., 2010; 

Ortega-Araya, 2013). 
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7.3.3.3. Memoria de trabajo 

Para evaluar la memoria de trabajo se utilizaron las pruebas Digit Span Forward y 

Digit Span Backward. Ambos tests contienen dos grupos de 7 secuencias de números 

aleatorios del 1 al 9, los cuales son leídos por el evaluador a una velocidad de 1 número por 

segundo. Se inició con una secuencia de 3 números y cada vez que las participantes repitieron 

la secuencia correcta, se les indicó una nueva secuencia, pero con 4 números, luego con 5 

números, y así sucesivamente hasta que la persona alcanzó a repetir una secuencia de 9 

números seguidos. La prueba finalizó cuando la persona fallaba en repetir 2 secuencias de la 

misma longitud. El puntaje asignado iba desde 0 a 14 y se otorgó dependiendo del número 

de secuencias repetidas de forma correcta (Liu-Ambrose et al., 2010). 

 La diferencia entre la versión Forward y la Backward es que en la forward las 

participantes tenían que repetir los números en el orden en el que se les indicó (e.g., se les 

decía 7, 3, 6 y la persona repetía 7, 3, 6) y en la Backward repetían la secuencia de números 

en el orden inverso (e.g., se les decía 5, 9, 1 y la persona debía decir 1, 9, 5) (Liu-Ambrose 

et al., 2010). 

 

7.3.4. Prueba bioquímica sanguínea 

7.3.4.1. Factor de crecimiento insulínico tipo I  

Para evaluar el IGF-I se utilizó la técnica del ensayo por inmunoabsorción ligado a 

enzimas, conocido como ELISA (acrónimo del inglés Enzyme-Linked ImmunoSorbent 

Assay). Se utilizó un kit comercial para detección de IGF-I en Humanos CD Creative 

Diagnostics® (2015), un lector de microplacas RT-2100C (Rayto, China) y un lavador de 
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microplacas RT-2600C (Rayto, China) para analizar las muestras de sangre de los 

participantes. 

Las muestras de sangre venosa periférica de cada participante fueron obtenidas en la 

primera visita al gimnasio y luego de 8 semanas de duración del estudio. Se utilizaron 2 tubos 

rojos de 7 ml marca BD Vacutainer® (Becton, Dickinson, Franklin Lakes, NJ), sin ningún 

tipo de aditivo en cada muestreo. Las muestras de sangre se obtuvieron luego de que la 

participante estuviera sentada en la silla para flebotomía en completo reposo durante 5 min, 

en horas de la mañana y en ayunas. El sangrado y recolección de muestras fue obtenido 

siguiendo prácticas estándar. 

La muestra de sangre se dejó coagular aproximadamente 15 min y se obtuvo el suero 

por centrifugación a 3500 rpm durante 15 min (ARL Labsouth, 7090, ARL Alabama 

Reference Laboratories Inc., Montgomery, AL). Pequeñas porciones de suero se transfirieron 

a tubos ependdorf por pipeteo, los cuales se guardaron a una temperatura de –80°C para el 

posterior análisis de IGF-I. El coeficiente de variación intra ensayo fue de 0.5%. Todas las 

muestras de todas las participantes se analizaron en un mismo momento. Previo al análisis 

de las muestras de sangre, se realizó el calibrado del equipo siguiendo las indicaciones del 

fabricante. 

 

7.4. Procedimientos 

Para realizar la investigación, se procedió a obtener la aprobación del Comité de 

Bioética Institucional de la Universidad Nacional y de la Junta de Jubilados del Colegio de 

Licenciados y Profesores en Filosofía, Artes y Letras (COLYPRO). Una vez obtenidas las 

aprobaciones respectivas, se explicaron los objetivos de la investigación a las posibles 
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candidatas del estudio. Quienes aceptaron participar leyeron y firmaron el formulario de 

Consentimiento Informado y de inmediato se les aplicaron las pruebas de selección. 

Las voluntarias que aprobaron el proceso de selección fueron informadas, así como 

quienes no cumplieron con los criterios de inclusión en el estudio. Las participantes fueron 

divididas al azar en dos grupos: a) Grupo control (ejercicios de stretching, Tai Chi) y, b) 

Grupo experimental (ejercicios contra resistencia). 

Ambos grupos trabajaron dos sesiones por semana (2 veces/semana), 40 min por 

sesión durante 8 semanas. El Grupo experimental realizó un calentamiento de 10 min en 

cicloergómetro, se ejercitó a un 70% de los valores obtenidos en la prueba de 8 RM para los 

ejercicios de extensión y flexión de rodillas, press de pecho vertical sentado, aducción y 

abducción de caderas, remo cerrado sentado press de piernas. Tanto el programa del Grupo 

control (estiramiento, Tai Chi) como el del Grupo experimental (ejercicios contra resistencia) 

fueron elaborados, implementados y supervisados semanalmente por especialistas 

certificados en promoción de la salud y en contra resistencia, para asegurarse que se 

mantuvieran dentro de los parámetros de seguridad y calidad establecidos. Así, al inicio del 

programa (semana 1) y al final del mismo (semana 8), a los participantes se les realizaron las 

mediciones de todos los test establecidos previamente; es decir, las pruebas musculares, las 

pruebas físicas funcionales, las pruebas cognitivas y la prueba bioquímica sanguínea. Solo al 

grupo experimental se le evaluó otra vez las pruebas de fuerza a la mitad del programa 

(semana 4) para ajustar las cargas de trabajo. De este modo, el Grupo experimental las 

semanas 1 y 2 realizó los ejercicios anteriormente indicados en 2 series de 8 repeticiones, 

con un descanso de 1 min 30 s entre series y 3 min entre ejercicios, mientras que en las 

semanas 3 y 4, efectuó las mismas 2 series, pero con 10 repeticiones por ejercicio, 

manteniendo los mismos descansos entre ejercicios y entre series. Las semanas 5 y 6 el Grupo 
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experimental repitió la dosificación de las semanas 1 y 2 y las semanas 7 y 8 repitió la 

dosificación de las semanas 3 y 4, recordando nuevamente que en el medio del programa 

(semana 4), se volvieron a realizar las pruebas de fuerza en todos los ejercicios para tener los 

ajustes respectivos en los pesos. Una vez recabada la información, esta se tabuló para 

proceder con los análisis estadísticos. 

 

4.1. Análisis Estadístico 

El análisis de datos se realizó con el paquete estadístico IBM SPSS Statistics para 

Windows, Versión 24.0 (Armonk, NY). Se obtuvieron las estadísticas descriptivas (M ± DE) 

de las variables demográficas y antropométricas (i.e., edad, peso, estatura, IMC, masa magra, 

tejido magro, contenido mineral óseo (CMO), densidad mineral ósea (DMO), musculares 

(i.e., MILG, fuerza muscular, grosor muscular, CM), pruebas físicas funcionales (i.e., LSS-

30-s, agilidad), cognitivas (i.e., ME-CP, MTV-CP, memoria de trabajo, VPA, flexibilidad 

mental), e IGF-I. 

Se calcularon pruebas de ANOVA de 2 (grupos) x 2 (mediciones) para las variables 

demográficas y antropométricas, musculares, pruebas físicas funcionales e IGF-I. Se 

calcularon correlaciones de Pearson entre la edad y los años de escolaridad para determinar 

si procedía aplicar pruebas de ANCOVA de 2 (grupos) x 2 (mediciones), utilizando la edad 

y la escolaridad como covariables debido a que existe evidencia con respecto a su influencia 

en procesos cognitivos (Lipnicki et al., 2017; Reas et al., 2017; Vasquez, Botoseneanu, 

Bennett, & Shaw, 2015). Se realizaron análisis post-hoc de efectos simples y cuando las 

interacciones de las pruebas de ANOVA y ANCOVA fueron significativas a p < 0.05. 
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Se calculó el TE d de Cohen con la fórmula d = M1 - M2 / DE ponderada, en donde M 

es la media de cada grupo, y la DE ponderada es √[(DE1
2+ DE2

2) / 2] (Cohen, 1988). Los TE 

de Cohen fueron interpretados como bajos (0.2 a 0.3), moderados (0.5) y altos (≥ 0.8) (Cohen, 

1988). Se calculó el TE con la fórmula de J. R. Thomas y French (1986) TE = (Media G1 – 

Media G2) / DE control, pues se tienen los grupos experimental y control y además, se asumen 

varianzas diferentes, por lo que se recomienda usar la DE del control. Posteriormente, al TE 

se le debe realizar un ajuste en la fórmula, así, el factor de corrección (c) se calcula c = 1 - [3 

/ (4 x m - 1)], en donde m= n G1 + n G2 – 2 para el caso del TE entre grupos y m = n G1 – 1 

para el caso intra grupo. Finalmente, para obtener el TE corregido, se aplica la fórmula TEc 

= TE x c. 
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8. Resultados 
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A continuación, se presentan los resultados de los análisis estadísticos. Para mayor 

orden, primero se presentará la estadística descriptiva, seguida de los hallazgos de la 

estadística inferencial para las variables demográficas y antropométricas, musculares, 

pruebas físicas funcionales, cognitivas, e IGF-I. 

 

8.1. Descripción de las participantes 

En la tabla 2, se presentan las estadísticas descriptivas de las participantes del estudio 

en ambos grupos de tratamiento. 

Las participantes fueron reclutadas de una base de datos que tenía la Junta de 

Jubilados de COLYPRO. Las participantes (excepto dos) provenían de sectores de Alajuela 

y Heredia cercanos al Centro de Recreo de COLYPRO localizado en Desamparados de 

Alajuela. 

Todas laboraron como maestras y profesoras a nivel escolar y colegial y su formación 

académica oscila entre profesorado y doctorado, (de 4 a 10 años de preparación universitaria).  

 La prueba t-student para muestras independientes, indicó que los grupos eran 

similares en cuanto a su edad (p = 0.671). Las pruebas de ANOVA de 2 vías mixtas no 

indicaron interacciones significativas en las variables mostradas en la tabla 2 (todas las p > 

0.05). 
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Tabla 2. Estadística descriptiva de las adultas mayores del grupo control y experimental. Los 

valores representan la media ± DE. 

Variable 

Grupo control 

(n = 14) 

Grupo Experimental 

(n = 12) 

Pre-test Post-test Pre-test Post-test 

Edad (años) 68.79 ± 3.7 - 69.29 ± 2.52 - 

Peso (kg) 68.05 ± 10.1 68.13 ± 9.96 64.2 ± 13.2 64.2 ± 13.5 

Estatura (cm) 158.4 ± 5.0 158.4 ± 5.0 156.3 ± 4.6 156.3 ± 4.6 

IMC (kg/m2) 27.7 ± 3.5 27.4 ± 3.3 26.0 ± 4.7 26.1 ± 5.0 

Masa grasa (%) 44.2 ± 3.7 44.4 ± 2.8 41.9 ± 8.1 41.4 ± 8.0 

Magro (g x 10-3) 36.6 ± 4.4 36.5 ± 4.3 35.3 ± 4.4 35.7 ± 4.7 

CMO (g) 2190.6 ± 374.7 2198.4 ± 399.9 2068.5 ± 420.4 2041.0 ± 385.3 

DMO (g/cm2) 789.1 ± 523.9 790.3 ± 525.2 823.6 ± 499.2 822.0 ± 498.8 

Nota: IMC: índice de masa corporal; CMO: contenido mineral óseo; DMO: densidad mineral 

ósea. 

 

8.2.  Funcionamiento muscular 

A continuación, se presentan los análisis inferenciales aplicados a las pruebas de 

funcionamiento muscular previo y posterior a la intervención. La estadística descriptiva de 

las pruebas se presenta en la tabla 3. 
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Tabla 3. Estadística descriptiva de las pruebas musculares aplicadas a adultas mayores en 

función del grupo experimental. Los valores representan la media ± DE. 

Variable 

Grupo control 

(n = 14) 

Grupo Experimental 

(n = 12) 

Pre-test Post-test Pre-test Post-test 

MILG (kg) 16.9 ± 2.6 16.7 ± 2.7 15.8 ± 2.3 15.8 ± 2.5 

Fuerza muscular (kg)     

     Extensión de rodillas 43.1 ± 5.7 47.9 ± 8.6 39.9 ± 10.2 52.3 ± 9.4 

     Flexión de rodillas 36.8 ± 6.5 41.0 ± 9.3 36.4 ± 7.7 53.9 ± 14.1 

     Press pecho sentado 39.9 ± 5.9 42.6 ± 9.1 32.8 ± 7.5 52.3 ± 16.1 

     Remo espalda 38.0 ± 4.2 39.4 ± 4.6 34.7 ± 4.4 45.5 ± 10.4 

     Aducción de caderas 34.6 ± 8.5 37.8 ± 6.7 33.0 ± 7.4 47.1 ± 12.8 

     Abducción de caderas 29.5 ± 7.2 31.4 ± 6.6 30.8 ± 9.1 35.6 ± 9.1 

     Prensa de piernas 65.6 ± 21.3 74.6 ± 17.1 67.1 ± 16.7 96.4 ± 25.1 

Grosor muscular (mm)     

   Vasto lateral  18.4 ± 3.0 17.9 ± 3.6 18.0 ± 2.8 17.7 ± 3.8 

   Vasto medial 18.8 ± 3.2 18.9 ± 3.3 19.4 ± 3.4 18.7 ± 3.0 

   Vasto interno 10.0 ± 1.6 8.8 ± 2.2 9.9 ± 1.7 10.0 ± 2.6 

   Recto femoral 13.9 ± 3.2 16.8 ± 2.8 13.9 ± 2.2 16.7 ± 3.4 

   Total CF 61.1 ± 7.5 62.4 ± 8.7 61.2 ± 6.7 63.1 ± 8.8 

Calidad muscular (kg/mm) 0.6 ± 0.3 0.7 ± 0.3 0.7 ± 0.1 0.8 ± 0.1 

Nota: MILG: masa intramuscular libre de grasa estimada de acuerdo con la ecuación de J. 

Kim, Wang, Heymsfield, Baumgartner, y Gallagher (2002); CF: cuádriceps femoral. 

