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Memoria muscular: un aliado anti-envejecimiento

ESUMEN

La sarcopenia es la pérdida de masa y potencia

muscular que se produce durante el envejeci-

miento o como consecuencia del sedentarismo.

Debido a fenémenos de apoptosis celular, este
proceso es considerado por algunos autores como irrever-
sible. Sin embargo, hay evidencias cientificas de que desa-
rrollar masculo es mas facil para quienes anteriormente
los hayan ejercitado, debido a que éstos retienen “una
memoria” de su anterior estado de forma, incluso mien-
tras se deterioran por falta de uso. Esta memoria muscular
se debe a una acumulacién extra de ntcleos en las células
musculares satélite generados durante el entrenamiento.
Dichos ntcleos albergan DNA y son capaces de sintetizar
proteinas musculares mas rdpidamente tras periodos
largos de inactividad (envejecimiento), permitiendo al
miusculo retornar rdpidamente a su estado anterior al ser
entrenado.

La conclusion de los autores consultados es que realizar
ejercicio durante la juventud puede prevenir la sarcopenia
en la vejez. No obstante, es preciso realizar investigaciones
mas profundas en humanos sobre el comportamiento de la
fibra muscular atrofiada por inactividad.

Es cierto que los efectos beneficiosos de la practica de
ejercicio fisico sobre el organismo estdn aceptados actual-
mente por la mayoria de profesionales de la salud, aunque
rara vez se menciona el entrenamiento de fuerza; el cual,
a cualquier edad, constituye un factor de proteccién
frente a lesiones, potencia el rendimiento en otras activi-
dades deportivas y mejorar la salud musculo-esquelética,
actuando sinérgicamente en la regulacién del sistema
endocrino y contribuyendo a la salud y bienestar.
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ABSTRACT

Sarcopenia is the loss of mass and muscle power that
occurs during the aging or as a result of physical inactivity.
Due to phenomena of cell apoptosis, this process is consi-
dered by some authors as irreversible. However, there is
scientific evidence that develop muscle is easier for those
who previously have exercised them, since they retain
“memory” of his previous form, even as they deteriorate
due to lack of use.

This muscle memory is due to an extra nuclei accumu-
lation in muscle satellite cells generated during training.
These nuclei contain DNA and are capable of synthesi-
zing muscle protein more rapidly after long periods of
inactivity (aging), allowing the muscle to quickly return
to its previous state to be trained. The consulted authors
conclude that exercise during youth can prevent sarco-
penia in old age. However, is necessary to conduct deeper
research in humans on the behavior of the muscle fiber
atrophied by inactivity.

It is true that the beneficial effects of physical exercise on
the body are accepted currently by the majority of health
professionals, although rarely mentioned strength trai-
ning; which, at any age, is a factor of protection against
injury, boosts performance in other sports and improve
Musculoskeletal Health, acting synergistically in the regu-
lation of the endocrine system and contributing to the
health and welfare.

Keywords. Sarcopenia, apoptosis, muscle atrophy, muscle
memory.
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INTRODUCCION
El tejido muscular

Los musculos pueden considerarse los “motores” del orga-
nismo y debido a sus propiedades (excitabilidad, contrac-
tibilidad, elasticidad, etc.) generan fuerza y movimiento.
Los muisculos estriados esqueléticos estan constituidos por
células alargadas: las fibras musculares o miofibras. Estas,
organizadas en fasciculos, se unifican por medio de envol-
turas eldsticas. Cada fibra muscular presenta numerosos
nicleos distribuidos en la periferia de la célula, delimitada
por una membrana (sarcolema), que contiene en su cito-
plasma (sarcoplasma) unas miofibrillas responsables de la
contraccién muscular.

Las miofibrillas presentan una estructura filamentosa
regular (miofilamentos) que confiere al musculo el aspecto
estriado que se observa al microscopio (Figura 1). Una fibra
muscular es el resultado de la unién de varias células no
diferenciadas con un tinico nticleo, denominada mioblasto.
El miotubo, formado por la unién de los mioblastos, se
caracteriza por presentar sus ntcleos en posicion central.

