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La Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE organiza, durante el año 2022, la 32 
edición de sus Jornadas de Fisioterapia anuales, cuyo motor principal es aportar una revisión y 
actualización en los temas de interés en el ámbito profesional de la Fisioterapia, siempre desde 
la perspectiva de la mejor evidencia científica disponible. En esta ocasión, el tema elegido ha sido 
“Envejecer con Salud”.

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) (2021), “el envejecimiento es el resultado de 
la acumulación de una gran variedad de daños moleculares y celulares a lo largo del tiempo, lo que 
lleva a un descenso gradual de las capacidades físicas y mentales, a un mayor riesgo de enfermedad 
y, en última instancia, a la muerte”. 

Estamos viviendo un envejecimiento demográfico mundial, que comenzó en los países con un 
mayor nivel de ingresos hace varias décadas. Todos los países del mundo están experimentando 
un incremento tanto de la cantidad, como de la proporción de personas mayores en la población. 
Actualmente, hay más de 1.000 millones de personas en el mundo de más de 60 años, superando 
al número de niños menores de 5 años, y se espera que esa tendencia de inversión de la pirámide 
poblacional se incremente en las próximas décadas. Ante esta situación, los países se enfrentan a 
retos importantes para garantizar que sus sistemas sanitarios y sociales estén preparados para 
afrontar este cambio demográfico.

En consonancia con los Objetivos de Desarrollo Sostenible y la Agenda 2030, la OMS declara 
la Década de Envejecimiento Saludable (2021-2030), como una iniciativa para establecer acuerdos 
y líneas de actuación que puedan acometer los países con el objetivo de minimizar el impacto 
nocivo del envejecimiento poblacional en sus sistemas sanitarios y en el desarrollo social. Según la 
OMS, “el envejecimiento saludable es el proceso de desarrollo y mantenimiento de la capacidad 
funcional que permite el bienestar en la vejez”.

 El papel del fisioterapeuta en los cuidados de salud de las personas de edad avanzada ha venido 
siendo muy relevante desde el origen de la profesión. Sin embargo, el cambio de paradigma actual 
acerca del concepto de envejecimiento saludable y la extensión de los cuidados a las personas de 
más edad, con carácter preventivo y previamente a que aparezcan alteraciones funcionales, hace 

que tengamos que estar preparados para afrontar esta nueva realidad. La figura del fisioterapeuta 
debe seguir siendo fundamental en el abordaje integral y multidisciplinar de nuestros mayores, 
fomentando el envejecimiento activo y saludable.

La Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE no puede ser ajena a estos cambios de-
mográficos y la influencia que van a tener en el perfil competencial de la profesión. En este sentido, 
queremos dedicar la 32 edición de nuestras jornadas anuales a este tema de tanto de interés. Se 
pretende ofrecer una visión actualizada del proceso de envejecimiento desde distintos enfoques, 
las herramientas de evaluación funcional del paciente de edad avanzada, así como del papel del 
fisioterapeuta en la prescripción de ejercicio y en el abordaje de las distintas comorbilidades que 
pueden aparecer con la vejez.

Se ha contado con la participación de profesionales sanitarios de distintas disciplinas, de carác-
ter nacional e internacional, todos ellos expertos en el proceso de envejecimiento. Los ponentes de 
estas Jornadas aúnan la excelencia investigadora y científica, la calidad y la experiencia en la atención 
asistencial y la preocupación por el avance y el progreso de la disciplina.

Este libro incluye un compendio de los textos originales de aquellos autores que han querido 
dejar un testimonio escrito de su ponencia, ofreciendo una amplia visión de las intervenciones 
realizadas durante estas Jornadas.

La Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE quiere dar las gracias a todos los ponentes 
por aceptar la invitación a participar en este evento, a todos los asistentes por seguir confiando en 
las actividades formativas y científicas que se organizan desde esta Institución y, de forma especial, 
a la ONCE y a la Universidad Autónoma de Madrid (UAM), por el constante apoyo que prestan 
a esta Escuela.

La ONCE y la UAM seguirán apostando por la formación de ciegos como fisioterapeutas y, en 
el área de posgrado, por todos aquellos titulados, ciegos o no, que quieran formarse en esta Escuela.

Madrid, marzo de 2022

D.ª Ana B. Varas de la Fuente 
Directora de la Escuela Universitaria de Fisioterapia de la ONCE
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Fragilidad vs comorbilidad: concepto, 
marcadores y capacidad predictora

Leocadio Rodríguez Mañas
Servicio de Geriatría, Hospital Universitario de Getafe. Madrid.
Director Científico, CIBER de Fragilidad y Envejecimiento Saludable (CIBERFES), 
Instituto de Salud Carlos III. Madrid.

Una de las características que acompaña de manera inexorable al proceso de envejecimiento, 
que se inicia tras culminar la fase madurativa es la pérdida de función, el declinar funcional. Un rasgo 
que va a afectar a todos los órganos y sistemas en mayor o menor grado, característicamente de 
manera asíncrona, con una gran variedad interindividual y con una gran heterogeneidad(1). En este 
marco teórico, la Organización Mundial de la Salud ha acuñado el concepto de capacidad intrínseca 
para definir esa pérdida de las funciones de diferentes órganos y sistemas y que van a depender, 
fundamentalmente, de la propia genética del individuo, de sus estilos de vida y de las enfermedades 
que vaya sufriendo a lo largo de la vida(2). El papel que ha de jugar cada uno de estos tres factores 
también varía en cada individuo, pero como norma general la genética podría explicar hasta un 
20-25% de la misma, mientras que el 75% restante corresponde al estilo de vida, factores biológicos 
(que marcan la velocidad con que se perderá la capacidad intrínseca en los diferentes sistemas 
fisiológicos) y la enfermedad, con una carga progresivamente más relevante conforme envejece-
mos, al estilo de vida y con un peso decreciente de la enfermedad(3,4). De la interacción entre esta 
capacidad intrínseca y los retos del entorno surge la autonomía o la discapacidad y la dependencia, 
de modo que un individuo con una misma capacidad intrínseca dada puede ser independiente o 
dependiente en función de la tarea a realizar. Este marco teórico coloca a la discapacidad en un 
plano dialéctico, no absoluto, entre el sujeto y su capacidad intrínseca (lo que puedo hacer) con el 
entorno (lo que tengo que hacer). Según este constructo, somos dependientes para algunas cosas, 
no para todas, y lo podemos ser de manera temporal y no definitiva, y abre, además, la intervención 
sobre sus dos componentes: la capacidad intrínseca a través de modificaciones en los estilos de 
vida y del mejor manejo de la enfermedad y sobre el entorno, mediante la provisión de medios 
ortésicos y protésicos o mediante la rebaja de las exigencias de éste (evitación de barreras). Por 
eso, en Medicina Geriátrica, es práctica común la valoración del sujeto y de su entorno a fin de 
priorizar las acciones en uno (aumentando la capacidad intrínseca), en otro (disminuyendo los 
retos del entorno) o en ambos.

Este deterioro funcional no es aparente durante varias décadas, debido a la enorme reserva 
funcional existente, aunque ya puede ponerse de manifiesto en situaciones estresantes, tanto 
físicas como psicológicas, pero conforme progresa empieza a ser detectable para, posteriormente, 
hacerse clínicamente evidente. Cuando aún existe cierto grado de reserva funcional, pero ya se 
han afectado varios sistemas fisiológicos, entramos en el estadio evolutivo denominado fragilidad, 
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que puede detectarse mediante pruebas ejecutivas y que puede aún revertir espontáneamente. En 
un estadio posterior, y si no se ha intervenido, comienza la discapacidad, una situación en la que la 
reversibilidad espontánea es prácticamente nula y la inducida por tratamiento escasa, en muchos 
casos, sobre todo en población anciana(5,6). Por eso el concepto de dependencia es transitivo y no 
absoluto y lo es en función de las tareas a realizar. Y por eso, en Medicina Geriátrica es práctica 
común la valoración del sujeto y de su entorno a fin de priorizar las acciones en uno (aumentando 
la capacidad intrínseca), en otro (disminuyendo los retos del entorno) o en ambos.

La fragilidad, término acuñado a finales del siglo XX, es pues un estado de prediscapacidad 
dentro del continuum funcional que va desde la máxima capacidad intrínseca posible hasta la de-
pendencia absoluta para realizar las actividades básicas de la vida diaria (ABVD). Por tanto, desde 
un abordaje pragmático podría considerarse a la fragilidad como aquella situación pre-discapacidad 
que nos ofrece una última ventana de oportunidad para detectar a los sujetos en mayor riesgo de 
discapacitarse y, en consecuencia, para intervenir sobre ellos. Esta idea se ha hecho especialmente 
relevante en la última década, en la que se han publicado resultados de grandes estudios de inter-
vención que han demostrado que, con intervenciones relativamente sencillas, se puede mejorar e 
incluso revertir la fragilidad.

La primera definición de fragilidad de la que se dispone es la de Campbell y Buchner que, en 
1997, la consideraron “un síndrome biológico de disminución de la reserva funcional y de la resis-
tencia a los estresores debido al declive acumulado de múltiples sistemas fisiológicos que originan 
pérdida de la capacidad homeostática y vulnerabilidad a eventos adversos”(7). La más reciente, la 
de la Acción Conjunta de la Unión Europea 724099/ADVANTAGE que, basándose en la definición 
de la OMS, ha definido la fragilidad como “un estado caracterizado por un declinar progresivo de 
los sistemas fisiológicos relacionado con el envejecimiento que resulta en una reducción de la 
capacidad intrínseca y que confiere una extrema vulnerabilidad a estresores, aumentando el riesgo 
de presentar diversos eventos adversos de salud”(8). 

Aunque cada día estamos más cerca de tener una definición única consensuada, actualmente 
coexisten dos maneras de entender y definir la fragilidad. La primera se basa en el constructo 
de un fenotipo promulgado por L.P. Fried en 2001, que clasifica a las personas mayores como no 
frágiles o robustos, prefrágiles y frágiles, atendiendo a si cumplen ninguno, entre uno y dos o entre 
tres y cinco criterios, respectivamente. Estos cinco criterios son la pérdida de peso, la debilidad, la 
lentitud, el cansancio y la baja energía(9).

El segundo abordaje fue descrito por Mitnitsky y Rockwood en 2001, basándose en la acumula-
ción de déficits a diferentes niveles. Los autores incluyeron inicialmente 70 ítems que comprendían 
signos, síntomas, alteraciones funcionales y alteraciones analíticas de laboratorio para, en versiones 
posteriores, reducir estos a un mínimo de 30. En cualquier caso, la principal diferencia es que 
mientras en el fenotipo de Fried la fragilidad sería una situación funcional, independiente de la 
causa que la produzca y que precede habitualmente a la discapacidad, en el modelo de Rockwood 

(el denominado “déficit acumulativo”) la fragilidad no sería sino un marcador de edad biológica e 
incluiría entre los ítems para su medición a la discapacidad y la enfermedad(10).

Independientemente de los marcos conceptuales considerados, se han invocado múltiples 
biomarcadores de la fragilidad, especialmente en el caso del fenotipo de la fragilidad. Una suscepti-
bilidad genética, cambios epigenéticos aceleradores del envejecimiento, cambios en la composición 
corporal, en los estilos de vida, fármacos, enfermedades y el entorno interactuarían entre sí para 
desencadenar cambios moleculares y celulares y una activación de los sistemas de respuesta al 
estrés, responsables de originar la disminución en la reserva fisiológica, incluyendo el músculo (sar-
copenia), como causantes finales de la fragilidad, incluyendo factores hormonales, inflamación, se-
nescencencia e imnunosenescencia, el estrés oxidativo o los cambios en la composición corporal(11).

El elemento más claramente relacionado con la fragilidad es la presencia de inflamación crónica 
de bajo grado o “inflammaging” que acompaña al envejecimiento de manera fisiológica, aunque con 
una elevada variabilidad entre individuos. Este estado se caracteriza por la presencia de niveles 
elevados de mediadores de la inflamación como la proteína C reactiva (PCR), las interleukinas 1 y 
6 (IL-1, IL-6) o el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) en valores medios y de forma mantenida. 
Entre las principales causas de inflammaging se han descrito la infiltración grasa, el estrés oxidativo, 
la senescencia celular, la disfunción mitocondrial, cambios hormonales, factores nutricionales y de 
la microbiota intestinal, las infecciones crónicas, la enfermedad crónica y el ambiente. Además, la 
inflamación crónica de bajo grado también origina modificaciones epigenéticas, inmunosenescencia, 
glicación no enzimática de proteínas, activación del sistema renina-angiotensina-aldosterona, disfun-
ción de células madre, acortamiento de telómeros y modificaciones, generalmente al alza, del papel 
de otros potenciales mediadores como los estrógenos, fenómenos muchos de ellos implicados en 
la aparición o progresión de la fragilidad.

El envejecimiento se asocia a la infiltración grasa del músculo, incluyendo adipocitos intermus-
culares e intramusculares junto con acumulación lipídica intramiocelular(12). Este aumento en el 
tejido adiposo determina cambios en las propiedades moleculares, estructurales y metabólicas de 
los músculos y, consecuentemente, declinar funcional y, además, asociado con fragilidad. La cantidad 
de infiltración grasa muscular se ha relacionado con una menor velocidad contráctil y generación de 
potencia por parte de fibras musculares individuales, disminuyendo la fuerza y potencia musculares 
y, secundariamente, la velocidad de la marcha y la función física. Estos efectos de la infiltración 
grasa sobre la función física se ven exacerbados cuando existe un comportamiento sedentario 
puesto que aumenta la lipotoxicidad, bloqueando la señalización anabólica en los músculos. Los 
adipocitos del músculo funcionan como un auténtico sistema endocrino, liberando biomarcadores 
de inflamación crónica de bajo grado como la PCR, IL-1, IL-6 y TNF-α.

Diferentes estudios transversales han demostrado que la fragilidad se asocia a un aumento 
de biomarcadores de estrés oxidativo(13) y a bajos niveles de antioxidantes como la vitamina C y 
E, α-tocoferol o niveles totales de tioles séricos en la fragilidad(14, 15). También, se han encontrado 
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diferentes cambios hormonales en la fisiopatología de la fragilidad, como descenso en los niveles de 
hormonas androgénicas (testosterona total, testosterona libre y DHEAs), aumento en los niveles de 
estradiol, LH y FSH, así como cambios en los niveles de IGF-1, IGFBP3 y vitamina D. Además, bajos 
niveles de vitamina D (< 15 ng/mL) se han asociado con un riesgo de fragilidad 3,7 veces mayor, 
tanto por un efecto sobre la mineralización ósea como sobre el músculo.

No es pues de extrañar que muchas de las situaciones clínicas asociadas a la fragilidad se 
acompañen de biomarcadores que también aparecen en enfermedades crónicas que comparten 
un sustrato fisiopatológico de inflamación de bajo grado y todo el corolario de alteraciones que 
acompañan a esta condición. Es de destacar, no obstante, que en el estudio FRAILOMIC, en el 
que se evaluaron más de 30.000 potenciales biomarcadores asociados a la fragilidad, utilizando 
análisis multicausal de Machine Learning, solo 13 de ellos se asociaban a la fragilidad y se agrupaban 
a la alteración de tres sistemas básicos: defensa antioxidante, alteraciones del sistema vascular, 
inflamación y la vitamina D, sugiriendo que muchos de los biomarcadores que se han encontrado, 
potencialmente asociados a la fragilidad, traducen alteraciones adaptativas, secundarias a la alte-
ración de unos pocos sistemas, en la mayoría de los casos(16). Más aún, los biomarcadores eran 
distintos según la fragilidad, se acompañara o no de discapacidad, lo que su vez pone de manifiesto 
la necesidad de concretar el papel de estos biomarcadores en las diferentes condiciones clínicas 
en las que aparece la fragilidad.

¿Cuál es el papel que juega la comorbilidad en la fragilidad y, 
más importante aún, qué es lo que marca el riesgo de eventos 
adversos: la fragilidad (la función) o la enfermedad (la comorbilidad)?
Es bien cierto que en el modelo tradicional biomédico, en el que aún seguimos instalados, a 

pesar de las pruebas que señalan su incapacidad para explicar lo que ocurre en las poblaciones 
de más edad, que son las que precisan masivamente de los cuidados de salud, la enfermedad es 
la reina. Dado que la enfermedad única, que curaba o mataba, está en fase de extinción para ser 
sustituida por la agrupación de varias enfermedades crónicas (es decir, que no se curan) en el 
mismo sujeto, se han intentado explicar las consecuencias sobre los individuos, mayoritariamente 
ancianos, por el efecto conjunto de esas mismas enfermedades sobre el sujeto. Se han acuñado 
así conceptos como comorbilidad, multimorbilidad, carga de enfermedad, complejidad clínica y 
complejidad global. Cada uno de estos conceptos contiene matices específicos. Así, la comorbilidad 
hace referencia a las enfermedades que acompañan a una enfermedad considerada enfermedad 
guía, mientras que la multimorbilidad engloba el número de enfermedades presentes en un mismo 
sujeto (en general, más de dos) sin precisar de una enfermedad guía. La complejidad clínica intenta 
abarcar todo el impacto de varias enfermedades en un mismo sujeto, mientras que la complejidad 
global incorpora factores no clínicos (situación funcional, soporte social) y que modulan el impacto 
que la complejidad clínica ejerce sobre el individuo. Pero una vez más, esos nuevos conceptos 

fracasan a la hora de explicar los principales eventos adversos que comprometen la calidad de 
vida de las personas mayores, incluyendo eventos tradicionalmente ligados a la enfermedad como 
es el caso de los episodios de hospitalización o la propia muerte. Son muchos los estudios que 
han puesto de manifiesto cómo la función explica un porcentaje muy superior al que explica la 
enfermedad (aislada o como comorbilidad) para el riesgo de muerte, discapacidad, hospitalización, 
caídas, ingresos en residencias con institucionalización permanente o costes sanitarios(17,18). Así, en 
el estudio FRADEA se ha descrito que los mayores frágiles tienen un riesgo ajustado tres veces 
mayor de mortalidad y discapacidad, mientras que la comorbilidad o la multimorbilidad crónica 
no presentan mayor riesgo ajustado(19), datos que han sido observados en muchos otros estudios 
nacionales, como el Estudio Toledo de Envejecimiento Saludable (ETES), e internacionales. Así 
mismo, la fragilidad ha demostrado ser una entidad diferente de la comorbilidad y la discapacidad, 
aunque ambas tres condiciones estén relacionadas. Esto, en ningún caso quiere decir que la en-
fermedad carezca de importancia, sino que su papel es relativo y que debe considerarse siempre 
en un contexto global en el que la propia edad, el status funcional, otros factores clínicos (como 
la polifarmacia) o la misma situación social interrelacionan entre sí. De hecho, recientemente han 
surgido modelos que propugnan una forma específica de manejo de ambas entidades, conside-
rando el peso de cada una de ellas en cada paciente(20) y que han mostrado algunos beneficios 
para el paciente y sus cuidadores(21).

En resumen, la fragilidad, que habitualmente coexiste con comorbilidad, supone por sí misma 
un principal factor de riesgo de eventos adversos en las personas mayores, por lo que su detección 
y abordaje debe considerarse una prioridad absoluta en la atención a este grupo de población.
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Fragilidad y polifarmacia (iatrogenia) se incluyen en el grupo de grandes síndromes geriátricos. 
Entendemos por síndromes geriátricos un conjunto de cuadros habitualmente originados por la 
conjunción de enfermedades con alta prevalencia en los ancianos y que son frecuente origen de in-
capacidad. El Task Force of the International Conference of Frailty and Sarcopenia Research (ICFRS) 
ha desarrollado guías clínicas para la identificación y manejo de la fragilidad. Las recomendaciones 
reconocen que las personas mayores de 65 años deben ser valoradas a través de instrumentos 
validados, adaptados a las condiciones específicas de cada paciente.

Recientes estudios sugieren que en Europa el 17% de los ancianos presentan fragilidad. Un 
metaanálisis y revisión sistemática de estudios en 22 países europeos, dentro del programa 
ADVANTAGE, mostró que la presencia de fragilidad es alta y su prevalencia varía en función de 
las definiciones utilizadas. Un estudio basado en el modelo fenotípico de fragilidad mostró una 
prevalencia del 9,9% y la condición de prefragilidad llegaba al 44%.

La prevalencia de fragilidad se incrementa con la edad y es más frecuente en mujeres. El estudio 
Womens Health and Aging identifica este síndrome en el 11,3% de las mujeres. Las personas con 
fragilidad son más ancianas, sobre todo mujeres, con comorbilidad y alto riesgo perioperatorio. 
Además, tienen mayor NYHA  Calsification (New York Heart Association), deterioro de la función 
renal, altos niveles de NTProBNP, más síntomas de depresión, mayor frecuencia en la presencia de 
restricciones a la movilidad y peor calidad de vida.

Una vez que la fragilidad se ha establecido y progresa en su curso natural emergen otros 
grandes síndromes geriátricos como caídas, incontinencia, delirio, demencia y un declinar funcional 
rápido.

En un estudio a cuatro años de seguimiento, el 54 % de las personas sin fragilidad, la mitad 
de ellos, presentaban un alto grado de prefragilidad. Esta situación indica un riesgo elevado de 
desarrollar fragilidad en los cuatro años de seguimiento.

Desde un punto de vista fisiopatológico y clínico se pueden establecer en el desarrollo de 
fragilidad varios determinantes:

1.- Reducción de la actividad física que en combinación con la presencia de enfermedades 
crónicas contribuye a la aceleración de los procesos catabólicos y, en consecuencia, a la pre-
sencia de discapacidad.
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2.- Malnutrición que se asocia a una disminución de la masa y fuerza muscular, alterando 
de esta manera la funcionalidad física, además de incrementar la disfuncionalidad del sistema 
inmune.

3.- Sarcopenia. No ocurre en todos los pacientes con fragilidad, pero la superposición de 
ambas entidades se observa en el 40-70% de los pacientes. La fisiopatología de la sarcopenia 
es multifactorial e incluye disfunción mitocondrial, disminución en el número de neuronas mo-
toras, aumento de citoquinas, incremento de la resistencia a la insulina y déficit de andrógenos 
y hormona de crecimiento

4.- Depresión. Se ha encontrado que la prevalencia de fragilidad en pacientes con depresión 
alcanza el 41% y, a su vez, la presencia de sintomatología depresiva incrementa el riesgo de 
fragilidad. Es una relación de tipo bidireccional. Síntomas como la disminución de la actividad 
física puede ser atribuida a la disminución de la reserva energética, pero también puede ser 
atribuida a la anhedonia típica de depresión.

5.- Deterioro cognitivo. La fragilidad puede ser considerada como un factor de riesgo para 
desarrollar deterioro cognitivo. En este sentido, se ha observado una disminución de volumen 
cerebral, tanto a nivel global como regional, aumento en la presencia de microsangrados y 
lesiones de la sustancia blanca.

6.- Déficit en recursos sociales. El estudio ELSA (English Longitudinal Study of Aging) indica 
que la soledad y el aislamiento social son factores de riesgo independientes para el desarrollo 
de fragilidad.

7.- Polifarmacia. Varios estudios han encontrado una fuerte asociación entre polifarmacia 
y prevalencia de fragilidad. La relación entre estas dos entidades es compleja y así varios 
estudios indican que la polifarmacia se asocia a fragilidad, mientras otros establecen que una 
alta adherencia al tratamiento puede estar asociada a una menor mortalidad en personas 
frágiles.
En un reciente estudio de seguimiento a ocho años se observó que la incidencia de fragilidad 

era el doble en aquellas personas que tomaban 4-6 fármacos y seis veces mayor en los que to-
maban más de 7 fármacos. En este mismo estudio, se observó que en aquellas personas con 4-6 
fármacos se incrementaba el riesgo de fragilidad en un 55% (HR 1,55) y en aquellos tomaban más 
de 8 llegaba al 147 % (HR 2,4). Cada fármaco adicional incrementaba el riesgo de fragilidad en el 
seguimiento en un 15%.

En ancianos la multimorbilidad es frecuente, además, este grupo etario es particularmente 
susceptible de polifarmacia. La superposición de estos dos conceptos es clara, pero la mayoría de 
las investigaciones se hacen en paralelo no en cooperación. Son necesarios estudios que verifiquen 
si la reducción en la polifarmacia tiene un efecto positivo en la modificación, limitación o retraso 
en la presencia de fragilidad

Desde el punto de vista terapéutico, la evidencia sugiere, en líneas generales, que, aunque varias 
intervenciones muestran resultados positivos comparados con los tratamientos habituales, la 
certeza de la evidencia es todavía baja, indicando que se precisa más investigación para determinar 
la eficacia de las distintas intervenciones en el tratamiento y/o prevención de la fragilidad.

Existen, a través de un importante esfuerzo investigador, datos de la relación entre fragilidad 
y diversos sistemas endocrinos; esto ha llevado a valorar la posibilidad de intervención terapéu-
tica en este sentido. La American Association of Clinical Endocrinologists ha considerado que 
no hay datos que apoyen el uso de GH en el tratamiento del envejecimiento ni de situaciones 
asociadas. Los estudios que relacionan los niveles de testosterona con fragilidad no son muy 
convincentes y cuestionan la utilización de dicha hormona en el tratamiento de la fragilidad. El 
acetato de megestrol se ha utilizado en el tratamiento de la anorexia y la caquexia, pero hay 
muy limitada evidencia en el beneficio sobre fragilidad. La ghrelina es una hormona segregada en 
el estómago, pero también es un natural ligando para los receptores de GHS, pero los estudios 
sobre fragilidad son muy escasos. Dehidroepiandorsxterona (DHEA) es un precursor de la 
producción de estrógenos y andrógenos, pero nuevamente los resultados sobre la fragilidad 
son contradictorios. Podemos concluir que no hay suficiente evidencia para indicar la eficacia 
de la terapia hormonal y/o el entrenamiento cognitivo en el objetivo de reducir la presencia 
de fragilidad.

La nutrición puede ser considerada como factor que está potencialmente asociado en la 
prevención de la fragilidad. Aunque la contribución de la nutrición no ha sido completamente 
entendida, estudios recientes sugieren que mejorando el estado nutricional se puede prevenir o 
reducir el resigo de fragilidad. Por ejemplo, la malnutrición proteica y la deficiencia de nutrientes 
como vitaminas C, D y E, los ácidos grados omega-3 y los polinsaturados (PUFA) se asocian a 
fragilidad, mientras que dietas saludables, como la mediterránea, pueden prevenir o retrasar el 
comienzo de fragilidad. 

Los nutrientes funcionales pueden ser considerados como ingredientes de los alimentos con 
beneficios potenciales sobre la salud, pero más allá de su valor nutricional básico. Dentro de ellos 
podemos incluir minerales (zinc, magnesio, calcio y selenio), vitaminas (A, D, E y vitaminas hidro-
solubles como C, B6, B12 y folato), aminoácidos de cadena ramificada (valina, leucina e isoleucina), 
carotenoides, pro y prebióticos, polifenoles y ácidos grasos poliinsaturados. Un reciente metaanálisis 
sugiere que la suplementación nutricional para personas frágiles mejora la función física y la fuerza 
muscular, aunque es ineficaz para aumentar peso y masa magra.

Se han descrito varios tipos de programas de ejercicio, cada tipo tiene sus propias caracte-
rísticas y sus efectos específicos sobre el músculo esquelético y su función, así como en otros 
órganos o sistemas. Entre los tipos se encuentra la actividad física, ejercicio aeróbico, ejercicio de 
fortalecimiento, de equilibrio y de flexibilidad. Un programa multimodal de actividad física (ejercicios 
aeróbicos, balance, coordinación, contrarresistencia) ha mostrado que aumenta la velocidad de la 
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marcha, la fuerza muscular y la movilidad en ancianos con fragilidad. Sin embargo, no existe un pro-
grama óptimo multimodal de actividad física ya que los diferentes estudios varían en la frecuencia, 
tipo, intensidad y duración del ejercicio.
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Factores psicosociales asociados 
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Vivimos en una sociedad cuya tasa de envejecimiento crece rápidamente. En España, las per-
sonas de más de 65 años representan más del 18% de la población y de mantenerse las tasas de 
mortalidad actuales el 87% de la población cumplirá 65 años, es decir, experimentará el proceso de 
envejecimiento. En términos absolutos, en nuestro país viven alrededor de 8 millones de ancianos. 
Dentro del marco de la edad avanzada, la proporción de ancianos de mayor edad, los llamados muy 
viejos o viejos-viejos, también está avanzando. En la actualidad, suponen alrededor de un millón y 
medio de personas. Mayor longevidad significa mayor prevalencia de patología aguda, sobre todo 
crónica, tanto de índole física como de naturaleza psíquica. Todo ello hace que la atención a per-
sonas ancianas vaya acaparando cada vez una proporción más importante de tiempo a la mayoría 
de los profesionales sanitarios. Por tanto, la trascendencia es grande, no solamente en términos 
numéricos, sino también porque las personas de edad avanzada presentan particulares modos de 
enfermar y precisan, con frecuencia, formas diferenciadas de atención respecto a los adultos. 

El proceso de envejecimiento psicosocial
Desde el punto de vista psíquico, es preciso conocer los hechos más importantes que se dan 

en la mediana edad ya que son definitorios para entender lo que ocurre cuando el envejecimiento 
se instaura de forma inequívoca. Un fenómeno característico es la toma progresiva de conciencia 
del paso del tiempo, lo que hace a su vez al sujeto más consciente de la situación que ocupa en la 
línea genealógica. Los hijos crecen, los padres, a quienes quizás se comienza a cuidar, envejecen y 
mueren, y ello coloca a la persona en disposición de pensar que ya se va ocupando el lugar de “el 
próximo en la fila”, dándose, quizás por vez primera, una verdadera personalización de la muerte. 
Esta es la razón por la que, contrariamente a lo que habitualmente se piensa, la angustia de muerte 
es más frecuente en las edades que preceden a la ancianidad que en la vejez en sí.

Simultáneamente, se hace evidente un aumento de la interioridad, pasando a ocupar los ele-
mentos del exterior un lugar progresivamente menor. Los vínculos con personas y acontecimientos 
externos se hacen menos frecuentes, aunque tienden a ser, en consecuencia, más valorados. Entre 
estos vínculos caben destacar los que se establecen con profesionales del ámbito sanitario

La vivencia corporal comienza aquí a cobrar importancia porque se hace una cierta reca-
pitulación interna de cómo ha funcionado el cuerpo hasta ese momento y cómo se ha usado y 
vivenciado. El número de enfermedades pasadas y cómo han sido vividas, es una especie de ensayo 
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de lo que puede ser en el futuro la merma de las capacidades físicas que trae la edad avanzada. 
No es lo mismo una persona que ha sufrido enfermedades o accidentes con limitaciones, siquiera 
temporales, que vivir por primera vez un acontecimiento físico importante a los 70 años. Esto es 
algo que conviene conocer, no solo en el orden formal de la recogida de antecedentes patológicos 
en la anamnesis, sino sobre todo en el orden más sutil de cuáles han sido las vivencias del paciente 
ante la enfermedad física, la vivencia del cuerpo que no funciona. De esta forma, es posible cen-
trarse de manera más  adecuada en la persona que envejece y enferma, enfocando diagnóstico y 
tratamiento con objetividad.