 

8.2.1. Masa intramuscular libre de grasa 

La prueba de ANOVA de 2 vías mixta para la MILG no encontró una interacción (p 

= 0.225), ni efectos principales significativos de grupos (p = 0.300) ni mediciones (p = 0.294) 
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(Gráfico 1). Todos los TE fueron bajos (TE entre grupos = -0.31), TE intra grupo control = - 

0.10 y TE intra grupo experimental (TE = 0.009). 

Gráfico 1. Comparación de la masa intramuscular libre de grasa (MILG) entre los grupos de 

tratamiento.  Los valores representan la media ± DE. 

 

 

8.2.2. Fuerza muscular 

La prueba de ANOVA de 2 vías mixta para la fuerza de extensión de rodillas no 

encontró una interacción significativa, aunque el valor de la prueba de hipótesis fue cercano 

al alfa establecido a priori (p = 0.057). Aun así, se encontró una diferencia significativa entre 

el pre-test y el post-test del grupo experimental (p < 0.001) (Gráfico 2). El TE entre grupos 

fue moderado (TE = 0.49), pero el TE intra grupo control (TE = 0.81) y del TE intra grupo 

experimental (TE = 1.13) fueron altos. 
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Gráfico 2. Comparación de la fuerza de extensión de rodillas entre los grupos de tratamiento 

(*p < 0.05 de pre-test a post-test dentro del mismo grupo). Los valores representan la media 

± DE. 

 

 

En la prueba de flexión de rodillas, el ANOVA de 2 vías mixta mostró una interacción 

significativa (p < 0.001). El análisis de efectos simples determinó que no hubo diferencias 

significativas entre grupos en el pre-test (p = 0.870), pero si existieron diferencias 

estadísticamente significativas en el post-test (p = 0.009). Hubo diferencias significativas 

entre el pre-test y el post-test en el grupo control (p = 0.035) y en el grupo experimental (p < 

0.001) (Gráfico 3). Los TE fueron altos entre grupos (TE = 1.34) y en el análisis intra grupo 

experimental (TE = 2.11); sin embargo, fue moderado en el intra grupo control (TE = 0.60). 
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Gráfico 3. Interacción entre mediciones y entre tratamientos en la fuerza de flexión de 

rodillas. (*p < 0.05 de pre-test a post-test dentro del mismo grupo, §p < 0.05 entre grupos en 

el post-test). Los valores representan la media ± DE. 

 

Para la prueba de fuerza medida con el press de pecho, el ANOVA de 2 vías mixta 

halló interacciones significativas (p < 0.001). Al efectuar el análisis de los efectos simples, 

se halló que, en el pre-test, el grupo control tenía mayores valores que el experimental (p = 

0.012). Asimismo, entre mediciones el control no fue diferente (p = 0.289) pero el 

experimental si mejoró del pre-test al post-test (p < 0.001) (Gráfico 4). El TE entre grupos 

(TE = 1.04) y el TE intra grupo experimental (TE = 2.41) fueron altos, mientras que el TE 

intra grupo control fue moderado (TE = 0.43). 
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Gráfico 4. Diferencias en la fuerza de pecho entre las mediciones y los grupos de tratamiento 

(*p < 0.05 de pre-test a post-test, §p < 0.05 entre grupos en el pre-test). Los valores 

representan la media ± DE. 

 

 

Para la prueba de fuerza de aducción de caderas, el ANOVA de 2 vías mixto muestra 

una interacción significativa (p < 0.001). Al analizar los efectos simples, se halló que el grupo 

experimental mejoró significativamente del pre-test al post-test (p < 0.001) y que también 

mejoró en el post-test con respecto al grupo control (p = 0.021) (Gráfico 5). Los TE intra 

grupo control fue pequeño (TE = 0.35), mientras que el TE intra grupo experimental (TE = 

1.76) y TE entre grupos (TE = 1.37) fueron altos. 
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Gráfico 5. Diferencias en la fuerza de aducción de caderas entre las mediciones y los grupos 

experimentales (*p < 0.05 de pre-test a post-test, §p < 0.05 entre grupos en el post-test). Los 

valores representan la media ± DE. 

 

En la prueba de fuerza de abducción de caderas, el ANOVA de 2 vías mixto no halló 

una interacción significativa (p = 0.260) ni diferencias significativas entre grupos (p = 0.336), 

pero si encontró diferencias significativas entre mediciones (p = 0.012) (Gráfico 6). El TE 

intra grupo control fue pequeño (TE = 0.25), mientras que el TE intra grupo experimental 

(TE = 0.49) y el TE entre grupos (TE = 0.62) fueron moderados (Gráfico 6). 
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Gráfico 6. Diferencias en la fuerza de abducción de caderas entre las mediciones 

independientemente de los grupos experimentales (*p < 0.05 de pre-test a post-test). Los 

valores representan la media ± DE. 

  

En la prueba de fuerza de espalda, el ANOVA de 2 vías mixto mostró una interacción 

significativa (p = 0.002). Al proceder con el análisis de los efectos simples, se encontró que 

el grupo experimental no fue diferente del control en el pre-test (p = 0.058) pero si mejoró 

con respecto al control en el post-test (p = 0.050). Además, el grupo control no mejoró entre 

el pre-test y el post-test (p = 0.467), pero si lo hizo el experimental (p < 0.001) (Gráfico 7). 

El TE intra grupo control (TE = 0.30) fue bajo, mientras que el TE intra grupo experimental 

(TE = 2.27) y el TE entre grupos (TE = 1.29) fueron altos. 

 

 

*

20

25

30

35

40

45

Pre Post

Fu
e

rz
a 

d
e

 a
b

d
u

cc
ió

n
 d

e
 c

ad
e

ra
s 

 (
kg

)

Mediciones



99 

 

Gráfico 7. Comparación de la fuerza de espalda entre las mediciones y los grupos de 

tratamiento (*p < 0.05 de pre-test a post-test, §p < 0.05 entre grupos en el post-test). Los 

valores representan la media ± DE. 

 

Para la prueba de fuerza de press de piernas, el ANOVA de 2 vías mixto mostró una 

interacción significativa (p = 0.002). El análisis de efectos simples mostró que el grupo 

experimental y el grupo control no fueron significativamente diferentes en el pre-test (p = 

0.851) pero si en el post-test (p = 0.013), teniendo un mayor valor el grupo experimental; 

mientras que el grupo control aumentó significativamente del pre-test al post-test (p = 0.029), 

al igual que el grupo experimental (p < 0.001) (Gráfico 8). El TE intra grupo experimental 

(TE = 1.64) y el TE entre grupos (TE = 1.24) fueron altos, no así el TE intra grupo control, 

que fue moderado (TE = 0.40). 
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Gráfico 8. Comparación de la fuerza en press de piernas entre las mediciones y los grupos 

de tratamiento (*p < 0.05 de pre-test a post-test dentro del mismo grupo, §p < 0.05 entre 

grupos en el post-test). Los valores representan la media ± DE. 

 

8.2.3. Grosor muscular 

En este apartado se analizaron los grosores musculares de los cuatro músculos del 

cuádriceps, a saber: a) Vasto Lateral (VL), b) Vasto Medial (VM), c) Vasto Interno (VI), d) 

Recto Femoral (RF). La prueba de ANOVA de 2 vías mixta mostró que no hubo interacciones 

ni diferencias significativas entre los grupos ni entre mediciones en el VL, VM y el VI (todas 

las p > 0.05).  

Los TE en estos tres músculos tampoco fueron importantes: a) VL (TE entre grupos 

= -0.03, TE intra grupo control = -0.18, TE intra grupo experimental = -0.08); b) VM (TE 

entre grupos = -0.05, TE intra grupo control = 0.04, TE intra grupo experimental = -0.19); c) 
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VI (TE entre grupos = 0.51, TE intra grupo control = -0.71, TE intra grupo experimental = 

0.04). 

Para el músculo RF, la prueba de ANOVA de 2 vías mixta indicó que no hubo 

interacciones significativas (p = 0.933), ni diferencias estadísticamente significativas entre 

los grupos (p = 0.940), pero si entre mediciones (p < 0.001). Los TE para el RF refuerzan 

estos resultados, pues se observó un TE pequeño entre grupos (TE = -0.04), pero el grupo 

experimental presentó un TE mayor que el del grupo control (TE = 1.20 vs 0.88, 

respectivamente) (Gráfico 9). 

Gráfico 9. Diferencias entre las mediciones del grosor del músculo RF independientemente 

del grupo experimental (*p < 0.05 entre pre-test y post-test). Los valores representan la media 

± DE. 
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8.2.4. Calidad muscular 

La calidad muscular (CM) también mostró la misma tendencia que el GM, ya que el 

análisis realizado no mostró una interacción significativa (p = 0.075) ni tampoco diferencias 

significativas entre grupos (p = 0.218); aunque sí hubo una diferencia entre mediciones (p = 

0.002) independientemente del grupo estudiado (Gráfico 10). El TE entre grupos mostró ser 

moderado (TE = 0.55) y el TE intra grupo control fue pequeño (TE = 0.19), pero el TE intra 

grupo experimental fue alto (TE = 1.15). 

Gráfico 10. Diferencias en la calidad muscular independientemente del grupo experimental 

(*p < 0.05 entre pre-test y post-test). Los valores representan la media ± DE. 
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8.3. Capacidad física funcional 

A continuación, se presentan los análisis inferenciales de las pruebas físicas 

funcionales previo y posterior a la intervención. La estadística descriptiva de las pruebas se 

presenta en la tabla 4. 

Tabla 4. Estadística descriptiva (M ± DE) de las pruebas físicas funcionales aplicadas a 

adultas mayores en función del grupo experimental. 

Variable 

Grupo control 

(n = 14) 

Grupo Experimental 

(n = 12) 

Pre-test Post-test Pre-test Post-test 

LSS-30s (reps) 11.2 ± 2.3  10.3 ± 1.8  11.9 ± 1.6 14.8 ± 1.4 

Agilidad (s)  4.6 ± 0.8  4.8 ± 0.7 4.5 ± 0.6 4.2 ± 0.5 

Nota: LSS-30s: prueba de levantarse y sentarse de una silla durante 30 s. 

 

 El ANOVA de 2 vías mixto mostró interacciones significativas en la prueba de LSS-

30s (p < 0.001) y la prueba de agilidad (p < 0.001), por lo que se procedió a realizar el análisis 

de los efectos simples.  

8.3.1. Levantarse y sentarse durante 30 s 

Al implementar los análisis de efectos simples para la prueba de levantarse y sentarse 

durante 30 s (LSS-30s), se encontró que el grupo experimental mejoró significativamente 

entre el pre-test y el post-test (p < 0.001), mientras que el grupo control mostró un 

rendimiento significativamente menor del pre-test y al post-test (p = 0.009). Además, el 

grupo experimental también tuvo un desempeño significativamente mejor que el grupo 

control en el post-test (p < 0.001) (Gráfico 11). El TE entre grupos (TE = 2.42) y el TE intra 
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grupo experimental (TE = 1.73) fueron elevados, mientras que el TE intra grupo control no 

solo fue pequeño sino negativo (TE = -0.36), lo que indica una disminución en los puntajes 

obtenidos en la prueba. 

Gráfico 11. Comparación de las repeticiones obtenidas en la prueba LSS-30 s entre los 

grupos de tratamiento (*p < 0.05 de pre-test a post-test dentro del mismo grupo, §p < 0.05 

entre grupos en el post-test). Los valores representan la media ± DE. 

 

8.3.2. Agilidad 

Al proceder con los análisis de efectos simples, se encontró que el grupo experimental 

mejoró significativamente del pre-test al post-test (p < 0.001); mientras que el grupo control 

disminuyó significativamente (p = 0.004). Asimismo, el grupo experimental fue 

significativamente mejor que el control al final de los tratamientos (p = 0.021) (Gráfico 12). 

El TE entre grupos (TE = -0.82) fue considerablemente alto y el TE intra grupo experimental 
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(TE = -0.59) fue moderado, pero el TE intra grupo control (TE = 0.29) fue pequeño. Un valor 

negativo indica una mejora en la ejecución de la prueba. 

Gráfico 12. Comparación del tiempo obtenido en la prueba de agilidad entre los grupos de 

tratamiento (*p < 0.05 de pre-test a post-test dentro de mismo grupo, §p < 0.05 entre grupos 

en el post-test). Los valores representan la media ± DE. 

 

8.4. Cognición 

A efectos de proceder con un análisis adecuado en las pruebas cognitivas, dado que 

se ha demostrado que la escolaridad (en años) incide en los cambios cognitivos durante el 

envejecimiento (Tucker & Stern, 2011), y que además a menor edad, mayor el entendimiento 
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el ANOVA propuesto inicialmente: a) relación lineal entre la variable dependiente y la 

covariable, y b) homogeneidad de esa relación lineal en los grupos que se comparan. 

De este modo, se determinó que, con respecto a la edad, la memoria a corto plazo (r 

= 0.272, p = 0.147) y la memoria de trabajo (r = 0.013, p = 0.947), no se correlacionaron 

significativamente; mientras si lo hicieron la velocidad psicomotora/atención (r = 0.605, p = 

0.001) y la flexibilidad mental (r = 0.646, p < 0.001).  

En el caso de las correlaciones de los años de educación y las distintas variables 

cognitivas, no se encontraron correlaciones significativas en ninguna de estas (memoria a 

corto plazo, r = -0.352, p = 0.066; memoria de trabajo, r = -0.136, p = 0.491; velocidad 

psicomotora/atención, r = -0.058, p = 0.769 y flexibilidad mental, r = -0.095, p = 0.631). Una 

vez realizado este primer paso, se procedió a analizar la homogeneidad de la relación lineal 

entre la variable dependiente y la covariable únicamente para las covariables que superaron 

el primer supuesto, en este caso la edad y la velocidad psicomotora/atención y la flexibilidad 

mental. Con base en los análisis realizados, se encontró que en ninguno de los casos se 

cumplía con este segundo supuesto (p = 0.030 y p < 0.001, respectivamente). Dado lo 

anterior, no hay evidencia estadística que justifique controlar los años de educación y la edad 

como covariables para ninguna de las variables cognitivas; por lo tanto, en este apartado 

todas las variables cognitivas fueron analizadas con ANOVAs de 2 vías mixtas. 