Figura 1. Diferentes partes de una célula muscular
o fibra muscular.
Fuente: https://www.ecured.cu/Fibra_muscular

Figura 2. Partes de un musculo esquelético:
podemos observar que las células satélites estan
fuera de la propia célula.
Fuente: https://anatomiahumisabelprimera.wordpress.com/
category/fibras-musculares/
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Después, durante la diferenciacién del miotubo en fibra
muscular, los niicleos van a situarse en la periferia de la
célula muscular. Las miofibras se unen a precursores
biogénicos, células satélite, que comprenden alrededor del
1% del total del ntcleo muscular y estan situadas entre la
membrana plasmaética de las células musculares multinu-
cleadas y la lamina basal que rodea cada miofibra (Figura
2). Se denominan satélite por estar ubicadas en la periferia
de la fibra muscular esquelética. En el musculo adulto,
estas células estan quiescentes, son un tipo de células no
musculares indiferenciadas, pero proliferan en respuesta
a una lesién muscular, activindose y dando lugar a los
mioblastos que pueden, por si mismos o asociados a otras
células musculares multinucleadas, reparar el dafio ocasio-
nado en el musculo. Las células satélite son responsables
del crecimiento postnatal del musculo, de la hipertrofia y
de la regeneracién del masculo esquelético; su descubri-
miento en 1961 (1) supuso un avance para entender los
mecanismos de adaptacion utilizados por el organismo
para adecuarse al ejercicio.

Después de realizar ejercicio se produce un dafio muscular
microscépico que implica la ruptura de sarcémeros y
membranas, acompanado de inflamacién y tumefaccién,
producto de la respuesta inmunitaria del organismo frente
al dano causado. Las células inmunitarias, como los leuco-
citos, activan e incrementan el flujo sanguineo en el drea
danada (aportando nutrientes y oxigeno) para eliminar
productos de desecho, como el lactato. La respuesta
inmunitaria es la causante de la activacion de las células
satélite (1). La funcién de las células satélite una vez acti-
vadas, se explica por la teoria del “dominio mionuclear”,
que propone que cada ntcleo es capaz de controlar una
cantidad determinada de tejido muscular. Por tanto, para
su crecimiento, después de un estimulo, necesitara otros
nicleos para regular el funcionamiento de este nuevo
tejido muscular, cobrando una importancia vital en el
aumento de la masa muscular, ya que, después de produ-
cirse un dano muscular, se genera una sintesis proteica
que puede dar lugar a dos fenémenos diferentes:

1. Hipertrofia sarcomérica: es la formacién de nuevas
fibras musculares, debido a la activacién y diferen-
ciacion de éstas.

2. Hipertrofia sarcoplasmatica: es la donacién del
nicleo de la célula satélite a otra fibra muscular
que lo necesite por el aumento del tejido muscular.

Sarcopenia

Uno de los procesos degenerativos vinculados a la vejez es
la sarcopenia o pérdida de masa y fuerza muscular, debido
a la atrofia del muisculo esquelético, y potenciado por un
entorno hormonal desfavorable asociado a la falta de acti-
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vidad fisica (habitual en la poblacién anciana), malnu-
tricién y procesos fisiolégicos de mayor complejidad.
Todo ello se traduce en una disminucién en la cantidad
de miofibrillas, lo que conlleva reduccién en el niimero y
tamafio de fibras musculares junto a pérdida de unidades
motoras. La sarcopenia es altamente prevalente entre los
adultos mayores y predice varias consecuencias adversas,
que incluyen discapacidad, dependencia y mortalidad.