El cambio en la percepción del tiempo y la personalización de la muerte van perdiendo impor-
tancia conforme pasan los años, pero el aumento de la interioridad, sin embargo, va incrementando 
para convertirse en una característica básica de la edad avanzada. Este paso de la edad mediana a 
la avanzada puede hacerse de forma gradual y adecuada, o bien darse una crisis y un rechazo que, 
cuando es masivo, puede hacer adoptar actitudes tendentes a un intento de detener el paso del 
tiempo con conductas y rasgos inapropiados a la edad.

El proceso de envejecimiento está claramente modulado por la propia personalidad. Cier-
tamente, “se envejece como se ha vivido”. Si entendemos este se ha vivido como el resultado de 
la interacción entre la constitución, las experiencias tempranas durante la infancia y las habidas 
posteriormente, mediadas por el registro de la realidad, puede considerarse también la vejez como 
una situación a la que se llega en un estado de mayor o menor equilibrio. Existen muchos ancianos 
que alcanzan la edad avanzada con un adecuado nivel de compensación y toleran las mayores 
dificultades sin graves descompensaciones. Sin embargo, cuando se vive un estado de equilibrio 
precario, factores desencadenantes mínimos provocan catástrofes psíquicas que no se alcanzan bien 
a entender si solo se valora la importancia relativa del desencadenante. 

De lo que ocurre, ya inmersos en la edad avanzada, quizás lo más importante sea considerar 
cómo es la vivencia subjetiva de la vejez. Esta vivencia de la vejez está marcada por:

 - las evidentes transformaciones corporales, mediante las cuales la vivencia corporal cobra 
en el anciano una importancia extraordinaria. El cuerpo joven, sano y bien funcionante no se 
siente, no se percibe. Para muchos ancianos, el cuerpo “se nota todo el tiempo” y lo perciben, 
con mayor frecuencia, con connotaciones negativas;

- la disminución de las capacidades funcionales, que está en relación las transformaciones 
corporales, pero referidas a los aspectos dinámicos de las funciones corporales;

- una menor capacidad de adaptación al estrés y a las situaciones nuevas, con una mayor 
tendencia a la autoprotección y a la evitación;

- un empobrecimiento del tejido relacional y social en el que se mueve el anciano por 
pérdida de sus pares y rechazo del entorno.
Todo ello puede llevar a sufrir una clara herida de la autoestima al ser la imagen de sí mismo 

una imagen dañada. La enfermedad puede sumarse a estas sensaciones difíciles y puede sentirse 

como una etapa última, un punto de riesgo en una situación ya frágil. Sin embargo, puede suponer 
(así lo es con cierta frecuencia) un medio de defensa contra los debilitamientos del yo. La enferme-
dad, considerada como la responsable de las pérdidas y los cambios, constituye paradójicamente 
una protección contra la muerte. El enfermo puede esperar sanar y así la enfermedad confiere 
al individuo una identidad, un estatus, el de enfermo. De esta manera, el cuerpo sufriente puede 
ser objeto de atención. Por ello, el estatus de enfermo puede ser, en determinados casos, más 
valorizante que el de simple anciano.

Respecto a la imagen que envía el anciano, se diría que el envejecimiento uniformiza a las per-
sonas, les hace parecer más iguales entre sí que a cualquier otra edad. Sin embargo, es precisamente 
la persona anciana la que ha sido asiento del mayor número de experiencias y de la que cabe 
esperar mayor variedad intrapsíquica. Por lo tanto, y esto es norma en el acercamiento profesional 
a cualquier anciano, ha de prestarse una gran atención en no caer en la estandarización a la hora 
del diagnóstico o el diseño de cualquier terapia y plantear un abordaje individualizado para que 
pueda resultar efectivo.

Enfrentado a las situaciones citadas, al anciano le cuesta trabajo conservar su integridad y el 
interés por sí mismo. Un cuerpo, mal integrado en la persona, puede considerarse como el lugar de 
donde nada bueno puede venir y el individuo puede mostrarse quejoso y escéptico, desinvestido, 
dejándose ir, no proporcionando a su cuerpo los más mínimos cuidados, evitando acudir al médico 
en caso de necesidad o abandonando las medicaciones. También puede darse el caso opuesto, 
ocurriendo un sobreinvestimiento patológico o regresivo, manifestado a través de multitud de 
quejas hipocondríacas. 

De todo lo dicho no ha de deducirse que el paso por la última etapa de la vida ha de revestir 
necesariamente un carácter negativo. Hemos citado posibles puntos dónde el proceso de envejeci-
miento puede conducirse de forma errónea y disfuncional. Sin embargo, la mayoría de las personas 
realizan un proceso de envejecimiento adecuado y son capaces de vivir su vejez con naturalidad 
y de manera adaptativa. 

La entrevista y el acercamiento terapéutico al paciente anciano
En los procesos de atención al paciente mayor, la obtención de información es probablemente 

uno de los momentos más cruciales tanto por la variedad de datos de los que conviene disponer 
como por las dificultades que suelen existir para conseguirlos. Exponemos a continuación algunas 
reflexiones que pueden servir de guía de actuación para el profesional, poniendo el acento en los 
aspectos diferenciales respecto a los adultos más jóvenes. 

La entrevista con un anciano es un encuentro entre dos personas que interactúan según 
modelos de relación previos que dependen de la personalidad y del modo relacional de ambos.

Resulta importante remarcar la necesidad de contar con una información amplia del paciente 
de edad ya que las eventualidades, tanto de procesos mórbidos como vivenciales, son necesa-
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riamente más numerosas. Asimismo, la imbricación de factores físicos y la mayor prevalencia de 
enfermedad orgánica necesitará de valoraciones más detalladas. Las interacciones de los aspectos 
sociales y sociosanitarios juegan con frecuencia un papel importante que requiere la dedicación de 
un tiempo suficiente para su dilucidación.

Para comenzar, encontramos un fenómeno que ocurre, en general, solo en la atención geriá-
trica y es que, por definición, el paciente siempre tiene más edad que el terapeuta. Esta cuestión 
es importante, pues el profesional no tiene con sus pacientes la experiencia personal de haber 
vivido ese momento evolutivo que es la vejez, como es frecuente que lo tenga si atiende a otro 
tipo de pacientes más jóvenes. Por tanto, se ha de estar alerta para que los estereotipos negativos 
ligados a la vejez y que residen en el plano profundo de cualquier persona, incluido el terapeuta, 
no contaminen la entrevista. 

Como elemento primordial estaría la valoración y el mantenimiento de la dignidad de nuestro 
paciente y para ello la regla de oro son el respeto y la deferencia, que no solo cumple una función 
social, sino que pretende devolver en lo posible, su dignidad amenazada por la edad y la patología. 
En este sentido, pensamos que el uso del usted es preceptivo, e incluso el uso del don o doña. El 
trato de usted no está reñido con un posible mayor o menor grado de familiaridad, que puede ser 
necesario en determinados momentos, ni resta nada a la necesaria calidez que suele ser conve-
niente para la entrevista o la terapia. 

La distancia afectiva o relacional que se debe tener con el enfermo es el fruto de la interac-
ción dual terapeuta-paciente, pero en el caso de la geriatría tiene cierto carácter diferencial. Con 
cierta frecuencia el terapeuta ha de abandonar una posición emocionalmente neutra y puede ser 
aconsejable un acercamiento que no solo será emocional, sino también físico, más allá del derivado 
de la propia terapia. Así, en ciertos casos, puede ser conveniente tomarle de la mano cuando está 
sentado o del brazo al acompañarlo a la puerta o al ayudarle a caminar. 

El tono de voz ha de ser modulado con la situación. Muy pronto, en la entrevista hemos de per-
catarnos de cuál es el estado de las capacidades auditivas de nuestro paciente y adaptarnos a ellas 

El enfermo anciano suele venir acompañado, pero no hemos de olvidar en ningún momento 
que el foco de atención es el propio paciente. La primera pregunta ha de ser para el enfermo, inclu-
so aunque sepamos que se trata de una persona con una demencia avanzada. Se debe mantener al 
paciente en el punto central de la entrevista y, por tanto, hablar con él ha de ser nuestro objetivo. 
En ocasiones, la familia toma el protagonismo, hablando todo el tiempo por boca del enfermo y 
otras veces es el propio anciano quien activamente cede el papel protagonista, insistiendo en no 
ser quien interactúe con el médico. Hemos de prestar atención para que esta situación sea más 
la excepción que la regla. 

Todo tratamiento, por más aséptico o físico que pueda llegar a ser, moviliza componentes 
emocionales en los pacientes, sea cual sea su edad. En el curso de los tratamientos con ancianos 
aparecen característicamente temas que son propios del envejecimiento, que no suelen aparecer en 

otras etapas de la vida. Existen tres temas básicos que pueden aparecer en la terapia de ancianos, 
sea ésta de índole física o psicológica:

Afrontamiento de la pérdida de poder. Una de las características esenciales que conlleva el enve-
jecimiento desde el punto de vista sociocultural es la pérdida de protagonismo en la vida social y 
de determinados niveles de poder que previamente se ostentaban.

Disfrute. Otro punto importante surge de la visión negativa de la vejez por parte de la sociedad 
que la identifica, entre otras cosas, con una carencia de actividades placenteras. Esta visión puede 
ser asumida por los propios ancianos que pueden renunciar a fuentes de satisfacción que, sin 
embargo, les serían accesibles. 

Revisión de la vida y reminiscencia. Este punto se basa en la tendencia del anciano a revisar el 
contenido de su vida intentando buscar un sentido a la misma. Se asocia a la tendencia a la interio-
ridad que citamos como característica del proceso de envejecimiento. En el curso de las terapias, 
la tendencia espontánea a hacer una revisión de la vida suele verse incrementada. Así, en la edad 
avanzada suceden con frecuencia fenómenos de reminiscencia. La reminiscencia es el regreso y la 
expresión de recuerdos de experiencias pasadas, especialmente aquellas que fueron más significa-
tivas, tanto las positivas como las más dolorosas. La movilización y el manejo cuidadoso de estos 
recuerdos puede ser una herramienta de gran valor si el terapeuta lo emplea de forma juiciosa.

Lectura recomendada
Agüera Ortiz L, Martín Carrasco M, Sánchez Pérez M, eds. Psiquiatría Geriátrica. Ed. Elsevier; 2021.
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Introducción
El envejecimiento suele acompañarse de trastornos motores que inciden en déficit funcional, 

discapacidad y dependencia en grado variable. Dado que el proceso de envejecimiento es hete-
rogéneo y dependiente de una cantidad de factores individuales y contextuales muy diversos, es 
importante conocer bien la correlación de los posibles cambios psicomotores que puedan influir 
en la capacidad para mantener las actividades de la vida diaria. Además, la detección temprana de 
los cambios funcionales mediante herramientas sensibles puede favorecer el diagnóstico de enfer-
medades neurodegenerativas asociadas al envejecimiento, prever el riesgo de caída, optimizar las 
intenciones rehabilitadoras y mejorar la independencia y la calidad de vida de las personas mayores. 

La alteración de la marcha y la fuerza de prensión manual 
como indicadores de salud durante el proceso de envejecimiento
La alteración de la capacidad de marcha es una de las principales manifestaciones motrices 

observables durante el proceso de envejecimiento. Caminar es una actividad común de la vida co-
tidiana que requiere de la integridad del sistema nervioso, musculoesquelético y cardiorrespiratorio 
para permitir su coordinación y una funcionalidad adecuadas(1,2). El estudio en distintas cohortes 
de adultos mayores sanos refleja la existencia de cambios en la marcha durante el proceso de 
envejecimiento, tales como la disminución de la velocidad, el acortamiento del paso y del tiempo en 
oscilación de la extremidad, así como el aumento de la base de sustentación(3). Pese a la disparidad 
de procedimientos para el análisis de marcha utilizados, un reciente meta-análisis refleja cambios 
de los parámetros espaciales y temporales a lo largo de la vida, especialmente a partir de los 60 
años, evolucionando a un patrón cauteloso en personas mayores de 75 años. Sin embargo, los 
autores no encontraron una influencia en la variabilidad de estas medidas durante el envejecimiento 
(es decir: irregularidades de los valores de marcha en el mismo sujeto y en el mismo momento 
de medición durante una caminata)(4). Estas diferencias en el envejecimiento fisiológico serían el 
resultado de las alteraciones en la función locomotora, del equilibrio, de los reflejos posturales, de la 
función sensorial, de la integración sensitivo-motora y de la función cardiorrespiratoria, entre otras 

posibles(5). Los cambios en la marcha pueden ser debidos a causas patológicas asociadas a la edad: 
sarcopenia, dinapenia(6,7), déficits sutiles de la propiocepción articular sin presencia de neuropatía (8), 
aumento de la probabilidad de sufrir artritis y deformidad articular(9), entre otras. Por otro lado, los 
cambios patológicos en cualquier punto del neuroeje pueden producir disfunciones de la marcha, 
alteraciones que aumentan su frecuencia con la edad. Los patrones clínicos característicos que 
pueden ocasionar trastornos de la marcha incluyen neuropatía (caracterizada por caída del pie), 
hemiparesia (incremento del tono unilateral acompañado de debilidad), espasticidad, parkinsonismo 
(postura en flexo, bradicinesia, festinación y aumento del desequilibrio), dificultad en el inicio de la 
marcha o marcha frontal (lentitud con aumento de la base de apoyo y acortamiento del paso)(5).

 Además de lo antes expuesto, los trastornos de la marcha se asocian a un amplio abanico 
de resultados de salud negativos en personas mayores, que incluyen el riesgo de hospitalización 
y mortalidad(10,11). Pese a la variación en los métodos de evaluación, en los parámetros de marcha 
utilizados y en las poblaciones estudiadas, la alteración de las capacidades de caminar asociadas al 
envejecimiento es consistente en la literatura e incrementa el riesgo de aparición de la discapacidad 
física y de la fragilidad(12,13). Se ha propuesto que una velocidad de marcha inferior a 0,8 m/s en una 
distancia de unos 4 m puede ser un punto de corte importante en la evaluación de personas ma-
yores(14), tomándose como referencia una velocidad de marcha <0.90 m/s en el caso de fragilidad(15), 
mientras que el concepto de “dismovilidad” describe un punto de corte aún más exigente, 0.6 m/s, 
para ser considerado relevante en la implementación de cuidados y regulación de tratamientos 
dedicados a mejorar la movilidad de personas mayores(16). 

Además de la marcha, ha aparecido un cuerpo creciente de evidencia que fomenta el uso de 
la evaluación de dinamometría manual como un indicador de salud interesante en envejecimiento. 
Aunque existe cierta controversia sobre si la capacidad para realizar fuerza de prensión con la 
mano se considera un marcador de la competencia muscular y del estado físico general, al tratarse 
de una medición sencilla, de bajo coste y confiable, se ha propuesto como una herramienta poten-
cial en la clínica y también como biomarcador(17).

Esto viene determinado por diferentes trabajos donde se ha demostrado que, en las personas 
mayores, se asociaba la debilidad manual con el riesgo de sufrir depresión, caídas y deterioro de 
la función cognitiva, siendo un componente clave en el fenotipo relacionado con la sarcopenia y la 
fragilidad(18-20). Un reciente estudio demuestra una asociación lineal entre la pérdida de prensión 
en hombres y mujeres de 65 o más años. Tras ajustar diferentes características de la muestra, han 
mostrado que por cada 5 kg de reducción de la fuerza se asociaba un riesgo de entre 1.11(1.06, 
1.18) en hombres y 1.17(1.08, 1.28) en mujeres como predictor ante cualquier causa de muerte(21). 

El envejecimiento es entendido como un proceso longitudinal y, por ello, es de gran interés 
conocer el comportamiento de estas mediciones a lo largo de la vida. Un estudio en 12 poblaciones 
diferentes ha reflejado tres períodos principales importantes para el cambio en la dinamometría 
de prensión, estableciendo un incremento de esta en la edad adulta inicial, seguida de un manteni-
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miento en la edad adulta media y un declive hacia la vejez. La debilidad de prensión manual, definida 
como una disminución de al menos 2 desviaciones estándar del pico medio específico de cada 
sexo, aparece exponencialmente con la edad, con una prevalencia del 23% en hombres y un 27% 
en mujeres alrededor de los 80 años(22). Estos hallazgos en la trayectoria de indicadores de fuerza 
son consonantes con otros bien establecidos como la densidad mineral ósea(23). 

Asociación de los problemas neurocognitivos 
y de la marcha en adultos mayores
La alteración asociada de la cognición y la marcha es frecuente en el proceso de envejecimiento, 

con una prevalencia de entre el 30% y el 50%, aumentando en individuos de en torno a 85 años o 
más(24). Se ha demostrado ampliamente que la marcha depende de la capacidad cognitiva durante 
el envejecimiento y que su enlentecimiento y aumento de la variabilidad se relaciona con diferentes 
perfiles de declive cognitivo y con diferentes enfermedades neurodegenerativas(25,26). El enlente-
cimiento de la marcha se asocia con presencia e incidencia de deterioro cognitivo y demencia en 
diferentes cohortes de distintos países tras un largo período de seguimiento de entre 3 y 9 años. 
Estos datos apoyarían que la disminución de la velocidad de marcha podría ser utilizada como un 
marcador sensible del deterioro cognitivo ante el incremento de la edad la reducción de la velo-
cidad de marcha puede ser considerada como clínicamente relevante con un punto de corte de 
0.11 m/s para el Deterioro Cognitivo Leve (DCL); 0,20 m/s en demencia leve; y de 0,41 m/s para 
pacientes con demencia moderada. Según este autor, una media de la velocidad de marcha de 1,11 
m/s fue capaz de distinguir a sujetos que no tenían un deterioro de las funciones cognitivas(25,27). 
Además de la velocidad de marcha, se ha detectado que una mayor variabilidad de los parámetros 
espaciotemporales durante la marcha se asocia a una menor capacidad cognitiva, memoria episódica 
y alteración de las Funciones Ejecutivas (FEs), en pacientes con DCL y demencia(28,29). 

Es precisamente el dominio cognitivo relacionado con las FEs el que se ha relacionado por 
separado con las capacidades de marcha en adultos mayores sin alteración cognitiva(30,31). Las FEs, 
que incluyen la memoria de trabajo, el razonamiento, la flexibilidad en la realización de tareas y 
la resolución de problemas, y que son centrales para la planificación, la acción dirigida a tareas 
y la coordinación motora compleja, se asocian con la velocidad de la marcha, el tiempo y la 
distancia de paso, los tiempos de apoyo bipodales y otros parámetros de marcha(32). El declive en 
las FEs durante el envejecimiento parece estar asociado con el enlentecimiento de la velocidad 
de la marcha(33,34), aunque el grado de funcionalidad de parámetros concretos de la marcha y su 
correlación con dominios cognitivos específicos es aún desconocida y necesita ser investigada 
con mayor profundidad(35).

Como ejemplo de la relación psicomotora, se ha descrito un síndrome que combina los 
problemas de deterioro cognitivo y una velocidad de marcha lenta (de una desviación estándar 
respecto de sus pares), denominado como síndrome de riesgo cognitivo-motor (MCR de sus siglas 

en inglés: “motoric cognitive risk”), Los pacientes con MCR muestran un riesgo once veces mayor 
de desarrollar demencia en cualquier momento del tiempo de seguimiento (HR = 11.1)(36). La 
prevalencia de MCR en adultos mayores de 60 años oscila entre el 9.7% y el 16%(37,38) y se asocia 
a mecanismos vasculares en la producción de su fisiopatología(39).

Se han llevado a cabo diferentes trabajos que han ayudado a demostrar el sustrato neurobio-
lógico compartido que relacionaría la modulación, tanto de la marcha como de la cognición, que 
incluyen una mayor presencia de hiperintensidades de la sustancia blanca(40), una disminución del 
volumen cortical y una reducción del tamaño del hipocampo(41).

Evaluando en tiempo real la actividad cerebral con fNIRS (Near Infrared Spectrometry) se ha 
puesto de manifiesto que las personas mayores tienen más activación de la corteza prefrontal que 
las jóvenes cuando realizan una tarea cognitiva concurrente en comparación a la que muestran 
con la tarea simple de caminar(42-44). Similares resultados se han descrito cuando se han evaluado 
personas mayores con alguna enfermedad neurodegenerativa como el DCL o la enfermedad de 
Parkinson(45-47). Estudios que han usado EEG (electroencefalografía) para medir la actividad cerebral 
en tiempo real durante la marcha han descrito que los sujetos más mayores tienen menor flexi-
bilidad para la asignación neural de los recursos cognitivos durante la marcha(48). Otros estudios 
compararon la actividad cerebral en sujetos sanos mayores con la de pacientes con enfermedad 
de Parkinson que no sufrían “congelación de marcha” y con la de pacientes de Parkinson que sí 
sufrían ese fenómeno. Los hallazgos principales revelaron que estos últimos mostraban problemas 
de sincronización/desincronización en la actividad cerebral relacionada con un pobre acoplamiento 
cognitivo-motor(49). 

La modulación del cambio de velocidad de marcha 
como posible biomarcador en envejecimiento
El término biomarcador se refiere a una amplia subcategoría de signos clínicos (indicadores 

objetivos del estado de salud) que pueden ser medidos de forma precisa y reproducible (para una 
revisión del término ver Strimbu. K)(50). 

La habilidad para estar de pie, caminar y cambiar de velocidad mientras se desarrolla una tarea 
cognitiva es crítica para la mayoría de las actividades diarias, lo que ha motivado el empleo de para-
digmas en Doble Tarea (DT), que se basan en evaluar el rendimiento en la ejecución de dos tareas 
concurrentes, cognitiva y motora(51). El coste de realizar DT es más acusado en personas mayores 
y en pacientes con enfermedades neurodegenerativas relacionadas con el envejecimiento(52,53) y se 
ha evaluado su interés en la predicción de caídas asociadas al aumento de la edad(54).

Es un ejemplo de los índices que van forjándose para investigar las relaciones entre el control 
de procesos compensatorios para el ajuste de la marcha en las alteraciones motoras subyacentes al 
envejecimiento, deterioro cognitivo o enfermedad de Parkinson. Existen estudios que han medido 
simultáneamente la actividad cerebral EEG mientras individuos sanos adultos jóvenes caminaban 
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en una cinta rodante y a quienes, a través de un estímulo cognitivo, les hacían saber que iban a 
cambiar la velocidad. Sus resultados proveen base electrofisiológica que apoya un control inhibitorio 
cortical “top-down” en el comando motor para el cambio de velocidad, impidiendo la caída, espe-
cialmente en la corteza prefrontal(55). El modelo CRUNCH (Compensation-Related-Utilization of 
Neural Circuits Hypothesis) hipotetiza que las personas mayores y los pacientes con condiciones 
neurodegenerativas relacionadas con la edad “reclutan” redes neuronales de los dos hemisferios 
para compensar déficits de eficiencia funcional. El cerebro reclutaría recursos compensatorios al 
resolver tareas para mantener el rendimiento del cerebro joven, para lo que puede incrementar 
la actividad en una red neural específica o aumentar la actividad en redes externas de conexión 
menos intensa para compensar fallos de eficiencia(56).

Los resultados de un estudio publicado por nuestro grupo de investigación en análisis del 
movimiento humano (EUF ONCE UAM) han puesto de manifiesto la importancia de la velocidad 
preferida de marcha en participantes con diferentes perfiles de declive cognitivo temprano. Median-
te el empleo de herramientas de medición cinemática articular tridimensional analizadas a través 
de estrategias de inteligencia artificial, este estudio transversal demostró que la complejidad de las 
señales de marcha podía discriminar a adultos mayores neurcognitivamente sanos de pacientes 
con DCL y EA(57). Estos resultados apoyan la importancia del estudio de la neurobiología de los 
mecanismos de adaptación de los cambios de velocidad de la marcha ante la interferencia de es-
tímulos cognitivos o de la adaptación al cambio de velocidad. El uso de las técnicas de inteligencia 
artificial (similares a las empleadas por nuestro grupo) ha mostrado su relevancia en recientes 
investigaciones sobre el pronóstico de padecer demencia. Tras el estudio de más de 200 variables 
clínicas y funcionales de sujetos sin diagnóstico de demencia, un reciente artículo ha demostrado 
que el cambio de las capacidades de movimiento y de las habilidades motoras se encuentran dentro 
de los cinco factores de riesgo claves para la predicción de un diagnóstico de demencia en los dos 
años siguientes, con independencia del modelo de análisis empleado(58). Creemos, por tanto, que 
las consecuencias directas de los cambios en el sistema de movimiento, en términos de reconfigu-
ración y reestructuración del ciclo de marcha (quizás por ser la marcha un movimiento cotidiano), 
podrían ser un biomarcador de interés en el envejecimiento y en enfermedades neurodegenerativas 
relacionadas con la edad.
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Introducción
El creciente aumento de la proporción de adultos mayores a nivel mundial será un reto cre-

ciente para los sistemas de salud de todo el mundo. Hacia el año 2050 se prevé que se duplique 
la población de adultos mayores respecto a la actualidad, 2.000 millones de personas por encima 
de 65 años. El envejecimiento biológico genera lentos cambios fisiológicos en las estructuras cor-
porales, teniendo repercusiones tales como la disminución de la fuerza muscular, la velocidad de 

Figura 1. World population prospect: the 2007, revision. Data source: United Nations (2017).
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movimientos, tiempo de respuesta, cambios en el equilibrio y pérdida auditiva entre otros. El declive 
de las estructuras vestibulares relacionado con la edad precede al declive funcional.  Esta disociación 
entre deterioro morfológico y funcional solo puede ser explicado por mecanismos compensatorios 
que, finalmente, van a ser claves en la recuperación funcional de nuestro paciente. La compensación 
central y la sustitución sensorial se encuentran entre los mecanismos compensatorios involucrados. 
El aumento de la sensibilidad central mantiene la función normal a pesar de la reducción del ‘input’ 
periférico. Esto se mantiene mientras las estructuras centrales funcionan correctamente, pero en 
edades más avanzadas el deterioro de las fibras nerviosas, las células ganglionares y las neuronas 
centrales se hace evidente.

La prevalencia de las patologías vestibulares asciende de forma exponencial a partir de la quinta 
década llegando a afectar hasta el 80 % más allá de los 80. 

La patología vestibular genera síntomas como vértigo, mareo inestabilidad y problemas de 
equilibrio, generando múltiples problemas en la vida de diaria de los pacientes como dificultades en 
la marcha, caídas, inseguridad y problemas cognitivos. Existe una asociación directa entre deterioro 
del sistema vestibular y las actividades de la vida diaria.

La identificación de la etiología de estas patologías y la correcta monitorización de los trastor-
nos más prevalentes es fundamental en la prevención y tratamiento de estas condiciones. 

Función de equilibrio y control postural
El equilibrio humano es la capacidad que todo individuo sano tiene de poder permanecer de 

pie en estática, durante el movimiento y en situaciones imprevistas en las que se compromete 
su verticalidad. Es una función compleja y multimodal que precisa del correcto funcionamiento 
de órganos neurosensoriales, vías neurológicas ascendentes y descendentes, centros de pro-
cesamiento y centros superiores. Si cualquiera de estos elementos se hace disfuncional o la 
interacción entre ellos es inadecuada se compromete esta función, generando vértigo, mareo, 
alteración de la marcha y de la bipedestación, del control postural y de la actividad tónico 
postural.

El sistema vestibular genera respuestas adaptativas a cambios, que se generan en un individuo 
mientras está parado o en movimiento, en relación con su entorno. Para ello el procesador 
central, núcleo vestibular y cerebelo, recibe información de movimiento y posición respecto al 
entorno, principalmente de tres órganos neurosensoriales (visión, vestíbulo y propiocepción). 
Una vez neurocomputada esta información se genera una respuesta adaptada mediante los 
reflejos vestíbulo ocular (RVO), vestíbulo espinal (RVE), vestíbulo vegetativo (RVV) y vestíbulo 
cortical (RCO). 

El sistema vestibular es la piedra angular de la función de equilibrio.

‘El cerebro humano impone, ‘top-down’, sus reglas de interpretación de información sensorial. Transfor-
ma el mundo percibido según reglas de simetría, estabilidad y leyes cinemáticas derivadas de los principios 
de máxima sutileza. Estas reglas siguen principios facilitadores que permiten la simplificación de la neuro-
computación para acelerar la acción.’ Alain Berthoz.

Figura 2. Harun et al, Gerontol Geriatric Med, 2015. Figura 3. Organización del Sistema Vestibular.
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Organización del sistema vestibular

¿Qué ocurre cuando el sistema vestibular se hace disfuncional?

Las principales manifestaciones de la disfunción vestibular son sobre todo el vértigo, el mareo, 
la inestabilidad y la pérdida de equilibrio. 

La prevalencia del mareo y el vértigo de origen vestibular se sitúa entre el 20-30%, aumentando 
de forma abrupta con la edad y alcanzando el 50% en personas mayores de 80. Alrededor del 15% 
de los adultos mayores con mareo y vértigo acaban cayéndose. La patología vestibular, en general, 
está infradiagnosticada y los pacientes necesitan de media 4-5 visitas médicas para obtener un 
diagnóstico correcto. (Neuhauser et al, 2008)

Las patologías relacionadas con el sistema vestibular más frecuentes, después de la sexta década, 
son el vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB) y la hipofunción vestibular pro-
gresiva y bilateral. El envejecimiento de las estructuras del sistema nervioso central, relacionadas 
con la función de equilibrio, también serán de especial interés para el fisioterapeuta vestibular. Por 

lo tanto, es clave para el fisioterapeuta que trabaja con adultos mayores la correcta identificación 
y el manejo de estos problemas.

El VPPB es la causa de vértigo más frecuente en la población general, siendo de altísima pre-
valencia por encima de los 60 años. El VPPB se produce por la migración de cristales de carbonato 
cálcico desde el utrículo a los canales semicirculares del oído interno, causando vértigo posicional. 
Sus causas más frecuentes son las caídas con golpe directo sobre la cabeza y las alteraciones del 
metabolismo del calcio, tales como menopausia, embarazo, osteoporosis y carencia de vitamina 
D. En el VPPB, la correcta identificación del lado del problema, el canal semicircular afectado y la 
localización de las otoconias es crucial en el diagnóstico y posterior realización de las maniobras 
terapéuticas. 

La prebivestibulopatía es una patología que se produce por el envejecimiento del sistema 
vestibular, ya sea por el deterioro tisular del órgano neurosensorial o de las vías neurológicas 
que lo constituyen. Es un déficit de evolución paulatina, de inicio asintomático que genera mareo, 
inestabilidad y dificultades en la marcha, siendo por ello difícil de detectar en sus estadios iniciales. 
La Barany Society ha propuesto unos criterios diagnósticos que definen esta situación, facilitando 
el diagnóstico y su posterior manejo terapéutico.