A continuación, se presentan los análisis inferenciales de las pruebas cognitivas 

previo y posterior a la intervención. La estadística descriptiva de las pruebas se presenta en 

la tabla 5. 
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Tabla 5. Estadística descriptiva (M ± DE) de las pruebas cognitivas aplicadas a adultas 

mayores en función del grupo experimental. 

Variable 

Grupo control 

(n = 14) 

Grupo Experimental 

(n = 12) 

Pre-test Post-test Pre-test Post-test 

ME-CP (uds) 13.7 ± 2.4 12.3 ± 5.1 13.9 ± 3.1 13.1 ± 3.5 

MTV-CP (uds) 12.2 ± 1.7 11.8 ± 2.4 12.2 ± 2.0 13.1 ± 2.3 

Memoria de trabajo (uds) 7.5 ± 1.6 7.4 ± 2.2 7.6 ± 1.4 7.8 ± 2.4 

VPA (uds) 57.1 ± 16.4 50.9 ± 18.1 61.2 ± 29.8 51.5 ± 26.6 

Flexibilidad mental (uds) 143.0 ± 59.0 142.1 ± 70.0 157.2 ± 76.2 123.4 ± 58.9 

Nota: ME-CP = Memoria espacial corto plazo; MTV-CP = Memoria trabajo visual corto 

plazo; VPA = Velocidad psicomotora/atención. 

 

8.4.1. Memoria a corto plazo 

La prueba de ANOVA de 2 vías mixta para la memoria a corto plazo no encontró una 

interacción significativa (p = 0.739), ni diferencias entre grupos (p = 0.651), ni entre 

mediciones (p = 0.234) (Gráfico 13). Al analizar los TE de los tratamientos, se encontró que 

el TE entre grupos (TE = -0.24) y el TE intra grupo experimental fueron pequeños (TE = 

0.15), mientras que los TE intra grupo control (TE = -0.57) fueron moderados. 
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Gráfico 13. Comparación de la memoria espacial a corto plazo entre los grupos de 

tratamiento. Los valores representan la media ± DE. 

  

8.4.2. Memoria de trabajo 

La prueba de ANOVA de 2 vías mixta aplicada a los datos obtenidos con el test Digit 

Span Forward no detectó una interacción significativa (p = 0.601), ni efectos principales de 

las mediciones (p = 0.846), o los grupos (p = 0.715) (Gráfico 14). Los TE en esta variable 

resultaron pequeños (TE entre grupos = 0.19, TE intra grupo control = -0.07, TE intra grupo 

experimental = 0.18). 

 

 

 

10

11

12

13

14

15

16

Pre Post

M
em

o
ri

a
 a

 c
o

rt
o

 p
la

zo
 (

u
d

s)

Mediciones

Control Experimental



109 

 

Gráfico 14. Comparación de la memoria de trabajo entre los grupos en la prueba Digit Span 

Forward. Los valores representan la media ± DE. 

 

 

El ANOVA de 2 vías mixta para esta memoria de trabajo obtenida con el test Digit 

Span Backward, no mostró una interacción significativa (p = 0.139), ni efectos principales 

de las mediciones (p = 0.598) o de los grupos (p = 0.348) (Gráfico 15). El TE entre grupos 

fue moderado (TE = 0.54), el TE intra grupo control pequeño e inverso (TE = -0.25) y el TE 

intra grupo experimental moderado (TE = 0.42). 
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Gráfico 15. Comparación de la memoria de trabajo visual a corto plazo entre los grupos de 

tratamiento en la prueba Digit Span Backward. Los valores representan la media ± DE. 

  

 

8.4.3. Velocidad psicomotora, atención y flexibilidad mental 

En la velocidad psicomotora y atención, el ANOVA de 2 vías mixta no mostró una 

interacción significativa (p = 0.633), ni efectos significativos entre grupos (p = 0.776); sin 

embargo, si mostró efectos significativos en las mediciones (p = 0.040) (Gráfico 16). Los TE 

entre grupos (TE = 0.02), TE intra grupo control (TE = -0.36) y el TE intra grupo 

experimental (TE = -0.30) fueron pequeños. 
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Gráfico 16. Diferencias en la velocidad psicomotora y atención independientemente del 

grupo experimental (*p < 0.05 entre pre-test y post-test). Los valores representan la media ± 

DE. 

 

 En el caso de la flexibilidad mental, el ANOVA de 2 vías mixta mostró una 

interacción significativa (p = 0.019). Al analizar los efectos simples, se detalló que no hubo 

diferencias significativas entre grupos ni en el pre-test (p = 0.591) ni en el post-test (p = 

0.475); sin embargo, al analizar los efectos simples entre las mediciones, se observó que el 

grupo control no mostró mejoras en la flexibilidad mental (p = 0.912) mientras que el grupo 

experimental si tuvo una mejora del pre-test al post-test (p = 0.003) (Gráfico 17). Con 

respecto a los TE, estos mostraron un TE entre grupos (TE = -0.26) y un TE intra grupo 

control (TE = -0.01) pequeño, pero un TE intra grupo experimental (TE = -0.41) moderado. 
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Gráfico 17. Comparación del tiempo de ejecución en la prueba de flexibilidad mental entre 

los grupos. (*p < 0.05 entre pre-test y post-test). Los valores representan la media ± DE. 

 

8.5. Prueba bioquímica sanguínea 

8.5.1. Factor de crecimiento insulínico tipo I 

A continuación, se presenta la estadística descriptiva para el factor de crecimiento 

insulínico tipo I (IGF-I). 

Tabla 6. Estadística descriptiva (M ± DE) del factor de crecimiento insulínico tipo I (IGF-I) 

aplicadas a adultas mayores en función del grupo experimental. 

Variable 

Grupo control 

(n = 14) 

Grupo Experimental 

(n = 12) 

Pre-test Post-test Pre-test Post-test 

IGF-I (ng/mL) 128.6 ± 51.5 174.9 ± 70.7 161.0 ± 55.6 205.3 ± 49.3 
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La prueba de ANOVA de 2 vías mixta no determinó ni interacciones significativas (p 

= 0.936) ni efectos significativos entre los grupos (p = 0.116); sin embargo, se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre las mediciones (p = 0.001) (Gráfico 18). Los 

TE entre grupos (TE = 0.42) fueron moderados, mientras que el TE intra grupo control (TE 

= 0.85) y el TE intra grupo experimental (TE = 0.73) fueron altos. 

Gráfico 18. Diferencias en las concentraciones de IGF-I independientemente del grupo 

experimental (*p < 0.05 entre pre-test y post-test). Los valores representan la media ± DE. 
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9.Discusión 
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El propósito de este estudio fue determinar el efecto de 8 semanas de un programa de 

ejercicios contra resistencia sobre la masa y la fuerza muscular, la función física, la cognición 

y el factor de crecimiento insulínico tipo I de mujeres adultas mayores. Las variables 

estudiadas fueron comparadas con un grupo control que realizó ejercicios de estiramiento y 

Tai Chi, 2 veces/semana, aproximadamente 40 min/sesión a una intensidad considerada leve 

el cual fue considerado como un grupo control.  

A continuación, se presenta la discusión de los resultados del estudio, y para una 

mayor facilidad en la lectura de la misma, se presentará la discusión de cada apartado, y al 

final, se hará una integración de la información. 

 

9.1. Pruebas de estructura y funcionamiento muscular 

Existe evidencia que muestra que las pruebas musculares son vitales, entre otros 

aspectos, para determinar posibles procesos de deterioro en las personas adultas mayores 

(Assantachai, Muangpaisan, Intalapaporn, Sitthichai, & Udompunturak, 2014). Esto cobra 

mayor relevancia a medida que se envejece, porque se ha observado que las diferencias de 

fuerza entre personas menores de 40 años y mayores de 40 años, ronda alrededor de un 20%, 

lo que muestra la necesidad de vigilar y controlar el nivel de producción de fuerza (Keller & 

Engelhardt, 2013). 

En este estudio se realizaron pruebas para conocer la estructura y el funcionamiento 

muscular de un grupo de adultas mayores. Para ello, se siguieron todos los procedimientos 

de seguridad sugeridos en la literatura especializada (American College of Sports Medicine, 

2010, 2018b). No se presentaron inconvenientes durante las mediciones y las participantes 
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toleraron los protocolos de medición y posteriormente durante el programa de ejercicios 

contra resistencia. 

 

9.1.1. Masa intramuscular libre de grasa 

En el presente estudio, no se halló evidencia de cambios en la MILG en un periodo 

de ocho semanas; es decir, tanto el grupo control como el grupo experimental mantuvieron 

la misma masa muscular. Esto sugiere que el programa de ejercicios contra resistencia 

requiere de más tiempo para generar un cambio significativo en la MILG, pues existe 

evidencia longitudinal que indica que una disminución en la masa muscular puede generar 

un aumento en el contenido de la grasa muscular, que a su vez se asocia con una disminución 

en la fuerza muscular (Delmonico et al., 2009).  

Paralelo a un incremento de la edad, también existe un incremento en la infiltración 

de grasa en la región central del músculo esquelético del muslo, y se ha observado que esta 

infiltración de grasa aumenta en un lapso de cinco años. De manera similar, en otro estudio 

longitudinal de tres años (Song et al., 2004), se observó un aumento significativo del tejido 

adiposo intermuscular en un grupo de mujeres afroamericanas adultas mayores. El problema 

que se observa es que las fibras musculares que se pierden son suplantadas por grasa o por 

tejido conectivo (Taaffe et al., 2009), aumentando de este modo el tejido no contráctil y 

afectando finalmente la producción de fuerza y la función muscular (Fleck & Kraemer, 

2014b). 

En un estudio realizado por Vieira et al. (2013), se encontró que un grupo de mujeres 

adultas mayores sin síndrome metabólico poseían una menor masa magra comparadas con 

mujeres con dicho síndrome, y además se reportó una correlación negativa entre la masa 
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magra relativa de las piernas y el número de factores del síndrome metabólico, lo cual 

muestra la necesidad de conocer la masa magra con respecto a la visualización de factores de 

riesgo cardiometabólicos.  

La cantidad de masa magra explica una gran parte de la fuerza en las piernas, por lo 

que su mantenimiento permite cuidar la fuerza en el tren inferior en las personas adultas 

mayores (Newman et al., 2003). De manera similar, una mayor infiltración de grasa al 

músculo está asociada con un mayor riesgo de pérdida de movilidad en mujeres y hombres, 

con un mayor deterioro metabólico, un aumento de la edad y con conductas sedentarias 

(Delmonico et al., 2009; Marcus, Addison, Kidde, Dibble, & Lastayo, 2010; Visser et al., 

2005). Aunque los estudios anteriormente citados han mostrado de manera consistente que 

la infiltración de tejido graso en los músculos incide negativamente en distintos factores, las 

estrategias basadas en programas de ejercicios físicos han probado disminuir la cantidad de 

tejido adiposo intermuscular en personas adultas mayores con una diversidad de 

comorbilidades (Goodpaster et al., 2008; Marcus et al., 2010).  

Sin embargo, en el estudio de Goodpaster et al. (2008), se dividió a un grupo de 

personas adultas mayores entre los 70 y los 89 años en dos grupos: a) un grupo control al que 

se le brindaron sesiones de charlas de envejecimiento exitoso, y, b) un grupo experimental 

que realizó un programa de ejercicios compuesto por múltiples modalidades (e.g., aeróbico, 

contra resistencia, flexibilidad), de 2 a 5 veces/semana durante 10 meses. A ambos grupos se 

les dio un seguimiento de 12 a 18 meses. Se encontró que el grupo control aumentó 

significativamente su tejido adiposo intramuscular (cambio dentro del grupo, p < 0.05) pero 

no en el grupo de intervención (diferencias entre grupos, p < 0.05). Este hallazgo evidencia 

la importancia de la realización de ejercicio físico en la persona adulta mayor; por lo que, en 

el contexto del presente estudio, el que no hubiese existido un aumento en la cantidad de 
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tejido adiposo intramuscular se podría considerar como un hallazgo positivo tanto del 

programa de ejercicio contra resistencia realizado por las adultas mayores del grupo 

experimental, como de los ejercicios de estiramiento y similares al “Tai-Chi” realizados por 

las adultas mayores del grupo control.  

 

9.1.2.  Fuerza muscular 

Durante el envejecimiento, la disminución de la fuerza muscular es mayor que la 

disminución de la masa muscular. Se ha observado que las mujeres adultas mayores de 75 

años pierden fuerza a una tasa de un 3-4% por año, y en general, la fuerza se pierde de dos a 

cinco veces más rápido que la masa muscular (Delmonico et al., 2009; Mitchell et al., 2012). 

La pérdida de fuerza se puede ver potenciada por la aparición de factores como la inflamación 

sistémica, entre otros.  

Un estudio de cohorte determinó que las mujeres adultas mayores que tienen niveles 

altos de interleukina-6 (IL-6), muestran una disminución mucho más marcada, aunque no 

significativa, en la fuerza de extensión de rodillas que las que poseen niveles bajos de IL-6 

(Ferrucci et al., 2002). Otro estudio realizado por Schaap, Pluijm, Deeg, y Visser (2006), 

reportó que niveles elevados de IL-6 y de proteína C-reactiva (CRP) se asociaron con un 

riesgo de 2 a 3 veces mayor de perder más de un 40% de la fuerza en un periodo de tres años. 

En una investigación realizada por Schaap et al. (2009), se determinó que niveles altos del 

factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), IL-6 y CRP se asociaron directamente con una 

disminución en la masa muscular de los muslos. Adicionalmente, el TNF-α se asoció con un 

deterioro en la fuerza de extensión de rodillas, lo que sugiere que indicadores inflamatorios 
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asociados al estrés podrían eventualmente disminuir aún más la producción de la fuerza 

muscular. 