Aunque los mecanismos exactos responsables de la sarco-
penia no se conocen totalmente, se ha sugerido que una
aceleracién de la pérdida de miocitos por apoptosis, rela-
cionada con la edad, podria representar un mecanismo
clave que impulsa el inicio y la progresién de la pérdida
muscular (2). Aunque la sarcopenia se asocia a la edad,
se han investigado los efectos de un entrenamiento de
musculacién en personas mayores (entre los 65 y los 80
anos), evidencidandose que es posible ganar fuerza y
miusculo en ese periodo (3). Entrenar la fuerza desde
edades tempranas, cuando el potencial hipertréfico es
maximo, es una garantia para contar con mayor salud
durante la juventud y madurez, pero también es un factor
de proteccion frente a la sarcopenia inducida por el enve-
jecimiento y sus consecuencias para la salud (3).

Memoria muscular

“La memoria muscular” hace referencia a que realizar
ejercicio durante la juventud puede ayudar a prevenir la
atrofia en la senectud (4). Las células musculares son de
gran tamafo y precisan mas de un nticleo que les sumi-
nistre los patrones de DNA, necesarios para sintetizar la
gran cantidad de proteinas que el musculo necesita. Utili-
zando modelos animales se ha observado que a medida
que los misculos se mantienen activos, el nimero de
nicleos aumenta a partir del sexto dia. Después de 21
dias, el muisculo entrenado incrementa el namero de
nicleos de cada célula de las fibras musculares hasta un
54%. Ademas, desde el noveno dia, las células muscu-
lares ganan volumen y con el ejercicio se hacen mayores
al fusionarse con las células satélite (4). La investigacion
sugiere que desarrollar todos los ntcleos musculares posi-
bles a temprana edad podria prevenir la atrofia en la vejez;
también resalta la importancia y los beneficios del entrena-
miento de fuerza sobre la salud. En estos estudios, tras el
ejercicio, seccionaron los nervios musculares a los animales
para que el tejido se atrofiara, y observaron que las células
se encogian un 40% respecto a su tamano hipertrofiado
anteriormente, sin que variara el nimero de nicleos (4).
Estos estudios muestran que, en primer lugar, se forman
los niicleos y después la masa muscular; estos hallazgos
descriptivos indican que los musculos responden rapida-
mente al ser ejercitados de nuevo (5). Aunque hay cierto
grado de apoptosis en otras células, se observo que la
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muerte celular no afectaba a las fibras musculares o sus
ntcleos extra, los cuales pervivieron al menos tres meses.
Toda vez que los nticleos extra no mueren, pueden prepa-
rarse para inducir nuevas proteinas musculares, propor-
cionando una especie de “memoria muscular”. Estos
resultados contradicen estudios previos que indicaban
que durante la atrofia muere un gran ntimero de células
musculares y sus respectivos nticleos por apoptosis (6, 7).

En relacion a las células satélite, es importante mencionar
que su capacidad de proliferacion se ve mermada por la
edad, lo cual podria contribuir a que un individuo joven
presente mayor capacidad para la regeneracion del tejido
muscular y mejor respuesta al proceso de hipertrofia, que
un anciano ante el mismo estimulo de entrenamiento. En
consecuencia, las células satélite podrian desempefiar un
papel importante en la regeneracién del tejido muscular
post-ejercicio y el crecimiento muscular, mediante su
fusioén con las células musculares danadas, aportando a
la miofibra preexistente nuevos niicleos que le permitan
incrementar su sintesis proteica y regenerar los miofila-
mentos de forma maés precoz y efectiva.

MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 una investigacién bibliografica original sobre
el tema. Para ello, se efectué una biisqueda de publica-
ciones cientificas que, en su titulo o resumen, indicaran
referencia a las palabras clave “apoptosis”, “sarcopenia”,
“atrofia muscular” y “memoria muscular”, disponibles en
la base de datos Pubmed y en tratados médicos de edito-
riales diversas. Los criterios de seleccion fueron: articulos
publicados en espaniol e inglés, publicados recientemente
(desde el afo 1960 hasta la actualidad) y revistas cientificas
de reconocido prestigio.