Figura 4. Prevalencia de patología vestibular por edades. Agrawal et al,Arch Int Med, 2009. Figura 5. Prevalencia de mareo y caídas por edades en EE.UU. NHANES 2001-2003. 
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Exploración funcional del sistema vestibular
Los fisioterapeutas que trabajan con adultos mayores y personas con patología vestibular deben 

estar preparados para realizar una exploración vestibular que les permita distinguir, en primer lugar, 
si el paciente sufre un problema central o periférico y, en segundo lugar, poder comprender a que 
contexto patológico pertenecen los síntomas del paciente. 

Esta exploración nos va a permitir la cuantificación y localización de la lesión del paciente lo 
cual será determinante para plantear una rehabilitación individualizada y adaptada totalmente al 
hándicap del paciente.

La exploración funcional en fisioterapia y el diagnóstico otoneurológico se realizan a través de 
la valoración de dos reflejos fundamentales: el RVO y RVE. En fisioterapia, cuantificamos el RVO 
mediante tres pruebas diferentes, videonistagmografía, v-hit (video head impuls test) y la prueba 
rotatoria impulsional realizada con sillón giratorio. La exploración del sistema oculomotor nos 
aportará información valiosa para la diferenciación entre problemas periféricos y centrales.

El RVE se puede valorar a través de posturografía dinámica, dándonos información del compor-
tamiento global del equilibrio y del uso por parte del sistema nervioso central de las tres principales 
entradas neurosensoriales (propiocepción, visión y vestíbulo).

Rehabilitación vestibular en pacientes adultos mayores
¿Tiene el paciente mayor capacidad de recuperación frente a una disfunción vestibular?
Sí, la edad no es un factor predictivo en los resultados de la rehabilitación vestibular en adultos 

mayores, únicamente añade un factor temporal distinto a la rehabilitación en adultos jóvenes 

(Whitney et al, 2002). Por lo tanto, es fundamental una vez identificado el problema que afecta a 
nuestro paciente, trazar un programa rehabilitador adaptado a sus condiciones.

¿En qué consiste la rehabilitación vestibular? 

La rehabilitación vestibular es la ejecución sistemática y planificada, por parte del fisioterapeuta, 
de una serie de ejercicios que tienen como objetivo la reducción o eliminación de los síntomas del 
paciente. Estos ejercicios se realizarán de dos formas diferentes, dirigidos por el profesional sanita-
rio en consulta y como trabajo domiciliario. La rehabilitación en adultos mayores se ha demostrado 
eficaz en la reducción del vértigo, el mareo y la oscilopsia. También en la mejora de la estabilidad 
ocular, de la calidad de la marcha, de la capacidad funcional global, de la calidad de vida, la reducción 
del riesgo de caídas y la integración sensorio-motriz (Porciuncula et al, 2012).

Los procesos fisiológicos que hacen posible estas mejoras sintomáticas y funcionales son:
- Habituación. Es la reducción progresiva o desaparición total de la respuesta a partir de un 

estímulo repetido, regular y sin cambio. En la reeducación vestibular, el método de habituación 
consiste en repetir un estímulo preciso, a la misma velocidad y sentido, hasta que ese estímulo 
ya no provoque vértigo. Este principio es totalmente pasivo, a diferencia del mecanismo de 
adaptación y sustitución.

- Adaptación.  Es el proceso fisiológico de disminución e inhibición de los síntomas que se 
desencadena tras una asimetría accidental de dos estructuras simétricas (vestíbulo derecho e 
izquierdo). Consiste en la regulación de la actividad neuronal, principalmente del RVO y del RVE. 
En condiciones normales, la rectificación es completa y eficaz, es decir, supone una corrección 
completa de la perturbación y supone una ganancia (cociente entre error y rectificación) igual 
a 1. Después de una afectación vestibular, la ganancia del sistema de control decrece y aparece 
una oscilopsia. El objetivo de la adaptación es aumentar la ganancia del RVO para ayudar a la 
estabilización de la imagen en la fóvea. 

Figura 6. Criterios diagnósticos presbivestibulopatía (pvp). Barany Society, 2019. Figuras 7 y 8. Videonistagmografía.

Figura 7.

Figura 8.
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- Sustitución. Está representada por diferentes mecanismos iniciados por el SNC en los 
dominios sensoriales (visión, propiocepción y vestíbulo contrario), cognitivos y del comporta-
miento, con el fin de minimizar la pérdida de RVO y RVE. Se produce únicamente cuando se 
lesionan los vestíbulos bilateralmente; es un reemplazo sensorial, como ocurre en el individuo 
que nace ciego (Han BI et al, 2011).

¿Qué tipos de ejercicios pautamos en rehabilitación vestibular?

-  Ejercicios de estabilización ocular, fijando un punto propuesto:	
1. Con movimiento activo de la cabeza (recalibración RVO)
2. Con movimiento activo del cuerpo (mejora de la regulación vestíbulo espinal)

- Ejercicios de sustitución, utilizando otras entradas neurosensoriales particularmente la 
somato sensorial

- Ejercicios visuales, ejercicios de dependencia visual y ejercicios de dependencia 
propioceptiva

Figura 9. Representación gráfica v-hi.

Figura 10. Resultado prueba rotatoria impulsional. Figura 11. Sensory Organization Test.
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- Ejercicios de habituación (desensibilización del síntoma)
- Si fuera necesario, educación del uso de dispositivos y consciencia del paciente de su 

problema con el fin de evitar caídas.

Los ejercicios de estabilización ocular se realizarán 3-4 veces diarias con una duración aproxi-
mada de 20’ y los ejercicios destinados a la mejora del equilibrio y la marcha otros 20’.

¿Qué factores hacen que un paciente vestibular no compense su problema?

El uso de supresores vestibulares, en especial sulpirida y betahisteína, la presencia de diabetes 
mellitus o hipertensión no controlada y la falta de un programa individualizado de rehabilitación 
vestibular son factores que enlentecen o dificultan la compensación vestibular.

Conclusiones
El envejecimiento y el aumento de la esperanza de vida de la población mundial en los próxi-

mos años hará que aumenten de forma notable las patologías relacionadas con la edad. El sistema 
vestibular y la función de equilibrio son sensibles a estos cambios por lo que será sumamente 
importante poder dar una respuesta asistencial adecuada. El VPPB, la presbivestibulopatía y el dete-
rioro de las estructuras del sistema nervioso central serán los más prevalentes. Una rehabilitación 
vestibular programada e individualizada y la eliminación de factores que puedan dificultar el proceso 
de recuperación serán claves en el manejo del adulto mayor con patología vestibular.
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Introducción
Definición de envejecimiento y envejecimiento saludable

El envejecimiento es un proceso multifactorial influido por factores tanto biológicos como 
socioculturales. Se caracteriza por una pérdida progresiva de funcionalidad y una mayor probabi-
lidad de mortalidad(1,2).

El envejecimiento saludable es el foco del trabajo de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
entre 2015 y 2030. La OMS define el envejecimiento saludable como el proceso de desarrollar y 
mantener la capacidad funcional que permite el bienestar en la vejez(3). Las habilidades, consideradas 
buenos indicadores de la capacidad funcional, son aquellas que permiten a las personas mayores 
satisfacer sus necesidades básicas: aprender, tomar decisiones, poder moverse sin ayuda, mantener 
relaciones y realizar actividades productivas dentro de la sociedad en la que viven. Según la OMS, la 
capacidad funcional dependerá de la capacidad intrínseca de cada individuo (capacidades mentales 
y físicas), las condiciones ambientales de su entorno y la interacción con ellos(3).

El envejecimiento está determinado genéticamente(4), estudios de genética de poblaciones pro-
ponen que alrededor del 25 % de la variabilidad interindividual observada en la esperanza de vida es 
de origen genético(5-7), pero también depende de factores medioambientales que afectan a todo el 
proceso. Recientemente, la evidencia de la senescencia humana tardía registrada en los últimos 150 
años ha sido fuertemente vinculada al aumento de las “buenas prácticas”(8,9) en el comportamiento 
individual, entre las que destacan comer y beber de manera saludable(10).

Perspectiva de ciclo vital y de género 
en el estudio del envejecimiento
En el estudio del proceso de envejecimiento es importante considerar todas las etapas de 

la vida de una persona(11), por lo tanto es indispensable incorporar la perspectiva de ciclo vital al 
estudio de este proceso biológico. La perspectiva de ciclo vital se basa en la compleja interacción 
de factores protectores y de riesgo biológicos, culturales, psicológicos y sociales que acontecen a 
lo largo de la vida de una persona. Estos factores son diferentes en los hombres y en las mujeres 
por lo que al estudio del envejecimiento también hay que añadir la perspectiva de género(12,13).

Envejecimiento saludable y nutrición
De todos los factores medioambientales que pueden tener gran impacto en el correcto trans-

curso del proceso de envejecimiento, la alimentación es, sin duda, uno de los más importantes(14). 
Una alimentación adecuada contribuye a aumentar la calidad de vida de los mayores(15,16). 

Por un lado, el envejecimiento es una etapa vital con necesidades nutricionales específicas de 
algunos nutrientes como el calcio y la vitamina D, pero también, en algunas personas, suele darse 
una disminución del gasto energético en las actividades cotidianas. Esto haría necesario controlar 
la ingesta calórica para evitar situaciones de sobrepeso y obesidad, manteniendo el aporte de 
proteínas de alto valor biológico y una actividad física moderada que prevenga contra la pérdida 
de masa muscular y contra la obesidad (sarcopenia y fragilidad).

A continuación, se citan algunos factores que pueden afectar al estado nutricional de las 
personas mayores: 

- cambios en la composición corporal (disminución de masa magra, aumento de masa 
grasa);

- deterioro sensorial del gusto, olfato, vista, etc.;
- problemas de masticación por mal estado de la dentadura, dentaduras postizas, etc.;
- deterioro del sistema gastrointestinal (hipoclorhidria, estreñimiento, diarreas, etc.);
- problemas cardiovasculares, metabólicos y neurológicos;
- disminución de la actividad física cotidiana;
- minusvalías, inmovilidad, discapacidades;
- enfermedades y secuelas;
- interacción fármacos-nutrientes;
- problemas psicosociales (pobreza, soledad, abandono, etc.).

Recomendaciones nutricionales
Para las personas mayores con buen estado de salud, las recomendaciones serían similares a 

las de la población adulta: 
- alimentación variada;
- evitar el consumo excesivo de grasas saturadas, sal y alcohol;
- consumo adecuado de calcio, vitamina D, fibra y grasas saludables (del aceite de oliva y 

del pescado);
- realizar actividad física moderada de forma regular para evitar el sobrepeso.
Pero dependiendo de las condiciones de la persona se pueden añadir otras recomenda-

ciones específicas: 
- adaptar la textura de los alimentos en caso de problemas de masticación;
- actividad física para evitar la osteoporosis y mejorar la capacidad cardiorrespiratoria. Los 

paseos al aire libre ayudan a sintetizar vitamina D gracias a la acción de los rayos ultravioletas;
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- en el caso de personas con necesidades especiales de algún nutriente, se puede plantear 
la posibilidad del consumo de suplementos vitamínicos (B12, folatos, etc.) o de minerales, bajo 
prescripción facultativa.
Más allá de estas sencillas recomendaciones, no hay que olvidar que la relación entre nutrición y 

envejecimiento es un tema enormemente complicado, sobre el que se ha investigado mucho, tanto 
con modelos animales como en estudios epidemiológicos de poblaciones. 

Entre las primeras investigaciones llevadas a cabo con roedores son destacables las que estudia-
ron los efectos positivos de la restricción calórica sobre la longevidad, pero no está tan claro si ésta 
es efectiva en primates, incluidos los humanos(17,18). En el otro extremo estarían los estudios que 
muestran como un consumo excesivo de alimentos y de calorías, y de la obesidad que lo acompaña, 
acorta la duración de la vida y se relaciona con peor salud. El exceso de almacenamiento de energía, 
que conduce a un aumento de la adiposidad, es un factor de riesgo de mortalidad prematura y de 
enfermedades relacionadas con la edad, por lo que es probable que la prevención de la obesidad 
sea una importante ruta de salud pública hacia un envejecimiento saludable. 

Aunque no hay evidencias claras sobre la bondad de ninguna dieta específica, sí hay estudios 
que comparan diferentes dietas de poblaciones en zonas geográficas concretas, asociadas con una 
mayor longevidad. El patrón dietético mediterráneo se asocia con la longevidad y la reducción del 
riesgo de enfermedades relacionadas con la edad(19).

En general, las dietas que favorecen la longevidad y la salud se caracterizan por el consumo 
de alimentos mínimamente procesados, predominantemente de origen vegetal, bajo consumo de 
alcohol y ausencia de sobrealimentación. 

En esta etapa de la vida se pueden acumular enfermedades crónico- degenerativas, algunas de 
las cuales requieren de control dietético específico (dietas bajas en grasas, bajas en azúcares simples, 
bajas en sodio, etc.). Muchas de estas enfermedades (obesidad, enfermedades cardiovasculares, dia-
betes, cáncer, artritis, enfermedades neurodegenerativas y fragilidad) cursan con procesos inflama-
torios, siendo la propia inflamación causante del daño celular(4). De ahí la gran importancia del papel 
preventivo que juegan algunos alimentos que contienen nutrientes con efecto antiinflamatorio. 

Nutrición e inflamación
Una dieta proinflamatoria es aquella que aumenta los niveles de biomarcadores proinflamato-

rios, como la proteína C reactiva (PCR), las interleucinas 6 y 8 (IL-6, IL-8) o el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α). La PCR es un marcador inflamatorio clave, ocurre en el epitelio local y el 
hígado en respuesta a ciertas citocinas e induce más procesos inflamatorios al reclutar monocitos, 
mediar la absorción de lipoproteínas de baja densidad por parte de los macrófagos endoteliales o 
aumentar la concentración de moléculas involucradas en la actividad celular(20). Este tipo de dieta 
se caracteriza por el consumo de alimentos ricos en ácidos grasos saturados y azúcares, como 
carnes y alimentos procesados(20). Una dieta antiinflamatoria, por el contrario, se asocia con niveles 

elevados de marcadores antiinflamatorios (IL-10 y TNF-β) que se encuentran principalmente en 
verduras, frutas, pescados y legumbres, es decir, alimentos con niveles elevados de ácidos grasos 
insaturados, fibra, vitamina C, calcio, fósforo o magnesio(21-23).

Envejecimiento, alimentación y ciclo vital
Pero, como ya se ha comentado, la calidad del envejecimiento no depende solo de las condi-

ciones en las que viven las personas cuando ya están envejeciendo, sino de aquellas en las que ha 
transcurrido toda su vida. En el caso de la alimentación, la perspectiva de ciclo vital en el estudio 
del proceso de envejecimiento propone que la dieta de las personas en las primeras etapas de 
su vida, incluida la etapa prenatal, es determinante. El impacto de la nutrición materna durante el 
embarazo y de la nutrición en la vida posnatal temprana sobre el envejecimiento ha sido objeto de 
numerosos trabajos(24). Una mala alimentación y nutrición en momentos críticos del crecimiento, 
en los que los requisitos nutricionales y energéticos se ven aumentados, puede aumentar el riesgo 
de aparición posterior de enfermedades cardiovasculares y metabólicas(25-28). 

Es difícil obtener información detallada sobre lo que comían las personas mayores cuando eran 
niños o adolescentes, pero las medidas antropométricas ofrecen información indirecta sobre estas 
condiciones nutricionales(29). La relación entre la desnutrición en la infancia y la talla baja en los 
adultos queda reflejada en numerosas publicaciones, así como el impacto que tienen las mejoras 
en las condiciones higiénico-sanitarias y nutricionales de una población en el aumento de talla 
observado en las sucesivas generaciones, los denominados cambios seculares(6,25). La contribución 
de los distintos segmentos corporales a la estatura es diferente dependiendo de las etapas del 
proceso de crecimiento y desarrollo que están determinadas genéticamente. Una característica 
particular del patrón de crecimiento humano es que, entre el nacimiento y la pubertad, las piernas 
crecen relativamente más rápido que otros segmentos del esqueleto poscraneal y, específicamente, 
durante el período de crecimiento puberal, lo hace la tibia. Por lo tanto, la longitud de la tibia 
puede ser un buen estimador de como transcurrió el proceso de crecimiento y desarrollo en la 
infancia y la adolescencia y podría utilizarse en estudios retrospectivos para valorar la calidad de la 
alimentación de personas mayores y analizar el impacto de la alimentación pasada sobre la calidad 
del envejecimiento actual. 

Éste contribuiría al desarrollo de estrategias tempranas de promoción de la alimentación y 
estilos de vida saludables a lo largo de toda la vida con el fin de lograr una mejor salud nutricional 
y general en la vejez(30). 
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1. Introducción
El envejecimiento de la población mundial constituye una de las transformaciones sociales 

más significativas del siglo XXI. Se prevé que el número de personas de 60 años o más, que era 
de 1.000 millones en 2019, alcance los 2.000 millones en 2050. A fin de elaborar una estrategia 
integradora capaz de superar los retos políticos, económicos y sociales asociados a este cambio 
demográfico, Naciones Unidas ha designado el periodo 2021-2030 como la “Década del Enveje-
cimiento Saludable”.

La OMS entiende el envejecimiento saludable como un proceso activo capaz de optimizar 
y conservar la capacidad funcional del individuo a fin de mantener la salud física y mental, la 
independencia y la calidad de vida(1). El funcionamiento cognitivo es uno de los principales factores 
determinantes de la capacidad funcional. En 2015, la Asociación de Alzheimer, a petición del Consejo 
Mundial de Demencia, elaboró un informe que constataba que el ejercicio físico regular y el control 
de factores de riesgo cardiovascular como el tabaco, la diabetes, la obesidad y la hipertensión 
contribuían a disminuir el riesgo de deterioro cognitivo y de demencia típicamente asociados 
al envejecimiento(2). El informe mostraba evidencias suficientes como para pensar que una dieta 
saludable y un entrenamiento cognitivo adecuado podrían mejorar el rendimiento cognitivo en la 
vejez y disminuir el riesgo de demencia. Como veremos a continuación, las evidencias indican que 
dormir un número de horas adecuado, hacerlo sin interferencias y con un ritmo regular podría 
tener un efecto igualmente positivo sobre la salud en general y sobre el funcionamiento cognitivo 
en particular, contribuyendo así a retrasar el envejecimiento cognitivo y la neurodegeneración. 

2. Sueño y funcionamiento cognitivo

2.1. Definición de sueño
El sueño es un estado natural del cuerpo y la mente en el que se altera la conciencia, se reduce 

la actividad sensorial y se inhibe la actividad muscular voluntaria, lo que supone una disminución 
drástica de las interacciones con el entorno. Durante el sueño el cuerpo pasa a un estado anabó-
lico que ayuda a restaurar el sistema nervioso, inmunológico, muscular y óseo. La reducción del 
metabolismo conduce a una menor generación de especies reactivas de oxígeno, facilitando así los 
procesos de restauración. 

El sueño se divide en dos grandes fases: sueño no REM (abreviación en inglés para movimiento 
ocular rápido) y sueño REM. La actividad cerebral que se observa en el electroencefalograma del 
sueño no REM (NREM) se caracteriza por un enlentecimiento progresivo de su frecuencia que 
indica la transición de un sueño ligero dominado por oscilaciones en el rango de theta (4-8 Hz) 
y por oscilaciones transitorias con forma de huso (10-15 Hz) a un sueño cada vez más profundo 
dominado por oscilaciones lentas y de gran amplitud (0.8-3.5 Hz), de ahí que este periodo se 
conozca como sueño de ondas lentas (SOL). Transcurridos los primeros 60-70 minutos de sueño 
NREM se produce una reducción radical del tono muscular a excepción de los músculos oculares 
que posibilitan la aparición de los movimientos oculares rápidos característicos del sueño REM, 
mientras que la actividad cerebral muestra un aumento de la frecuencia y una reducción de su 
amplitud. Estos ciclos de sueño NREM/REM se repiten 4-5 veces a lo largo de toda la noche. La can-
tidad de sueño REM aumenta de la primera a la segunda mitad de la noche en detrimento del SOL 
como resultado de los procesos homeostáticos relacionados con la vigilia. Cuanto más largo sea 
el periodo de vigilia previo y más activo esté nuestro cerebro durante dicho periodo, mayor será 
el tiempo total de SOL y mayor la densidad y amplitud de las oscilaciones lentas, respectivamente.

2.2. Efecto de la pérdida ocasional y/o crónica de sueño 
sobre el funcionamiento cognitivo
Dormir un número de horas insuficiente se ha convertido en un problema de salud pública 

que afecta fundamentalmente a los países industrializados debido, no solo a la presencia de 
diferentes enfermedades, sino también a factores relacionados con el estilo de vida que incluyen 
estrés psicosocial, tabaquismo, consumo excesivo de bebidas energéticas, alcohólicas y azucara-
das, bajo consumo de vegetales y frutas, falta de actividad física y a un uso excesivo de medios 
electrónicos. Esto es alarmante ya que cada vez son más las evidencias que relacionan la falta 
de sueño con la aparición de enfermedades crónicas(3) y con una disminución del rendimiento 
académico(4) y laboral(5). Esto último se debe en gran parte al efecto negativo sobre el funciona-
miento cognitivo.

La falta de sueño afecta a la cognición, tanto si esta se produce de forma ocasional en una sola 
noche, por unas pocas horas cada noche durante un largo periodo o como consecuencia de la 
interrupción de la continuidad del sueño. Esta relación podría estar mediada por los efectos que se 
producen sobre la ultraestructura celular, la expresión génica, la regulación metabólica y hormonal, 
el estado de ánimo y la vigilancia(6). 

Si bien existe un amplio consenso en que la falta de sueño provoca una ralentización general 
de la velocidad de respuesta y un aumento de la variabilidad en los niveles de alerta, atención y 
vigilancia, no está del todo claro en qué medida las capacidades cognitivas superiores como la per-
cepción, la memoria y las funciones ejecutivas se ven afectadas. Las evidencias indican que más allá 
de los efectos globales que pueda producir la falta de sueño sobre el funcionamiento cognitivo, ésta 
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afecta a sistemas específicos relacionados con la formación de la memoria, la flexibilidad cognitiva, 
el pensamiento crítico y creativo y los sistemas afectivos(7).

Son muchas las evidencias que respaldan el efecto beneficioso del sueño sobre la formación 
de la memoria(8). En concreto, el sueño favorece la codificación de las representaciones neurales 
de las nuevas memorias, su estabilización y mantenimiento, sobre todo cuando la codificación ha 
sido débil(9,10), así como las posteriores transformaciones que determinarán su durabilidad(11). La 
adquisición y el recuerdo se producen solo durante la vigilia, mientras que la consolidación, pre-
ferentemente, ocurre durante el sueño a través del fortalecimiento de las conexiones neuronales 
que forman nuestros recuerdos. 

Aunque no hay consenso sobre cómo el sueño hace posible este proceso, las diferentes teorías 
neurobiológicas coinciden al sostener que para que una nueva memoria se mantenga en el tiempo 
es necesario que se produzca de manera reiterada una coactivación de las asambleas neuronales 
responsables de codificar la nueva información (i.e., engramas) y de almacenar otras memorias 
relacionadas(12). Esta coactivación de los recuerdos durante el sueño, no sólo ayuda a contrarrestar 
su debilitamiento(13), sino que también favorece la resolución de problemas, la creatividad y la 
regulación emocional(14). 

2.3. Mecanismos responsables de la consolidación 
de la memoria durante el sueño
La coactivación de los engramas requiere, en primer lugar, que el sistema hipocampal y neor-

cortical activen de forma espontánea las representaciones mnémicas formadas durante el día, así 
como otras representaciones relacionadas y, en segundo lugar, que se produzca una comunicación 
efectiva entre los diferentes engramas coactivados. Las evidencias indican que ambos procesos 
podrían beneficiarse de la sincronización entre las oscilaciones cerebrales generadas a distintas 
escalas espaciales y espectrales durante el SOL. 

Se entiende que una memoria ha sido reactivada durante el sueño cuando se repite la dinámica 
espacio-temporal de los patrones de actividad cerebral generados durante la codificación de la 
información en la vigilia previa. Para estudiar este fenómeno en humanos se utiliza un protocolo 
denominado reactivación dirigida de la memoria. Este procedimiento se sirve de estímulos sensoriales 
que se asocian con el evento que se pretende memorizar. La presentación de estos estímulos 
durante el sueño no aumenta el número de reactivaciones, solo aumenta la probabilidad de que se 
reactiven ciertas memorias, hecho que facilita su posterior recuerdo(15-20). 

La reactivación resulta especialmente beneficiosa cuando se produce en ventanas temporales 
que facilitan la plasticidad sináptica. Según uno de los modelos neurobiológicos de consolidación 
más influyentes en la última década(12,21-23), las memorias serían reactivadas y redistribuidas por 
diferentes regiones de la corteza durante el SOL y, posteriormente, estas se fortalecerían mediante 
procesos de consolidación sináptica en los diferentes periodos de sueño REM. Las oscilaciones 

lentas generadas durante el SOL serían las encargadas de sincronizar la actividad neural, no solo 
en la corteza, sino también en otras regiones relevantes para la consolidación tales como el tálamo, 
donde se generan los husos, o el hipocampo, donde se producen unas oscilaciones ultrarrápidas 
que favorecen la reactivación inicial de las memorias recién adquiridas. A favor de esta hipótesis 
se ha encontrado que, aumentando el acoplamiento entre las oscilaciones lentas y los husos de 
sueño, ya sea mediante fármacos o mediante la aplicación de estimulación auditiva o de estimu-
lación transcraneal lenta (< 1 Hz) por corriente directa, particularmente durante un periodo de 
sueño diurno, es posible mejorar la memoria en personas jóvenes y en personas mayores, tanto 
asintomáticas como con deterioro cognitivo leve(24). 

3. Cambios en el sueño asociados al envejecimiento 
y a la neurodegeneración
A  grandes rasgos, el envejecimiento se caracteriza por una disminución lineal del tiempo 

total de sueño nocturno, un aumento de las siestas diurnas y una peor calidad de sueño como 
resultado de la fragmentación de este(25). Parte de estos cambios se deben a las alteraciones que 
el envejecimiento produce en el reloj circadiano que gobierna, no solo el ciclo vigilia-sueño, sino 
también otros ritmos relacionados como la temperatura corporal, la liberación de hormonas, como 
la melatonina y el cortisol, o el metabolismo de la glucosa(26).

Estas alteraciones generales se acompañan de cambios en la macroestructura del sueño que 
suponen un aumento del sueño ligero en detrimento del SOL y del sueño REM(27). En lo referente 
a la microestructura del sueño NREM, se observa una reducción de la densidad y amplitud de la 
actividad cerebral ultralenta (0.8-1 Hz) en regiones prefrontales así como de los husos de sueño 
(10-15 Hz)(28), y una disminución del acoplamiento entre estos dos tipos de oscilaciones(29) que, 
como hemos visto en el apartado anterior, juega un papel esencial en los procesos de consolidación 
de la memoria. 

Estos cambios en el sueño son más acentuados cuando los mayores presentan eventos neu-
ropatofisiológicos propios de la enfermedad de Alzheimer (EA). Concretamente, nos referimos a 
las placas seniles en el espacio extracelular conformadas por agregados del péptido beta amiloide 
(Aβ) y a los ovillos neurofibrilares resultado de la hiperfosforilación de la proteína tau en el espa-
cio intracelular. Dado que el deterioro cognitivo característico de la EA comienza a ser evidente 
15-20 años después de que se hayan iniciado estos eventos patofisiológicos, actualmente, se está 
evaluando la posibilidad de utilizar el sueño como predictor de dicha enfermedad. A favor de esta 
idea, se ha encontrado que el sueño empeora desde las fases preclínicas (i.e., presencia de placas 
seniles y ovillos en ausencia de déficit cognitivo)(30) hasta las etapas prodrómicas (i.e., los eventos 
neuropatofisiológicos se acompañan de déficit cognitivo, pero con conservación de las actividades 
de la vida diaria)(31-32) y clínicas de la EA (i.e., las actividades de la vida diaria a se ven seriamente 
afectadas)(33). Unido a esto, se ha encontrado que las alteraciones del sueño en presencia de placas 
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seniles y ovillos neurofibrilares se asocian con un deterioro cognitivo más rápido y un mayor riesgo 
de desarrollar la EA(33,34).

4. Mecanismos que relacionan las alteraciones 
del sueño con el deterioro cognitivo 
El funcionamiento cognitivo se resiente durante el envejecimiento, incluso en ausencia de 

patología. Sin embargo, la edad no afecta a todos los sistemas cerebrales por igual(35), quizás por ello, 
algunas funciones como las ejecutivas y la memoria episódica son más vulnerables que otras(36). Pero 
la variabilidad que se observa en el funcionamiento cognitivo durante la vejez no solo se debe a que 
distintos componentes estructurales y funcionales del cerebro envejecen a un ritmo diferente(37). 
Es muy probable que otros factores, tanto genéticos como ambientales, estén contribuyendo al 
envejecimiento cognitivo. 

El envejecimiento se acompaña de una desregulación del sistema circadiano y del sistema 
inmune cuya interacción termina afectando al sueño. Cada uno de estos factores por separado, así 
como las relaciones recíprocas entre ellos, tiene consecuencias a nivel inflamatorio, metabólico, 
endocrino y comportamental, facilitando la aparición de enfermedades crónicas. De esta forma, 
se aumenta la vulnerabilidad de la barrera hematoencefálica, facilitando la neuroinflamación en 
regiones cerebrales especialmente sensibles a los efectos del envejecimiento(38).

Las evidencias experimentales apoyan la existencia de una relación bidireccional entre el sueño 
y la respuesta del sistema inmune(39). La pérdida de sueño deteriora la respuesta inmunitaria(40), 
mientras que algunas citoquinas proinflamatorias liberadas por el sistema inmune, como el factor de 
necrosis tumoral alpha (TNF-α por su sigla en inglés) y determinadas interleuquinas (IL) como la IL-
1β e IL-6, actúan como sustancias reguladoras del sueño(41). Aunque los niveles circulantes de estas 
citoquinas dependen de múltiples factores, el sistema circadiano podría ser un factor importante(42). 
Así, la expresión elevada de TNF-α e IL-6 por la noche se acompaña de una menor fragmentación 
del sueño y de un mayor porcentaje de SOL; mientras que a la mañana siguiente, estos índices de 
sueño se asocian con una menor expresión de las mismas citoquinas proinflamatorias(43). 