Newman et al. (2006), manifestaron que un factor por considerar en las mujeres 

adultas mayores es la fuerza del cuádriceps, pues se ha observado que está fuertemente 

relacionada con la mortalidad, con un cociente de riesgo = 1.65 (IC95%: 1.19, 2.30). También 

se ha encontrado que la fuerza se deteriora más pronunciadamente conforme se envejece; de 

hecho, a los 40 años empieza a disminuir considerablemente, pero sufre una reducción mucho 

más rápida entre los 65 y los 70 años. Específicamente, se probó que un 40% de las mujeres 

entre los 55 y 64 años, un 45% entre los 65 y 74 años y alrededor del 65% entre los 75 y los 

84 años, no podían levantar un peso 4.5 kg, lo que expone el efecto de la edad sobre el 

descenso de la fuerza (Chodzko-Zajko et al., 2009; Lloyd & Faigenbaum, 2018). Aunado a 

lo anterior, en el envejecimiento se da una mayor pérdida de fibras tipo II junto con un 

deterioro en las unidades motoras, lo que incide en la generación de fuerza (Fleck & Kraemer, 

2014b). 

Sin embargo, es conocido que el entrenamiento contra resistencia produce mejoras 

sustanciales en la fuerza de las personas adultas mayores, tanto hombres como mujeres 

(Costa & McManus, 2017; de Souto Barreto et al., 2016), incluso en aquellas con ciertas 

patologías. Por ejemplo, adultas mayores con deterioro cognitivo que realizan un programa 

de ejercicios, tienen ganancias de fuerza similares a adultas mayores del mismo sexo y edad 

sin deterioro cognitivo (Heyn et al., 2008). 

Una revisión sistemática de literatura determinó que el entrenamiento progresivo 

contraresistencia produce incrementos sustanciales de moderados a grandes en la fuerza 

muscular (Diferencia promedio estandarizada = 0.68; IC95%: 0.52, 0.84), y en algunas 

variables predictoras de limitación funcional, con efectos modestos en la velocidad de 
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caminata (Diferencia promedio global = 0.07 m/s; IC95%: 0.04, 0.09) (Latham, Bennett, 

Stretton, & Anderson, 2004). Del mismo modo, estos investigadores indicaron que la 

intensidad del entrenamiento mostró la mayor influencia sobre la fuerza (alta intensidad: TE 

= 0.81, IC95%: 0.60, 1.01; baja intensidad: TE = 0.34, IC95%: 0.18, 0.51), mientras que el 

menor efecto lo tuvo la duración del programa (≤ 12 semanas: TE = 0.62, IC95%: 0.42, 0.82; 

> 12 semanas: TE = 0.77, IC95%: 0.50, 1.05).  

De manera similar, un meta-análisis de 47 estudios (M. D. Peterson, Rhea, Sen, & 

Gordon, 2010), reportó efectos positivos del entrenamiento de la fuerza, igualmente, 

mostrando que la alta intensidad del entrenamiento se asoció significativamente con el 

porcentaje de cambio en la fuerza. El efecto del entrenamiento contra resistencia se observó 

al medir la fuerza en distintos ejercicios; por ejemplo, en la prueba de press de piernas se 

obtuvo un porcentaje de cambio positivo de 29% ± 2%, en el de press de pecho de 24% ± 

2%, y en el de extensión de rodillas de 33% ± 3%. 

En el presente estudio, el programa de entrenamiento contra resistencia realizado por 

el grupo experimental contempló aumentar progresivamente las cargas de trabajo. En el caso 

de la intensidad, esta se reguló efectuando una medición a las 4 semanas con el propósito de 

ajustar las cargas de trabajo. De esta forma, se aseguró que las adultas mayores se ejercitaran 

a un 70% de 8 RM estimado. Los resultados muestran que, en general, el grupo experimental 

obtuvo mejor desempeño en las pruebas de fuerza que el grupo control, mostrando también 

mayores TE en todos los ejercicios efectuados en comparación con el grupo control.  

Se han encontrado incrementos significativos en la fuerza de un grupo de adultos 

mayores de 65 años (Marsh, Miller, Rejeski, Hutton, & Kritchevsky, 2009). En el estudio, 

los participantes del grupo experimental mejoraron significativamente con respecto a los del 

grupo control en las pruebas de extensión de rodillas y press de piernas. El programa de 
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entrenamiento de ese estudio tuvo una duración de 12 semanas, se realizó 3 veces/semana 

durante ~60 min, y estuvo compuesto de 3 series de 8-10 repeticiones, aumentando la 

intensidad progresivamente hasta que los participantes alcanzaron aproximadamente el 70% 

de 1 RM. En contraste, el presente estudio tuvo una duración total de 8 semanas, se realizó 2 

veces/semana con una duración de ~45-50 min, y estuvo compuesto de 2 series de 8 

repeticiones, con una intensidad las semanas 1, 2, 5, 6 de 70% de 8 RM, aumentando a 10 

repeticiones las semanas 3, 4, 7 y 8. Si bien en ambos estudios se mejoró significativamente 

la fuerza en las pruebas realizadas (i.e., extensión de rodilla y press de piernas), la presente 

investigación obtuvo las mejorías en un menor tiempo y con una menor carga de trabajo, 

mostrando que esta dosificación es apta para mejorar la fuerza en mujeres adultas mayores, 

por lo que se podría recomendar como una opción segura y efectiva para aumentar la fuerza 

muscular en mujeres adultas mayores.  

Los factores que componen la prescripción del ejercicio y que inciden en la carga de 

trabajo, tales como la frecuencia (i.e., veces por semana) y la intensidad (i.e., % de RM), 

también han sido discutidos en otros estudios. Por ejemplo, Mayer et al. (2011), indican que 

se debe de trabajar a una alta intensidad (> 85%) para aumentar la tasa de desarrollo de la 

fuerza y de 3 a 4 veces/semana para mejores resultados. De manera similar, Raymond et al. 

(2013), hallaron en su revisión sistemática evidencia a favor de los programas de 

entrenamiento contra resistencia progresivos de alta intensidad comparados con los de 

moderada o baja intensidad. Para la revisión sistemática, los autores definieron de 70% a 

90% como intensidades altas, de 50% a 70% como moderadas y menor a 50% como bajas. 

En la presente investigación se logró obtener incrementos significativos en la fuerza con 

respecto a los valores iniciales trabajando a un 70%, intensidad catalogada en el umbral entre 

moderada y alta. 
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En el estudio de Scanlon et al. (2014), un grupo combinado de mujeres y hombres 

adultos mayores (Edad promedio = 71.1 ± 6.7 años) realizaron un programa de ejercicios 

contra resistencia durante 6 semanas, 2 veces/semana, y que consistía de 2 a 4 series de 8 a 

12 repeticiones de 6 a 10 ejercicios. La intensidad fue catalogada como moderada (70%-

85%). Se encontró que el grupo de entrenamiento mejoró significativamente la fuerza en la 

prueba de 1 RM de extensión de rodillas (31.9%). Estos hallazgos refuerzan los encontrados 

en el presente estudio, en el que programas con pocas semanas producen cambios importantes 

tanto en hombres como en mujeres adultas mayores.  

Trappe et al. (2002), realizaron un estudio para determinar los efectos de un programa 

de ejercicios contra resistencia en hombres adultos mayores y su posterior fase de 

seguimiento. Se formaron dos grupos que realizaron un tratamiento de 12 semanas, 3 

veces/semana, a un 80% de 1 RM. Luego de las 12 semanas, uno de los grupos no realizó 

ningún entrenamiento durante 6 meses, mientras el otro se ejercitó 1 vez/semana, realizando 

3 series de 10 repeticiones, a un 80% de 1RM igualmente por 6 meses. Al final de los 6 

meses, el grupo de adultos mayores que se mantuvo realizando ejercicio 1 vez/semana no 

varió significativamente la fuerza muscular ni el tamaño del músculo desde el final de las 12 

semanas comparado con el final de los 6 meses (ambas p > 0.05); sin embargo, el grupo que 

se desentrenó sí mostró una disminución significativa tanto en la fuerza muscular como del 

tamaño del músculo al final de los 6 meses comparado con los valores obtenidos al final de 

las 12 semanas (ambas p < 0.05). De manera similar, en una investigación realizada por 

Watanabe et al. (2013), se encontró que un entrenamiento contra resistencia para mejorar la 

tonicidad muscular aun trabajando a una intensidad muy baja (30% 1 RM), con una 

contracción excéntrica y concéntrica de 3 s sin descansos entre repeticiones, 2 veces/semana 

durante 12 semanas, fue capaz de incrementar significativamente la fuerza de extensión de 
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rodillas durante una prueba isométrica e isocinética. En conjunto, estos hallazgos reafirman 

la importancia no sólo del entrenamiento contra resistencia, sino también de la adherencia al 

ejercicio si se desea mantener la fuerza, aumentar la fuerza, o al menos retardar la pérdida de 

la misma. 

Entre los distintos mecanismos que explican una mayor producción de fuerza se 

encuentran el aumento en los impulsos neurales a los músculos antagonistas (Granacher, 

Gruber, & Gollhofer, 2009) y la velocidad de activación neural (Cadore et al., 2013), 

excitabilidad elevada de las motoneuronas, activación elevada del SNC, mejora en la 

sincronización de las unidades motoras, elevadas tasas de disparo de los estímulos, 

disminución de los reflejos inhibitorios neurales e inhibición del órgano tendinoso de Golgi 

(McArdle, Katch, & Katch, 2015d). En un entrenamiento de ocho semanas como el realizado 

en el presente estudio, la ganancia de fuerza que ocurre durante las primeras dos semanas se 

debe casi en su totalidad a adaptaciones neurales; en las semanas 3 y 4, alrededor de la mitad 

de la mejora en la fuerza se mantiene por adaptaciones del sistema nervioso, y posterior a ese 

tiempo, las adaptaciones histoquímicas de las fibras musculares adquieren más 

preponderancia en los incrementos de la fuerza (MacIntosh, Gardiner, & McComas, 2006; 

McArdle et al., 2015d). Se ha encontrado que la reducción de la fuerza muscular que ocurre 

durante el envejecimiento no se debe a la atrofia muscular per se, sino principalmente a la 

reducción en la integridad del sistema nervioso (Clark, 2019). Por lo tanto, el estímulo del 

sistema nervioso a través de un programa de ejercicio contra resistencia como el realizado en 

el presente estudio podría ser un mecanismo válido para atenuar la reducción de la atrofia y 

la fuerza muscular en adultas mayores. 



124 

 

9.1.3.  Grosor muscular 

El incremento en la edad está asociado con una disminución de la masa muscular 

(Keller & Engelhardt, 2013). La pérdida de masa muscular se ha relacionado con la pérdida 

de movilidad e incrementos en el riesgo de fragilidad, pérdida de equilibrio y caídas (Jackson, 

McArdle, Vasilaki, & Kayani, 2012; Visser et al., 2005). Este deterioro biológico se debe a 

una reducción en el número de fibras musculares, pérdida de unidades motoras, denervación 

y reducción en el tamaño de las fibras musculares, particularmente las fibras tipo II (Fleck & 

Kraemer, 2014b; Keller & Engelhardt, 2013; Narici & Maffulli, 2010; Nilwik et al., 2013).  

Una consecuencia de la pérdida de masa muscular es la sarcopenia, definida como 

una condición geriátrica compleja que produce pérdida de masa muscular con cambios 

perjudiciales en la función muscular (Boirie, 2013; Brown & McCarthy, 2015; Budui, Rossi, 

& Zamboni, 2015; T. Lang et al., 2010). Se ha encontrado que la sarcopenia tiene una 

prevalencia significativamente más alta en mujeres mayores de 60 años que en hombres 

mayores (Janssen et al., 2002).  

Un factor a considerar en la pérdida de la masa muscular son los procesos patológicos 

colaterales; por ejemplo, las mujeres adultas mayores con diabetes Tipo II presentan una 

prevalencia significativamente más alta de masa muscular disminuida que las mujeres adultas 

mayores sin diabetes (K. S. Kim et al., 2014). Park et al. (2009), hallaron que hombres adultos 

mayores con diabetes Tipo II diagnosticada y sin diagnosticar, mostraron una mayor pérdida 

de masa magra apendicular que adultos mayores sin diabetes Tipo II. Adicionalmente, el área 

de corte transversal del muslo disminuyó dos veces más rápido en mujeres adultas mayores 

con diabetes que en sus pares sin diabetes. 
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Pero el factor más importante a considerar es la línea de progresión del deterioro de 

la masa muscular, pues conforme se envejece el deterioro de esta inicia más rápidamente en 

el tren inferior que en el tren superior (Janssen, Heymsfield, Wang, & Ross, 2000). Sin 

embargo, también se ha observado que durante el envejecimiento se puede retardar la pérdida 

de la masa muscular e incluso, preservarla (Costa & McManus, 2017), en este caso en 

particular, el entrenamiento crónico contra resistencia puede aumentar la masa muscular de 

las personas adultas mayores (Fleck & Kraemer, 2014b). 

Para que el músculo pueda aumentar su masa muscular (i.e., hipertrofia), se requiere 

un incremento en la síntesis proteica y de células satélites (Seynnes, de Boer, & Narici, 2007). 

Se sabe que las células satélites son células indiferenciadas (i.e., no han definido su función) 

que colaboran luego de los procesos de lesión o trauma controlado, como por ejemplo, el que 

proporciona el ejercicio físico (Morgan & Partridge, 2003). Sin embargo, con un estímulo 

determinado, las células satélites pueden llegar a convertirse en una célula diferenciada y 

generar más células satélites (e.g., célula muscular o fibra muscular). A pesar de esto, se ha 

encontrado hipertrofia en músculos con disminución inducida de células satélites (Lee et al., 

2012; McCarthy et al., 2011). Esto último es importante, pues existe evidencia que sugiere 

que el área de corte transversal de las fibras tipos I y II se incrementan en menor medida en 

las personas mayores, mientras que es considerablemente más grande en los hombres jóvenes 

(Mero et al., 2013). Así, parece trascendental que puedan existir otros mecanismos paralelos 

a las células satélites que incidan positivamente en la hipertrofia en las personas adultas 

mayores. 