RESULTADOS

Apoptosis

Es el proceso de muerte celular programada que ocurre en
todos los organismos multicelulares. Es fisioldgico, por el
cual las células se eliminan de los tejidos de forma contro-
lada. Puede ser desencadenada por diversos estimulos,
tanto fisiol6gicos como patolégicos, y si no va seguida de
un reemplazo celular, termina repercutiendo en la funcio-
nalidad tisular. El proceso de apoptosis es fundamental
para el mantenimiento de las funciones fisiol6gicas. La
apoptosis sucede en condiciones proliferativas de remo-
delacién fisiol6gica y en neoplasias, ya que no sélo tiene la
funcion de eliminar células alteradas (8).

Es un proceso que requiere energia, en el que se produce
una secuencia de eventos bioquimicos, altamente especi-
ficos y ordenados, que subyacen a una serie de cambios
morfolégicos. Contracciones celulares y fragmentaciéon



nuclear de la cromatina y del DNA son parte del proceso de
apoptosis (8). Antes de la fragmentacion nuclear, compo-
nentes de ADN, ARN y ribosomas pueden encontrarse
agrupandose en la superficie de las células apoptoéticas.
También se produce una alteracién de la membrana plas-
matica de la célula. Finalmente, cuando las células apop-
téticas mueren son fagocitadas por los macréfagos y las
células vecinas (Figura 3). Es diferente de la necrosis ordi-
naria, que es un proceso letal pasivo y ATP-dependiente,
causado por un fallo general de la homeostasis celular y
debido a factores externos que, por lo general, involucran

Figura 3. Secuencia de acontecimientos en la apoptosis.
Fuente: http://www.misistemainmune.es/
apoptosis-o-muerte-celular-programada/

a grandes grupos celulares (9).

Varias vias bioquimicas especificas participan en la
apoptosis, las cuales convergen en la activacién de las
caspasas, que son una familia de enzimas caracterizadas
por presentar un residuo de cisteina, que media la ruptura
de otras proteinas a nivel de un residuo de aspartato, de
lo que deriva su nombre (cisteinil-aspartato proteasas). Las
caspasas actiian como zimogenos (pre-enzimas) y son acti-
vadas por hidrélisis (10).

Entre los cambios bioquimicos en la apoptosis nos encon-
tramos con la translocacién de la fosfatidilserina a la capa
externa de la membrana plasmatica de la célula (actuando
como reclamo para ser fagocitada), la exposicién de
anexina y calreticulina en la superficie de la célula y el
aumento del citocromo C en el citoplasma celular.

En el envejecimiento existe muy poca apoptosis celular
por lo que se mantienen las células alteradas durante
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maés tiempo y, por lo tanto, su mal funcionamiento. La
pérdida de trofismo muscular y fuerza durante el enve-
jecimiento son muy frecuentes entre los adultos mayores.
La evidencia sugiere que esta pérdida, relacionada con
la edad y debida a la disminucién de la apoptosis, es el
mecanismo que conduce a la pérdida de masa muscular y
pérdida de fuerza subsiguiente en personas de edad avan-
zada (10).

Sarcopenia

Hasta el momento no existe ningtn tratamiento farmaco-
légico para detener la progresion de la sarcopenia, ni para
prevenir su aparicion. En la actualidad, se considera que
la combinacién de intervenciones nutricionales, estilo de
vida y ejercicio fisico son las estrategias mas eficaces para
su abordaje (11).

La sarcopenia, como patologia relacionada con la edad
y causante de pérdida de masa y fuerza muscular, es un
componente fisiolégico clave de fragilidad. El maximo
estado, en referencia a la masa muscular y la fuerza, se
produce en la edad adulta temprana, entre las edades de
20 y 30 afos. Le sigue una pérdida gradual hasta la edad
de 50 anos y un declive acelerado (entre un 12-15% por
década) después de los 50. Cabe tener en cuenta que se
acelera el ritmo y grado de sarcopenia en pacientes con
enfermedades crénicas.