Las alteraciones de las relaciones recíprocas existentes entre los factores circadianos, el sueño 
y la respuesta inmune podría facilitar la inflamación sistémica crónica de bajo grado, típicamente 
asociada con las enfermedades crónicas y el envejecimiento. Se sabe que, tras una privación de 
sueño, los mayores no muestran el típico rebote de SOL durante la recuperación del sueño(44). En 
estas circunstancias, es posible que las citoquinas proinflamatorias continúen elevadas al día siguien-
te, contribuyendo a la inflamación sistémica si la privación de sueño persiste(45). Al mismo tiempo, 
los altos niveles de citoquinas proinflamatorias podrían inhibir la respuesta inmune, impidiendo en 
última instancia la elevación compensatoria que se produce tras una privación de sueño. En línea 
con esta idea, los mayores no muestran un aumento de dichas citoquinas tras una restricción de 
sueño, al contrario que los jóvenes(46).

Estos resultados sugieren que las intervenciones terapéuticas dirigidas a cualquiera de estos 
sistemas deberían tener un efecto positivo sobre los otros sistemas. A favor de esta idea, se ha 
encontrado que 6 meses de entrenamiento de ejercicio moderado mejora la calidad del sueño y 
el perfil de citoquinas de las personas mayores(47), pero se desconoce si dichos cambios se asocian 
con una mejora del sistema inmune y/o circadiano. 

Adicionalmente, los cambios que se producen en el sueño durante el envejecimiento podrían 
exacerbar la acumulación de tejido adiposo visceral y contribuir al mal funcionamiento del tejido 
adiposo blanco que se observa en este periodo vital. Igualmente, estos cambios en el tejido adiposo 
podrían favorecer el envejecimiento cognitivo, bien aumentado la inflamación sistémica como 
resultado de una resistencia hormonal(38), bien disminuyendo el efecto neuroprotector que ejercen 
determinadas adipocitoquinas(48). 

5. Mecanismos que relacionan las alteraciones 
del sueño con la neurodegeneración 
Los estudios en animales y humanos realizados en la última década evidencian una relación 

entre los factores circadianos, el sueño y los eventos neuropatofisiológicos que subyacen a la EA. 
Las dinámicas en las concentraciones cerebrales de Aβ y tau están influidas por factores circadianos 
asociados con el ritmo vigilia-sueño. Durante el sueño disminuye la producción(49) y aumenta el acla-
ramiento del Aβ a través del sistema linfático(50). Sin embargo, la amplitud de este ritmo se reduce 
drásticamente durante el envejecimiento(49). Durante el sueño también disminuye la secreción de 
tau(51) y aumenta su fosforilación(52), aunque esto último se debe fundamentalmente a los cambios 
concomitantes que se producen en la temperatura corporal.

La privación aguda de sueño se acompaña de un aumento de Aβ durante el periodo nocturno 
en el fluido intersticial de ratones(53), en el líquido cerebroespinal de humanos(54) y en regiones cere-
brales típicamente afectadas por la patofisiología de la EA(55), debido a un aumento de la producción 
más que a una reducción de su aclaramiento(56). Este cambio en la producción de Aβ se debe 
concretamente a las alteraciones producidas en la actividad de ondas lentas y no a la reducción en 
el tiempo total de sueño o en la eficiencia de sueño(57). A favor de la hipótesis de que el sueño y la 
patofisiología de la EA guardan una relación recíproca, se ha encontrado que la agregación de Aβ 
también induce cambios en el sueño de los animales. El grupo de Holtzman, utilizando un modelo 
murino de amiloidosis, observó un aumento de la vigilia y una disminución del sueño justo después 
de la formación de las placas(58).

Con respecto a tau, la privación aguda de sueño provoca un aumento de su secreción que 
se asocia con un aumento en los niveles de Aβ(52), al mismo tiempo que evita la fosforilación de 
tau durante la noche(52). Aunque no está claro si la interrupción del sueño está implicada en la 
propagación de la neurodegeneración asociada a tau, diferentes estudios han encontrado que las 
alteraciones en la actividad de ondas lentas (1-2 Hz)(59) y en la actividad de husos(60) se relacionan 
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con la patología tau en individuos asintomáticos. Resultados recientes sugieren que la relación entre 
el sueño y tau podría estar determinada por la carga cerebral y distribución espacial del Aβ(61). Este 
estudio encontró que la correlación positiva entre la calidad de sueño autoinformada y la carga 
de tau en regiones típicamente afectadas por la EA solo se evidenciaba en personas que cruzaban 
los umbrales normales de Aβ en líquido cerebroespinal. Estudios futuros deberán dilucidar si esta 
interacción se sostiene tras aplicar protocolos de privación aguda de sueño y en diferentes fases 
de la EA.

6. Conclusiones
La falta de sueño puede mermar el funcionamiento cognitivo de forma directa, disminuyendo 

la velocidad de procesamiento y afectando a los procesos de atención, memoria y creatividad o, 
de forma indirecta, facilitando la aparición de enfermedades metabólicas y cardiovasculares. Como 
consecuencia, disminuyen el rendimiento académico y laboral, se acelera el envejecimiento cogni-
tivo y aumenta el riesgo de demencia. La cara positiva de la moneda es que podemos utilizar este 
conocimiento para identificar personas en riesgo de sufrir deterioro cognitivo en la vejez, así como 
para elaborar protocolos preventivos que permitan mejorar diferentes aspectos relacionados con 
la macroestructura y microestructura del sueño en las diferentes fases del desarrollo.
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Introducción
Envejecer, pone la RAE, que es hacerse viejo, siendo viejo, alguien de edad avanzada(1). Pero el 

encargo que, amablemente, se me ha hecho es hablar sobre los cambios fisiológicos respecto a la 
edad que produce el ejercicio y, lamentablemente para el ser humano, el deterioro fisiológico por 
el proceso de envejecimiento empieza en la tercera década de la vida.

Hay menores niveles de actividad física en adultos(2,3) de hecho, en España(4), el sedentarismo 
en personas de 65 y más años llega al 47% y solo un 14% realiza ejercicio físico regular, aunque en 
una década se duplicó el porcentaje (desde el 7%).

Sin embargo, hay individuos añosos con muy buenas marcas y niveles de rendimiento altos, y 
en activo, como se puede ver en los ejemplos que citamos a continuación: la paracaidista deportiva, 
Montserrat Mechó y el montañero Calos Soria, ambos octogenarios.

Por lo expuesto, y lo que vamos a exponer, se hace imprescindible el aumento de la actividad 
física en todas las personas y la disminución del sedentarismo, conociendo los mecanismos del 
envejecimiento y del entrenamiento, así como comprender que el ser humano en general debe 

Figura 1. Personas sedentarias(4).

EJERCICIO FÍSICO REGULAR Y SEDENTARISMO EN EL TIEMPO LIBRE 
(% de población de 15 y más años)

2011-2012 2014 2017 2020

Ejercicio físico regular

Total 22,4 25,1 25,9 26,5

De 15 a 24 años 42,4 46,0 46,3 45,9

De 25 a 34 años 33,3 35,2 38,3 35,2

De 35 a 49 años 24,2 28,0 29,2 28,6

De 50 a 64 años 14,9 18,7 20,3 22,1

De 65 y más años 6,9 15,0* 9,2 13,5

Sedentarismo

Total 44,4 36,7 37,8 36,4

De 15 a 24 años 35,2 26,8 30,0 24,7

De 25 a 34 años 41,4 32,6 34,6 32,7

De 35 a 49 años 45,3 35,6 38,4 36,1

De 50 a 64 años 43,8 36,5 36,4 35,2

De 65 y más años 51,7 33,5* 44,7 46,6

(*) población de 65 a 69 años

Tabla I. Ejercicio físico regular y sedentarismo en el tiempo libre(4).
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realizar “movimientos inteligentes”, en palabras de 
mi maestro y amigo el profesor Julio Legido, cate-
drático jubilado de la Universidad Complutense de 
Madrid. Pasamos a describir algunas ideas y efectos.

Talla, peso y composición corporal
En el envejecimiento primario, el contenido 

corporal de grasa aumenta y se redistribuye desde 
la periferia hacia el centro del cuerpo. La masa 
libre de grasa (masa magra, disminución de la masa 

muscular y ósea, principalmente) disminuye en el envejecimiento (a partir de los 40 años). Estos 
cambios se atribuyen a la disminución de actividad física(3).

La masa muscular disminuye por la sarcopenia, resultado de dos factores: 
- la reducción de la tasa de síntesis de proteínas musculares hasta en un 30% entre 60 y 

80 años, atribuido a una disminución de producción de hormona de crecimiento y factores de 
crecimiento tipo insulínico-1 y empeoramiento de los procesos de señalización celular;

- y el mantenimiento o aumento de la tasa de degradación de las proteínas musculares.
Esto produce un balance nitrogenado negativo y pérdida neta de tejido muscular. Hay pérdida 

de unidades motoras tipo II. Por todo ello, hay una disminución de la fuerza. La fuerza máxima 
disminuye de forma progresiva con la edad(3).

El peso corporal tiende a aumentar con la edad; y la estatura, disminuye(3).
La grasa corporal aumenta con la edad por tres factores: aumento de la ingesta de calorías, la 

menor actividad física y la disminución en la capacidad de movilizar las grasas(3).
Los cambios en la composición corporal se pueden reducir por la actividad física, incluso en 

octogenarios o nonagenarios(3).

Sistema nervioso
El envejecimiento enlentece la capacidad del sistema nervioso de responder a un estímulo, 

procesar la información y producir una contracción muscular(3).
La pérdida neuronal es la característica más destacada de los individuos viejos, junto al desa-

rrollo de procesos de gliosis reactiva (las células gliales, como los astrocitos y la microglía, sufren 
una transformación adaptativa que se caracteriza por un aumento en la liberación de factores 
pro- y antiinflamatorios). Estos cambios afectan, principalmente, a las áreas de asociación de la 
corteza cerebral de más reciente adquisición en la evolución y al hipocampo. De cualquier manera, 

hay cambios macroscópicos, microscópicos y neuroquímicos en el sistema nervioso. Entre otros 
cambios, se observa una reducción del número de células en los cuernos anteriores de las neuro-
nas simpáticas de la columna medio lateral de la médula espinal, de las células autonómicas en los 
ganglios periféricos, de las fibras de las raíces anteriores y posteriores, y de las fibras de los nervios 
periféricos. Las raíces espinales y los nervios periféricos pueden mostrar degeneración axonal y 
regeneración, desmielinización segmentaria y remielinización. Esto produce una disminución de la 
velocidad de conducción con la edad avanzada en, aproximadamente, 0.15 m/s por año, lo cual se 
traduce en un enlentecimiento de los mecanismos reflejos de respuesta. Además, el contenido de 
neuronas en la corteza motora y en la sustancia negra disminuyen de un 20 a un 50 % desde la 
adolescencia a la senectud. En sujetos con edades entre 74 y 90 años las sinapsis en la tercera capa 
de la corteza frontal declinan un 13 %. Los cambios sensoriales y motores descritos y la disfunción 
sináptica provocan el deterioro de dos mecanismos reflejos imprescindibles para la bipedestación 
y la marcha estable que son: el mantenimiento del equilibrio y la capacidad de respuesta rápida y 
potente del sistema neuromuscular ante su pérdida. Esto, sin duda, predispone a la ocurrencia de 
distintas variedades de traumas. Se produce un incremento, tanto de la actividad simpática como pa-
rasimpática, acompañada de la disminución de la capacidad de respuesta de los distintos receptores. 
La modificación de la respuesta de los distintos receptores es más cualitativa, por reducción de la 
sensibilidad determinada por pérdida numérica. De esta forma, se amortigua la respuesta de los ba-
rorreceptores. La termorregulación, la neurotransmisión y los sistemas superiores de regulación de 
la función endocrina y metabólica también experimentan un deterioro progresivo. El envejecimiento 
se asocia con una disfunción difusa de las neuronas colinérgicas del cerebro anterior lo que deriva 
en cambios cognitivos. El envejecimiento del sistema nervioso, también conlleva la disminución de 
la agudeza visual, de la acomodación, de la audición a consecuencia de la atrofia del ganglio espiral 
y de la degeneración de la cóclea; a una pérdida de la estabilidad durante la marcha, debido a la 
alteración de la conductividad nerviosa vestibular 
y a la disminución de la sensibilidad propioceptiva y 
existe, además, un enlentecimiento de los reflejos(4).

Por este motivo, se hace imprescindible valo-
rar y acomodar la actividad física de cada individuo 
a su momento particular. Se hace especialmente 
importante el principio del entrenamiento de la 
“comprensión o intelectualización”, en definitiva, 
comprender por qué, cómo y para qué del ejer-
cicio físico.

Figura 2. Carlos Soria, montañero octogenario, foto 
tomada de https://www.tetuan30dias.com/entrevistas/
carlos-soria-alpinista-vida-no-acaba-jubilacion-ni-50-ni-70

Figura 3. Foto de Montserrat Mechó, octogenaria 
paracaidista, tomada de https://www.65ymas.com/sociedad/

diez-mayores-superacion_11344_102.html
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Función cardiovascular 
Con la edad hay una reducción del rendimiento de resistencia que se atribuye al deterioro de 

la función cardiovascular. Para determinar las causas de este deterioro, no se sabe cuánto es debido 
al proceso del envejecimiento y cuánto al desentrenamiento, pero se ha observado que los cambios 
están atenuados en personas mayores entrenadas(3).

La frecuencia cardiaca máxima (FCmáx.) disminuye alrededor de 1 ppm cada año. La reducción 
de la FCmáx. se atribuye sobre todo a la disminución de la frecuencia intrínseca del corazón (células 
marcapasos), pero también podría ser el resultado de un descenso de la actividad del sistema 
nervioso simpático y de alteraciones en el sistema de conducción cardiaca(3).

El volumen sistólico máximo en deportistas añosos se reduce levemente, pero el gasto cardiaco 
disminuye por la disminución de la frecuencia cardiaca. En personas no entrenadas, este volumen 
disminuye al incremento de la rigidez del ventrículo izquierdo (pérdida del poder contráctil del 
corazón) y de las arterias asociada al envejecimiento(3). La acumulación de lípidos, calcio y fibras 
colágenas en la íntima provoca la pérdida de la elasticidad y la reducción del calibre de los vasos. 
Estos cambios traen como resultado vasos con menos compliancia y mayor resistencia vascular 
periférica(5).

El flujo sanguíneo periférico también se reduce con la edad, pero en los deportistas entrenados 
se compensa con un aumento de la diferencia arteriovenosa de O2 [(a-v)O2]

(3). 

Función respiratoria
La capacidad vital (CV), volumen espiratorio máximo y el volumen espiratorio forzado, disminu-

yen linealmente con la edad. El volumen residual aumenta (VR) y, por tanto, la capacidad pulmonar 
total (CPT) permanece constante. Por lo que el índice VR/CPT aumenta lo que implica un menor 
intercambio de gases en los alveolos(3).

Los cambios pulmonares se deben a la pérdida de elasticidad del tejido pulmonar y la rigidez 
torácica, asociada a la calcificación de los cartílagos costales, pero los deportistas de edad avanzada 
solo presentan una reducción leve de la capacidad ventilatoria pulmonar(3).

Consumo máximo de oxígeno (VO2máx.) y umbral de lactato
EI VO2máx. disminuye alrededor de un 10% por década (o un 1% al año) desde la mitad de la 

adolescencia de las mujeres y a mediados de la tercera década en los hombres poco activos. La 
pérdida es similar en deportistas, pero al partir de valores muy superiores de VO2máx., los niveles 
son superiores en edades superiores. El descenso es menor si el entrenamiento es intenso(3).

La disminución del VO2máx. asociada al envejecimiento y a la inactividad se explica, en gran 
medida, por la reducción del gasto cardiaco máximo (Qmáx.) asociado a la disminución de la FCmáx. 
El volumen sistólico máximo disminuye de forma leve (VSmáx.) y la diferencia (a-v) O2 máxima no 
cambia demasiado con la edad(3).

La disminución del VO2máx. es, sobre todo, una consecuencia de la reducción del flujo sanguíneo 
hacia los músculos activos, lo que a su vez se debe al descenso del gasto cardíaco máximo(3).

Los factores que influencian el VO2máx. son: la genética, el nivel de actividad general, la intensidad 
del entrenamiento, el volumen de entrenamiento, aumento del peso corporal, aumento de la masa 
grasa, disminución de la masa libre de grasa (masa magra) y la edad(3).

Respecto a la genética, el mapa de aptitud y rendimiento incluye al menos 214 entradas de 
genes autosómicos y loci de rasgos cuantitativos, más otros siete en el cromosoma X. Además, 
hay 18 genes mitocondriales que se ha demostrado que influyen en los fenotipos de aptitud y 
rendimiento. Por lo tanto, el mapa está creciendo en complejidad(6).

El umbral de lactato, expresado como porcentaje del VO2máx. aumenta con el avance de la edad, 
pero disminuye si se expresa en valores absolutos(3).     

Actividad física
El entrenamiento no puede detener el proceso biológico de envejecimiento, pero sí disminuir 

el impacto del envejecimiento sobre el rendimiento. El rendimiento máximo de resistencia y fuerza 
disminuye de 1 a 2% al año, comenzando entre los 30-35 años. Un estilo de vida activo parece estar 
asociado a un aumento de la longevidad y la calidad de vida, previniendo enfermedades crónicas(3).

En cualquier edad, parece que, con el entrenamiento se logra mantener el peso corporal, 
disminuir el porcentaje de grasa corporal y masa grasa y un aumento de la masa libre de grasa 
(masa magra)(3).

El entrenamiento de resistencia no previene la pérdida de masa muscular en el envejecimiento 
pero sí el entrenamiento de fuerza, que puede mantener o aumentar el área de sección transversal 
de las fibras musculares. El envejecimiento no afecta a la capacidad de incrementar la fuerza o la 
hipertrofia musculares(3). El entrenamiento de fuerza resistencia es un tratamiento eficaz para 
mejorar la masa grasa corporal, la fuerza muscular y el rendimiento en personas mayores sanas 
con sarcopenia(7). En personas activas normales se produce un aumento del porcentaje de fibras 
musculares de tipo I, seguramente por disminución de fibras del tipo II(3).

El entrenamiento de resistencia produce beneficios absolutos similares en personas sanas de 
cualquier edad, sexo o nivel inicial de aptitud física, aunque el aumento porcentual en personas con 
niveles físicos bajos es mayor(3).

Una revisión sistemática(8) reveló efectos beneficiosos sobre el control autónomo cardíaco y 
la variabilidad de la frecuencia cardiaca, en adultos mayores sanos, a través del entrenamiento de 
resistencia [aeróbica], coordinación y multimodal, pero no a través del entrenamiento de [fuerza] 
resistencia. Los procesos normales de envejecimiento causan deterioro del control autónomo 
cardíaco y se manifiestan como una modulación parasimpática reducida del sistema cardiovascular. 
Esta modulación parasimpática se puede indexar como variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC), 
una medida no invasiva que describe las variaciones de latido a latido de los intervalos de tiempo 
entre latidos cardíacos sucesivos.
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El entrenamiento con intervalos de alta intensidad (HIIT) consiste en alternar periodos cortos 
de ejercicio intenso con periodos de recuperación pasivo o con movimiento de intensidad mo-
derada. Por lo general, los intervalos de trabajo varían de 10 segundos a 4 minutos en, o cerca, de 
la capacidad máxima de un individuo con intervalos de recuperación que son, aproximadamente, 
iguales al intervalo de trabajo. El intervalo de recuperación puede ser un descanso pasivo (sin 
ejercicio) o una actividad moderada a una intensidad mucho menor, este intervalo combinado de 
trabajo a descanso se repite varias veces. Por lo tanto, alternar intervalos de alta intensidad con 
intervalos de baja intensidad permite que un individuo pase más tiempo a una intensidad elevada, 
por lo que hace que el tiempo total de ejercicio sea menor en comparación con el entrenamiento 
continuo de moderada intensidad (MICT). El entrenamiento en intervalos de alta intensidad se 
considera un programa de ejercicio adecuado, tanto para pacientes con enfermedades crónicas 
como con enfermedades cardiovasculares(9) y síndrome metabólico(10) debido a un mayor efecto 
sobre la aptitud cardiorrespiratoria y la función metabólica. Múltiples estudios han informado 
que, en comparación con MICT, se ha demostrado que el HIIT produce mejoras superiores en 
los índices de aptitud cardiorrespiratoria(9,11-14). Además, en un estudio de Lee et al.(15) [N: 31.818 
hombres y 10.555 mujeres] se encontró que la aptitud cardiorrespiratoria estaba más fuertemente 
asociada [inversamente] con la mortalidad por todas las causas que solo la actividad física; por 
lo tanto, debe fomentarse la mejora de la aptitud cardiorrespiratoria para reducir el riesgo de 
mortalidad por todas las causas(16). 

El ejercicio regular puede prevenir, e incluso revertir de forma parcial, la rigidez arterial y 
mejorar la función endotelial(3).

El entrenamiento de resistencia aumenta el VO2máx. en personas mayores debido al aumento de 
actividad de las enzimas oxidativas del músculo (adaptación periférica), mientras que en los jóvenes 
se debe al incremento del gasto cardiaco máximo (adaptación central)(3).

El envejecimiento reduce la capacidad de adaptación al ejercicio en ambientes calurosos por 
la menor capacidad aeróbica que reduce el flujo sanguíneo cutáneo y una menor sudoración. Este 
aspecto mejora con el entrenamiento(3).

La adaptación a la altura parece independiente de la edad adulta(3).
El envejecimiento se asocia con un aumento del riesgo de desarrollar lesiones y de tardar más 

tiempo en recuperarse(3).
El ejercicio físico puede mejorar eficazmente la memoria de trabajo (sistema por el que las per-

sonas almacenan y manipulan temporalmente información durante tareas cognitivas complejas) de 
los adultos mayores. El ejercicio físico recomendado es el ejercicio multicomponente o el ejercicio 
cuerpo-mente (una forma de ejercicio que combina movimiento corporal, concentración mental 
y respiración controlada para mejorar la fuerza, el equilibrio, la flexibilidad y la salud en general. 
Algunos ejemplos de ejercicios para la mente y el cuerpo son el yoga o el tai-chi) de intensidad 
moderada durante 45-60 min, tres veces por semana, durante más de 6 meses(17).

El riesgo de muerte por la actividad física continuada no es diferente en jóvenes y mayores, 
pero sí es mayor si se afrontan actividades físicas esporádicas(3).

Llama la atención en las diferentes recomendaciones para el trabajo de las personas mayores, 
que no se recomienden los estiramientos, las actividades de coordinación y las evaluaciones con-
tinuas(18), que desde nuestro punto de vista son fundamentales.

La recuperación después del ejercicio es un componente fundamental para la mejora continua 
del rendimiento. Se han estudiado recuperaciones postejercicio después de pruebas de esprint y 
resistencia, e intentan identificar determinantes que modulan las posibles diferencias. En la recupe-
ración a corto plazo se han tenido en cuenta los marcadores medidos en las primeras dos horas 
después del ejercicio (p. ej.: lactato en sangre, consumo de oxígeno [VO2], índice de intercambio 
respiratorio, índices de recuperación de frecuencia cardiaca [HRR] y de variabilidad de la frecuencia 
cardiaca [HRV]) y los marcadores a largo plazo medidos de 24 a 96 horas después del ejercicio (p. 
ej., concentración de creatininquinasa, dolor muscular y recuperación y niveles hormonales). El aná-
lisis de los diferentes trabajos indica que la edad y el sexo marca las diferencias en la recuperación a 
corto y largo plazo. La recuperación a corto plazo difiere entre niños, adultos y mayores. Los niños 
tienen una vida media del lactato más corta y una recuperación cardiaca y respiratoria más rápida 
en comparación con los adultos. Además, niños y mayores requieren períodos de recuperación 
más cortos durante los intervalos que los adultos entrenados. Las mujeres entrenadas muestran un 
ritmo cardiaco y respiratorio más lento de recuperación en comparación con hombres entrenados. 
La recuperación a largo plazo está fuertemente determinada por la extensión del daño muscular. 
Los adultos entrenados tienen un daño muscular más extenso en comparación con los niños y los 
mayores. La recuperación después de una sesión de entrenamiento siempre debe ser considerado 
a nivel individual(19).

Conclusiones
El ser humano debe realizar actividad física regular por el beneficio que produce sobre la salud.
Las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud(20) fueron para adultos (de 18 a 

64 años) que deben acumular, de forma regular, a lo largo de la semana un mínimo de entre 150 y 
300 minutos de actividad física aeróbica de intensidad moderada, o bien un mínimo de entre 75 y 
150 minutos de actividad física aeróbica de intensidad vigorosa, o bien una combinación equivalente 
de actividades de intensidad moderada y vigorosa. Y, además, realizar actividades de fortalecimiento 
muscular de intensidad moderada o alta para trabajar todos los grandes grupos musculares dos 
o más días a la semana.

Para personas mayores (a partir de 65 años) se recomienda que deben acumular a lo largo 
de la semana, de forma regular, un mínimo de entre 150 y 300 minutos de actividad física aeróbica 
de intensidad moderada, o bien un mínimo de entre 75 y 150 minutos de actividad física aeróbica 
de intensidad vigorosa, o bien una combinación equivalente de actividades de intensidad moderada 
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y vigorosa. Las personas mayores también deben realizar actividades de fortalecimiento muscular 
de intensidad moderada o alta para trabajar todos los grandes grupos musculares dos o más días 
a la semana, ya que ello reporta beneficios adicionales para la salud. Deben realizar actividades 
físicas multicomponente variadas que den prioridad al equilibrio funcional y a un entrenamiento 
de fuerza de intensidad moderada o más elevada tres o más días a la semana para mejorar su 
capacidad funcional y evitar caídas.

Me permito añadir que es imprescindible realizar evaluaciones periódicas de las capacidades 
físicas y coordinativas.
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Introducción
Los grandes avances de la medicina han permitido el aumento de la esperanza de vida de la 

población, con el consiguiente envejecimiento de la misma y el aumento de los años de vida que 
se convive con discapacidad, debida a enfermedades crónicas no transmisibles(1,2). La Organización 
Mundial de la Salud (OMS) reconoció este envejecimiento de la población como uno de los desafíos 
más importantes del siglo XXI(3). La propia OMS estimó que para el año 2030, el número de perso-
nas mayores de 60 años en el mundo superará los 1.4 billones y, para el año 2050, los 2 billones(3).

El principal desafío asociado al envejecimiento de la población reside en la relación existente 
entre las alteraciones de funciones fisiológicas, la reducción de las capacidades fisiológicas máximas 
y de la capacidad funcional general, la comorbilidad, el desarrollo de múltiples discapacidades, la pér-
dida de independencia en las diferentes actividades de la vida diaria (AVD) y la mortalidad asociada. 
Las alteraciones de las funciones fisiológicas y la reducción de las capacidades fisiológicas máximas 
asociadas al envejecimiento limitan la capacidad para realizar tareas físicas al mismo nivel absoluto 
de gasto energético o fuerza muscular, por lo que muchas actividades o movimientos de la vida 
diaria pueden convertirse, en la vejez, en esfuerzos máximos o imposibles(4). Los múltiples cambios 
que se producen con la edad en la estructura y función del sistema neuromusculoesquelético 
contribuyen a esa pérdida de la capacidad funcional y a la discapacidad asociada al envejecimiento. 
Entre esos cambios del sistema neuromusculoesquelético durante el envejecimiento destaca la 
pérdida progresiva de la función y masa muscular. En 1989, Irwin Rosenberg propuso el término 
“sarcopenia” (del griego “sarx” o carne + “penia” o pérdida) para describir esa pérdida de masa 
muscular relacionada con la edad(5,6).

Sarcopenia
La sarcopenia se define actualmente como un síndrome geriátrico o trastorno musculoes-

quelético generalizado y progresivo que implica la pérdida de masa y función muscular y que se 
asocia a resultados adversos en salud como son las caídas, el deterioro funcional, la fragilidad, las 
hospitalizaciones y la mortalidad(7,8).

El grupo de trabajo europeo sobre sarcopenia en personas mayores (EWGSOP, por sus siglas 
en inglés) y el grupo de trabajo asiático sobre sarcopenia (AWGS, por sus siglas en inglés) estable-
cieron los mismos tres criterios para el diagnóstico de sarcopenia, pero con distintos puntos de 
corte en los diferentes parámetros que definen a la sarcopenia(7,9):

1. Baja fuerza muscular.
2. Baja masa muscular.
3. Baja funcionalidad.
La evidencia científica actual sugiere que, en los adultos mayores, la baja masa muscular se asocia 

con la baja fuerza muscular y ésta con la funcionalidad y la discapacidad(10-13). Sin embargo, la baja 
masa muscular no se relaciona con la funcionalidad o la discapacidad(14,15). Por otro lado, la fuerza 
muscular y la funcionalidad son mejores que la masa muscular para predecir resultados adversos 
en salud. La fuerza muscular, por sí sola, es un fuerte predictor de limitación grave de la movilidad, 
marcha lenta, mayor riesgo de caídas, mayor riesgo de fracturas, deterioro cognitivo y enfermedad 
cardiovascular, mayor riesgo de fragilidad, riesgo de hospitalización y mortalidad(16-19). El hecho de 
que la fuerza muscular sea un mejor predictor de funcionalidad y resultados adversos de salud 
que las medidas de la masa muscular se debe, en parte, a la dependencia de la fuerza muscular 
de la integridad de los sistemas neurales necesarios para el reclutamiento y la coordinación 
de las unidades motoras(20). Por todo ello, la fuerza muscular se ha convertido en el indicador 
clínicamente más relevante de disfunción muscular con el envejecimiento.

Además, la debilidad muscular o pérdida de fuerza muscular precede a la pérdida de masa 
muscular(21,22). La fuerza muscular depende de la capacidad del sistema nervioso para reclutar 
unidades motoras y descargarlas a velocidades óptimas, lo que suscita a pensar que los cambios 
en el sistema nervioso también preceden a la pérdida de masa muscular(20). Se ha demostrado que 
la reducción de la fuerza muscular es aproximadamente del 1.0%-1.5% por año a partir de los 50 
años(23), mientras que la reducción de la masa muscular es del 10% por década o de 0.18 kg por 
año en personas mayores de 50 años con un estilo de vida sedentario(24,25). La potencia muscular 
(fuerza x velocidad) tiene mayor importancia que la fuerza muscular para la realización de muchas 
AVD (levantarse de una silla, subir escaleras…), ya que estos gestos funcionales dependen más de 
la generación rápida de un cierto nivel de fuerza (potencia) que de los niveles máximos de fuerza, 
que casi nunca se requieren durante la vida diaria(20,26). Así, desde un punto de vista funcional, 
es más relevante y significativo la reducción de la potencia muscular, que se ha estimado en 
aproximadamente 2.9% por año, que la reducción en la fuerza muscular(26). 