En un estudio realizado por Pinto et al. (2014), se buscó probar los efectos de un 

programa contra resistencia sobre el grosor de 4 músculos del muslo: a) Vasto Lateral (VL), 

b) Vasto Medial (VM), c) Recto Femoral (RF), y d) Vasto Interno (VI). Estos músculos 
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aumentaron significativamente su grosor en el grupo experimental, lo cual no ocurrió en el 

grupo control. El programa de entrenamiento de fuerza realizado produjo todos estos cambios 

ejercitando a las adultas mayores durante 6 semanas, 2 veces/semana, efectuando de 15 a 20 

repeticiones las semanas 1 a la 3, y de 12 a 15 repeticiones las semanas 4 a la 6, con 2 min 

de descanso entre series y ejercicios.  

En términos de la  programación del entrenamiento, es necesario acotar que en ese 

estudio (Pinto et al., 2014, p. 367), se indicó que hubo una “intensidad y volumen lineal y 

progresivo” y que la intensidad de trabajo se estableció por el método de RM, en el que las 

mujeres adultas mayores tenían que efectuar las series hasta el fallo concéntrico. Esta técnica 

de entrenamiento permite un mayor reclutamiento de unidades motoras, eleva la liberación 

de factores de crecimiento hormonal y produce, entre otras cosas, un incremento en la 

hipertrofia comparado con aquellas técnicas que no llegan al fallo (Fleck & Kraemer, 2014a). 

Así, los hallazgos del presente estudio contrastan con los de Pinto et al. (2014), ya que éstos 

observaron que el método de fallo concéntrico provocaba mejoras significativas en el grosor 

muscular de los cuatro músculos evaluados, pues indujo una mayor sobrecarga muscular que 

al final generó las adaptaciones indicadas anteriormente. 

En general, los cuatro músculos estudiados aparecen mencionados como uno solo, el 

cuádriceps, y tienen como acción principal extender la rodilla; sin embargo el RF por sí solo, 

tiene la particularidad de que también puede flexionar la cadera (Tortora & Derrickson, 

2006). Lo anterior es de considerar como un posible factor de la mejora en el RF por la 

sobrecarga de trabajo en esa zona, dado que para la extensión de rodillas se realizaron dos 

ejercicios (máquina de extensión de rodillas sentado y press o prensa de piernas sentado), 

mientras que solo se realizó un ejercicio para abducción y aducción de caderas y para flexión 

de rodillas. Un meta análisis demostró que si se realizaban 4 series por grupo muscular, se 
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mejoraba la fuerza en personas entrenadas y no entrenadas (Rhea, Alvar, & Burkett, 2002), 

que fue el tipo de personas que participaron en el presente estudio. Es importante recalcar 

que, si bien no es directamente la masa muscular lo que se detalló en el meta análisis, sus 

resultados sí podrían arrojar una luz para explorar mecanismos fisiológicos que la pudieran 

impactar. Otro factor a considerar fue el sistema de programación de series múltiples con la 

misma resistencia, el cual se determinó que es el más adecuado para la hipertrofia muscular 

(Krieger, 2010) en personas entrenadas y no entrenadas, que nuevamente fue esta última 

categoría el de las personas adultas mayores participantes en el presente estudio. 

Sin embargo, con respecto a la intensidad, en esta variable se presentaron 

considerandos un tanto distintos entre estudios. Por ejemplo, el American College of Sports 

Medicine (2018b) y Costa y McManus (2017), indican que los adultos mayores principiantes 

deberían ejercitarse a intensidades moderadas (entre el 40% - 50% y menos de un 75%, 

respectivamente), mientras que otros sugieren que entre un 60% y 80% estarían las 

intensidades adecuadas para la ganancia de fuerza e hipertrofia (Chodzko-Zajko et al., 2009; 

Ratamess et al., 2009). Por el contrario, Scanlon et al. (2014), obtuvieron iguales resultados 

que en la presente investigación en el grosor muscular del cuádriceps midiendo únicamente 

el VL y el RF, hallando que el grosor muscular no mostró ni interacción ni cambios 

significativos tanto en el RF como en el VL. Estos autores (Scanlon et al., 2014), 

implementaron un programa de 6 semanas de duración, con una frecuencia de 2 

veces/semana, y ejecutando de 6 a 10 ejercicios de 8 a 12 repeticiones a una intensidad 

submáxima de  ~70% a 85% de 1 RM.  
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9.1.4. Calidad muscular 

La CM conceptualmente se define como la habilidad muscular con respecto a la 

función física (Fragala, Kenny, & Kuchel, 2015), y está influenciada por múltiples factores 

como la edad, el género, nivel de actividad física y el metabolismo (Barbat-Artigas, Rolland, 

Zamboni, & Aubertin-Leheudre, 2012). A nivel operacional, la CM se define como la 

relación entre la masa muscular y la fuerza (Chodzko-Zajko et al., 2009; Fragala et al., 2014). 

La CM empezó a volverse uno de los elementos más importantes desde que se 

analizaron los factores que inciden en la fuerza y la masa muscular, por lo que se comenzó a 

investigarlos en conjunto debido a que se observó que la CM era un predictor más fuerte de 

la función física que la fuerza o la masa muscular por sí solos (Barbat-Artigas et al., 2013; 

Lynch et al., 1999; Newman et al., 2003; Tracy et al., 1999). La evidencia científica muestra 

distintas aristas de los efectos del envejecimiento en personas adultas mayores físicamente 

inactivas sobre la CM. Por ejemplo, Delmonico et al. (2009), comprobaron en un estudio de 

cohorte que en un lapso de cinco años, un grupo de mujeres adultas mayores presentaban una 

pérdida en su CM del 11.1% ± 23.8%. Newman et al. (2003), también reportaron una 

disminución en la CM conforme se incrementó la edad, con un valor de 11% en las mujeres 

entre los 70 y los 79 años, destacando a su vez la necesidad de preservar la masa magra para 

mantener la fuerza en el tren inferior.  

Kaya, Nakazawa, Hoffman, y Clark (2013), sugieren que existe una estrecha relación 

entre la fuerza, el número de unidades motoras y el envejecimiento, lo que a su vez pareciera 

indicar que una parte de la debilidad muscular se debe a una pérdida en la función de las 

unidades motoras, lo que afecta la CM. Goodpaster et al. (2006), mostraron que la pérdida 

de masa muscular se asocia con una disminución en la producción de fuerza; sin embargo, la 
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disminución en la producción de fuerza es mucho más rápida que la disminución en la masa 

muscular, lo que podría indicar una afectación en la CM. Sin embargo, a pesar de las 

complicaciones que puede generar un proceso de envejecimiento físicamente inactivo en las 

personas adultas mayores, el ejercicio físico, específicamente la modalidad contra 

resistencia, puede revertir el deterioro e incluso, mejorar los parámetros de CM y por ende 

de funcionalidad de las personas que se encuentran en este grupo etario. 

Scanlon et al. (2014), encontraron que la CM de un grupo de hombres y mujeres 

adultos mayores incrementó significativamente un 31.5% con respecto a los valores iniciales 

después de un programa de entrenamiento de 6 semanas de duración, realizado 2 

veces/semana, efectuando de 2 a 4 series de 8 a 12 repeticiones y entre unos 6 a 10 ejercicios, 

con una intensidad aproximada entre 70%-85%. Pinto et al. (2014), comprobaron que un 

programa de ejercicios contra resistencia realizado por un grupo de mujeres adultas mayores, 

el cual se estructuró con una intensidad progresiva y en el que tenían que realizar de 2 a 3 

series, 2 veces/semana de 12 a 15 repeticiones con 2 min de descanso entre series y ejercicios, 

con 48 h de descanso entre las sesiones, durante 6 semanas, mejoró significativamente la CM 

en el grupo experimental en comparación con un grupo control. Por el contrario, en la 

presente investigación solo se encontraron incrementos significativos entre las mediciones 

iniciales y finales, pero no hubo ni interacción ni diferencias significativas entre grupos. 

Ahora bien, es importante destacar los resultados obtenidos en los TE. Por ejemplo, el TE 

intra grupo control fue pequeño (TE = 0.19), el TE entre grupos fue moderado (TE = 0.55), 

mientras que el TE intra grupo experimental fue alto (TE = 1.15), resaltando el efecto del 

entrenamiento contra resistencia realizado por el grupo experimental.  

Al segmentar la dosificación de las cargas del estudio de Pinto et al. (2014), y las de 

esta investigación, se observó que en el estudio de Pinto et al. (2014), el programa tuvo una 
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duración total de 6 semanas, y que de las semanas uno a la tres, las participantes adultas 

mayores realizaron 2 series de 15 a 20 repeticiones, pero durante las semanas 4 a la 6 

efectuaron 3 series de 12 a 15 repeticiones, mientras que en el presente estudio se realizaron 

como máximo 2 series y 10 repeticiones durante 8 semanas. Anteriormente, en el apartado 

de grosor muscular, se había explicado que en la técnica utilizada por Pinto et al. (2014), las 

mujeres adultas mayores deben efectuar series hasta el fallo concéntrico, lo que posibilita 

tener un mayor reclutamiento de unidades motoras, a la vez que induce una liberación elevada 

de factores de crecimiento hormonal y produce, entre otras cosas, un incremento en la 

hipertrofia (Fleck & Kraemer, 2014a), comparado con aquellas técnicas que no llegan al fallo 

muscular, como la que se utilizo en el presente estudio. 

El volumen de trabajo es otro factor importante que considerar respecto a las cargas 

del entrenamiento contra resistencia. Se ha encontrado que un programa con bajo volumen 

(1 serie por ejercicio, 2 veces/semana durante 13 semanas) genera resultados similares a uno 

con un alto volumen, lo que sugiere un incremento en la capacidad de adaptación 

neuromuscular del tren inferior y en la CM del tren inferior en mujeres adultas mayores 

(Radaelli et al., 2013). A esta conclusión llegaron los investigadores, quienes evaluaron la 

CM con tres modalidades: a) CM por intensidad del eco por ultrasonido, b) CM por fuerza 

por unidad de masa, y c) CM por fuerza por unidad de masa muscular ajustada por una escala 

alométrica. Con los tres métodos se observaron cambios significativos entre el principio y el 

final del programa en los dos grupos de tratamiento. 

A nivel de funcionalidad, Shin, Valentine, Evans, y Sosnoff (2012), mostraron que la 

CM es un mejor predictor de la caminata. Así, se han podido identificar distintos mecanismos 

que inciden en las adaptaciones positivas de la CM producto del entrenamiento contra 

resistencia. Existe evidencia que indica que el ejercicio contra resistencia genera mejoras en 
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la estructura muscular y en la rigidez tendinosa (Reeves, Maganaris, & Narici, 2003; Reeves, 

Narici, & Maganaris, 2004a, 2004b), hipertrofia selectiva de fibras tipo II producto de 

incrementos en la cantidad de componentes mononucleares y aumento en la síntesis de 

componentes celulares y de proteínas que conforman los componentes contráctiles (Frimel, 

Sinacore, & Villareal, 2008; Hasten, Pak-Loduca, Obert, & Yarasheski, 2000; Hunter et al., 

2004; Martel et al., 2006). Adicionalmente, se ha encontrado una mejor traducción del 

ARNm, que estimula la producción de la síntesis de proteína miofibrilar (Welle, Bhatt, & 

Thornton, 1999) y reclutamiento elevado de unidades motoras, así como de patrones de 

inervación y su consecuente aumento en la hipertrofia muscular (McArdle, Katch, & Katch, 

2015e). 

 

9.2. Habilidades físicas funcionales 

Las habilidades funcionales se definen como las capacidades físicas que tienen las 

personas para realizar actividades básicas e instrumentales de la vida diaria de forma 

independiente, con seguridad y sin fatiga  (Fleck & Kraemer, 2014b; Rikli & Jones, 2013a). 

Las actividades de la vida diaria se entienden como todas aquellas acciones cotidianas y del 

vivir de manera independiente, tales como sentarse y levantarse de una silla, usar el servicio 

sanitario, ir de compras, bañarse, peinarse, comer y lavarse los dientes (Rikli & Jones, 2013a; 

Wiener, Hanley, Clark, & Van Nostrand, 1990). 

Existe evidencia que muestra que una pérdida en la fuerza se relaciona directamente 

con impactos negativos en la movilidad, y con incrementos en accidentes producto de la poca 

producción de fuerza y de un mal equilibrio (R. B. Johnston, Howard, Cawley, & Losse, 

1998; Tarpenning, Hamilton-Wessler, Wiswell, & Hawkins, 2004). De manera 
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concomitante, se conoce también que la inactividad física produce daños en la capacidad para 

efectuar actividades básicas e instrumentales de la vida diaria en personas adultas mayores 

(Costa & McManus, 2017; Christmas & Andersen, 2000; Fleck & Kraemer, 2014b). Debido 

a esto, el monitoreo de un posible envejecimiento con deterioro en las personas adultas 

mayores es clave, pues el nivel del cambio a un estado de deterioro incide en la edad en la 

que la persona se vuelve dependiente; es decir, cuando la persona requiere de ayudas externas 

(Lloyd & Faigenbaum, 2018). Aproximadamente 5% de las personas adultas mayores son 

catalogadas como atletas y físicamente muy entrenadas, 65% como funcionalmente 

independientes, y 30% son diagnosticados como frágiles y funcionalmente dependientes, 

reforzando nuevamente la necesidad de evaluar continuamente a esta población (Spirduso, 

Francis, & MacRae, 2005a).  

Lo anterior es crítico, ya que las personas adultas mayores que no tienen condiciones 

para desempeñarse independientemente en la mayoría de las actividades de la vida diaria, 

terminan ingresando a centros con cuidados médicos (National Institutes of Health, 2012). 

Por lo tanto, es importante observar la denominada “Red de habilidad funcional” establecida 

por Rikli y Jones (2013b), que muestra las variables físicas que se requieren para efectuar 

distintas funciones, las cuales son necesarias para efectuar las distintas actividades básicas y 

de mayor requerimiento motor. Se puede inferir que un deterioro en una parte de esta red 

impactará negativamente los elementos relacionados directamente con la variable en 

cuestión, mientras que un fortalecimiento y mejoría en una de estas variables, incidirá 

positivamente en los demás aspectos que se encuentren integrados a esta variable. 