En el paciente con sarcopenia se incluyen algunos procesos
como son: una disminucién de las neuronas a-motoras
relacionadas con la edad, una disminucién de Insulin-like
Growth Factor-1 (IGF-1) o Factor de Crecimiento Insulinico tipo
1 (FCI-1) y Dehidroepiandrosterona (DHEA-S) y un aumento
de citoquinas catabolicas y del Transforming Growth Factor
beta (TGF-B) o Factor de Crecimiento Transformante  (FCT-),
que juegan un papel importante en la sustitucién fibro6-
tica del masculo esquelético y tal vez en el desarrollo de la
atrofia por desuso e inmovilizacién (12).

La sarcopenia también puede definirse como la pérdida
de masa muscular que esta “dos desviaciones estandar por
debajo de la media de las personas jéovenes” (13, 14). En un
estudio realizado, la discapacidad esta realmente asociada
con la sarcopenia y ocurre, aproximadamente, en uno de
cada 20 individuos mayores de 65 afios, pudiendo presen-
tarse en mas del 50% de los mayores de 80 afios (15). La
discapacidad asociada con la sarcopenia puede conducir a
un aumento del riesgo de caidas, pérdida de autonomia,
incapacidad para realizar actividades de la vida diaria y
mayor riesgo de muerte (16).

Existen investigaciones que relacionan la microbiota
intestinal y la fisiologia muscular. En ellas se utilizaron
modelos de ratén con leucemia que, en etapas poste-
riores, mostraron atrofia muscular, anorexia, inflamacién y
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pérdida de la masa grasa. El estudio revel6 un desequilibrio
y una modulacién selectiva en especies de Lactobacillus en
los ratones inoculados con leucemia, en comparacién con
el grupo control. Aunque existen evidencias, son necesa-
rios mas estudios en humanos para explorar a fondo el
vinculo entre la microbiota intestinal humana y la sarco-
penia (17).

Recientemente se ha empleado el concepto de obesidad
sarcopénica para referirse a un sindrome que se presenta
en adultos mayores con obesidad acompanada de sarco-
penia y resistencia a la insulina (18). En Estados Unidos
se ha estimado una prevalencia del 80% de las mujeres
y el 42% de los hombres, mayores de 70 afos, para este
sindrome. Estas personas tienen un riesgo de dos a tres
veces mayor de desarrollar discapacidad asociada a activi-
dades de su vida diaria. La sarcopenia y las fluctuaciones
en los niveles de azticar en sangre se han asociado con un
deterioro de la fuerza, agotamiento, lentitud de la marcha,
pérdida de peso y reduccién de actividades normales. El
circulo vicioso de inactividad y deterioro funcional sobre-
viene entre las personas mas fragiles, porque un alto
porcentaje de energia de reserva se utiliza para realizar
actividades simples. Un enfoque de tratamiento multidis-
ciplinario, que incluye entrenamiento funcional y ejercicio
de resistencia progresiva, ha demostrado ser de gran bene-
ficio (18).

Atrofia

Consiste en una disminucién del tamafno de la célula.
Las células atréficas tienen disminuida la cantidad de
organulos especializados dentro de su citoplasma y son
funcionalmente menos capaces que las células normales.
La atrofia de algunos tipos de células se produce como
consecuencia del envejecimiento normal y cuando dismi-
nuyen los niveles de hormonas tréficas. En los tejidos
se presenta como una adaptacién a su uso disminuido
o como resultado de una reduccién en el suministro de
sangre, mala nutricién o una disminucién de la estimu-
lacién hormonal normal. La atrofia celular est4d acompa-
fiada generalmente por contracciéon del 6rgano afectado.
En 6rganos parenquimatosos, la atrofia puede consistir
solamente en una disminucién del tamafio de la célula.
Sin embargo, en etapas avanzadas de la enfermedad en la
que hay una disminucién del tamafo de la célula puede
también acompanarse por una pérdida real de células.