Ejercicio terapéutico en las manifestaciones clínicas de la sarcopenia
En un estudio realizado por nuestro grupo se mostró que el ejercicio terapéutico tiene un 

gran efecto sobre la funcionalidad (batería corta de rendimiento físico o SPPB, por sus siglas 
en inglés, d de Cohen=1.21, IC95% [0.79,1.62]; p<0.001), un efecto moderado sobre la fuerza 
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muscular (fuerza de agarre, d de Cohen=0.51, IC95% [0.25,0.76]; p<0.001) y ningún efecto sobre 
la masa muscular (índice musculoesquelético, d de Cohen=0.27, IC95% [-0.05,0.58]; p=0.10) en 
pacientes con sarcopenia diagnosticados según los criterios del EWGSOP(27). Otro estudio, que 
incluyó pacientes con sarcopenia diagnosticados según los criterios de EWGSOP, AWGS y el 
criterio de baja masa muscular, también mostró unos resultados similares(28), ya que el ejercicio 
terapéutico mejoró la fuerza muscular (fuerza de agarre, d de Cohen=0.57, IC95% [0.42,0.73; 
p<0.00001) (levantarse y sentarse de la silla, d de Cohen=-0.56, IC95% [-0.85,-0.28]; p<0.0001) y 
la funcionalidad (velocidad de la marcha, d de Cohen=0.44, IC95% [0.26,0.61]; p<0.00001) (Timed 
Up and Go test, d de Cohen=-0.97, IC95% [-1.22,-0.72]; p<0.00001), mientras que no fue suficiente 
para producir ganancias en la masa muscular (masa de músculo esquelético apendicular o ASM, por 
sus siglas en inglés, d de Cohen=0.15, IC95% [-0.05,0.36]; p=0.15) (ASM/talla2, d de Cohen=0.21, 
IC95% [-0.05,0.48]; p=0.12)(28). 

Así, son muchos los estudios que evidencian los efectos positivos de los programas de ejercicio 
terapéutico sobre las principales características de la sarcopenia (disminución de la fuerza muscular 
y ​​la funcionalidad). Sin embargo, la evidencia aún no es sólida para respaldar un efecto de los 
programas de ejercicio terapéutico sobre la masa muscular, sugiriendo que las ganancias de masa 
muscular de todo el cuerpo son difíciles de obtener en pacientes mayores con sarcopenia(27-30). 
La viabilidad de aumentar la masa muscular en personas mayores mediante programas de 
ejercicio terapéutico ha sido un tema de gran controversia. La evidencia actual sugiere que 
el ejercicio terapéutico produce adaptaciones hipertróficas en las personas mayores, pero de 
manera atenuada(31-33), mientras que esas adaptaciones hipertróficas son mayores en adultos 
jóvenes(31,32). Para obtener cambios clínicamente relevantes en la masa muscular se recomiendan 
períodos de ejercicio prolongados(34), la aplicación de dosis e intensidades altas, cercanas al 80% del 
1RM(29,33,35). Así, la duración y dosimetría insuficiente de los programas de ejercicio terapéutico y el 
comienzo tardío de la intervención podrían ser causas de la falta de efecto del ejercicio terapéutico 
sobre la masa muscular en adultos mayores. Se ha demostrado que el ejercicio de fuerza podría 
incrementar aproximadamente 1 kg de masa corporal magra en personas mayores(33), lo que 
debería ser suficiente para contrastar los 0.18 kg que se ha determinado como la pérdida anual de 
masa muscular en personas mayores de 50 años con un estilo de vida sedentario(25). Hay estudios 
que también han demostrado el efecto del ejercicio terapéutico sobre la calidad muscular y/o 
mioesteatosis (d de Cohen=0.32, IC 95% [0.13,0.51]; p<0.001) y sobre la densidad muscular y el 
tejido adiposo intermuscular (d de Cohen=0.45–0.52, p<0.05) (36). También se ha informado del 
efecto del ejercicio de fuerza sobre la reducción de la masa de grasa corporal (d de Cohen=-0.53, 
IC95% [-0.81,-0.25]; p=0.0002)(30). Por lo que, además de los beneficios en la fuerza muscular y en 
la funcionalidad, el ejercicio terapéutico también es capaz de producir adaptaciones en la estructura 
muscular, aunque para ello se requiera de programas de ejercicio terapéutico de mayor duración 
y de mayor intensidad.

Los estudios que han demostrado un tamaño del efecto grande de los programas de ejercicio 
terapéutico sobre la funcionalidad y moderado sobre la fuerza muscular, generalmente, incluyeron 
ensayos clínicos donde el programa de ejercicio terapéutico se basó en el ejercicio de fuerza, 
con gran variabilidad en la duración y dosimetría del programa(27,28). Un estudio demostró que en 
solo 4 semanas de ejercicio de fuerza se pueden producir mejoras en variables de funcionalidad 
y fuerza muscular, como son la SPPB, el equilibrio y el 5-sit-to-stand test(37). Esta mejora de 
la funcionalidad y el aumento de la fuerza muscular (en tan solo 4 semanas de ejercicio de 
fuerza) se debe, fundamentalmente, a adaptaciones en el reclutamiento de unidades motoras y 
la codificación de frecuencia(38). Entre estas adaptaciones se incluyen los aumentos en la tasa de 
descarga de las unidades motoras, las disminuciones en la fuerza de umbral de reclutamiento 
de las unidades motoras y una ganancia de entrada-salida similar de las neuronas motoras(38). En 
esta línea, Kamen et al.(39) mostraron un aumento del 49% de las tasas máximas de descarga de 
la unidad motora en los adultos mayores, tras 6 semanas de un programa de ejercicio de fuerza 
progresivo de alta intensidad. Además, estas mejoras en fuerza muscular y funcionalidad se 
pueden obtener con ejercicio de fuerza a baja intensidad (≤ 50% 1RM)(29), aunque el ejercicio de 
fuerza de alta intensidad se asocia con mayores beneficios en la fuerza muscular, con una mejora 
promedio del 5.3% después de cada incremento en la intensidad del ejercicio (incrementos del 
10% del 1RM)(29,39). El ejercicio aeróbico también mejora la fuerza muscular (fuerza de agarre, d de 
Cohen=0.48; IC95% [0.13, 0.83]; p=0.007), aunque el efecto es mayor con el ejercicio de fuerza 
(fuerza de agarre, d de Cohen=0,64; IC95%[0.46,0.83]; p<0.00001)(28). Estos hallazgos podrían 
indicar que, si bien algunos resultados como la masa muscular, pueden requerir de programas de 
ejercicio de larga duración y de altas intensidades, las variables de fuerza muscular y funcionalidad 
pueden requerir intervenciones más breves, dosis más bajas y responder a cualquier modalidad 
de ejercicio.

Se han propuesto otras modalidades de ejercicio, como el ejercicio de potencia, para mejorar 
la funcionalidad y la fuerza muscular en los adultos mayores. El ejercicio de potencia podría 
prevenir el fenotipo sarcopénico debido a que se dirige a las miofibrillas de tipo II que son más 
propensas a atrofiarse en adultos mayores con sarcopenia(40,41). El ejercicio de potencia muestra 
un efecto sobre la funcionalidad y fuerza muscular en adultos mayores que es comparable o 
ligeramente mayor que el ejercicio de fuerza(42,43). Además, aunque el ejercicio de potencia muestre 
una respuesta hipertrófica similar al ejercicio de fuerza, el ejercicio de potencia podría ser superior 
para mejorar la capacidad funcional y la potencia, que es el parámetro clínicamente más relevante 
para la realización de muchas AVD y que, de manera más acentuada, rápida y precoz, se deteriora 
con el envejecimiento como se mencionó anteriormente(44,45). Además, el ejercicio de potencia 
(alta velocidad) a baja intensidad (≤50% del 1RM) mostró cambios clínicamente significativos 
en la potencia y fuerza muscular(46). Estos cambios fueron similares al ejercicio de potencia a 
alta intensidad (≥70% del 1RM), por lo que se podría lograr una mejora con el ejercicio de alta 
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velocidad, pero sin la necesidad de levantar cargas pesadas que pueden ser problemáticas para las 
personas con deficiencias musculoesqueléticas(46). 

Dosimetría
Existe una gran heterogeneidad entre los estudios en cuanto a la duración que deben tener los 

programas de ejercicio terapéutico, qué modalidades de ejercicio terapéutico se deben realizar, 
con qué frecuencia y a qué dosis para conseguir cambios clínicamente relevantes en el sistema 
neuromusculoesquelético(27-30, 42-45). La duración de los programas de ejercicio terapéutico, las 
modalidades de ejercicio más estudiadas y las dosimetrías más empleadas se muestra en la tabla 1.

Los ejercicios de fuerza y de potencia son los más implementados en los ensayos clínicos para 
obtener adaptaciones neuromusculoesqueléticas en adultos mayores. El ejercicio aeróbico no se 
suele incluir en los ensayos clínicos que valoran el efecto del ejercicio sobre la sarcopenia. Sin 
embargo, el ejercicio aeróbico produce beneficios en algunos mecanismos fisiopatológicos de la 
sarcopenia como son la disfunción mitocondrial, la inflamación crónica de  bajo grado o el estrés 

oxidativo y, con ello, también en la masa y función muscular(47). Por eso, los programas de ejercicio 
terapéutico en el envejecimiento deberían ser multimodales, incluyendo tanto ejercicio aeróbico 
como ejercicio de fuerza. 

Por otro lado, los programas de ejercicio terapéutico que han demostrado un efecto 
clínicamente relevante en los ensayos clínicos solo sirven de guía para saber qué dosimetría 
genera adaptaciones estructurales y fisiológicas en el sistema neuromusculoesquelético durante el 
envejecimiento. Sin embargo, todo programa de ejercicio terapéutico debe ser prescrito por un 
profesional sanitario, como un fisioterapeuta, que debe realizar una valoración de las capacidades 
del paciente e individualizar las dosis de ejercicio a la persona. Así, los programas de ejercicio 
terapéutico deberían ser supervisados, individualizados y centrados en la persona (sus capacidades, 
preferencias, contexto, etc.), por lo que resulta imposible extrapolar completamente un programa 
derivado de un ensayo clínico a un paciente en concreto.

Implementación en la práctica clínica
Implementar los programas de ejercicio terapéutico es uno de los mayores retos y desafíos 

de la práctica clínica en fisioterapia, ya que las barreras de los pacientes dificultan la adherencia y 
cumplimento del programa de ejercicio terapéutico, sobre todo en adultos mayores(48-50). 

Las guías de movimiento canadienses mostraron los beneficios de seguir cuatro 
recomendaciones sobre la salud en adultos mayores: 1) realizar alguna actividad física a intensidad 
moderada-alta semanalmente; 2) realizar varias horas diarias de actividad física a baja intensidad; 
3) limitar el tiempo diario de sedentarismo y 4) dormir entre 7-8 horas diarias de buena calidad 
y de forma regular(51). 

En aquellos pacientes en los que no se pueda implementar programas de ejercicio terapéutico, 
con la duración y dosimetría recomendadas por la evidencia científica, deberíamos alentar a 
cumplir las recomendaciones de las guías canadienses(51). Para ello, en los pacientes en los que 
resulte imposible implementar programas de ejercicio terapéutico, deberíamos realizar un análisis 
profundo de barreas y facilitadores para encontrar un facilitador que, al menos, permita aumentar 
los niveles de actividad física(48-50). La actividad física es un factor protector de la disfunción 
mitocondrial, atenúa el aumento de la inflamación de bajo grado y el estrés oxidativo relacionado 
con la edad, mejora la bioenergética celular y tiene un efecto protector sobre la funcionalidad y 
la discapacidad(52). El simple hecho de aumentar los niveles de actividad física podría ser suficiente 
para mantener la masa muscular, la fuerza muscular y la funcionalidad durante el envejecimiento, 
sobre todo, si se acompaña de un sueño reparador y de 7-8 horas de duración(53-55). 
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Ejercicio de Fuerza Ejercicio de Potencia

Duración 12 sem [6-36 sem] 12 sem [6-36 sem]

Frecuencia
2-3 sesiones alternas/sem 

[1-5 sesiones/sem]
2-3 sesiones/sem

Movimientos

Multiarticulares-funcionales: Sentadilla, 
prensa de piernas, prensa de brazos, lunge, 
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hombros...
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Multiarticulares-funcionales: Sentadilla, 
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Subir carga externa para mantener 
intensidad

Tabla 1. Programas de ejercicio terapéutico implementados en ensayos clínicos.
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1. Introducción
El Síndrome Metabólico (SM) ha sido una patología que he abordado de manera habitual a lo 

largo de mi trayectoria laboral. Desde aquellos consejos que se daban en las unidades de endocri-
nología en donde se instaba al paciente diabético, obeso, dislipémico, es decir, a aquellas personas 
que padecían SM a que aumentasen su trabajo cardiovascular, dando paseos de al menos una hora, 
hasta la actualidad, en la que se ha demostrado a través de la bibliografía científica y la práctica diaria 
que los programas de entrenamiento mixtos aeróbicos y de fuerza o resistencia, o como también 

se les conoce entrenamientos concurrentes, junto a un buen plan nutricional son más eficientes 
en la obtención de resultados clínicos positivos. 

Quiero aprovechar esta oportunidad para dar una idea sobre la capacidad que el fisiote-
rapeuta tiene de intervenir en esta patología, que a continuación vamos a definir y a tratarla, 
a través de esta herramienta de trabajo que es el ejercicio terapéutico. Esta herramienta debe 
ser utilizada de manera rigurosa y seria porque, como veremos, estamos tratando una patología 
con una alta epidemiología. El origen de esta es multifactorial por lo que el abordaje debe ser 
multidisciplinar. 

El fisioterapeuta ha de formar parte de los equipos multidisciplinares, pero para ello debemos 
formarnos en todo lo referente al ejercicio terapéutico, manejando los mismos principios y la 
misma taxonomía y estableciendo unos protocolos de actuación con los que descubriremos lo 
que a través del ejercicio terapéutico podemos lograr con esta y otras patologías. 

Hablar de ejercicio terapéutico es hablar de una serie de ejercicios planificados(1) de manera 
sistemática con el fin de: 

- corregir o prevenir alteraciones;
- mejorar y restablecer las funciones físicas;
- prevenir o reducir factores de riesgo para la salud;
- optimizar el estado de salud en general.

Cuando hablamos de ejercicio terapéutico tendremos en cuenta cuatro principios en vez de 
nueve que son los que se toman en cuenta en población sana. Estos son:

1. Principio de progresión. Para lo que determinaremos el tiempo que dedicaremos a una 
sesión y el número de sesiones que se pautarán a lo largo de una semana, así como la intensidad 
del ejercicio. 

2. Principio de recuperación. Se tendrán en cuenta los síntomas que presente el paciente 
durante el desarrollo de la sesión de entrenamiento; ésta es una gran diferencia frente a los 
entrenamientos para población sana. Será importante que haya un descanso adecuado para la 
adaptación optima según la severidad clínica, “entrenamiento silencioso”. 

3. Principio de especificidad. En este tipo de programas buscamos su funcionalidad. La espe-
cificidad será la variable principal para tener en cuenta. 

4. Principio de individualización. Debemos de dar la dosis adecuada para cada persona con el 
fin de que la fatiga metabólica y el rendimiento sea el deseado; este principio estará limitado por 
los signos clínicos y la situación basal al comienzo del ejercicio. Debemos de tener en cuenta 
que siempre trabajaremos el ejercicio terapéutico bajo rangos seguros. 
El Dr. Marcos Becerro define el ejercicio terapéutico como la consecución o estabilización de 

la salud mediante el ejercicio físico, entendiendo que el significado de ésta engloba características 
de tipo físico, psíquico, social y en un entorno temporal.
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2. Síndrome metabólico

2.1 Definición y criterios diagnósticos
El SM se describe, ya en el año 1988, cuando Raven publica varias definiciones. En estas defi-

niciones, habla de cómo los bajos niveles de actividad física, junto a los malos hábitos alimentarios 
presentes en la población de países desarrollados y en vías de desarrollo han desencadenado 
un aumento de la morbilidad y, como consecuencia, de la tasa de mortalidad por enfermedades 
adquiridas, muchas de ellas relacionadas con la sobrealimentación y el sedentarismo. 

La falta de movimiento es extrema en determinadas poblaciones a nivel mundial. Cada día, la 
industria desarrolla elementos que mejoran nuestra comodidad y disminuyen la actividad física, 
tanto en adultos como en niños, ya sean hombres o mujeres. Esto, sumado a elevados niveles de 
sobrepeso y obesidad, nos obliga a desarrollar un tratamiento eficaz y detener los factores que 
aumentan el riesgo de padecer enfermedades derivadas de este aumento de peso, a expensas del 
tejido adiposo, como vemos en el caso del SM. 

Una de las definiciones de SM más recientes(2), lo describe como un estado fisiopatológico 
crónico y progresivo que conlleva un grupo de factores de riesgo como son: 

- obesidad;
- resistencia a la insulina (RI);

- hipertensión;
- dislipemia. 
Estos factores de riesgo forman un síndrome complejo(3), por lo que se considera un problema 

de salud pública y se asocia con un aumento en el riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares 
y diabetes mellitus tipo 2, entre otros desordenes.

Sociedades médicas líderes en su estudio, como la Federación Internacional de Diabetes (IDF, 
de sus siglas en inglés) o la Asociación Americana del Corazón (AHA, de sus siglas en inglés), han 
propuesto el término de “cardiometabólico” como el más apropiado, que valoraría el riesgo, 
incluyendo todos los factores cardiovasculares junto con el SM. 

Según Campillo Álvarez (2015), factores como el ambiente, el sedentarismo, la genética y la 
hiperalimentación (alimentos ricos en calorías, grasas saturadas, la sal y los hidratos de carbono 
refinados y de rápida absorción) determinan el aumento del sobrepeso y la obesidad. A su vez, 
conlleva efectos secundarios como son la insulinorresistencia, aumento de peso debido al tejido 
adiposo, que generará un aumento de las citoquinas proinflamatorias (favorecen la conversión de 
los macrófagos M1 antinflamatorios a macrófagos M2 proinflamatorios)(3). 

Por otro lado, la insulina no solamente regula la glucemia de la sangre, también regula el 
metabolismo de los lípidos y las proteínas, por lo que una pérdida del control de la producción de 
la insulina y la disfuncionalidad de esta generará dislipemia, cambios en la osmolaridad sanguínea 

Figura 1. Esquema sobre el Síndrome Metabólico. (Figura reeditada). Figura 2. Criterios diagnósticos según la Federación Internacional de Diabetes.
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y, secundariamente, un aumento de la tensión arterial. Estos hechos darán lugar a la aparición de 
arteriosclerosis.

Hay dos clasificaciones conocidas. Haré hincapié en la realizada por la IDF, ya que enfatiza 
el problema de la obesidad como gran culpable de este síndrome. Las dos clasificaciones más 
conocidas del SM son:

1. La planteada por la Adult Treatment Panel III of the National Cholesterol Education 
Program (ATP III) ampliamente utilizada por su sencillez y que no enfatiza en ningún factor de 
riesgo o componente.

2. La realizada por la IDF que enfatiza más la obesidad, determinada por la circunferencia 
de la cintura y cuyo valor es específico de la población y etnia estudiadas. 

2.2. Prevalencia, epidemiología y etiología

La prevalencia es muy variable ya que depende de la definición del criterio diagnóstico que se 
utilice, de la región y de la etnia estudiada. Lo cierto es que se observa una mayor prevalencia en 
las mujeres frente a los hombres. 

El SM se asocia con la edad adulta, la actividad física reducida, la dislipemia, la hipertensión 
arterial (HTA), niveles de hemoglobina glucosilada (HBA1c) mayores o iguales al 7% y otros 
factores(1).

Se puede decir que la etiología es compleja y multifactorial. También podemos afirmar que es 
un proceso inflamatorio crónico subclínico. La obesidad y la resistencia a la insulina son el centro 
de la fisiopatología del SM al que se unen otros factores como: 

- Estrés crónico. En condiciones normales el estrés es una respuesta fisiológica del organis-
mo ante situaciones de peligro o amenazas, en ellas vemos un aumento de la producción de 
adrenalina y de cortisol, hormonas producidas por las glándulas suprarrenales. La adrenalina por 
su parte aumenta la frecuencia cardíaca y eleva la presión arterial. El cortisol genera aumento 
de la concentración de glucosa sanguínea e inhibe la producción de insulina, para evitar alma-
cenar glucosa y que se pueda utilizar de manera permanente. En situaciones no patológicas, en 
cuanto desaparece la amenaza los niveles de estas se reducen, quedando en situaciones basales, 
pero cuando la situación de estrés se mantiene a lo largo del tiempo, generará problemas tales 
como: aumento de peso, mayor concentración de hormonas orexígenas y disminución de las 
hormonas anorexígenas, depleción del sistema inmune, por lo que la persona será más proclive 
a enfermar, sequedad bucal con los consecuentes problemas a la hora de la digestión ya que el 
cortisol disminuye la producción de saliva, e insulinorresistencia entre otros.

- Regulación alterada del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal y del sistema nervioso autónomo. Exis-
ten anormalidades en el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA). Hay evidencias que asemejan 
las alteraciones producidas por la obesidad, principalmente cuando esta se da en casos de SM 
y el Síndrome de Cushing con una etiología común, en ellos vemos este eje alterado. Parece 
ser que la situación de estrés mantenido y la depresión favorecen dicha alteración(4).

- Incremento del estrés oxidativo. 
- Actividad del sistema renina-angiotensina-aldosterona alterado. Este eje alterado hace que la 

regulación de la presión sanguínea se vea afectada, ya que aumenta la reabsorción de sodio y 
agua por parte del aparato yuxtaglomerular del riñón, aumentando la tensión arterial.

2.3. Fisiopatología
La hipótesis fisiopatológica que subyace al SM postula como una de las causas principales la 

resistencia a la insulina. 
En términos fisiológicos, una inadecuada captación de la glucosa dependiente de insulina por 

parte de los tejidos, en especial del hígado, músculo y tejido adiposo, provoca un aumento de la 
insulina basal, generando una situación de hiperinsulinemia que debe de mantener la glucemia en 
un rango normal, tarea que resulta imposible(3).

La insulina es una hormona que tiene como principal misión la de regular la glucemia en la 
sangre o la osmolaridad derivada de la misma. El corazón, el sistema muscular y el tejido adiposo 
son los más demandantes de glucosa. El sistema nervioso consume glucosa y ácidos grasos, ya que 
tiene canales no insulinodependientes para introducir la glucosa y también posee mecanismos para 
utilizar como vía energética los ácidos grasos. 

Organización
Definición 

SM
IR ó 

Hiperglucemia
Circunferencia 

de cintura
Dislipemia

Presión arterial 
elevada

ATP III*
3 criterios 

cualesquiera

+ 110mg/dl 
(modificado a 
+ 100 mg/dl, 

diabetes)

Hombres>- 
102cm 

Mujeres>- 88cm

TAG>-150 
mg/dl HDL< 
40mg/dl (H) 
o 50 mg/dl 

(M)

>-130 /82mmHg

IDF**

Circunferencia 
de cintura + 
2 criterios 

cualesquiera

+100mg/dl, 
diabetes

Aumentado 
(según población 

especifica)

TAG 
>-150mg/dl o 
bajo terapia 

HDL< 40mg/
dl (H) o 50 
mg/dl (M) o 
bajo terapia

>-130 mmHg 
sistólica o >-85 

mmHg diastólica o 
bajo terapia

*ATP III: panel III del tratamiento de adultos del Programa Nacional de Educación del Colesterol. 
**IDF: Federación Internacional de Diabetes.

Tabla 1. Definiciones del Síndrome Metabólico para su diagnóstico clínico. (Carbajal-Carbajal; 2017)(2).
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Uno de los contribuyentes al desarrollo de la resistencia a la insulina es el exceso de ácidos 
grasos libres (AGL) circulantes causado por la hipertrofia y la hiperplasia del tejido adiposo(3).

Entre las anormalidades metabólicas y funcionales asociadas con esta insulinorresistencia y la 
hiperinsulinemia están: 

-  Intolerancia a la glucosa /glúcidos. Los efectos de la acción de la insulina provocan una 
incapacidad de dicha hormona para suprimir la producción de glucosa por parte del hígado 
y el riñón. Las alteraciones en el metabolismo de la glucosa causan en tejidos sensibles a 
la insulina, como es el tejido adiposo (principal productor de adipoquinas), hiperplasia e 
hipertrofia. 

- Perfil lipídico aterogénico. Esta alteración se debe a la elevación de la glucosa y las lipopro-
teínas de muy baja densidad (VLDL), junto con un descenso de lipoproteínas de alta densidad 
(HDL) y baja densidad (LDL). El aumento de la síntesis de triglicéridos, junto con la liberación 
de AGL mencionada anteriormente, son los puntos clave en la alteración de la bioquímica 
lipídica del SM. 

- Hipertrofia e hiperplasia del tejido adiposo y grasa intramuscular. La proliferación de dicho 
tejido hace que se libere una gran variedad de compuestos peptídicos y no peptídicos (adipo-
quinas), estableciendo una red molecular de comunicación entre sus propias células y otros 
tejidos, es decir, tiene una acción autocrina, paracrina y endocrina. De los diversos péptidos 
segregados la leptina es una de las más importantes ya que se comunica con el sistema nervio-
so y participa en la regulación de la homeostasis energética. La adiponectina se correlaciona 
negativamente con el índice de masa corporal y la cantidad de grasa visceral. Por otro lado, 
el adipocito es fuente de adipoquinas o citoquinas proinflamatorias que generan un ambiente 
de alta morbilidad. 

- Disfunción endotelial. La disminución de la vasodilatación, que depende del endotelio, 
favorece el aumento de ciertas concentraciones plasmáticas. Su desarrollo está relacionado con 
aspectos como la alteración en las lipoproteínas que se asocian con un incremento del riesgo 
de tener arteriosclerosis y la implicación de mecanismos inflamatorios entre otros. 

-  Hipertensión arterial. Aunque tradicionalmente se ha defendido que la RI induce daño 
vascular e hipertensión arterial, también se ha sugerido que la HTA no está fuertemente 
ligada al SM o que su asociación es casual. Por otro lado, también se ha postulado que la 
disfunción endotelial y la HTA consecuente son los agentes protagonistas en la génesis de la 
insulinorresistencia(3).

- Otros trastornos ligados a la resistencia a la insulina son el hígado graso no alcohólico 
(debido al aumento en la concentración de la insulina plasmática circulante) y el síndrome 
de ovario poliquístico (que produce un aumento en la producción de testosterona) en cuya 
fisiopatología es fundamental la mencionada RI y el hiperinsulinismo circulante, tanto endó-
geno como exógeno.

2.4. El envejecimiento, un hándicap para estos pacientes

Debemos tener en cuenta que las personas que sufren de SM tienen un mayor riesgo de sufrir 
patología vascular en la edad adulta. Por otro lado, el riesgo de mortalidad se multiplica casi por 
dos cuando se padece SM y patología cardiovascular. Otra manera de decirlo es que el SM acorta 
la esperanza de vida hasta en 10 años. 

Es importante la detección precoz de dicho síndrome, así como su prevención. Para ello vigi-
laremos las patologías asociadas que subyacen al mismo: diabetes mellitus, obesidad y dislipemia(1).

Ya es un reto mantener la autonomía durante el envejecimiento, más aún en aquella población 
que padece de SM. Podemos ver un aumento de la discapacidad y la dependencia para poder 
realizar las actividades de la vida diaria. La situación previa, hábitos de vida, alimentación, práctica 
deportiva van a determinar la evolución hacia la dependencia funcional y aumentarán la fragilidad 
de la persona. 

La fragilidad en esta población, que habitualmente es sedentaria, será uno de los factores 
determinantes, ya que su principal factor de riesgo es la inactividad física. Ya hemos menciona-
do que el estado cardiovascular, la resistencia a la insulina y el deterioro musculoesquelético 
contribuyen al deterioro cognitivo y a la depresión. Una de las intervenciones fundamentales 
será fomentar hábitos de vida más activos y pautar un plan de entrenamiento adecuado para 
cada persona. 

Aquí debemos de tener en cuenta dos cosas, por un lado el deterioro morfofuncional que 
suele afectar principalmente a los miembros inferiores, lo que limita la movilidad de la persona y, 
por otro que las personas afectadas de SM suelen tener BMI por encima de 29.5 y perímetros ab-
dominales por encima de 88 cm en mujeres y 100 cm en varones, lo que unido a la baja resistencia 
al ejercicio y el aumento de riesgo de padecer artrosis en las rodillas va a afectar negativamente 
a la predisposición de la persona a realizar actividad física y a adherirse al programa de manera 
permanente.

Por tanto, es importante implementar programas trabajos concurrentes, actuando sobre la 
sarcopenia* y la diapenia* que fisiológicamente se produce durante la etapa de envejecimiento. 

*Sarcopenia: pérdida de masa muscular, donde vemos como puntos clave: la disminución del número y tamaño 
de las fibras musculares, principalmente de tipo II, disminución de síntesis de miofibrillas, así como de células satélite 
con un menor balance hormonal anabólico (Hormona de crecimiento (GH), Testosterona e IGF-1) y un aumento del 
tejido adiposo. 
*Diapenia: se refiere a la pérdida de fuerza y de rendimiento físico asociado a la edad. Se pierde la capacidad 
funcional de generar fuerza. Las causas principales son: denervación de las fibras musculares de motoneuronas alfa, 
disminución del reclutamiento de unidades motoras, así como su sincronización y frecuencia de estimulación. Por otro 
lado, aumenta la coactivación de la musculatura antagonista lo que empeora la coordinación funcional.
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Estudios realizados por Baumgartner y Janssen facilitan la determinación de la composición cor-
poral lo que nos ayuda a la hora de programar las sesiones de trabajo(1). 

En pacientes con SM, la sarcopenia asociada a la edad se ve agravada por la infiltración de 
grasa en el músculo y el aumento del tejido adiposo que perpetúa, a través de las adipoquinas ya 
mencionadas, la situación de inflamación crónica. 

La sarcopenia se ve más acentuada en las fibras musculares tipo II, por lo que la realización de 
acciones de fuerza y potencia se ven muy afectadas, aumentando con ello el riesgo de caídas. Todos 
estos puntos anteriormente mencionados debemos tenerlos en cuenta a la hora de planificar las 
sesiones, ya que los programas se dilatarán en el tiempo y debemos de hacer un esfuerzo enorme 
para conseguir la adherencia a los mismos.

2.5. ¿Cómo interfiere el ejercicio sobre esta patología?

En relación con el SM hay suficiente evidencia para sostener que la realización de actividad física 
controlada mejora la resistencia a la insulina entre otras. Posiblemente, sea a través de esta mejoría 
por lo que se puedan explicar los efectos clínicos y metabólicos positivos como la reducción de la 
presión arterial en reposo, la mejoría de la hiperglucemia, la reducción de la hipertrigliceridemia y, 
con ello, una disminución de la LDL y un aumento del colesterol unido a HDL, lo que hace que la 
sensación de mejora del estado de salud sea objetiva(5).