Con respecto a la fuerza, se ha relacionado la fuerza del tren inferior con la capacidad 

para subir y bajar gradas, caminar, sentarse y levantarse de una silla (Rikli & Jones, 2013b). 

Si bien la fuerza del tren inferior y superior es trascendental, es la fuerza del tren inferior la 
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que predice en mayor grado el inicio de un estado disfuncional en un futuro (Guralnik et al., 

2000). Ahora bien, aunque todo lo anterior pareciera dar una idea negativa del proceso de 

envejecimiento con respecto a la función física, distintos estudios han hallado que el 

entrenamiento contra resistencia puede revertir el deterioro funcional y fisiológico, 

produciendo mejoras considerables en las habilidades funcionales y por ende, en la 

independencia funcional (Costa & McManus, 2017; Fleck & Kraemer, 2014b; Hurley & 

Roth, 2000; Macaluso & De Vito, 2004). 

 

9.2.1.  Levantarse y sentarse durante 30 s 

Para Slaughter et al. (2015) y Rikli y Jones (2013b), la capacidad que posean las 

personas adultas mayores para sentarse y levantarse de una silla se relaciona con la habilidad 

para efectuar diversas actividades básicas cotidianas, tales como caminar, levantarse de una 

silla o vestirse, por lo que recomiendan intervenciones que permitan mantener estos aspectos 

dentro de los límites de la funcionalidad, especialmente en las personas adultas mayores. De 

las modalidades de trabajo físicos que se pueden realizar para mejorar la acción de levantarse 

y sentarse, el entrenamiento contra resistencia es uno de los más versátiles (Theou et al., 

2011).  

Fujita, Taaffe, Yoshitake, y Kanehisa (2019), intervinieron un grupo de 14 adultos 

mayores (7 mujeres, 7 hombres) entre los 75-88 años, durante 12 semanas, 3 sesiones por 

semana. Los investigadores le pidieron a este grupo que efectuaran los movimientos de 

sentarse y levantarse de una silla 48 veces siguiendo una canción. Cada 3 s efectuaban una 

repetición y, por cada verso de la canción, podían efectuar 12 repeticiones. Ya que cada 

estrofa estaba compuesta de cuatro versos, así podían completar las 48 repeticiones. De las 
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variables evaluadas en el estudio, el torque de la extensión de rodillas y la electromiografía 

relativa a una máxima contracción voluntaria mostraron diferencias estadísticamente 

significativas al final del programa con respecto la evaluación inicial. Así, los resultados 

mostraron que personas adultas mayores frágiles pueden beneficiarse de un programa de 

ejercicios que consiste en realizar de manera repetida los movimientos de sentarse y 

levantarse, pues incrementan la fuerza de los músculos extensores de la rodilla. 

En el presente estudio, la prueba LSS-30 s se usó para determinar la fuerza del tren 

inferior, pues presenta correlaciones altas con las pruebas de laboratorio estándar como 1 RM 

para extensión de rodillas (Bohannon, 2002; Rikli & Jones, 2013c). Además, tiene la 

particularidad de percibir cambios producto de los tratamientos implementados en distintas 

poblaciones de personas adultas mayores (Dobek, White, & Gunter, 2007; Yan, Wilber, 

Aguirre, & Trejo, 2009), así como en personas con características especiales como accidentes 

cerebrovasculares y fibromialgia (Johansen, Stistrup, Madsen, Schjøtt, & Vinther, 2015; C. 

J. Jones, Rutledge, & Aquino, 2010), por lo que resulta una prueba bastante versátil para 

determinar niveles de funcionalidad. 

Milanović et al. (2013), analizaron las posibles diferencias en la funcionalidad de un 

grupo de hombres y mujeres adultas mayores jóvenes (60-69 años) y mayores (70-80 años). 

En el caso de las mujeres, las adultas mayores más jóvenes mostraron un mejor nivel de 

desempeño en la prueba LSS-30 s que las mujeres adultas mayores de más edad. Estos 

resultados se atribuyen al proceso de envejecimiento con deterioro, especialmente por una 

reducción de la fuerza en los miembros inferiores.  

Por otra parte, Gouveia et al. (2013), realizaron un estudio para establecer las normas 

de funcionalidad en un grupo de hombres y mujeres adultas mayores portugueses por medio 

del Senior Fitness Test (SFT). Los investigadores hallaron que las mujeres físicamente 
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activas y las mujeres promedio tenían mejores valores de funcionalidad en la prueba LSS-

30-s que las mujeres físicamente inactivas, mostrando además, que las mujeres adultas 

mayores con puntajes bajos en esta prueba están en riesgo de clasificar en la zona de 

disfuncionalidad.  

En otro estudio (Carvalho, Marques, & Mota, 2009), se determinó el efecto de un 

programa de entrenamiento multicomponentes (i.e., ejercicios aeróbicos, ejercicios contra 

resistencia y ejercicios de agilidad) de 8 meses de duración y 3 meses de desentrenamiento, 

y su efecto en la función física de un grupo de mujeres adultas mayores. Los análisis 

mostraron que el entrenamiento incrementó significativamente en un 27.3% la fuerza del tren 

inferior medida en la prueba LSS-30 s. En la presente investigación, el grupo experimental 

mejoró significativamente su fuerza del tren inferior al final del programa y tuvo un 

desempeño significativamente mejor que el grupo control. Ya Pinto et al. (2014), habían 

establecido que el entrenamiento contra resistencia inducía adaptaciones neuromotoras 

importantes, cambios positivos en la cantidad de masa muscular y en la fuerza, que se 

traducen en una mejor CM. A la vez, esa CM se correlacionaba significativamente con el 

desempeño mostrado por las mujeres adultas mayores en la prueba LSS-30 s (r = 0.62).  

De manera similar, Marsh et al. (2009), aplicaron un programa de entrenamiento de 

fuerza y potencia para determinar su impacto en la función física a un grupo de adultos 

mayores con problemas auto reportados para realizar actividades de la vida diaria. Una de las 

áreas de la función física fue la fuerza de piernas, evaluada con una variante de la prueba de 

sentarse y levantarse. En ese estudio no se encontraron cambios significativos después de la 

intervención efectuada, la cual consistió de 12 semanas de entrenamiento contra resistencia, 

con una frecuencia de 3 veces/semana, a una intensidad de ~70% de 1 RM, con 3 series de 8 

a 10 repeticiones, y ~60 min para las máquinas de extensión de rodillas y press de piernas. 
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Con ese programa, para la segunda semana ya los participantes alcanzaron ~70% de 1 RM, 

y a las máquinas se les ajustó el peso cada 2 semanas. Este programa es parecido al de la 

presente investigación; de hecho, posee una mayor cantidad de series, frecuencia y duración; 

sin embargo, no se encontraron diferencias significativas en la prueba de levantarse y sentarse 

cinco veces.  

Al analizar superficialmente los hallazgos pareciera no haber una explicación para no 

haber encontrado diferencias significativas al final del programa; sin embargo, al analizar 

más a fondo los componentes de toda la sesión de entrenamiento, se observa que al principio 

de las sesiones durante la fase de calentamiento, los adultos mayores realizaron 5 min de 

ejercicios de estiramiento. Rabita et al. (2013), habían indicado que el calentamiento con 

estiramiento disminuye la fuerza de manera aguda, incluso hasta 60 min después de haberse 

realizado (Fowles, Sale, & MacDougall, 2000), lo que pudo haber afectado la producción de 

fuerza en el momento de su evaluación, y por ende, no se encontraran diferencias 

estadísticamente significativas en dicho estudio. Aunque todavía quedan por investigar las 

diferentes formas de ejercicios de estiramiento y su efecto sobre la fuerza muscular, la 

evidencia reciente también indica que el estiramiento estático no aumenta la fuerza, aunque 

si lo hace el estiramiento dinámico (Su, Chang, Wu, Guo, & Chu, 2017).  

Entre los mecanismos que explican el porqué de una mejoría en la capacidad de 

levantarse y sentarse en una silla, destacan una adaptación en el control neuromotor, un 

reclutamiento elevado de las unidades motoras y un aumento en los patrones de inervación 

muscular (Lloyd & Faigenbaum, 2018; McArdle et al., 2015e). 
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9.2.2.  Agilidad 

Otro factor importante para la funcionalidad del adulto mayor que puede beneficiarse 

con el entrenamiento contra resistencia es la agilidad. La agilidad se define como la capacidad 

que tiene una persona para moverse y cambiar de dirección lo más rápido posible (J. A. 

Peterson & Franklin, 2010; Rikli & Jones, 2013b). La evaluación de esta variable en las 

personas adultas mayores es vital para determinar la capacidad de movilidad en distintas 

situaciones, tales como revisar inmediatamente algún evento que resulte en una emergencia 

potencial, o salir rápido de un autobús (Bryant & Green, 2010; Rikli & Jones, 2013c). Es 

importante recalcar lo anterior, en cuanto a que la agilidad impacta directamente en la 

movilidad, ya que la movilidad es la capacidad que se tiene para desplazarse de un lado a 

otro de manera independiente y segura (Rose, 2005). Rikli y Jones (2013b), concuerdan con 

lo anterior al indicar que la agilidad ha sido identificada como un factor que permite predecir 

el riesgo de caídas y la movilidad para efectuar distintas tareas de la vida diaria. 

Existe evidencia que muestra las conexiones entre el deterioro en la masa muscular, 

la fuerza, el deterioro funcional y la fragilidad de las personas mayores. Por ejemplo, Janssen 

et al. (2002), mostraron una probabilidad tres veces mayor de padecer deterioro funcional y 

discapacidad en mujeres adultas mayores con sarcopenia que en mujeres adultas mayores 

con una masa musculoesquelética normal. Con respecto a las caídas, los problemas en la 

movilidad y en la función física en general, se han asociado entre otras cosas con deterioro 

cognitivo, con una disminución en la calidad de vida y el bienestar y con disminuciones 

sustanciales en los niveles de actividad física (Davis, Bryan, Best, et al., 2015; Davis, Bryan, 

Li, et al., 2015; Makizako et al., 2013; Milanović et al., 2013; Viana et al., 2013), lo que 

muestra la importancia de conocer el nivel de agilidad en esta población. 
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A pesar de lo anterior, la evidencia científica muestra que se cuenta con alternativas 

para mejorar este panorama. Entre las alternativas para mejorar la agilidad están el ejercicio 

físico y la actividad física. Propiamente, es conocido que la actividad física tiene un impacto 

positivo sobre la agilidad y la función física de las personas adultas mayores 

independientemente de si poseen peso normal, sobrepeso u obesidad (I. A. Lang, Guralnik, 

& Melzer, 2007). De las modalidades de ejercicio físico, el ejercicio contra resistencia es el 

que ha mostrado tener un efecto alto sobre los aspectos relacionados con la función física, 

entre estas la agilidad (J. A. Peterson & Franklin, 2010). La literatura científica muestra que 

el ejercicio contra resistencia realizado de 2 a 3 veces/semana mejora sustancialmente la 

condición de debilidad y de fragilidad de las personas adultas mayores (Seguin & Nelson, 

2003).  

Un estudio realizado por Pijnappels, Reeves, Maganaris, y Van Dieen (2008), analizó 

el impacto del ejercicio contra resistencia sobre el riesgo de caídas en un grupo de personas 

adultas mayores. Uno de los más grandes temores en las personas de este segmento etario es 

el momento del tropiezo, o lo que es lo mismo, la antesala de la caída. Estos autores explican 

que una baja rigidez de los tendones en esta población conduce a una menor tasa de momento 

angular y una menor retroalimentación de las señales aferentes, lo que incide en una menor 

velocidad de respuesta al tropiezo. Asimismo, la velocidad y fortaleza de empuje de la pierna 

de soporte durante el tropiezo podría ser un factor en la fase del recobro del balance y evitar 

así la caída. Para este estudio sobre caídas, los investigadores sometieron a un grupo de 

adultos mayores a un programa de ejercicios contra resistencia en máquinas durante 16 

semanas, 2 veces/semana, 3 series, alrededor de 8 repeticiones y aproximadamente a un 80% 

de 3RM para los ejercicios de extensión de rodillas, press de piernas y elevación de talones. 

Los resultados mostraron que el grupo experimental mejoró significativamente su fuerza de 



139 

 

empuje contra el suelo con respecto al grupo control, lo que implica que es posible obtener 

un mejor balance por medio del entrenamiento contra resistencia. 

Otros investigadores (J. A. Hess & Woollacott, 2005), determinaron incrementos 

significativos en la prueba de agilidad entre el grupo experimental y el control después de 

someter a personas adultas mayores con deterioro en su balance, a un programa de 10 

semanas de fuerza de alta intensidad. En este estudio los investigadores utilizaron la prueba 

Timed-up-&-go que se aplica similar al test de Agilidad solo que en una distancia de 3 m. 

De igual modo, Pinto et al. (2014), aplicaron un programa de ejercicios contra 

resistencia de 6 semanas, 2 veces/semana, de 2 a 3 series y entre 12 a 15 repeticiones en un 

grupo de mujeres adultas mayores. El programa mejoró significativamente la agilidad de las 

adultas mayores del pre-test al post-test del grupo experimental, y entre el grupo experimental 

y el grupo control. Los hallazgos entre el estudio de Pinto et al. (2014), y la presente 

investigación son concordantes tanto en las comparaciones dentro del grupo experimental 

como entre grupos. Cabe agregar que en ese estudio se utilizó la misma prueba de la presente 

investigación. 

Para poder evaluar la agilidad en este estudio, se utilizó la prueba de agilidad de 

Levantarse y andar 2.44 m. Esta prueba, tiene la fortaleza de poder distinguir entre quienes 

sufren caídas y quienes no (Rose, Jones, & Lucchese, 2002), por lo que es imprescindible de 

evaluar en grupos de personas adultas mayores.  