El musculo esquelético es un 6rgano plastico que se
mantiene gracias a multiples vias de regulacién del
volumen celular y de la sintesis proteica. En la atrofia
muscular se activan diversos sistemas proteoliticos que
actan sobre las proteinas contractiles y se eliminan orga-
nulos, afectando a la contraccion de las fibras musculares,
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lo que se traduce en pérdida de masa muscular en el
envejecimiento. Los mecanismos principales que regulan
el proceso de sintesis de proteinas contractiles y de los
organulos subcelulares en el tejido muscular ya han sido
descritos por varios autores (19). También se han evaluado
los procesos de degradacion y sintesis proteica que son
regulados, coordinadamente, por vias de sefnalizacion e
influenciados por el estrés mecénico, la actividad fisica, y
la disponibilidad de nutrientes y factores de crecimiento.
Estas vias que regulan la masa muscular pueden ser
nuevas dianas terapéuticas para la prevencién y el trata-
miento de la atrofia muscular en enfermedades metab6-
licas y neuromusculares (20).

DISCUSION

Calvani et al (2013) plantean la disfuncién mitocondrial en
la patogénesis de la pérdida de masa muscular durante el
envejecimiento y en condiciones de atrofia aguda en seres
humanos. Las funciones vitales de las mitocondrias en
el contexto del suministro de energia, control de calidad
celular e integracién de las vias de supervivencia/muerte
celular, colocan a estas organelas en la encrucijada de
regular la homeostasis del miocito. Por las mismas razones,
la pérdida de integridad funcional mitocondrial participa
directamente en la degeneracién del musculo durante el
envejecimiento y otras condiciones de atrofia. Han sido
muy estudiadas diversas vias mitocondriales implicadas
en la sarcopenia, aunque los resultados no son todavia
concluyentes (21).

Ademds, hay evidencia sobre el papel que desempena la
via apoptética mitocondrial durante el envejecimiento,
causando atrofia por inactividad. No obstante, tiene
que ser probada una relacién patogénica directa entre
pérdida de ntcleos miociticos y apoptosis. También
existe la posibilidad de que el proceso de apoptosis pueda
deberse a eliminacién de miofibrillas, con el consiguiente
perjuicio para la homeostasis del tejido (22). Establecer
un vinculo mecanico entre la ejecucién de la apoptosis y
la pérdida de musculo es dificil. De hecho, practicamente
todas las moléculas implicadas en el programa de apop-
tosis poseen otras funciones en condiciones no-apopté-
ticas. Esto limita la posibilidad de manipular/intervenir
la apoptosis sin afectar al mismo tiempo otros procesos
celulares. Se necesitan, por tanto, nuevas investigaciones
para establecer las rutas bioquimicas implicadas en la
patogenia de la atrofia muscular en la sarcopenia. Estos
estudios son necesarios también para establecer en qué
medida participa la disfuncién mitocondrial en la pato-
génesis de la pérdida de masa muscular durante el enve-
jecimiento y en qué condiciones se produce atrofia aguda
en los seres humanos.



Gao Y et al (2018) dan una visién més amplia que la mera
disfuncién mitocondrial en la patogénesis de la pérdida
de masa muscular durante el envejecimiento, si la compa-
ramos con Calvani et al. En su estudio pretenden actualizar
el conocimiento sobre los mecanismos celulares subya-
centes relacionados con la pérdida del masculo esquelé-
tico, en una variedad de condiciones desfavorables, tanto
en los seres humanos como en animales (23). Para ello, el
estudio se centra en la comprension de los mecanismos
celulares y moleculares y en los posibles factores desenca-
denantes de la atrofia por inactividad, tales que sobrecarga
de calcio y sobreproduccién de Reactive Oxygen Species
(ROS) o Especies Reactivas de Oxigeno (ERO), incluyendo
el papel que juegan en la preservacién/destruccion de la
proteina del masculo esquelético y su adaptacién a la inac-
tividad. También han elaborado posibles medidas tera-
péuticas, que proporcionan resultados prometedores en la
prevencién y restauracién de la pérdida de masa muscular
inducida por la falta de actividad fisica, siendo la aplica-
cién de ejercicio y entrenamiento fisico de resistencia uno
de los mas utilizados y eficaces, y con efectos secundarios
minimos. Sin embargo, ejercicio y entrenamiento fisico no
siempre pueden aplicarse a pacientes encamados o impo-
sibilitados. Ademas, la aceptacién de esta solucién también
es dificil para aquellos que no quieren/pueden ejercitarse
como ocurre en la senectud. Por lo tanto, ejercicios con
carga minima o en tiempo de ejercicio minimo pueden
ser ttiles contra el musculo atrofiado por el sedentarismo,
aunque se requiere mayor investigacion (23).