En la población adulta, la práctica regular de ejercicio físico paliará la evolución de la sarcopenia 
y diapenia. Se han visto incrementos de la masa muscular tras realizar planes de entrenamiento de 
fuerza, además, debemos tener en cuenta que el ejercicio debe de implementarse a una intensidad 
de moderada a vigorosa para que sea útil.

Distintas investigaciones demuestran que, incluso después de cortas exposiciones al entrena-
miento de fuerza, el ritmo de la síntesis proteica en sujetos mayores se ve incrementado y se puede 
lograr una adaptación neuromuscular similar a la de sujetos jóvenes. 

A la hora de realizar programas de entrenamiento de fuerza, debemos tener en cuenta los 
estudios realizados por Correa-Bautista; Ramírez-Campillo; Englund D, et al. Donde, en definitiva, 
demuestran la importancia de la aplicación de fuerza máxima y fuerza explosiva ante cualquier 
resistencia, es decir, realizar ejercicios a la mayor velocidad posible “entrenamientos con vías 
neurales en velocidad”(1).

Otras investigaciones han evidenciado: 
- descenso de los valores de marcadores inflamatorios, como la proteína C reactiva (proteí-

na producida por los hepatocitos que se presenta en fases agudas e inflamatorias), fibrinógeno 
plasmático, leucocitos…;

- correlación inversa entre la práctica de ejercicio y la probabilidad de desarrollar este 
síndrome.

2.5.1. Las mioquinas nuestras aliadas
Aunque esta exposición no trata 

principalmente sobre las mioquinas, no 
quiero pasar la oportunidad de hablar 
de ellas ya que, en mi opinión, son las 
grandes protagonistas y no se les da el 
papel relevante que tienen. Solamente 
voy a mencionar algunas de ellas, ya que 
justifica con más firmeza la propuesta 
de que el entrenamiento concurrente 

y la utilización del ejercicio de manera terapéutica es una herramienta fundamental para el trata-
miento de ésta y otras muchas patologías. 

Ya hemos expuesto cómo el músculo actúa, no solamente como un órgano contráctil, sino 
que además se ha comprobado su acción como órgano de acción autocrina, paracrina y endo-
crina. Las responsables de dicha acción son las mioquinas o miocinas sintetizadas y liberadas 
desde él. 

Pero, ¿qué son las mioquinas? Son citoquinas, pequeños proteoglicanos producidos desde la 
propia fibra muscular. El estímulo que se precisa para su producción es la propia contracción mus-
cular. Podríamos decir que su descubrimiento es relativamente reciente, Pedersen et al. (2003)(6). 

Dado el interés que están suscitando, tanto a nivel sanitario como deportivo, se sigue inves-
tigando sobre ellas. Bartoluzzi et al. (2006)(7) identificó 319 tipos de mioquinas y Hartwin et al. 
(2014)(8) identificó 548. 

Un dato que debemos de tener en cuenta en patología metabólica es que, en personas 
sedentarias, el músculo suele sobre expresar algunas de estas mioquinas con funciones negativas, 
principalmente de carácter inflamatorio, ejemplo de ello es la interleuquina 6 (IL-6) que tiene acción 
pro y antiinflamatoria.

TIPO DE FIBRA MUSCULAR MIOQUINA

Fibra muscular tipo I (lenta, alto contenido en mitocondrias, 
blanca, produce poco lactato, no se hipertrofian)

IL6; IL15; Irsicina; Mionectína

Fibra muscular tipo IIa (rápidas, de fuerza moderada, 
capacidad hipertrófica y anaeróbicas, pocos capilares alta 
capacidad ATPasa y se puede orientar a fibra tipo I o II)

IL6; IL7; Miostatina; Musclina

Fibra muscular tipo IIb (alta velocidad de contracción, gran 
diámetro, anaeróbicas, capacidad de hipertrofia alta, pocas 

mitocondrias, enzima ATPasa)

IL6; IGF-1; IGF-2; PGC1; Decorina; 
angiogenina; osteoprotegerina

Tabla 2. Tipos de fibra muscular y tipos de mioquinas que se segregan.
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Encontramos receptores para mioquinas en células musculares, grasas, hepáticas, pancreáticas, 
óseas, cardiacas, inmunes y cerebrales, de ahí que tengan múltiples funciones, principalmente en 
modificaciones metabólicas asociadas con el ejercicio. 

En función del tipo de fibra muscular que se active, según el tipo de entrenamiento, se producirá 
uno u otro tipo de mioquina. En el SM puede resultarnos interesante nombrar algunas de ellas:

En patología metabólica despierta un gran interés trabajar de manera concurrente, ya que 
la secreción de estas mioquinas favorecerá la modificación en la composición corporal, objetivo 
fundamental para la mejora en la calidad de vida del paciente. 

- Interluquina (IL-6). Estimula células madre para la hipertrofia del tejido a corto plazo, de ahí 
el interés que tiene realizar ejercicio de manera habitual, así como favorecer la reconversión 
de macrófagos proinflamatorios a macrófagos antiinflamatorios. Tiene acción sobre el tejido 
hepático, adiposo, sistema inmune, células intestinales, islotes pancreáticos y tejidos óseo.

- Interluquina 7 (IL-7). Tiene acción estimulante en la adenohipófisis de la GH a corto plazo 
de igual modo que la IL-6. 

- Irsicina. Se secreta en ejercicio de alta intensidad. Tiene acción en el tejido adiposo, au-
mentando la cantidad de mitocondrias y con ello favoreciendo la conversión de tejido adiposo 
blanco a marrón, que aumenta el gasto de energía a través de la termogénesis. En el tejido 
muscular genera aumento de las mitocondrias con lo que conlleva un mayor consumo de 
glucosa y grasa, disminuyendo por lo tanto la insulinorresistencia y aumentando el metabolismo 
basal en reposo interesante en el SM.

- Interluquina 15 (IL-15): Se expresa en aquellas fibras musculares que precisan de una 
mayor producción de energía a través de ciclos de Krebs, de ahí que la veamos en fibras tipo 
I. Aumenta la oxidación de las grasas y disminuye la resistencia a la insulina, para favorecer la 
difusión pasiva de la glucosa. Favorece también la biogénesis de la mitocondria intramuscular y 
tiene una acción importante en la disminución de la grasa intramuscular.
Parece prudente pensar que con el conocimiento científico adquirido sobre lo que en verdad 

es el tejido muscular, su protección pasa por mantenerlo activo, cumpliendo con ejercitaciones 
precisas, diferenciando los modelos fibrilares desde lo estructural, desde lo contráctil, lo energético 
y lo molecular, pero también desde las mioquinas que produce porque todo parece indicar que 
la calidad de nuestra salud está albergada en su intimidad y no considerarlo debidamente suena 
bastante a masoquismo(9).

2.6. Ejercicio terapéutico
2.6.1. Valoración de la condición de salud/calidad de vida relacionada con la salud.
Las variables elegidas para realizar una valoración deben ser de fácil reproducción, de bajo 

coste, sensibles a los cambios que se vayan a producir y con los instrumentos de medida adecuados 
para dicha medición. 

VARIABLE INSTRUMENTO DE MEDIDA

Glucemia basal: hemoglobina glucosilada (HbA1c-
resumen glucosa últimos 3-4 meses)

Otros: curva glucosa
Muestra sanguínea

Insulina: basal y curva
Muestra sanguínea y prueba de glucosa oral con 

insulinemia/tolerancia a la insulina

Metabolismo lipídico: colesterol total, triglicéridos, 
HDL y LDL

Muestra sanguínea

TA sistólico (TAS) y diastólica (TAD) Esfigmógrafos

Índice de Masa Corporal Tallímetro y báscula

Grasa corporal
Circunferencia cintura (CC) Plicómetro. Espesor 

pliegues cutáneos * Bioimpedancia*

Capacidad aeróbica
Test de caminar 6 minutos resulta adecuado asociarlo 

a índice esfuerzo percibido

Fuerza: Agarre/ prensión
Tren superior e inferior

Dinamometría presión
Flexiones de brazo y 

sentarse-levantarse de la silla 
(Senior Fitness Test)

Tabla 3. Exploración física de adultos.
Figura 3. Rol potencial de las mioquinas liberadas durante el ejercicio, 

el órgano sobre el que actúan y su tipo de acción.
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Para la exploración de la condición de salud debemos tener en cuenta los  parámetros que 
desarrollamos en la tabla 3. 

a). Exploración física-adultos:

- Pliegues cutáneos. La técnica no es sencilla y, actualmente, con la existencia de bioimpedan-
cias su uso es escaso. Se recomienda tomar tres medidas y hacer la media. Para coger el pliegue 
procuraremos separar la zona epitelial grasa del músculo, si no el resultado será erróneo. 

Los pliegues que tomaremos serán: tricipital, bicipital, subescapular, suprailíaco, abdominal 
y muslo anterior. 

Para la determinación del tanto por ciento de grasa podemos utilizar dos fórmulas:
- Formula de Faulkner:
En hombres: %Grasa= (Σ4 pliegues x 0,153) + 5,783. 
En mujeres: %Grasa= (Σ4 pliegues x 0,213) + 7,9. 
- Formula de Carter: en esta utilizaremos los pliegues de muslo y pierna. 
En hombres: %Grasa= 2,585 + (Σ6 pliegues x 0,1051). 
En mujeres: %Grasa= 3,5803 + (Σ6 pliegues x 0,1548).

- Bioimpedancia. Es un método indirecto que se obtiene de la estimación de agua corporal. 
El 73,2% del agua en el cuerpo humano está en la masa magra. La masa grasa se restará del 
peso corporal.

Es una medida de resistencia, que los distintos tejidos del cuerpo humano, ofrece al paso 
de la corriente de baja intensidad o media frecuencia.

Para que la medida sea lo más certera posible debemos de seguir una serie de normas:
- No comer ni beber durante las 4 horas previas a la prueba. 

- No realizar ejercicio 12 horas antes de la prueba. 
- Orinar 30 minutos antes de la prueba. 
- No consumir alcohol durante las 4 horas previas a la prueba. 
- No tomar diuréticos en las 7 horas anteriores a la prueba. 
- No realizar la prueba en fase lútea en mujeres. 
- Retirar elementos metálicos durante la prueba.

Los resultados que se derivan de la misma, como veremos en la siguiente bioimpedancia, son 
muy completos ya que obtienes datos como el peso, masa muscular, masa grasa contenido en agua, 
estableciendo como objetivo una curva convexa en vez de cóncava. Esto hace de esta prueba una 
muy buena candidata para determinar la composición corporal.

b). Cuestionarios PRO (Patient Reported Outcomes o Resultados Percibidos por los Pacientes): 

- Genéricos: salud autoevaluada (5 respuestas), EuroQol, SF-36, NHP (Perfil de Salud de 
Nottingham), … 

- Específicos: EsDQOL (versión española Diabetes Quality of Life) IWQOL-life (impacto 
del peso en la calidad de vida), cuestionario FANTÁSTICO (estilos de vida, incluida actividad 
física), … 

- Derivados programas automanejo enfermedad-Universidad Stanford: 
Conductas de auto cuidado: 
- Ejercicio++ 
Auto eficacia:
- Enfermedades crónicas (General)
- Diabetes++

2.6.2. Tratamiento del SM
La prevención y el tratamiento de esta patología se debe de abordar desde distintas espe-

cialidades, de ahí que se recomiende un equipo multidisciplinar (médico endocrino, cardiólogo, 
fisioterapeuta, nutricionista, psicólogo, enfermero, …). 

Las pautas se centran en: 
a). Una alimentación adecuada. 

Figura 4. Bioimpedancia de una paciente de 68 años tras someterse 
a un plan de entrenamiento concurrente y nutricional tras 6 meses.
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Para adultos entre 18 - 64 años debe de sustentarse en la realización de actividades recrea-
tivas o de ocio, con desplazamientos como paseos a pie o en bicicleta, actividades ocupacionales 
como las de un trabajo activo, tareas domésticas, juegos, deportes o ejercicios programados en 
el contexto de actividades diarias familiares y comunitarias, con el fin de mejorar las funciones 
cardiorrespiratorias, musculares y de la salud ósea y de reducir el riesgo de padecer depresión.

La recomendación para ejercicios de resistencia y fuerza será: 
- Dedicar, como mínimo, 150 minutos semanales a la práctica de actividad física aeróbica, de 

intensidad moderada, o bien 75 minutos de actividad física vigorosa (como se ha indicado 
anteriormente) cada semana, o bien una combinación equivalente de actividades moderadas 
y vigorosas. 

- La actividad aeróbica se llevará a cabo en sesiones de 10 minutos de duración de manera 
continua como mínimo. 

- A fin de obtener aún mayores beneficios para la salud, los adultos de edades entre los 18 
a los 64 años deberán de ir aumentando hasta los 300 minutos de trabajo aeróbico moderado 
por semana, o bien hasta 150 minutos semanales de actividad física intensa o una combinación 
equivalente de actividad física moderada y vigorosa.

- Dos veces a la semana se recomiendan actividades de fortalecimiento o de fuerza; siem-
pre se programarán con una intensidad de moderada a vigorosa.

2.5.5. Tablas de equivalencias, frecuencia cardiaca y actividades físicas

La acumulación de enfermedades y afecciones que acompañan al SM, como la hipoglucemia o 
hiperglucemia, la obesidad, la dislipemia y la hipertensión arterial, justifican la necesidad de aplicar 
las recomendaciones de ejercicio específicas para cada una de las mismas y hacerlo de manera 
individualizada utilizando como referencia las siguientes tablas:

Utilizaremos para individualizar los equivalentes en pulsaciones por minuto, fórmulas de Tanaka 
(FCM = 208,75 - (0,73 x edad) para la determinación de la frecuencia cardiaca máxima y fórmula de 

b). Práctica de actividad física regular, a través de planes de entrenamiento concurrentes 
con el fin de conseguir una composición corporal adecuada. 

c). Evitar el sobrepeso. 
d). Tratamiento de factores de riesgo asociados a la enfermedad cardiovascular.

La realización de ejercicio físico regular y apropiado a las características de cada individuo tiene 
la capacidad de prevenir la aparición del SM y de controlarlo una vez este haya aparecido.

2.6.3. ¿Qué efectos positivos tiene el ejercicio sobre la enfermedad?
En relación con el SM, hay suficiente evidencia para sostener que la realización de actividad 

física controlada mejora la resistencia a la insulina entre otras. Ya he mencionado en el punto 2.5 
los beneficios que tiene el ejercicio físico sobre esta patología. Los puntos más interesantes en 
cuanto a la mejoría podrían ser: los efectos clínicos y metabólicos positivos como son reducción de 
la presión arterial en reposo, la mejoría de la hiperglucemia, la reducción de la hipertrigliceridemia 
con ello una disminución de la LDL y un aumento del colesterol unido a HDL, lo que hace que la 
sensación de mejora del estado de salud sea objetiva.

Otras investigaciones han evidenciado: 
- Descenso de los valores de marcadores inflamatorios como la proteína C reactiva 

(proteína producida por los hepatocitos que se presenta en fases agudas e inflamatorias), 
fibrinógeno plasmático, leucocitos… 

- Correlación inversa entre la práctica de ejercicio y la probabilidad de desarrollar este 
síndrome.

2.6.4. Prescripción de ejercicio
La Asociación Americana de Medicina Deportiva (ACSM de sus siglas en inglés), postula que la 

dosis mínima de actividad física para mejorar los resultados en las variables biológicas y biopsico-
sociales, es decir, en la condición de salud y condición física en pacientes con SM, concuerda con 
las recomendaciones consensuadas realizadas desde salud pública para adultos sanos(11).

Adultos de 18 a 64 años. Se debe de realizar un mínimo de 30 minutos diarios con un mínimo 
total de dos horas y media semanales de actividad física moderada. Si la actividad física es vigorosa, 
realizar un mínimo de una hora y media semanales, o bien una combinación equivalente de actividad 
física moderada y vigorosa. Las sesiones deben de realizarse en sesiones de más de 10 minutos 
continuos.

Actividades físicas moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo que acelere de forma 
perceptible el ritmo cardíaco. (caminar rápido, bailar, tareas domésticas, jardinería, ...). 

Actividades físicas vigorosas son aquellas que requieren de mayor esfuerzo, que provocan una 
respiración rápida y un aumento sustancial de la frecuencia cardíaca (desplazamientos rápidos en 
bicicleta, natación rápida, deportes y juegos competitivos, fútbol, baloncesto, balonmano, …).

Descriptor de 
la intensidad

% reserva de ritmo cardíaco (o 
frecuencia cardíaca de reserva % FCR)

Valoración del esfuerzo percibido 
(Escala de esfuerzo percibido - EEP)

Muy leve <20 <10

Leve 20-39 10-11

Moderada 40-59 12-13

Vigorosa 60-84 14-16

Muy vigorosa + 85 17-19

Tabla 4. Clasificación de la intensidad de la actividad física utilizando el porcentaje de la reserva 
del ritmo cardíaco y la valoración del esfuerzo percibido. (Merino y González; 2012).
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Karvonen (frecuencia cardíaca de entrenamiento = ((FCM - FCR) x % esfuerzo) + FCR frecuencia 
cardiaca en reposo) para determinar la frecuencia de trabajo en la sesión.

3. Conclusiones
El SM es una patología con una epidemiologia cada vez mayor, los cambios en los estilos de vida, 

la disminución de la actividad física y la mala alimentación están sirviendo como caldo de cultivo 
para dicha expansión (a mi juicio cada vez se le da más información a la población que facilita el 
cambio de tendencia). 

La etiología, como hemos visto, es muy diversa de ahí la complejidad a la hora de planear el 
tratamiento. 

Para el abordaje del tratamiento de manera certera precisamos de un equipo multidisciplinar 
que sepa tratar cada una de las necesidades que este tipo de pacientes necesita. 

El ejercicio terapéutico es una herramienta que ha demostrado sobradamente ser muy 
adecuada para el tratamiento del SM. Se debe utilizar por un profesional sanitario formado en 
esta área que conozca los puntos sensibles para trabajar bajo rangos seguros. Será fundamental 
trabajar a intensidades que generen los cambios perseguidos ya que, de lo contrario, podemos no 
lograr nuestros objetivos y frustrar el tratamiento, no logrando la adherencia terapéutica necesaria. 

El ejercicio deberá de ser, tanto de resistencia o fuerza como aeróbico, sin olvidar el resto de 
las cualidades musculoesqueléticas que debemos de introducir en dichos programas: coordinación, 
equilibrio, elasticidad, propiocepción… 

Nuestro mayor reto es lograr la adherencia terapéutica ya que modificar los hábitos de vida es 
complicado. Cuando nos enfrentamos a población adulta este reto es aún mayor, ya que debemos 
salvar los prejuicios que se han ido labrando a lo largo de la vida. 

En definitiva, el concepto calidad de vida está presente en nuestra sociedad, vivimos más y 
queremos vivir mejor, por eso es prioritario integrar el ejercicio en nuestra vida, del mismo modo 
que una alimentación adecuada será fundamental y determinante para envejecer con salud.
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Índice de esfuerzo percibido (IEP) 
de Borg

Equivalente en 
pulsaciones por minutos

Grado de intensidad 
del esfuerzo (%de la 
capacidad máxima 

posible)

Equivalencia 
de una escala 
de esfuerzo 
percibido de 
1-10 puntos

6 60-80
10

0

7 Extremadamente suave 70-90 1

8 80-100
20

2

9 Muy suave 90-110

10 100-120
30 3

11 Bastante suave 110-130

12 120-140 40 4

13 Algo duro 130-150 50 5

14 140-160 60 6

15 Duro 150-170
70 7

16 160-180

17 Muy duro 170-190 80 8

18 180-200 90 9

19
Extremadamente 

duro
190-210

100 10
20 200-220

- 12-13 intensidad moderada.  
- 14-15-16-17 intensidad vigorosa.

Tabla 5. Escala de Borg/ Índice de esfuerzo percibido (IEP) y equivalencia aproximada 
en pulsaciones e intensidad del esfuerzo en %. (Buceta; 1998).
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1. Introducción
La salud del suelo pélvico influye de manera determinante en la de calidad de vida de las 

personas, especialmente en edades avanzadas. Numerosos estudios consideran la incontinencia, 
tanto fecal como urinaria, uno de los síndromes geriátricos que más afecta a los pacientes. El hecho 
de padecer incontinencia está asociado al aumento de problemas psicosociales, disminución de 
actividad física, deterioro cognitivo, alteración del sueño y el incremento de riesgo de caídas(1).

Es importante transmitir a la población que la disfunción del suelo pélvico no es una 
consecuencia propia del envejecimiento, sino que se deriva de la interrelación de diversos factores, 
sobre los que se puede actuar(2). La Fisioterapia cuenta con una sólida evidencia como opción de 
primera línea para el tratamiento conservador de dichos desórdenes(3).

2. Dimensión del problema. Epidemiología
El envejecimiento comporta una serie de cambios en diferentes sistemas del organismo que 

condicionan la mayor vulnerabilidad de los ancianos a sufrir desórdenes del suelo pélvico. 
Actualmente, la incontinencia de orina está reconocida como una patología que deteriora 

significativamente la calidad de vida, equiparándola a otras patologías crónicas como la diabetes 
mellitus, la artritis reumatoide o el ictus. Se considera uno de los grandes síndromes geriátricos 
dada su alta prevalencia e incidencia: afecta a un 33% de la población mayor que vive en comunidad 
y alcanza el 50-60% en los mayores de 80 años, especialmente si presentan déficits cognitivos, 
funcionales y/o están institucionalizados(4). Con estos datos, se evidencia que la IU comporta un 
gasto importante para la sanidad, suponiendo al menos un 2% del presupuesto sanitario en los 
países desarrollados(5).

Respecto a los desórdenes defecatorios, tanto el estreñimiento como la incontinencia fecal, 
son comunes en gran parte de la población. Así, un 33% de los mayores de 60 años padecen 
estreñimiento severo, en especial las mujeres, con una tasa de prevalencia de 2 a 1 respecto a 
los hombres(6). Por otro lado, la incontinencia fecal supone la segunda causa de ingreso en una 
residencia y está considerado como uno de los grandes síndromes geriátricos por su repercusión 
en la calidad de vida y en la salud psicológica de los pacientes. De hecho, se valora como marcador 
negativo de salud, por el aumento en la mortalidad de las personas que la presentan(7).Su prevalencia 
crece de forma significativa con la edad: afecta en torno al 12% de los mayores de 65 años y la cifra 
asciende hasta el 50% en los pacientes institucionalizados(8).

3. Anatomía y función del suelo pélvico
El suelo pélvico está formado por un conjunto de estructuras musculares, con sus fascias y 

ligamentos, que forman lo que se conoce como diafragma pélvico. Su función principal es el sostén 
de los órganos pélvicos (vejiga urinaria, uretra, próstata, útero, vagina, recto y ano), fijándolos a las 
estructuras óseas que constituyen la cintura pélvica. Dichos componentes músculo-aponeuróticos, 
además de mantener la correcta posición de los órganos pélvicos, permiten y facilitan sus funciones: 
la micción, el coito, el parto y la defecación, asegurando al mismo tiempo la continencia urinaria 
y fecal en reposo, así como durante las actividades de la vida diaria que provocan aumentos de 
presión abdominal(9). 

En conjunto, la musculatura del suelo pélvico se activa sinérgicamente con el diafragma respi-
ratorio, el transverso abdominal y los músculos multífidos, participando en la respiración y en la 
estática lumbopélvica.

Los músculos del suelo pélvico están compuestos en un 80% de fibras esqueléticas de contrac-
ción lenta tipo I y un 20% de contracción rápida tipo II. Esto implica que las fibras tipo I mantienen 
la continencia a largo plazo y dan el soporte estructural; las fibras tipo II mantienen la continencia 
en los momentos de aumento súbito de presión abdominal.

El suelo pélvico recibe su inervación del nervio pudendo y las ramas directas de las raíces 
sacras S3-S5(10).

4. Cambios del suelo pélvico durante el proceso de envejecimiento
Con el paso de los años, el cuerpo va experimentando una transformación que trae consigo 

una serie de cambios morfológicos y fisiológicos; su impacto en los sistemas que componen el 
suelo pélvico determinará la capacidad para conservar su compleja funcionalidad. Estos cambios 
se evidencian en distintos niveles(11):

Nivel neuromuscular
A partir de los 40 años aparecen los primeros cambios neuromusculares caracterizados por 

una disminución general del tono muscular, fuerza y potencia de contracción del músculo esque-
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lético (sarcopenia). Ello condiciona el aumento de la fatiga muscular y la disminución de la eficacia 
del cierre de los esfínteres. Se asocian además los siguientes cambios:

- disminución del número de fibras musculares tipo II y de la velocidad de contracción;
- ligera atrofia fibras tipo I, aunque se conserva su número;
- transformación de fibras tipo II a tipo I;
- disminución de neuronas motoras y frecuencia de activación de estas(12).

Sistema nervioso
El envejecimiento del sistema nervioso puede deteriorar los centros sensitivomotores involu-

crados en la continencia, determinado por:
- deterioro de la sustancia blanca cerebral en los centros que regulan la micción (ínsula 

derecha y circunvolución cingulada)(4);
- enfermedad de pequeños vasos que irrigan el cerebro. Se relaciona con lesiones neuro-

lógicas y la aparición de vejiga hiperactiva;

- disminución de materia gris, relacionado con el aumento de la frecuencia miccional diurna, 
nocturna y con la aparición de la urgencia para la micción(11);

- alteración en la inervación pudenda y de los potenciales de acción de la unidad motora(4);
- disminución neuronal del sistema nervioso entérico y de la liberación de 

neurotransmisores(7).

Tracto urinario inferior
La función de la micción se ve comprometida por el paso de los años al presentarse un 

aumento de la sensibilidad vesical, una disminución de la presión de cierre uretral y de la con-
tractilidad vesical(4). Ello favorece la aparición de diferentes síntomas que dificultan la continencia 
urinaria. 

Derivados de la menopausia y síndrome de atrofia genitourinario 
La menopausia es un estado fisiológico característico de la mujer en el que los ovarios dejan de 

secretar estrógenos. El tracto urogenital femenino es especialmente sensible a este hecho, dando 
lugar al denominado síndrome genitourinario de la menopausia, presente en un 57% de las mujeres 
postmenopaúsicas. Está caracterizado por un conjunto de síntomas y signos relacionados con la 
atrofia urogenital y la función sexual, como son:

- disminución del colágeno del tejido conectivo de los músculos del suelo pélvico, lo que 
reduce progresivamente el tono, la fuerza muscular, la coordinación, la elasticidad y la capacidad 
de recuperación de longitud tras la eliminación de la fuerza o la presión (micción y defecación);

- ruptura de fibras de colágeno y elastina en los tejidos, lo que conduce a una pérdida en 
la elasticidad vulvovaginal;

- reducción del flujo sanguíneo vulvovaginal debido a la atrofia de los vasos sanguíneos 
del epitelio vaginal;

- afectación de las estructuras de soporte de los ligamentos uterosacros, el músculo 
elevador del ano y la fascia pubocervical;

- otros síntomas genitales como dispareunia, sequedad vaginal, prurito, deterioro de la 
función sexual y síntomas urinarios(12-14).

Cambios colorectales
La edad avanzada se asocia con una mayor rigidez y una menor sensibilidad del colon y el 

recto(15). Además, aparecen cambios anatómicos y fisiológicos que pueden afectar a la función 
defecatoria, como son:

- engrosamiento no funcional de los esfínteres;
- disminución de la contracción de la presión de reposo y de la contracción esfinteriana 

voluntaria;
- disminución de la distensibilidad y sensibilidad rectal o laxitud perineal(7).

CAMBIOS HISTOLÓGOS Y FUNCIONALES TRACTO URINARIO INFERIOR

Órgano Cambios histológicos Cambios funcionales Consecuencias clínicas

Vejiga

Cambios músculo liso Capacidad vesical ↓

síntomas infección tracto urinario 
y favorece aparición incontinencia 

urinaria

Cambios urotelio  ↓ Flujo máximo

Degeneración axonal  ↓ volumen miccionado

Fibrosis ↑ residuo posmiccional

Cambios vasculares Hiperactividad detrusor

Neuropatía sensorial
↑ volumen primer deseo 

miccional

   ↓ sensibilidad vesical

  ↓ fibras circulares lisas  ↓ presión de cierre
favorece aparición incontinencia 

urinaria
Uretra ↓ estrógenos  ↓ longitud uretral

  Cambios inflamatorios ↑ sensibilidad uretral

Próstata hipertrofia glandular

Obstrucción tracto urinario 
inferior

síntomas infección tracto urinario 
y favorece aparición incontinencia 

urinariaAlteración uretra prostática

Fuente: Tomado de Abordaje Terapéutico y Manejo de la Incontinencia. Vol 1(SEGG), 20134

En la tabla 1 se recogen los cambios histológicos y funcionales del tracto urinario inferior 
que aparecen durante el envejecimiento.
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5. Factores de riesgo y desencadenantes que condicionan 
la aparición de disfunciones del suelo pélvico
No existe una única explicación que justifique el incremento de las disfunciones de suelo pél-

vico en la tercera edad, sino que es multifactorial y tiene efecto sumatorio. A menudo, los síntomas 
se pueden compensar y enmascarar durante la mediana edad, pero suelen agravarse y llegan a ser 
muy invalidantes en el adulto mayor. Así, la pérdida de la continencia en esta etapa de la vida significa 
la alteración de una función fisiológica clave para conservar la autonomía(11).

A. Antecedentes clínicos y comorbilidad
Los factores etiológicos que se citan con más frecuencia son: el embarazo, el trauma obstétrico, 

la multiparidad, la edad, la menopausia, la raza, las cirugías pélvicas previas y las enfermedades he-
reditarias con alteraciones del colágeno (síndrome de Marfan y síndrome de Ehlers-Danlos)(9). En 
el anciano pueden coexistir además patologías crónicas de orden neurológico, deterioro cognitivo, 
diabetes mellitus, hipertensión, insuficiencia cardiaca y renal, patología intestinal, afecciones del 
tracto urinario inferior, inmovilidad, patología osteoarticular, disminución de la visión, alteración del 
estado de ánimo, obesidad mórbida, procesos oncológicos, radioterapia,…etc., que se relacionan 
con el deterioro de la función miccional y defecatoria(16).

Por otro lado, la tos crónica presente en los procesos respiratorios de repetición (incluido el 
hábito tabáquico) puede debilitar el suelo pélvico a través de la denervación de la musculatura y/o 
lesión del tejido conectivo(9).

B. Consumo de Fármacos
La pluripatología y la derivada utilización de polifarmacia tienen también una gran responsabi-

lidad en las disfunciones del suelo pélvico. Algunos estudios señalan que los fármacos no son en sí 

mismos el desencadenante de la incontinencia, pero agravan los síntomas. Por ello, se recomienda 
ajustar la medicación como primera intervención médica (GR:A)(8,15).