 

9.3. Rendimiento Cognitivo 

El envejecimiento está relacionado con un deterioro en el rendimiento cognitivo y por 

una disminución de las áreas neuroquímicas, estructurales y funcionales del cerebro, así 
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como por mecanismos compensatorios que no necesariamente son indicadores de mayor 

eficiencia neural (Grady, 2008, 2012). Dentro del área de la cognición, uno de los aspectos 

claves lo constituyen las funciones ejecutivas, las cuales buscan que las personas se puedan  

adaptar a realidades nuevas y complejas distintas de las cotidianas y automatizadas (Rosselli, 

Jurado, & Matute, 2008). Sin embargo, estas habilidades también son susceptibles al 

deterioro durante el proceso de envejecimiento (Ardila & Rosselli, 2007). 

Aunque lo anterior pareciera mostrar que el envejecimiento es totalmente perjudicial 

para la cognición, se ha encontrado que personas adultas mayores que realizan ejercicio físico 

pueden aminorar el deterioro cognitivo así como la atrofia cerebral (Best, Chiu, Hsu, 

Nagamatsu, & Liu-Ambrose, 2015; Erickson et al., 2015; Northey, Cherbuin, Pumpa, Smee, 

& Rattray, 2018; Vaportzis, Niechcial, & Gow, 2019). Se ha observado que el ejercicio incide 

en una reducción del riesgo de padecer serias condiciones neurológicas o cognitivas tales 

como demencia y la enfermedad de Alzheimer (Jia, Liang, Xu, & Wang, 2019; Penedo & 

Dahn, 2005). Además se han encontrado fuertes relaciones positivas entre el ejercicio y una 

gran variedad de tareas cognitivas (Moreau & Conway, 2013) y en la cognición global 

durante el envejecimiento (Cancela-Carral & Ayán-Pérez, 2007). En un reciente meta análisis 

(Falck, Davis, Best, Crockett, & Liu-Ambrose, 2019), se estimó que la magnitud del efecto 

del ejercicio sobre las cogniciones es moderado (d = 0.36, IC95%: 0.21, 0.52); sin embargo, 

quedan muchas dudas acerca de variables moderadoras de ese efecto, como por ejemplo, 

frecuencia, intensidad, duración, modalidad y progresión del ejercicio. También quedan 

dudas acerca de las diferentes dimensiones de la cognición que puedan verse afectadas por 

el ejercicio. 
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9.3.1.  Memoria de corto plazo 

Esta variable del espectro cognitivo busca evaluar la habilidad de mantener la 

información espacial activa en la memoria de trabajo en un lapso breve de tiempo (van 

Asselen et al., 2006). En un estudio realizado por Ballesteros et al. (2014), se analizó el 

impacto de un programa de entrenamiento cognitivo con video juegos en un grupo de 

personas adultas mayores. El grupo experimental realizó 20 sesiones de 60 min durante 10 a 

12 semanas. El grupo control solo asistió a tres reuniones con el equipo investigador durante 

todo el proceso. Los resultados no mostraron una mejoría en la memoria de corto plazo al 

final del programa. Posteriormente, a este mismo grupo de personas adultas mayores, se les 

dio seguimiento por tres meses más para evaluar el efecto de retención y tampoco se 

observaron mejorías (Ballesteros et al., 2015). El efecto de los juegos de video sobre 

cogniciones en adultos mayores ha sido meta analizado recientemente (Mansor, Chow, & 

Halaki, 2019), y se han encontrado limitados beneficios. Los resultados de ambos estudios 

concuerdan con los obtenidos en la presente investigación. 

Newson y Kemps (2006), realizaron un estudio de corte transversal en el que 

compararon 4 grupos de distintas edades, uno de jóvenes (entre los 18 y los 26 años) y tres 

de personas adultas mayores (65 a 74 años, 75 a 84 años y 85 a 92 años) en cuanto a su 

capacidad cardiorrespiratoria y diversas variables cognitivas. Se halló que la aptitud 

cardiorrespiratoria es un buen predictor de la cognición, y que en general la memoria de corto 

plazo tendió a empeorar conforme aumentaba la edad (r = -0.51). De manera similar, otro 

estudio de Newson y Kemps (2008), buscó asociar esta vez el desempeño en distintas 

variables cognitivas de adultos jóvenes con baja y alta capacidad aeróbica y de adultos 

mayores con las mismas características de aptitud física. Se determinó que entre más alto era 
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el nivel de aptitud física, era mejor el desempeño en las variables cognitivas estudiadas; así 

mismo, entre menor era la edad, mejor era el desempeño en las pruebas.  

Cassilhas et al. (2007), analizaron el impacto de un programa de ejercicios contra 

resistencia sobre variables cognitivas, incluyendo la memoria de corto plazo. En ese estudio, 

se contó con un grupo control y dos experimentales. Los investigadores sometieron a dos 

grupos de personas adultas mayores a un programa de entrenamiento contra resistencia de 24 

semanas de duración, 3 veces/semana, durante 60 min, solo que uno de los grupos trabajó a 

moderada intensidad (~50% de 1 RM) y el otro a alta intensidad (~80% de 1RM), efectuando 

2 series de 8 repeticiones por ejercicio. Los resultados no mostraron mejoras significativas 

en la memoria a corto plazo ni entre los grupos de tratamiento ni en comparación con el 

control. A diferencia de la presente investigación, este estudio duró 3 veces más (24 semanas) 

y trabajó a una mayor frecuencia por semana (3 veces/semana vs 2 veces/semana), por lo que 

tuvo más carga física para generar cambios, pero aun así no se lograron. 

Esos resultados fueron similares a los obtenidos en la presente investigación. Es 

posible que los resultados no variaran por la carga de trabajo realizada y, además, distintas 

variables cognitivas, en cuenta la del presente apartado, parecen obtener cambios positivos 

en algunos estudios pero no en otros (Clifford, Bandelow, & Hogervorst, 2009), por lo que 

se requiere establecer de manera puntual las cargas de trabajo en estudios posteriores.  

Colcombe y Kramer (2003), habían mostrado que el ejercicio aeróbico y el 

combinado (aeróbico y contra resistencia) producían TE moderados sobre la cognición; sin 

embargo, también encontraron que los programas de ejercicios combinados eran 

significativamente mejores que los de solo ejercicios aeróbicos, por lo que se requiere 

observar distintas modalidades de ejercicio con sus respectivas dosificaciones y así, poder 

establecer relaciones de causalidad en esta variable.  
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9.3.2. Velocidad psicomotora y atención y flexibilidad mental 

La velocidad psicomotora se define como el tiempo que se requiere para poder 

efectuar distintas actividades mentales (Sweet, 2011). Esta dimensión cognitiva es crítica 

pues es un predictor del rendimiento de ejecución de actividades instrumentales de la vida 

diaria; por ejemplo, ver rápidamente y marcar números de teléfono, contar el cambio en una 

compra y leer etiquetas de productos (Ball, Edwards, & Ross, 2007). 

Liu-Ambrose et al. (2010), evaluaron la velocidad psicomotora y la atención en dos 

grupos de mujeres adultas mayores que fueron sometidas a un programa de ejercicios contra 

resistencia durante 12 meses, un grupo 1 vez/semana y el otro 2 veces/semana; un tercer 

grupo fungió como un grupo control activo. El programa constó de 2 series de 6 a 8 

repeticiones, incrementando el peso con el método de 7 RM si se observaba que el peso lo 

podían controlar fácilmente. Los resultados no mostraron diferencias significativas ni entre 

grupos ni entre mediciones, lo que pareciera indicar que, con respecto a la velocidad 

psicomotora el entrenamiento contra resistencia es selectivo en sus efectos.  

La cantidad de ejercicios contra resistencia fue muy parecida, 8 en el estudio de Liu-

Ambrose et al. (2010), y 7 en el presente estudio, y la frecuencia de sesiones era la misma (2 

veces/semana); sin embargo, el número de repeticiones si fue diferente, pues en el presente 

estudio se realizaron de 8 a 10 mientras que en el otro, de 6 a 8. Futuros estudios deberán 

indagar acerca de la posibilidad que sea la carga semanal de trabajo lo que produzca un mayor 

estrés fisiológico que incida en los cambios.  

Nouchi et al. (2012), evaluaron los posibles beneficios de juegos cognitivos sobre la 

velocidad de procesamiento. Para esto, sometieron a un grupo de adultos mayores a realizar 
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distintos juegos cognitivos por 4 semanas, al menos 5 veces/semana durante unos 15 min. 

Los resultados mostraron que estos juegos producían un impacto positivo sobre la velocidad 

de procesamiento. Otro estudio por Nouchi et al. (2014), intervino a dos grupos de adultos 

mayores, uno fungió como control y el otro como experimental. El grupo experimental 

realizó una combinación de tres tipos de ejercicios (estiramiento, ejercicios aeróbicos y 

contra resistencia), 3 veces/semana durante 4 semana. Los análisis indicaron mejorías en la 

velocidad de procesamiento. 

Anteriormente se había probado que la aptitud cardiorrespiratoria era un buen 

predictor de la velocidad de procesamiento después de un seguimiento longitudinal por 6 

años (Barnes, Yaffe, Satariano, & Tager, 2003); sin embargo, también se detalló que los 

efectos atribuibles al ejercicio aeróbico eran en realidad, pequeños, sugiriendo que el 

ejercicio aeróbico produce cambios específicos a diversos aspectos de la cognición (P. J. 

Smith et al., 2010). 

Otro aspecto de la cognición medido en este estudio fue la flexibilidad mental, la cual 

se define como la habilidad mental para cambiar entre distintos conceptos, por lo que requiere 

de un control inhibitorio (Ortega-Araya, 2013). La flexibilidad mental se cuenta entre las 

variables que componen las funciones ejecutivas, que son todas aquellas destrezas cognitivas 

que son imprescindibles para planear y evaluar el ambiente (Lezak, Howieson, Loring, & 

Fischer, 2004). Esta variable cognitiva es importante en el caso de las personas adultas 

mayores pues se ha observado un bajo desempeño en las funciones ejecutivas junto con una 

velocidad disminuida en la caminata, aumento en la frecuencia de caídas y una afectación en 

las tareas cognitivas complejas (Hausdorff, Yogev, Springer, Simon, & Giladi, 2005; 

Oosterman et al., 2010). Al igual que otras variables cognitivas, existe evidencia que muestra 
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que la flexibilidad mental se asocia positivamente con el ejercicio físico (Clifford et al., 

2009).  

En un estudio realizado por Eggenberger, Schumacher, Angst, Theill, y de Bruin 

(2015), se encontraron cambios significativos entre grupos de tratamiento en la flexibilidad 

mental. Los investigadores establecieron tres grupos: a) juego de baile en realidad virtual, b) 

caminata en banda sin fin combinado con un entrenamiento de memoria verbal, y c) caminata 

en banda sin fin. A las tres intervenciones se les añadieron ejercicios contra resistencia y de 

equilibrio. El estudio se desarrolló durante 6 meses con un seguimiento de 12 meses, con 

valoraciones a los 3 meses de iniciado el programa, a los 6 meses y después hasta el final del 

año de seguimiento. A los 3 meses los grupos de tratamiento habían mejorado 

significativamente la flexibilidad mental comparado con sus respectivos valores iniciales, 

pero de manera interesante, mejoró desde el final de los 6 meses hasta el final del año de 

seguimiento.  

Otros investigadores no han sido capaces de encontrar cambios significativos en la 

flexibilidad mental. Por ejemplo, Liu-Ambrose et al. (2008), aplicaron un programa de 

prevención de caídas en personas adultas mayores durante 6 meses para determinar sus 

posibles efectos en una serie de variables, entre estas, la flexibilidad mental. Los resultados 

mostraron que este programa no mejoró la flexibilidad mental al final del programa. De 

manera similar, Liu-Ambrose et al. (2010), compararon los efectos de dos programas de 

ejercicios contra resistencia, uno de 1 vez/semana y el otro realizado 2 veces/semana durante 

52 semanas. Se evaluó al principio, a la mitad y al final del programa. Cada programa se se 

desarrolló con 2 series por ejercicio, de 6 a 8 repeticiones y una duración de 1 hora. No se 

encontraron diferencias significativas a la mitad del programa entre los grupos ni al final del 

mismo en la flexibilidad mental.  
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En el presente estudio, la flexibilidad mental mostró los mejores efectos entre todas 

las variables cognitivas evaluadas. Es posible que el entrenamiento contra resistencia activara 

una serie de mecanismos que incidieran en mayor forma en la flexibilidad mental y no en las 

otras variables cognitivas. En vista de los hallazgos inconsistentes reportados en la literatura, 

Wilke et al. (2019), meta analizaron el efecto del ejercicio contra resistencia, y Wu et al. 

(2019), meta analizaron el efecto de ejercicios denominados mente-cuerpo (e.g., Yoga, Tai 

Chi, baile) sobre la flexibilidad mental, éste último específicamente en adultos mayores. En 

ambos meta análisis se encontró un efecto positivo del ejercicio sobre la flexibilidad mental 

al compararlos con los grupos controles. En el estudio de Wilke et al. (2019), la magnitud 

estuvo entre baja y moderada (d = 0.36, IC95%: 0.17, 0.55), y en el estudio de Wu et al. (2019), 

la magnitud fue baja (Diferencia media = −8.80; IC95%: −15.22, −2.38). Otro meta análisis 

específico acerca del efecto del entrenamiento contra resistencia sobre las funciones 

ejecutivas en la población general, incluyendo la flexibilidad mental (Landrigan, Bell, 

Crowe, Clay, & Mirman, 2019), también reporta efectos positivos de magnitud entre baja y 

moderada (TE = 0.39, IC95%: 0.04, 0.74).  