Pero el ejercicio, por si solo, no puede evitar la pérdida
muscular inducida por la inactividad en diferentes condi-
ciones, el estilo de vida sedentario o en los encamados. Por
lo tanto, otros enfoques, como son los suplementos nutri-
cionales (aminodcidos esenciales y proteinas), pueden
usarse conjuntamente con el ejercicio para contrarrestar
mejor los procesos catabdlicos en el envejecimiento.

La evidencia actual sugiere que la atrofia por inactividad
fisica no estd acompafiada de pérdida de ntcleos de
células musculares, por lo menos en los primeros 2 meses.
Y ademas, no ha sido comprobado que la apoptosis de los
miocitos ocurra en fibras permanentes que experimentan
atrofia; parece mas probable que se limite a células del
estroma y a las células satélites.

Segun el estudio de Gundersen K et al (2018) no esta
claramente demostrado que los ntcleos de los miocitos
se pierdan bajo condiciones de atrofia, ni se ha demos-
trado que ocurra apoptosis de los nicleos del musculo
intacto (24). Si no se pierden los nicleos, la atrofia y su
recuperacion simplemente reflejan cambios en el equili-
brio existente entre la sintesis proteica y la proteolisis, y
las terapias de intervencién deberian centrarse en tales
mecanismos (25).

MEMORIA MUSCULAR: UN ALIADO ANTI-ENVEJECIMIENTO

CONCLUSIONES

1.En el envejecimiento existe muy poca apoptosis
celular por lo que se mantienen las células alte-
radas durante més tiempo y, por lo tanto, su mal
funcionamiento. La pérdida de trofismo muscular
y fuerza durante el envejecimiento son muy
frecuentes en los adultos mayores. La evidencia
sugiere que esta pérdida, relacionada con la edad
y debida a la disminucién de la apoptosis, es el
mecanismo que conduce a la pérdida de masa y
fuerza muscular subsiguiente en personas de edad
avanzada.

2.La sarcopenia es un estado patolégico propio
del envejecimiento y que aumenta en presencia
de enfermedades crénicas. En su tratamiento se
postulan intervenciones preventivas y terapéu-
ticas relacionadas con programas de ejercicio fisico
y aportes nutricionales proteicos.

3. La atrofia muscular es un estado morfol6gico carac-
terizado por un acortamiento de la fibra muscular
debido a una disminucién de tamafio y volumen
del miocito y sus organelas. La atrofia muscular
fisiol6gica del envejecimiento se relaciona con
disminuciones de los niveles de hormonas tréficas,
de la sintesis proteica por incompetencia citoplas-
matica y un bloqueo neural al mtsculo.

4. La existencia de niticleos de células satélite que
albergan informacién genética, no sélo sirven para
generar energia en los nuevos procesos de sintesis
proteica. Su presencia en los musculos envejecidos
(antes entrenados), indica que la sarcopenia puede
ser prevenida, e incluso tratada mediante entrena-
miento de fuerza y suplementacién nutricional.

5.Entrenar la fuerza desde edades tempranas,
cuando el potencial hipertréfico es maximo por
un entorno hormonal favorable y con células saté-
lites activas, garantiza una mayor salud durante la
juventud y madurez, ademds de ser un factor de
proteccién frente a la sarcopenia inducida por el
envejecimiento y sus consecuencias para la salud.
“Entrenar desde joven para envejecer mas tarde”
podria utilizarse como argumento para la obligato-
riedad de la educacion fisica en las escuelas.
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