C. Hábitos de vida
Cada persona tiene su propia forma de envejecer pero se estima que, aproximadamente, los 

factores genéticos influyen sólo un 25% y un 75% viene determinada por los hábitos desarrollados 
a lo largo de la vida(8). Por este motivo son aspectos que deben ser cuidados.

Especial atención merece el efecto de los irritantes vesicales como el té, el café, el alcohol y 
las bebidas carbonatadas dado que incrementan los síntomas de incontinencia urinaria. Asimismo, 
es necesario valorar el impacto que tiene la alimentación y el uso continuado de laxantes sobre 
el tránsito colónico. El mal hábito miccional y/o intestinal, el insuficiente consumo de líquidos, el 
sedentarismo o las dietas inadecuadas (laxante - astringente) son prácticas que si se corrigen 
pueden ayudar a controlar los síntomas(11,17). 

Existen además otros factores que incrementan la presión abdominal de forma repetida como 
son el estreñimiento, la obesidad y la práctica de ciertos deportes que comprometen la salud del 
suelo pélvico. En el caso del estreñimiento, los esfuerzos defecatorios excesivos, prolongados y 
repetidos, guardan relación con el descenso perineal y la neuropatía de los pudendos(9). 

Por otro lado, algunos trabajos físicos que implican fuerzas continuadas de empuje o el manejo 
de cargas de forma repetida, así como la práctica de deportes como el atletismo, la halterofilia o el 
aerobic, someten al suelo pélvico a fuerzas equivalentes a 3 o 4 veces el peso del individuo. Con el 
paso del tiempo, este hecho debilita los mecanismos de soporte y puede llegar provocar síntomas 
de incontinencia y/o prolapso de órganos pélvicos en la tercera edad(9).

Por último, hay que señalar que en la población mayor debe favorecerse el acceso al baño 
modificando el entorno, eliminar barreras físicas, así como elegir ropa no compresiva que facilite 
poder desvestirse cómodamente.

6. Disfunciones del suelo pélvico en la tercera edad
Una amplia variedad de síntomas se derivan de las disfunciones del suelo pélvico producidos 

mayoritariamente por la alteración del tono muscular, la pérdida de la función de sostén de los 
órganos pélvicos(18), la afectación de los esfínteres o una mezcla de todos ellos. 

A. Disfunciones relacionadas con la micción
La incontinencia de orina y el síndrome de disfunción de vaciado vesical son las más fre-

cuentes. Según la ICS (Sociedad internacional de Continencia), la incontinencia urinaria es la 
manifestación de cualquier pérdida involuntaria de orina. Los síntomas son diversos y comprenden 
el aumento de la frecuencia miccional durante el día, la necesidad de orinar por la noche y la 
presencia de urgencia. 

El síndrome de disfunción de vaciado vesical cursa con dificultad al inicio de la micción, flujo 
miccional intermitente, empleo de maniobra de Valsalva o goteo postmiccional(9).

PRINCIPALES FÁRMACOS QUE AFECTAN A LA FUNCIONALIDAD DEL SUELO PÉLVICO

Fármacos Mecanismo implicado

Diuréticos Poliuria, polaquiuria, urgencia miccional

Hipnóticos Sedación, inmovilidad, delírium

Antipsicóticos Sedación, parkinsonismo, inmovilidad, delírium

Antidepresivos Sedación, acción anticolinérgica

Calcio- antagonistas Retención urinaria, estreñimiento, impactación fecal

Anticolinérgicos Retención urinaria, impactación fecal, delírium

Opiáceos Retención urinaria, impactación fecal, delírium

Fuente Tomado de Abordaje Terapéutico y Manejo de la Incontinencia (SEGG), 2013(4).

En la tabla 2, se citan los fármacos que pueden agravar la sintomatología de las disfunciones del suelo pélvico.



118 119

Mantener saludable el suelo pélvico: una oportunidad para la fisioterapiaMantener saludable el suelo pélvico: una oportunidad para la fisioterapia

B. Disfunciones relacionadas con la defecación
La incontinencia fecal y los síntomas derivados del síndrome de defecación obstructiva pueden 

coexistir y determinar directamente la calidad de vida de las personas mayores, tanto por las conse-
cuencias físicas como psicológicas(15). La incontinencia fecal es un síntoma clínico que manifiesta una 
función anómala de la región rectoanal. Según los criterios de Roma III, se define como la pérdida 
involuntaria de materia fecal sólida o líquida, así como de gases.

El síndrome de defecación obstructiva incluye una serie de síntomas como el excesivo esfuerzo 
para defecar, la sensación de evacuación incompleta, bloqueo u obstrucción anal, la necesidad de 
utilizar maniobras manuales desde vagina o ano para completar la evacuación y el dolor con la 
defecación(9). 

7. Tratamiento conservador para el manejo 
de las disfunciones del suelo pélvico
El primer abordaje de las disfunciones del suelo pélvico en la población geriátrica debe ser 

conservador por su bajo riesgo de efectos adversos y su eficacia (NE:1, GR:A). En este sentido, la 
Fisioterapia cuenta con una sólida evidencia como opción de tratamiento de primera línea dado su 
carácter no invasivo, su posibilidad de combinarlo con otros tratamientos y un coste moderado-
bajo. La adherencia es clave para mantener la efectividad de la terapia(3,8,19). 

Los recursos del fisioterapeuta incluyen intervenciones como el diagnóstico fisioterapéutico, 
educación sanitaria y técnicas específicas. El principal objetivo se centra en la recuperación funcional 
de la micción, la defecación y la sexualidad. 

A. Diagnóstico Fisioterapia
Debe incluir una historia detallada sobre la aparición y características de los síntomas, 

antecedentes obstétricos y quirúrgicos, así como la evaluación del suelo pélvico para identificar 
todos aquellos factores que condicionan la sintomatología. Asimismo, se evaluará la postura, la 
movilidad del raquis, el diafragma, el patrón respiratorio y la capacidad funcional del paciente.

Los cuestionarios y los sistemas de recogida de datos son herramientas muy útiles que per-
miten analizar información relevante que pasa inadvertida para los pacientes y permiten planificar 
las intervenciones terapéuticas.

B. Educación sanitaria e intervenciones conductuales
La educación sanitaria es esencial para que el paciente comprenda su proceso, participe de 

forma activa en él e incorpore habilidades de autocuidado en la vida diaria. Por lo general, las 
intervenciones sobre el estilo de vida no están avaladas por la evidencia, pero en la opinión de los 
expertos son medidas que deben recomendarse; más del 70% de los pacientes mejoran clínica-
mente si adoptan hábitos de vida saludables en relación con su patología (4,20).

EVIDENCIA INTERVENCIONES SOBRE EL ESTILO DE VIDA

Intervención
Nivel de 

Evidencia
Grado de 

Recomendación
Conclusiones

PÉRDIDA DE PESO
SUPERVISADA 1 b A Mejora los síntomas de incontinencia.

ENTRENAMIENTO 
VESICAL 1 b A

Micciones programadas cada 3-4 horas. 
Recomendado en hombres y mujeres 
especialmente con IUU e IUM. Reduce 
episodios de escapes, tanto urinarios 

como fecales.

AUTORREGISTROS 2 b A

Duración min 3-14 días miccional- defecatorio). 
Por sí mismo reduce los episodios de pérdida 

de orina en un 70%. Favorece la toma de 
conciencia sobre la función miccional y 

defecatoria. Dificultades en su miccional y 
defecatoria. Dificultades en su realización.

RESTRICCIÓN 
BEBIDAS Y 

ALIMENTOS 
IRRITANTES

2 B
Mejora algunos síntomas urinarios, como 
la frecuencia  y los síntomas de urgencia 

miccional.

INGESTA 
SALUDABLE

LÍQUIDOS 25-30
CM3/KG/DÍA

2 C
Estudios en mujeres, una reducción del 25% del  
volumen ingesta, mejora los sintomas urgencia.

ACTIVIDAD FÍSICA 
MODERADA SIN 

IMPACTO
2b C

La actividad física regular sin impacto favorece 
fortalecimiento de los MSP y se relaciona con 

menor tasa de IU.

ABANDONO 
HÁBITO 

TABÁQUICO
3 A

No hay evidencia de que dejar de fumar 
mejore los síntomas de IU, lo que sí puede 
comprobarse es que os fumadores tienen 

mayor prevalencia de IU grave.

MANEJO DEL 
ESTREÑIMIENTO 3 C

Consumo fibra soluble 25-30 gr/día mejora 
síntomas. En adultos con IU, debe tratarse el

estreñimiento coexistente.

Fuente: elaboración propia a partir de Lucas MG, 2013(17) y Abordaje Terapéutico 
y Manejo de la Incontinencia. Vol 2  (SEGG), 2013(8)

En la tabla 3, se recogen las intervenciones sobre el estilo de vida  que influyen en la salud del suelo pélvico, 
así como el nivel de evidencia y el grado de recomendación.
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C. Técnicas específicas de Fisioterapia
El entrenamiento muscular es la técnica que cuenta con mayor evidencia científica para el 

tratamiento de las disfunciones de suelo pélvico(4,12,13,17,19,20,21). Comprende ejercicios dirigidos a 
mejorar la fuerza, la resistencia, la potencia, la relajación, la coordinación de los músculos del suelo 
pélvico y establecer las sinergias adecuadas(4,14).

Diferentes estudios afirman que entrenamiento muscular debe ser supervisado por fisiote-
rapeutas y su duración no debe ser inferior a unas 8-12 semanas para que sea eficaz(8,19,20,21). Los 
tratamientos cortos entrenan la propiocepción y los largos mejoran la fuerza y la resistencia 
muscular(21).Es esencial adaptar un programa de ejercicios para realizar en el domicilio, así como 
integrar la activación del suelo pélvico en las actividades cotidianas de la vida diaria(20). Los estudios 
también concluyen que la combinación del entrenamiento muscular y el BFB obtiene mejores 
resultados que el entrenamiento por sí solo(19-21).

La investigación ha demostrado que el biofeedback y el entrenamiento de los músculos del 
suelo pélvico en coordinación con el esfínter anal son efectivos para aliviar los síntomas y mejorar 
la función defecatoria(19).

Por último, el tratamiento quirúrgico se reserva para los pacientes con sintomatología grave 
o cuando el tratamiento conservador no ha dado buenos resultados, dado que los cambios es-
tructurales derivados de la cirugía pueden predisponer al desarrollo de nuevos síntomas en otros 
compartimentos o desenmascarar defectos preexistentes(9).

8. Prevención de las disfunciones del suelo pélvico
El análisis de la literatura disponible, demuestra que el enfoque preventivo de los desórdenes 

del suelo pélvico es un aspecto poco estudiado(19), pero en la práctica clínica constituye un ele-
mento imprescindible para mantener su correcta funcionalidad. Los aspectos que es necesario 
tener en cuenta son:

- Consumo adecuado y regular de líquidos (un vaso cada 2-3 horas), evitando las bebidas 
que son irritantes vesicales.

- Cuidar la higiene miccional: mantener una buena rutina e ir al baño cada 2-3 horas (no 
aguantar las ganas ni hacer micciones preventivas), cuidar la postura (no hacer pis de pie) y 
evitar la maniobra de “pipi stop”, dado que predispone a aumentar el residuo miccional y 
favorece la aparición de infecciones tracto urinario inferior.

EVIDENCIA TRATAMIENTO CONSERVADOR  DISFUNCIONES UROGINECOLÓGICAS

Técnica Nivel de 
Evidencia

Grado de 
Recomendación Conclusiones

ENTRENAMIENTO 
MUSCULAR

1 ♂
2♀

A ♂
B♀

Mejoría de los síntomas en todas 
las formas de IU. Mayor eficacia 

asociado a otras técnicas de 
Fisioterapia. Mejora la continencia 
en hombres tras prostatectomía 

radical. Tratamientos supervisados e 
intensivos durante 3 meses.

ESTIMULACIÓN NERVIO 
TIBIAL POSTERIOR

1b A

Resultados contradictorios respecto 
a su eficacia en hombres. En mujeres, 

se constata la mejoría síntomas. 
De elección en pacientes que 

no se benefician del tratamiento 
farmacológico.

BIOFEEDBACK 1 A
Debe combinarse con ejercicios de 

fortalecimiento de suelo pélvico para 
el tratamiento de la IUE.

ELECTROESTIMULACIÓN 2 A/B

Mujeres que presentan gran debilidad 
muscular. Mayor beneficio si se 

asocia a entrenamiento muscular. En 
pacientes con prostatectomía radical, 

faltan estudios contrastados.

DISPOSITIVOS 
FORTALECIMIENTO 

SUELO PÉLVICO
2 B

Asociado a ejercicios activos de suelo 
pélvico. Desaconsejados en POP. En 
la mujer geriátrica genera molestias 

y alta tasa de interrupción, difícil 
colocación.

Fuente: elaboración propia a partir de Lucas MG, 2013(17) y Abordaje Terapéutico 
y Manejo de la Incontinencia. Vol 2 (SEGG), 2013(8)

En la tabla 4 se recogen el nivel de evidencia y el grado de recomendación de las principales técnicas 
de fisioterapia para el tratamiento de  las disfunciones uroginecológicas.

EVIDENCIA TRATAMIENTO CONSERVADOR  DISFUNCIONES COLOPROCTOLÓGICAS

Técnica
Nivel de 

Evidencia
Grado de 

Recomendación
Conclusiones

BIOFEEDBACK 1 A
En el tratamiento del estreñimiento y 

Disinergia. Manométrico.

ENTRENAMIENTO 
MUSCULAR

  B
Se recomienda tanto en mujeres como en 

hombres (prostatectomía).

Fuente: Deb, B., 202015 y Abordaje Terapéutico y Manejo de la Incontinencia. Vol 2  (SEGG), 20138

En la tabla 5 se recoge el nivel de evidencia y grado de recomendación de las principales técnicas de fisioterapia 
para el tratamiento de las disfunciones coloproctológicas.
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- Cuidar la higiene y rutina defecatoria diaria con el adecuado consumo de agua y fibra en 
la dieta. No posponer el reflejo gastrocólico y adoptar una postura que facilite la defecación 
(flexión de cadera mayor 90º). Evitar los esfuerzos que debilitan el suelo pélvico.

- Evitar el sedentarismo y la obesidad.
- Mantener un buen tono de la musculatura abdominal profunda: cuidar la postura y prac-

ticar la anticipación al esfuerzo en las actividades cotidianas de la vida diaria (subir persianas, 
abrir frascos, fregar el suelo,etc.)

- Activar a diario los músculos del suelo pélvico para mantener el tono, la fuerza, la capa-
cidad de relajación y la coordinación. Ello contribuye a favorecer la irrigación de los tejidos y 
mejorar su elasticidad. En este sentido, mantenerse activo sexualmente contribuye a conservar 
la función muscular y la propiocepción.

- Especial atención requieren los deportes de impacto para el suelo pélvico (incluidos la 
práctica de abdominales tradicionales y ciertas “gimnasias de mantenimiento” que no tienen 
en cuenta los aumentos de presión abdominal), así como el manejo continuado de cargas y 
las fuerzas de empuje de repetición. Es necesario realizar una buena gestión de presiones 
abdominales durante las actividades de la vida diaria para preservar la salud del suelo pélvico.

- Ser cuidadoso con las posturas que se adoptan y evitar las actitudes cifóticas por su 
influencia en el desarrollo de patrones respiratorios incorrectos que aumentan la presión 
intraabdominal y acaban debilitando los músculos del suelo pélvico.

- Observar la ropa y el calzado que se usan. El uso de tacones altos provoca hiperlordosis 
lumbar y anteversión pélvica que modifican la gestión de las fuerzas intraabdominales. Las 
presiones, en vez de dirigirse a la región anococcígea donde la musculatura está preparada 
para soportarlas, se dirigen al periné anterior, debilitándolo. Además, esta posición de la pelvis 
provoca un estiramiento mantenido de la musculatura del suelo pélvico, comprometiendo 
su capacidad de contracción. Asimismo, la ropa ajustada y que comprime la cintura, aumenta 
la presión intraabdominal de forma continuada y debilita los músculos del suelo pélvico. En la 
tercera edad es aconsejable el uso de ropa cómoda, que sea fácil de quitar (evitar botones) y 
utilizar sistemas elásticos, cremalleras y velcros.
Todo ello pone de manifiesto que el cuidado del suelo pélvico no es algo puntual, sino que 

debe estar presente en todas las etapas de la vida, especialmente en aquellos periodos sensibles 
(partos, menopausia, prostatectomía,…), y así poder disfrutar de un envejecimiento saludable en 
las mejores condiciones físicas, psíquicas y sociales.

9. Conclusiones
Los desórdenes del suelo pélvico constituyen un serio problema con gran repercusión sanitaria, 

social y económica. Sin embargo, siguen siendo un problema de salud oculto y muchos pacientes 
no están convenientemente diagnosticados o no reciben el tratamiento adecuado. Es fundamental 

concienciar a la población de que los signos relacionados con la pérdida de alguna función del 
suelo pélvico deben ser diagnosticados y tratados de forma precoz para evitar complicaciones en 
edades avanzadas.

La mayor longevidad de la población y el requerimiento de una mejor calidad de vida hace 
prever que la demanda de tratamientos del suelo pélvico se incremente en los próximos años. 
Desde la atención sociosanitaria, se deben invertir más recursos para la puesta en marcha de 
unidades multidisciplinares especializadas que implementen intervenciones dirigidas al diagnóstico 
precoz y la prevención. 

La Fisioterapia ha demostrado ser eficaz en el tratamiento conservador de los pacientes 
con disfunciones de suelo pélvico, donde la educación sanitaria y la prevención son estrategias 
terapéuticas imprescindibles. Futuras investigaciones irán dirigidas a mejorar los resultados de los 
tratamientos desde un enfoque integral del paciente. 
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Es conocido que el cáncer es una enfermedad cuya incidencia aumenta con la edad, conside-
rándose ésta, un factor de riesgo para cualquier tipo de cáncer.

El proceso de envejecimiento es muy complejo y conlleva muchos cambios a nivel físico y 
cognitivo que, tradicionalmente, han llevado a entender este proceso natural como un sinónimo 
de deterioro y/o enfermedad. De hecho, la OMS define el envejecimiento como “el deterioro 
progresivo y generalizado de las funciones que produce una pérdida de respuesta adaptativa al 
estrés y un mayor riesgo de sufrir enfermedades relacionadas con la edad.

A nivel biológico, se asocia a una serie de daños celulares y moleculares que tienen lugar por 
procesos esperables e inevitables en los individuos, relacionados con la edad avanzada y, también, 
por estar los seres humanos sometidos a diferentes factores externos que se acumulan a lo largo 
de la vida, sumándose a los factores intrínsecos del envejecimiento como ser vivo. 

Así, podemos tener diferentes teorías que explicarían por qué el cáncer aumenta su incidencia 
conforme envejecemos. Estamos expuestos durante toda la vida a diferentes factores de riesgo que 
pueden dar lugar a mutaciones que no son reparadas, dado que nuestros mecanismos de reparación 
no son todo lo eficaces que eran. Además, podría asociarse a la inestabilidad genética, incluso a la 
alteración de los microambientes o la disminución de la respuesta inmune.

La fisioterapia tiene un papel muy importante, no solo en el tratamiento de patologías del 
adulto mayor, sino también en su prevención, siendo una herramienta indispensable para mantener 
o mejorar la calidad de vida de los ancianos. 

Sin embargo, la fisioterapia especializada en oncología siempre se ha orientado hacia la 
prehabilitación y rehabilitación de las secuelas esperadas en un proceso oncológico, obviando 
que podría intervenir en la prevención de factores de riesgo relacionados con el cáncer y el 
envejecimiento. 

Teniendo en cuenta que se necesitan una serie de condiciones basales para poder recibir la 
mayoría de los tratamientos oncológicos, la fisioterapia oncológica puede mejorar la calidad de 
vida del paciente, para que estas condiciones se den y sea candidato para iniciar los tratamientos 
si se diera el caso.
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También, puede participar en la educación sanitaria de los individuos con edad avanzada, 
promoviendo hábitos de vida saludables que puedan disminuir los riesgos de padecer un cáncer. 

Por tanto, es necesario conseguir un envejecimiento activo que permita mantener la autonomía 
física y mental del paciente para, por un lado, prevenir la aparición del cáncer y, por otro, si llega a 
desarrollarse tener una calidad de vida óptima que permita que el proceso oncológico sea lo menos 
agresivo posible y que los tratamientos, aun teniendo que ser adaptados, puedan ser recibidos. 

La mejor manera de llevar a cabo esta prevención es mediante el ejercicio terapéutico, será 
individualizado y adaptado a las condiciones físicas y cognitivas del paciente y a sus propias metas, 
así como a las patologías esperadas o ya instauradas. 

El ejercicio terapéutico se utiliza con frecuencia como método de prevención y tratamiento en 
la fisioterapia oncológica, hasta el punto de que puede considerarse como la «herramienta estrella» 
de la rehabilitación física en pacientes con cáncer.

Si bien es cierto que esta rama de la fisioterapia comprende muchos más tratamientos, el 
ejercicio terapéutico siempre está presente en los protocolos y planes de tratamiento de los 
pacientes con cáncer. 

Si bien, la literatura científica recoge la eficacia del ejercicio terapéutico en el  adulto mayor con 
cáncer, como herramienta para la prevención y tratamiento de las secuelas de esta patología, no es 
así desde el punto de vista de la prevención primaria del cáncer en esta población.

La fisioterapia en general, y la aplicada a la oncología en particular, tiene una gran importancia 
en la prevención del cáncer, así como en la prevención y tratamiento de sus secuelas. 

Son necesarias líneas de investigación que demuestren la importancia de la participación de 
la fisioterapia oncológica en el envejecimiento activo orientado a la prevención del cáncer en la 
población anciana. 
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1. Introducción
El abordaje de las demencias es una prioridad de salud pública y un problema social y sanitario 

de primer orden. Se ha convertido en la gran epidemia silenciosa del siglo XXI y en el gran reto 
para la sostenibilidad de cualquier sistema social y sanitario. En este sentido y, teniendo en cuenta 
los diversos sectores de la población que se ven afectados directa o indirectamente por la enfer-
medad, así como su complejidad, el “plan de acción mundial sobre la respuesta de salud pública a la 
demencia de la Organización Mundial de la Salud (OMS)” (aprobado el 29 de mayo de 2017) insta 
a los Estados a disponer de políticas, estrategias, planes o marcos nacionales para abordar esta 
prioridad de salud pública. Y ello desde un enfoque de salud pública en el que participen, además 
de los Gobiernos, todas las partes interesadas(1).

En efecto, nos encontramos ante una prioridad social y sanitaria como consecuencia de la 
confluencia de varios factores relativos a la dimensión y alcance de las demencias, así como sobre 
su elevado impacto económico y social para las personas afectadas, sus familiares cuidadores y el 
conjunto de la sociedad. 

Según los datos que aporta la OMS a nivel mundial en 2015, el alzhéimer y otras demencias 
afectan a 47 millones de personas en todo el mundo (en torno al 5% de la población mundial de 
edad avanzada), cifra que se prevé que aumente a 75 millones en 2030 y a 132 millones en 2050. Es 
decir, cada 20 años se duplicará el número de personas afectadas. Estudios recientes estiman que 
cada año hay cerca de 9,9 millones de nuevos casos en todo el mundo, lo que significa que aparece 
un nuevo caso cada 3 segundos. Gran parte del aumento se producirá en países de ingresos bajos 
y medios: en 2015, el 58% de todas las personas con alzhéimer viven en estos países, podría llegar 
al 63% en 2030 y al 68% en 2050(1).

De acuerdo con los estudios realizados en España, la prevalencia de esta enfermedad ronda 
el 0,05% entre las personas de 40 a 65 años; 1,07% entre los 65-69 años; 3,4% en los 70-74 años; 
6,9% en los 75-79 años; 12,1% en los 80-84; 20,1 en los 85-89; y 39,2% entre los mayores de 90 
años. Tomando los datos poblacionales del Instituto Nacional de Estadística y aplicando esas cifras 
de prevalencia, el número de personas afectadas en España supera las 700.000 personas entre los 

mayores de 40 años. En 2050 el número de enfermos se habrá duplicado y se acercará a los dos 
millones de personas(1).

El proceso de demencia es una de las principales causas de discapacidad y dependencia entre 
las personas mayores. Es responsable del 11,9% de los años vividos con discapacidades debidas a 
enfermedades crónicas. En efecto, implica un deterioro progresivo que afecta a la memoria, a otras 
capacidades cognitivas y al comportamiento, y que interfiere notablemente en la capacidad de la 
persona para llevar a cabo las actividades cotidianas. Quebranta el funcionamiento normal de la 
cognición, la conducta y los estados psicológicos con una gravedad tal que impide el desarrollo 
de una vida autónoma. Supone la pérdida de la independencia que previamente se tenía para el 
funcionamiento normal en el contexto personal, laboral, familiar y social de quien la sufre. El alzhéi-
mer no es una parte del proceso normal de envejecimiento, se produce por un estado morboso 
del cerebro.

Cuidar a una persona con alzhéimer puede afectar a la salud física y mental del cuidador o 
cuidadora, así como a su bienestar y sus relaciones sociales. Por otro lado, el 30% de los y las cui-
dadoras se ha visto obligado a hacer ajustes pertinentes para poder combinar la actividad laboral y 
el cuidado del familiar. Ambos condicionantes contribuyen de manera notoria al empobrecimiento 
de muchas familias y, por lo tanto, a la merma de la calidad de los cuidados ofrecidos que, asimismo, 
redundan negativamente en el bienestar de la persona enferma(2).

Según un estudio realizado por la Confederación Española de Alzheimer (CEAFA), el coste 
medio anual del cuidado de una persona con alzhéimer es de 31.890 euros, los costes directos de 
la enfermedad suponen casi una cuarta parte de estos, entre pruebas diagnósticas, visitas médicas, 
hospitalizaciones, medicamentos y cuidados a largo plazo en el domicilio o en una residencia. El 
resto de los costes son los indirectos e incluyen la formación de personal de apoyo para su capaci-
tación en el cuidado de las personas con alzhéimer y los derivados de la pérdida de productividad, 
de tiempo, de oportunidades de empleo y de sueldo asociado a la atención que deben proporcionar 
los y las cuidadoras.

La enfermedad está infradiagnosticada y, cuando se establece un diagnóstico, éste suele llegar en 
fases relativamente avanzadas. Más del 50% de los casos detectados en los estudios poblacionales 
están sin diagnosticar en los sistemas de salud. En algunos estudios esta cifra alcanza hasta el 70%. 
La cifra puede ser especialmente llamativa en el caso de las demencias leves, de las que hasta un 
90% estarían sin diagnosticar. Una parte de los pacientes no recibe el tratamiento farmacológico 
más indicado según la fase de la enfermedad en la que se encuentra.

Los programas específicos de atención a las personas con alzhéimer, en buena parte de los 
casos, están desactualizados o no se han implementado. Esto explica que las vías de atención crónica 
(desde el diagnóstico hasta el final de la vida) para las personas con alzhéimer y sus familiares cui-
dadores son muchas veces fragmentarias, cuando no inexistentes. En el ámbito social y sanitario se 
detectan déficits en la atención médico-sanitaria, en el tratamiento recomendado, en el seguimiento 
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de la enfermedad, en la respuesta, tanto a los pacientes como a las familias y familiares cuidadores. 
En particular y, con carácter general, los servicios y prestaciones del Sistema para la Autonomía y 
Atención a la Dependencia (SAAD) no siempre se adaptan a la especificidad de las necesidades de 
las personas con alzhéimer y sus familiares cuidadores.

Las demencias en general, y la enfermedad de Alzhéimer (EA) en concreto, se definen como 
un trastorno neurodegenerativo irreversible que ocasiona un deterioro global persistente cuya 
consecuencia son alteraciones en el carácter, cognición, conducta y personalidad. Además, produce 
un grave deterioro de la vida social, laboral y cotidiana de la persona afecta e interfiere el autogo-
bierno de ésta.

Habitualmente, aparece con síntomas muy discretos, silenciosos pero progresivos, con pro-
blemas leves de memoria y lenguaje en la vida cotidiana. Específicamente, entre otros, lapsos de 
memoria semántica, olvido de acciones realizadas o por realizar, repetición de información a los 
pocos minutos de haberla expresado, problemas en la memoria viso-espacial y a los que se van 
asociando alteraciones de otras funciones mentales y psicológicas: dificultad en la planificación de 
la solución de problemas, problemas motivacionales para dirigir la conducta a meta, problemas 
de gestión de las emociones, etc. Al igual que otras demencias relacionadas (vasculares, frontales, 
enfermedad por cuerpos de Levy…), estas afectaciones suelen derivar en un deterioro en la 
ejecución efectiva de las actividades de la vida diaria e intrusión del paciente en una situación 
de dependencia que termina en institucionalización o en convertirse en una importante carga 
para los familiares y cuidadores. Finaliza siempre con la pérdida completa de la biografía y la 
identidad personal(3).

2. Terapias no farmacológicas
Actualmente, no hay tratamiento curativo para la enfermedad de Alzhéimer. Sin embargo, hay 

terapias farmacológicas (medicamentos) y terapias no farmacológicas (intervenciones psicosociales) 
que consiguen enlentecer el proceso de deterioro, procurando mantener el máximo tiempo posible 
la autonomía y las capacidades preservadas.

Ante la ausencia de tratamientos farmacológicos eficaces para la cura, se ha extendido el uso 
de Terapias No Farmacológicas (TNF), intervenciones que buscan aliviar los síntomas y mejorar 
la calidad de vida de las personas afectadas y de sus familias. Las investigaciones han demostrado 
que las TNF, combinadas con las Terapias Farmacológicas (TF), pueden ser tan efectivas, o incluso 
más en algunos casos, que el uso de fármacos por sí solos para el tratamiento de algunos de 
los principales síntomas de esta enfermedad, mejorando la calidad de vida de las personas con 
demencia y sus cuidadores(4).

El TNF se viene utilizando desde hace varias décadas para referirse a intervenciones que, a 
través de agentes primarios no químicos, pretenden mejorar la calidad de vida de las personas 
sanas o enfermas.

Las TNF comenzaron a aplicarse de forma sistemática en las demencias por parte de varios gru-
pos de profesionales (terapeutas ocupacionales, psicólogos, fisioterapeutas, etc.) en un intento de 
paliar los efectos de estos procesos, a falta de tratamientos curativos. El primer estudio publicado 
aparece bajo el título de “Tratamiento experimental de la confusión senil persistente”. Hoy en día 
llamaríamos a dicha intervención terapia ocupacional completa, dirigida a mejorar las actividades 
sociales y domésticas. Poco después, aparecieron las primeras comunicaciones acerca de los efectos 
beneficiosos de la orientación a la realidad que hoy englobamos dentro del concepto más amplio 
de estimulación cognitiva.