 

9.3.3. Memoria de trabajo 

La memoria de trabajo explica un grupo específico de procesos que requieren 

almacenar activamente, mantener y manipular la información para que esta pueda ser 

accesada en un lapso corto; además, involucra una actualización de la información, 

reemplazando la información antigua y no relevante con información actualizada que se está 

recibiendo (Liu-Ambrose et al., 2008; Pontifex, Hillman, Fernhall, Thompson, & Valentini, 

2009). Esta memoria puede afectarse por un envejecimiento físicamente inactivo. Shay y 
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Roth (1992), evaluaron la memoria de trabajo en tres grupos etarios distintos; dos grupos de 

adultos jóvenes (uno entre los 18 y 28 años y el otro entre los 35 y los 45 años) y el otro de 

adultos mayores (60 y 73 años). A los grupos también se les categorizó si poseían un alto 

nivel o un bajo nivel de aptitud física. Los resultados mostraron una interacción significativa 

indicando que el grupo de más edad y más bajo nivel físico tuvo un menor desempeño en la 

prueba. 

Lachman, Neupert, Bertrand, y Jette (2006), encontraron que un programa de 

entrenamiento de fuerza puede mejorar la memoria de trabajo, sobre todo si este tiene una 

alta carga física. Pontifex et al. (2009) manifestaron que se requiere de más evidencia de 

estudios que permitan detallar las características del entrenamiento contra resistencia y las 

demandas cognitivas, que esta y otras variantes de su aplicación, pueden generar en las 

personas, así como los posibles mecanismos que se puedan observar producto de la 

realización de esta modalidad de ejercicio. El estudio más reciente del que se pueden extraer 

algunas respuestas (Northey et al., 2018), indica que, en general, el ejercicio contra 

resistencia, con una duración de entre 45 y 60 min por sesión, con una intensidad al menos 

moderada, que se pueda realizar de 5 a 7 días/semana, y de 13 a 26 semanas, produce cambios 

significativos en las funciones ejecutivas, incluyendo la memoria de trabajo. Sin embargo, 

no se han encontrado cambios específicos en la memoria de trabajo en personas adultas 

mayores sanas, con deterioro cognitivo moderado o con demencia (Gomes-Osman et al., 

2018). 
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9.4. Bioquímica sanguínea 

Los ejercicios de fuerza muscular envían distintas señales al organismo, produciendo 

a su vez una serie de cambios que alteran diferentes sistemas orgánicos, entre estos al sistema 

endocrino, el cual se encarga de liberar una serie de hormonas que estimulan el crecimiento 

de la masa muscular; una de las más estudiadas es el IGF-I (Kraemer, 2017; Powers & 

Howley, 2012a). 

9.4.1. Factor de crecimiento insulínico tipo I 

Los factores de crecimiento IGF, son polipéptidos con funciones anabólicas muy 

elevadas que se han relacionado directamente con el crecimiento muscular, en las unidades 

motoras y son producidos en el hígado y en el músculo durante el ejercicio contra resistencia 

(Kostek et al., 2005; Kraemer, Fragala, & Volek, 2017; McArdle et al., 2015c; Nindl & 

Pierce, 2010). Durante el envejecimiento con deterioro, las unidades motoras continuamente 

se están remodelando; sin embargo, este proceso se deteriora al punto de producir la atrofia 

muscular por denervación, dañando de manera irreversible las fibras musculares, en mayor 

medida las fibras tipo II y disminuyendo la concentración del IGF-I (Hameed, Harridge, & 

Goldspink, 2002; Hameed et al., 2004; McArdle et al., 2015e). 

Taekema et al. (2011), encontraron que el IGF-I disminuye con la edad pero que, aun 

así, se han encontrado asociaciones positivas en las concentraciones de IGF-I con la fuerza 

de prensión de mano y con actividades de la vida diaria en mujeres adultas mayores, pero no 

en hombres, lo que indica una posible predominancia del género del IGF-I sobre la fuerza. 

Sin embargo, independientemente de lo anterior, se observa la necesidad de implementar 

estrategias que incrementen la fuerza y que simultáneamente, liberen sustancias que brinden 

soporte al sistema musculoesquelético para su buen funcionamiento. 
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Para que el IGF-I sea liberado y genere sus efectos anabólicos, se requiere de una 

serie de acciones endocrinas y de secuencias. Primero, el ejercicio contra resistencia estimula 

el hipotálamo, el cual libera la hormona liberadora de la hormona de crecimiento, que induce 

a su vez su liberación desde la glándula pituitaria. La hormona del crecimiento provoca la 

liberación del IGF-I desde el hígado y los músculos, estimulando la síntesis de proteínas y el 

crecimiento muscular (Powers & Howley, 2012a). Kostek et al. (2005), observaron que un 

polimorfismo del IGF-I podría incidir en la respuesta de la fuerza a un programa de ejercicios 

contra resistencia. 

Existe evidencia que muestra los efectos del entrenamiento contra resistencia sobre 

el IGF-I. Arnarson, Geirsdottir, Ramel, Jonsson, y Thorsdottir (2015), sometieron a un grupo 

de personas adultas mayores a un entrenamiento contra resistencia de 12 semanas, 3 

veces/semana, 3 series, de 6 a 8 repeticiones, entre un 75% y un 80% de 1 RM. Al final del 

programa, los investigadores encontraron que, individualmente, el IGF-I se incrementó en un 

39% de los participantes y disminuyó en un 59%. Además, de manera general, el IGF-I 

disminuyó significativamente al final del programa. Con base en el análisis efectuado, se 

observó que hubo una respuesta muy variable del IGF-I al ejercicio, por lo que se sugiere 

investigar los distintos mecanismos que pueden estar incidiendo en la disminución o aumento 

del IGF-I. 

Una razón que podría explicar esa inconsistencia, se debe a que los incrementos en el 

IGF-I circulante y que fueron producidos por el ejercicio no están ligados de manera fortuita 

con la transmisión local del IGF-I, lo que muestra que las concentraciones del IGF-I 

dependen de distintos mecanismos de respuesta (Nindl et al., 2012). Asimismo, es posible 

que existan respuestas específicas del IGF-I dependientes de la modalidad de ejercicio 

trabajado (Gregory et al., 2013). 
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En el presente estudio, se encontró que las concentraciones de IGF-I aumentaron de 

sus valores iniciales a sus valores finales; sin embargo, ese aumento fue independiente del 

grupo de estudio. Es decir, tanto el ejercicio de estiramiento con Tai Chi y el ejercicio contra 

resistencia produjeron aumentos significativos en el IGF-I luego de 8 semanas. La magnitud 

del efecto del estiramiento con Tai Chi fue alto (TE = 0.85) y la del entrenamiento contra 

resistencia fue moderado (TE = 0.73). Es por esto que, si bien existen investigaciones que 

muestran la relación existente entre el ejercicio contra resistencia y el IGF-I (Chen, Chung, 

Chen, Ho, & Wu, 2017), se requiere de más investigaciones para indagar los efectos de esta 

modalidad de ejercicios, su dosificación y la posible interacción de distintos mecanismos y 

sustancias sobre esta hormona (Kraemer, Vingren, & Spiering, 2018). 

 

9.5. Integración de los hallazgos 

En el presente estudio se observó que, de manera general, el entrenamiento contra 

resistencia permitió mejorar la fuerza muscular, la funcionalidad, y la flexibilidad mental en 

comparación con los resultados del grupo control. 

La mejoría de la fuerza muscular impactó positivamente la función física, analizada 

mediante dos ámbitos relacionados con la funcionalidad en actividades de la vida diaria como 

la agilidad y levantarse y sentarse de una silla de forma repetida. Estos beneficios ocurrieron 

en ausencia de cambios significativos en el porcentaje de grasa corporal y de la MILG, que 

representarían en conjunto la cantidad de masa muscular que podría activarse para realizar 

actividades físicas. Además, el grosor y la calidad musculares al final de las 8 semanas de 

estudio fueron similares entre los grupos, por lo que los cambios positivos en la fuerza y la 
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funcionalidad se podrían explicar, principalmente, por adaptaciones neuromotoras, las cuales 

han sido descritas en la literatura pero que no fueron medidas en este estudio. 

Las variables cognitivas incluidas en este estudio no cambiaron significativamente 

con las actividades realizadas por las participantes del grupo control y del experimental. Por 

tal motivo, tanto realizar ejercicios de estiramiento con Tai Chi y realizar entrenamiento 

contra resistencia durante 8 semanas no producen cambios (positivos o negativos) en la 

memoria a corto plazo, memoria de trabajo, velocidad psicomotora y atención. Sin embargo, 

el entrenamiento contraresistencia sí produjo cambios significativos positivos en la 

flexibilidad mental de las adultas mayores. Este es un hallazgo relevante para la literatura 

especializada debido a la escasa cantidad de estudios acerca del entrenamiento contra 

resistencia y su efecto sobre la flexibilidad mental en adultas mayores. 

Finalmente, otro hallazgo relevante fue el aumento de la concentración de IGF-I en 

ambos grupos de estudio luego de 8 semanas de realizar actividad física y entrenamiento. 

Aunque se esperaba que el grupo que realizó ejercicio contra resistencia obtendría mayores 

valores que el grupo que realizó estiramientos y Tai Chi debido al mayor volumen de trabajo 

total realizado, no fue posible encontrar esa diferencia. En todo caso, este aumento es 

beneficioso para las adultas mayores debido a la demostrada importancia de los factores de 

crecimiento para la salud cerebral. 
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10. Conclusiones 
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A continuación, se presentan las conclusiones del estudio utilizando como guía las 

hipótesis planteadas inicialmente: 

H1: No se encontrarán diferencias estadísticamente significativas en la MILG, fuerza 

muscular, GM y la CM de la primera medición (pre-test) y la segunda medición (post-

test) tanto en el grupo control como el experimental. 

Ambos grupos no mejoraron la MILG, fuerza de extensión de rodillas (experimental 

y control), fuerza de abducción (experimental y control), fuerza de espalda (control), ni el 

grosor muscular de los músculos Recto Femoral (RF), Vasto Lateral (VL), Vasto Medial 

(VM), ni Vasto Interno (VI) (experimental y control), ni la calidad muscular (experimental y 

control). 

 

H2: Existirán diferencias estadísticamente significativas en la MILG, fuerza muscular, 

GM y la CM de la primera medición (pre-test) a la última medición (post-test) en el 

grupo experimental pero no en el grupo control. 

El programa de ejercicios contra resistencia mejoró la fuerza de extensión 

(experimental), flexión de rodillas (experimental y control), press de pecho (experimental), 

aducción de caderas (experimental), fuerza de espalda (experimental) y press de piernas 

(experimental y control). 

 

H3: No se encontrarán diferencias estadísticamente significativas en la capacidad para 

levantarse y sentarse de una silla y la agilidad de la primera medición (pre-test) y la 

segunda medición (post-test) tanto en el grupo control como el experimental. 

El grupo control no mejoró la capacidad para levantarse y sentarse de una silla y la 

agilidad. 
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H4: Existirán diferencias estadísticamente significativas en la capacidad para 

levantarse y sentarse de una silla y la agilidad de la primera medición (pre-test) a la 

última medición (post-test) en el grupo experimental pero no en el grupo control. 

El programa de contra resistencia mejoró la capacidad para levantarse y sentarse de 

una silla y la agilidad 

H5: No se encontrarán diferencias estadísticamente significativas en la memoria de 

corto plazo, velocidad psicomotora, atención y flexibilidad mental y memoria de trabajo 

de la primera medición (pre-test) y la segunda medición (post-test) tanto en el grupo 

control como el experimental. 

El grupo experimental no mejoró la memoria a corto plazo ni la memoria de trabajo 

ni la velocidad psicomotora y atención y el grupo control no mejoró en ninguna de las 

variables cognitivas evaluadas (memoria a corto plazo, memoria de trabajo, velocidad 

psicomotora y flexibilidad mental). 

H6: Existirán diferencias estadísticamente significativas en la memoria de corto plazo, 

velocidad psicomotora, atención y flexibilidad mental y memoria de trabajo de la 

primera medición (pre-test) a la última medición (post-test) en el grupo experimental 

pero no en el grupo control.  

El grupo experimental mejoró la flexibilidad mental. 

H7: Existirán diferencias estadísticamente significativas en el IGF-I de la primera 

medición (pre-test) a la última medición (post-test) en el grupo experimental pero no en 

el grupo control. 

El grupo experimental y el control mejoraron el IGF-I. 
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11. Recomendaciones 
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A continuación, se presentan algunas recomendaciones para futuras investigaciones 

en la temática estudiada aquí: 

a. Esta investigación se debe aplicar tanto en hombres adultos mayores como entre 

distintos grupos etarios y con personas de distintos niveles de actividad física para 

indagar el declive funcional a través del tiempo. 

b. Se recomienda incorporar diferentes modalidades de entrenamiento de fuerza (ligas, 

entrenamiento en suspensión, entrenamiento funcional, entre otros) para poder 

visualizar distintas formas de ejercicios físicos que permitan mejorar la funcionalidad 

física y cognitiva de este grupo etario. 

c. Combinar entrenamientos contra resistencia y de potencia muscular que permitan 

incrementar los efectos en la funcionalidad física y cognitiva de las personas adultas 

mayores. 

d. Fomentar un cambio de paradigma social con respecto al proceso de envejecimiento. 

e. Incorporar en próximos estudios a profesionales de otras áreas como médicos, 

epidemiólogos, psicólogos y neurofisiólogos, entre otros. 
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12. Limitaciones 
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Inicialmente se tuvo bastantes atrasos a efectos de cumplir con los protocolos 

establecidos en el área de la bioética, producto de las características del segmento etario con 

el que se trabajó, específicamente, las personas adultas mayores que son consideradas por 

ley como un grupo vulnerable. 

 

Del mismo modo, el grupo seleccionado también generó, por su nivel 

socioeconómico y académico, algunos problemas para participar en la investigación, pues 

varias de las personas adultas mayores poseían distintas agendas personales que no 

coincidían con los horarios en los que se desarrolló la implementación de la tesis.   

 

Asimismo, el costo económico de implementar el estudio fue muy alto, por lo que se 

tuvo que priorizar las pruebas que se les aplicaron a las participantes, así como los 

profesionales encargados de implementarlas. 

 

La excesiva tramitología para poner en práctica este y estudios similares, amerita un 

análisis concienzudo acerca de los procedimientos y normativas para incentivar la 

producción de investigación en el campo del movimiento humano en poblaciones de personas 

adultas mayores. 
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