Desde entonces hasta hoy, se han ido desarrollando otras intervenciones que inicialmente se 
centraban en el paciente, por lo que el mayor abanico de intervenciones disponibles está precisa-
mente en este campo. A partir de los años 80, el constructo “carga del cuidador”, procedente de 
la Psiquiatría, comienza a aplicarse en las demencias y se desarrollan diversos programas de apoyo 
a los cuidadores familiares(5).

Entre 2004 y 2006, un grupo de expertos de Europa, América, Asia y Oceanía coordinados 
por los autores (NPT Project) dilucidó sobre cuestiones de definición y taxonomía en el terreno 
que nos ocupa. En cuanto a la denominación, se barajaron varias alternativas (intervenciones 
psicosociales, intervenciones no farmacológicas, etc.) que finalmente culminaron con la aceptación 
del término de “TNF”. Este término, a pesar de ser negativo, tiene la ventaja de ser intuitivo y 
amplio y de utilizar el término “terapia”, que conlleva implicaciones éticas y políticas. Si, al igual que 
un fármaco, una TNF resulta ser “terapéutica”, ésta deberá ser igualmente reembolsada por las 
entidades proveedoras de servicios sanitarios(6).

Una TNF quedó definida como una intervención no química, teóricamente sustentada, focali-
zada y replicable, realizada sobre el paciente o el cuidador y potencialmente capaz de obtener un 
beneficio relevante.

Por tanto, cualquier TNF ha de tener en cuenta las características de la persona a la que se 
dirige y ha de contar con un manual de intervención suficientemente detallado para que cualquier 
profesional pueda ponerla en práctica. Para que un profesional pueda prescribir un tratamiento ha 
de contar con un estándar validado.

Los dominios acordados como relevantes para la medición del efecto de una TNF fueron 
la calidad de vida, la cognición, las actividades de la vida diaria (AVD), la conducta, la afectividad, 
el dominio físico-motor, el bienestar y calidad de vida del cuidador, la institucionalización y los 
costes.

Dentro de las TNF que más evidencia tienen en estos momentos nos encontramos con 
programas de estimulación-entrenamiento-rehabilitación cognitiva, reminiscencia, musicoterapia, 
la realidad virtual y el ejercicio terapéutico(7). Estas terapias se pueden combinar entre ellas para 
diseñar programas de intervención multimodal que puedan integrar estrategias para mejorar la 
función física, función cognitiva, función emocional en la misma sesión 
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El entrenamiento cognitivo consiste en realizar con una cierta frecuencia unas secuencias 
de ejercicios cognitivos que facilitan una serie de operaciones cognitivas basadas en recuperar o 
retrasar el deterioro de funciones neurológicas básicas (memoria, atención y percepción) como 
funciones ejecutivas: la organización, la planificación y la resolución de problemas en la evocación, 
relación y procesamiento. Incluye una amplia gama de actividades que intentan estimular el pen-
samiento y la memoria en general, incluida la discusión de los eventos pasados y presentes y de 
temas de interés, juegos de palabras(8).

La terapia de reminiscencia comenzó a utilizarse en la década de los 80 y consiste en la 
discusión de actividades, eventos y experiencias pasadas, generalmente con la ayuda de recuerdos 
tangibles (fotos, música, vídeos, objetos domésticos, etc.) que sirvan de desencadenantes y esti-
mulen la memoria episódica o autobiográfica. Este tratamiento se apoya en el hecho de que la 
memoria remota permanece hasta las últimas etapas de la demencia y puede utilizarse como una 
forma de comunicarse con el usuario(8). Centrarse en las capacidades y recuerdos preservados 
promueve la comunicación y permite a la persona conectar con su pasado y recuperar su sentido 
de identidad personal. Podemos considerar la TR una intervención límite entre las terapias dirigidas 
a la estimulación cognitiva y las dirigidas al aspecto emocional, con potenciales efectos interactivos 
en la memoria autobiográfica y en el bienestar psicológico(8).

La musicoterapia es una terapia no farmacológica recomendada para personas con demencia. 
Existe un gran número de enfoques, así como diferentes usos de la música para esta población, ya 
sea como actividad o como terapia. Hay un creciente interés por la musicoterapia en demencias, 
cada vez son más los músico-terapeutas que entran a formar parte de los equipos profesionales 
y las investigaciones han proliferado notablemente a partir de los años 80. Los artículos, que han 
recogido y examinado la bibliografía publicada sobre musicoterapia en demencias, revelan que hay 
una gran base de conocimientos sobre los múltiples beneficios que esta terapia puede ofrecer, tanto 
a las personas con demencia como a cuidadores familiares y profesionales(9,10).

La realidad virtual (RV) permite a los usuarios hacer frente a situaciones temidas mediante 
ambientes estandarizados que emulan la realidad, los cuales son capaces de evocar estados emo-
cionales como la ansiedad, cogniciones y comportamientos que son muy similares a los que se 
experimentan en la vida cotidiana. Este aspecto convierte a la RV en una potencial herramienta 
destinada a la rehabilitación funcional no sólo en la esfera neuropsicológica, sino también en los 
aspectos motores de distintos tipos de patologías, ya que permite un control preciso en la presen-
tación de estímulos complejos que posibilita la evaluación del rendimiento cognitivo y funcional con 
gran exactitud. La tecnología de RV ofrece nuevas oportunidades para el desarrollo de herramientas 
innovadoras en la evaluación y rehabilitación neuropsicológica, mediante el desarrollo de esce-
narios que sería muy difícil, o incluso imposible, conseguir mediante métodos neuropsicológicos 
convencionales. Por lo que respecta a su intervención en pacientes con demencia, el desarrollo de 

una metodología para trabajar en entornos virtuales puede permitir el desarrollo de técnicas de 
evaluación cognitiva, estrategias de rehabilitación cognitiva y actividades terapéuticas(11,12).

3. Programa de fisioterapia multimodal DEMENCIA I_E_A
El ejercicio terapéutico es “un proceso sistemático en el cual se establece un planteamiento 

terapéutico basado en pruebas físicas y diseñado con el objetivo de recuperar, mejorar, prevenir y 
optimizar las funciones físicas mediante la utilización de ejercicios que presentan un énfasis rehabi-
litador”(13). El proceso sistemático, individualizado y específico en el que se establece la prescripción 
de ejercicio terapéutico se desarrolla a través de un principio conocido como FITT-VP(14), estas 
siglas hacen hincapié en los parámetros de prescripción a considerar desde el punto de vista prác-
tico (F, frecuencia; I, intensidad; T, tiempo; T, tipo de ejercicio; V, volumen; P, progresión). Un ejemplo 
relacionado con el entrenamiento contra resistencia utilizando el FITT-VP indicaría: 1) “frecuencia”, 
explica los días concretos de la semana en donde se tiene que realizar el programa de ejercicio; 
2) “intensidad, determina el porcentaje del RM o la tasa de esfuerzo percibido; 3) “tiempo”, sería 
la cantidad de minutos semanales dedicados al entrenamiento; 4) “tipo”, se refiere a la modalidad 
de ejercicios específicos que se están prescribiendo, por ejemplo, ejercicios isométricos; 5) “volu-
men”, indica las series y repeticiones; y 6) “progresión”, consiste en la manipulación explícita de las 
variables del FITT-V para lograr nuevas adaptaciones.

Es indiscutible la importancia que tiene el diseño sistemático del programa de ejercicio tera-
péutico, sin embargo, hay que tener en cuenta que la efectividad del ejercicio prescrito depende de 
muchos más factores, sobre todo cuando hablamos de trastornos que presenten alta cronicidad. 
Factores cognitivos y afectivos-motivacionales tienen gran relevancia en expectativas, autoeficacia, 
la motivación al cambio, el compromiso y la adhesión al ejercicio terapéutico. La dimensión de dis-
capacidad funcional representa el punto central en el que giran las otras dimensiones que influyen, 
interfieren y complementan los ejes relacionados con el comportamiento motor (deficiencias, 
limitaciones en la actividad y restricciones en la participación). Hay otros elementos multidimen-
sionales e interdependientes como la fatiga, la calidad de vida, la alianza terapéutica y la adherencia 
que son transversales a las cuatro dimensiones y, además, son fundamentales con respecto al 
diagnóstico y en el incremento de la efectividad de los planteamientos terapéuticos basados en 
ejercicio. Contamos con evidencia científica que demuestra que la utilización de métodos dirigidos 
a modificar el comportamiento, mejoran los resultados en términos de adhesión al ejercicio y 
disminución de la discapacidad(14).

El concepto FITT-VP, aplicado al ejercicio terapéutico, debe de evolucionar hacia una perspec-
tiva bioconductual. Una propuesta que podría ser útil es trabajar bajo el concepto FITTV-EPA (F, 
frecuencia; I, intensidad; T, tiempo; T, tipo de ejercicio; V, volumen; E, educación; P, planteamiento de 
objetivos; A, análisis bioconductual). El acrónimo EPA engloba la estrategia de educación terapéu-
tica basado en el paciente para favorecer los cambios del comportamiento y que los pacientes 
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se adapten y acepten mejor los programas de ejercicio terapéutico. Esta estrategia incluiría un 
análisis previo de los factores cognitivos, expectativas y factores afectivos-motivacionales que 
pueden actuar como interferencias potenciales en la práctica del ejercicio terapéutico (análisis 
bioconductual), un planteamiento de objetivos razonado y estructurado, y finalmente un proceso 
educativo sobre los aspectos positivos del ejercicio y sobre las posibles percepciones asociadas a 
la práctica del ejercicio(16,17,18).

Por lo tanto, dentro de las terapias no farmacológicas el ejercicio terapéutico puede ser una 
intervención efectiva en la mejora de la dimensión física, psicológica y social de las personas con 
deterioro cognitivo y en las demencias. Se ha diseñado un programa de fisioterapia denominado 
“Demencia I_E_A”, basado en ejercicio terapéutico, teniendo como pilar el modelo de fisioterapia 
basado en el comportamiento motor y que se compone de tres tipos de sesiones: sesiones en el 
interior, sesiones en el exterior y sesiones en el medio acuático. En estas sesiones hay posibilidad 
de combinar otras terapias no farmacológicas como son la musicoterapia, la reminiscencia y la 
realidad virtual. Este programa de fisioterapia multimodal tiene en cuenta el Modelo de Atención 
Centrada en la Persona y añade a la batería de pruebas evaluación de la capacidad física y cognitiva 
información relacionada con la historia de vida del participante junto con sus gustos y preferencias.

En las sesiones en el interior, se proponen dos tipos de intervención, teniendo en cuenta el 
nivel de movilidad de la persona que presenta deterioro cognitivo o demencias. Por un lado, tene-
mos el grupo de participantes que son capaces de caminar y por otro lado el grupo de personas 
que no puede caminar.

El método Tapiz Fisior, consiste en un programa de reducación de la marcha basado en 
un programa de ejercicio físico multicomponente que se ejecuta por medio de los principios del 
control y aprendizaje motor(19). Se utiliza un tapiz secuencial que tiene una longitud de 3 metros, 
compuesto con números y colores que facilitan la ejecución de secuencias motrices que van 
progresando en dificultad. El método de aprendizaje de funciones motrices nuevas o funciones 
deterioradas se hace por medio de la repetición y haciendo consciente al participante de los 
fallos realizados para aprender y controlar funciones neuro-motrices ya adquiridas. Este método 
pretende potenciar a la vez capacidades físicas y cognitivas por lo que su objetivo principal es me-
jorar capacidades físicas (movilidad, equilibrio, fuerza y capacidad aeróbica), funciones neurológicas 
básicas (memoria, atención y percepción) y funciones ejecutivas (la organización, la planificación y 
la resolución de problemas en la evocación, relación y procesamiento)(20).

Esta intervención está dirigida a personas con deterioro cognitivo leve o moderado y a las fases 
iniciales de demencias. Los pacientes diagnosticados con deterioro cognitivo o demencias tienen 
un elevada interferencia cognitivo-motriz, presentan limitaciones en las capacidades cognitivas, en 
las capacidades motrices o en ambas, cuando se solicita que realicen a la vez una tarea cognitiva y 
una tarea motriz. La interferencia cognitivo-motriz puede ser una causa de limitación de movilidad 

y de mayor riesgo de caídas por lo que es un detalle para tener en cuenta a la hora de diseñar 
programas de fisioterapia dirigidas a personas con limitación de las funciones cognitivas.

Programa “Ejercicio Terapéutico por medio de Ejercitadores de Movilidad” que 
permiten la cinesiterapia pasiva, activa y activa-resistida. Por medio de unos aparatos de rehabili-
tación que disponen de ejercitadores de la extremidad inferior y ejercitadores de la extremidad 
superior se puede intervenir por medio de cinesiterapia pasiva, cinesiterapia activa y cinesiterapia 
activa-resistida. A la hora de trabajar por medio de la cinesiterapia pasiva, el aparato permite pro-
gramar la velocidad de la movilización articular de ambas extremidades y propones dos direcciones 
de movilización: anterior-posterior y posterior-anterior. Por otro lado, cuando es posible que el 
participante en el programa puede realizar movilizaciones activas, se puede programar la resistencia 
al movimiento para poder trabajar la fuerza y la potencia. Estos aparatos indican cuál es la potencia 
que se genera en la movilización y registran el tiempo del movimiento pasivo y activo de cada 
sesión. En estas sesiones se puede combinar la musicoterapia pasiva de canciones significativas 
para el participante y la realidad virtual por medio de la cual se recuperan por medio de imágenes, 
recuerdos significativos al mismo tiempo que se realiza el ejercicio físico(21).

Otra de las modalidades de sesión del programa Demencia I_E_A son las sesiones realizadas 
en el exterior. En estas sesiones se diseña un programa de ejercicio terapéutico en un entorno 
natural como pueden ser los jardines, parques, en la montaña, en la playa. Teniendo en cuenta el 
concepto Green Exercise(22), se propone plantear fomentar el ejercicio físico supervisado por un 
fisioterapeuta, combinando los efectos del propio ejercicio terapéutico con los efectos sensoriales 
que ofrecen los entornos naturales: sol, lluvia, viento, calor, frio, sonidos naturales. Estos programas 
pueden realizarse individualmente o en grupo dependiendo de las capacidades cognitivas y físicas 
de cada participante. En algunas de las sesiones en el exterior, sobre todo en participantes con 
deterioro cognitivo más avanzado se suelen utilizar cascos por medio de los cuales se hace remi-
niscencia musical mientras se realiza el ejercicio físico.

Otro tipo de sesión del programa Demencia I_E_A son las sesiones en el medio acuático. 
Se proponen realizar sesiones individualizadas o en grupo donde se trabaja según el modelo de 
fisioterapia del comportamiento motor. El medio acuático es un entorno que puede ser facilitador 
para poder potenciar las capacidades físicas, psicológicas y sociales de las personas con deterioro 
cognitivo y demencias por medio de la combinación de los efectos mecánicos y térmicos del agua 
junto con el diseño de sesiones de fisioterapia acuática que fomentan el movimiento por medio 
del juego, música, etc.(23,24)

La fisioterapia basada en el comportamiento motor puede llegar a ser una terapia no farma-
cológica de referencia y permite combinarse con otras terapias que ya están evidenciadas. Por 
otro lado, siguiendo los criterios de la Clasificación Internacional del Funcionamiento, propuesta 
por la OMS, el programa Demencia I_E_A propone tipos de sesiones que faciliten el fomentar las 
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tríada indispensable en las intervenciones de fisioterapia en deterioro cognitivoFuncionalidad, cognición y emoción:

capacidades de las personas que presentan diferentes demencias y que están en diferentes fases 
de evolución de la enfermedad.
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Impacto de la edad en la evolución respiratoria 
en personas con lesión medular aguda
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Introducción
Las complicaciones respiratorias son una de las principales causas de morbimortalidad en 

las personas con lesión medular aguda (LMA). La ventilación mecánica (VM) y la realización de 
traqueostomía precoz son procedimientos necesarios en el manejo respiratorio de estos pacien-
tes(1). Asimismo, la fisioterapia respiratoria (FR) es fundamental en la recuperación de la función 
pulmonar(2). El grado y la localización de la lesión determinan la disfunción respiratoria, siendo la 
edad un factor agravante de dichas alteraciones(3).

Hipótesis y objetivo principal del estudio
La edad podría ser un condicionante negativo en el tiempo y necesidad al alta de VM, traqueos-

tomía y tratamiento de FR. 

Objetivo
Comparar la evolución respiratoria en individuos con LMA mayores y menores de 65 años.

Material, metodología, sujetos de estudio o descripción del caso.
Estudio retrospectivo en pacientes con LMA ingresados en un periodo de año y medio en 

el Hospital Nacional de Parapléjicos y derivados al servicio de FR. De un total de 96 pacientes 
incluidos, se compararon pacientes mayores (grupo A; n=21) y menores de 65 años (grupo 
B;n=75). Variables de estudio: necesidad al alta de VM, traqueostomía y FR, así como su duración. 
Se realizaron pruebas no paramétricas UMann Whitney para las variables continuas y la prueba Chi 
Cuadrado para las categóricas (SPSS v.22).

Resultados
En los grupos A y B respectivamente, la media de días con VM fue de 55.55 vs 40.77 (p=0.214); 

con traqueostomía de 126.33 vs 86.38 (p=0.407); y FR de 92.68 vs 77.54 (p=0.701). La necesidad 

al alta de VM fue de 12.5% vs 6.8% (p=0.579), de traqueostomía 50.0% vs 14.6% (p=0.04) y de FR 
31.6% vs 15.3% (p=0.116). 

Conclusiones
En los pacientes con LMA que reciben tratamiento de FR, la edad, a pesar de ser un agravante 

en la función pulmonar del lesionado medular, no interfiere en la duración de VM, traqueostomía ni 
tratamiento de FR. Sí se relaciona con la necesidad de traqueostomía y de tratamiento de FR al alta.
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Lesión medular; fisioterapia respiratoria; edad; personas mayores.
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Introducción
Las caídas son la principal causa de lesiones de muerte en adultos mayores de 65 años y la 

causa más común de lesiones no mortales e ingresos hospitalarios por trauma, afectando al 30% 
de las personas mayores de 65 años y al 50% de los mayores de 80 años(1). Por ello, mantener la 
independencia es un objetivo importante para los adultos mayores(2). 

Estudios han verificado la terapia yoga como uno de los ejercicios más adecuados para adultos 
mayores con el fin de reducir el riesgo de caída(3,4). Además, la práctica del yoga favorece aspectos 
como la funcionalidad(5,6) y la postura(7). 

A consecuencia de ello, queremos llevar a cabo esta revisión para exponer de una manera 
objetiva, a través de la evidencia científica, la importancia del yoga como herramienta terapéutica 
en el paciente adulto mayor.  

Hipótesis
La aplicación del yoga como estrategia terapéutica en fisioterapia mejora el equilibrio y la 

funcionalidad del paciente geriátrico, dando lugar a una mejora de la calidad de vida. 

Objetivo principal
Determinar si el yoga como estrategia terapéutica en fisioterapia mejora el equilibrio y la 

funcionalidad en el envejecimiento.  

Material, metodología, sujetos de estudio o descripción del caso
Se realizó una búsqueda exhaustiva en las bases de datos Pubmed, Medline, PEDro y Science 

Direct con los términos MeSH: ”yoga”, “aged” y “postural balance” encontrando 7 ensayos clínicos 
controlados aleatorizados en idioma inglés, acotado a los últimos 5 años. 

Resultados
Tras el análisis, constan de una media de 36 participantes divididos aleatoriamente en grupo 

control y grupo experimental, siendo estos adultos mayores entre 60 y 85 años sin patología previa.  
El grupo experimental realizó la práctica del yoga 2 sesiones semanales durante 10 semanas con 
60 min/sesión. 

Los resultados mostraron mejoras estadísticamente significativas en el grupo experimental en 
las pruebas de equilibrio y funcionalidad de la marcha. Por otra parte, se observaron efectos más 
leves en cuanto a la calidad de la salud mental en ambos grupos. 

Conclusiones
La práctica del yoga es una terapia efectiva en la mejora del equilibrio, la funcionalidad 

y la flexibilidad, contribuyendo al desarrollo para la prevención de las limitaciones de movi-
lidad y proporcionando un aumento de la calidad de vida y el bienestar en el adulto mayor.  
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Introducción
La esperanza de vida ha aumentado durante los últimos años en España. Según datos del 

Instituto Nacional de Estadística se evidencia un pico de incidencia de PLM en población de entre 
60 y 69, y entre 80 y 84 años(1). Disponemos de más años para adquirir los deterioros biológicos 
consecuentes de la edad y la pérdida de masa muscular y la fuerza o la disminución del equilibrio 
suponen un aumento del riesgo de caída (RC)(2,3).

Parece necesario recoger datos que amplíen la información para plantear tratamientos 
adecuados. 

Objetivo
Establecer una relación entre PLM incompleta y RC.

Hipótesis
El envejecimiento aumenta el RC en PLM.

Material y metodología
Estudio longitudinal descriptivo, en personas >65 años, usuarios de Fundación Lesionado 

Medular. Participantes: 19. 
Porcentaje Hombre/Mujer 74/26. Tetraplejia (TP)/Paraplejia (PP) 32/68. 
Empleamos datos obtenidos durante los años 2017, 2018 y 2019, de la Escala Berg para evaluar 

el RC.

Resultados
Riesgo de caída: 58% aumentó (G1); 21% disminuyó (G2); 21% mantuvo (G3).

En el análisis del G1: 
- 57% Hombres; 60% Mujeres.
- El 68% de las PP aumentaron el RC frente al 33% de las TP.
- El 91% llevaban más de 2 años de lesión, frente al 9% que llevaban menos de 2 años. 
- El ítem ‘Transferencias’ de la Escala Berg, fue en el que más participantes obtuvieron peor 

puntuación: 50%. En los ítems ‘ojos cerrados’, ‘pies juntos’ y ‘Giro para mirar atrás’ un 40% 
empeoró. 

En el análisis del G2:
- 29% Hombres; 0% Mujeres
- El 50% de las TP redujeron el RC frente al 8% de las PP. 
- El 75% llevaban menos de 2 años de lesión frente al 25% que llevaba más de 2 años.
Se compararon los datos de 2019 con postpandemia y se ha observado que:
- El 74% de los participantes aumentaron su RC frente al 16% que consiguieron disminuirlo. 

Hubo un 10% de los que no se pudo obtener datos. 

Conclusiones
Ni la edad, ni el género ni el nivel de lesión medular condiciona el RC. Sí lo condiciona la fase 

evolutiva de la lesión: a menor tiempo con la lesión, mayor recuperación del equilibrio. 
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Introducción
En los últimos dos años, la telerrehabilitación ha surgido como una herramienta que permite 

acercar la terapia a pacientes de riesgo en la actual pandemia por la COVID-19(1,2). Su uso está 
extendido dentro de patologías cardiorrespiratorias, neurológicas o traumatológicas(3,4,5), siendo 
menor en el campo de la oncología y especialmente en la población mayor de 65 años(6).

Hipótesis y objetivo principal del estudio
La telerrehabilitación puede ser una herramienta terapéutica útil para promocionar e incentivar 

la actividad física en población oncológica mayor de 65 años. El propósito del estudio fue identificar 
las características, la calidad metodológica y los principales resultados de los estudios que han 
analizado su uso.

Material, metodología, sujetos de estudio o descripción del caso.
Se realizó una revisión sistemática cualitativa en las bases de datos Medline a través del 

buscador de PubMed, PEDro, Cochrane, Tripdatabase y Biblioteca virtual de salud. Se utilizaron 
los siguientes términos Mesh de búsqueda y operadores booleanos: “Physical Therapy” AND 
“Telerrehabilitation” OR “Telemedicine” AND “Neoplasms”. Se incluyeron exclusivamente ensayos 
clínicos aleatorizados en inglés o español publicados entre enero de 2016 y diciembre de 2021, 
con una media de edad de los sujetos superior a los 65 años con cáncer y con tratamiento de 
telerehabilitación. La calidad metodológica se evaluó con la Escala CASPe.

Resultados
De 328 artículos iniciales, tras el proceso de cribado se analizaron 10 (Figura 1)* cuyas carac-

terísticas y calidad metodológica quedan detalladas en la Tabla 1* y Tabla 2*, respectivamente. La 
población más estudiada fue el paciente con diagnóstico de cáncer de próstata. Los resultados con 
telerrehabilitación tienen un efecto positivo sobre la condición física, la motivación y la capacidad 

para controlar los síntomas, aunque el efecto sería menor en comparación a las intervenciones 
presenciales. Varios estudios sugieren que la relación coste-eficacia puede ser más favorable para 
el programa telemático, aunque no se aborda directamente en los mismos.

* Las tablas y figuras se pueden consultar en el Póster de la Comunicación.

Conclusiones
El uso de la telerrehabilitación en paciente oncológico mayor de 65 años puede tener benefi-

cios en su condición física y motivacional, pero son necesarios más estudios clínicos aleatorizados 
de calidad.
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Introducción
La artroplastia total de rodilla (ATR) es una de las intervenciones quirúrgicas más realizadas 

en la población de la tercera edad. Se considera que la ATR es satisfactoria si a nivel de la rodilla se 
consigue al menos 100˚ de flexión y una extensión completa, si la extremidad inferior intervenida 
soporta el peso del paciente y si la articulación es estable(1). Los exoesqueletos robóticos suponen 
una nueva vía de tratamiento rehabilitador posoperatorio de la ATR(2,3). El objetivo de este estudio 
es valorar la eficacia de la rehabilitación posoperatoria temprana mediante el exoesqueleto MAK, 
el cual tiene diferentes modos de funcionamiento (asistencia a la marcha, movilizaciones pasivas y 
asistencia a sentarse/levantarse).

Hipótesis y objetivo principal del estudio
La hipótesis nula consiste en que el exoesqueleto MAK produce mejorías en el paciente 

intervenido por ATR, y la alternativa consiste en lo contrario. El objetivo principal del estudio es 
observar la actuación del exoesqueleto en este tipo de pacientes y medir el estado de la rodilla 
intervenida al término del programa de rehabilitación.

Material, metodología, sujetos de estudio o descripción del caso
Se utilizó el exoesqueleto MAK para la rehabilitación de pacientes intervenidos por ATR. El 

exoesqueleto se empleó desde las 48 horas tras la intervención hasta cumplir 10 sesiones con el 
dispositivo. Las sesiones eran realizadas 2 veces a la semana y duraban 1 hora, donde se empleaba 
el dispositivo en diferentes modos de asistencia. Los modos de asistencia eran empleados y con-

figurados acordes a la capacidad del paciente, así como de su estado de recuperación. Se analizan 
los resultados obtenidos en un paciente.

Resultados
El paciente analizado alcanzó un ROM activo en la rodilla intervenida de 120º de flexión y 0º 

de extensión. El balance muscular al término del tratamiento fue de 4 en la escala MMRC, tanto 
en extensores como flexores de rodilla.

Conclusiones
El exoesqueleto MAK parece eficaz a la hora de rehabilitar a pacientes con ATR, alcanzando 

valores de fuerza y ROM al término del tratamiento en línea con los recomendados. Para corro-
borar estos hallazgos se necesitan estudios con más pacientes y grupo control.
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Introducción
La Lesión Medular (LM) provoca debilidad neuromuscular y limitación funcional(1) lo que 

conlleva en muchas personas mayores a una vida sedentaria y un aumento del riesgo de caídas(2,3).
La Terapia Acuática (TA) presenta la ventaja de la disminución parcial del peso corporal(4), 

iniciando una rehabilitación temprana y siendo positiva para lograr una marcha funcional, segura 
y eficaz(5).

Hipótesis y objetivo principal del estudio
Describir si la TA es efectiva en la rehabilitación del equilibrio y la marcha en una serie de 

pacientes mayores con LMI.

Material, metodología, sujetos de estudio o descripción del caso
Se presenta una serie de casos con 4 sujetos varones entre 78-80 años, tres de origen trau-

mático y uno no traumático, con niveles cervicales y lumbares, ASIA D de menos de 6 meses de 
evolución. 

La intervención consistió en un protocolo de TA basado en ejercicios de fuerza y equilibrio (Ai-
Chi clínico) y reeducación de la marcha. Se realizaron 14 sesiones (2 a la semana) de 30-40 minutos.

Las medidas de resultado para la marcha y equilibrio fueron 6MWT, 10MWT, TUG y el Test de 
Berg. El cuestionario de calidad de vida relacionada con la salud EQ- 5D/5L y QLI-SCI, y la escala 
WISCI-II. La función en el agua se midió con WOTA 2.

Resultados
Se compararon los datos obtenidos antes y después de la intervención utilizando el análisis de 

muestras no paramétricas para muestras relacionadas. Los resultados se alejan de la significación 
en 10MWT (p= 0.46). En TUG, test de Berg, WISCI-II y las escalas EQ-5D/5L y QLI-SCI tienden al 

cambio significativo (p= 0.10). El 6MWT y la WOTA2 se acercan a la significación estadística (p= 
0.06). En la valoración inicial de las pruebas de marcha de un sujeto, la puntuación fue 0 por no 
poder realizarlas, afectando a los resultados estadísticos finales.

Si se comparan los resultados de forma individual, se observa una mejoría en todas las pruebas 
evaluadas. 

Conclusiones
La Terapia Acuática puede mejorar la marcha y la calidad de vida relacionada con la salud en 

LMI. El aumento de muestra y el desarrollo de ECA permitiría aportar evidencia a dicho protocolo.
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Introducción
La esclerosis múltiple (EM) es la enfermedad neurodegenerativa más frecuente en el adulto 

joven(1) y presenta larga progresión. La identificación de biomarcadores de progresión de la enfer-
medad puede ayudar a los clínicos a mejorar el abordaje de los pacientes con EM(2-8).

Hipótesis y objetivo principal del estudio: 
El análisis de la marcha mediante sistemas de captura ópticos puede identificar biomarcadores 

de progresión de la EM. El objetivo es analizar la marcha de sujetos con EM con discapacidad leve. 

Material y métodos
Estudio descriptivo en el que participaron sujetos con EM con Expanded Disability Status Sca-

le (EDSS) ≤ 4,5. Se incluyó un grupo control de participantes sanos.
Se realizó un análisis tridimensional de la marcha con el sistema VICON Motion System®. Los 

participantes fueron instrumentados con marcadores reflectantes ubicados en relieves anatómicos 
de las extremidades inferiores. 

Resultados
Se observó una reducción significativa de la velocidad (1.01 m/s vs 1.30 m/s) y de la longitud 

de zancada (1.19 m vs 1.36 m), así como un retraso en el momento del despegue del pie en los 
sujetos con EM (63.20% vs. 60.22%), respecto a los sujetos sanos.

No se observaron diferencias en las amplitudes articulares durante la marcha, no obstante se 
obtuvo una alteración espacial de los picos cinemáticos en las personas con EM. En concreto, estos 
sucedieron en momentos del ciclo de la marcha que eran posteriores a los registrados en sujetos 
sanos: pico de extensión de cadera (apoyo) (54% vs. 52%), de flexión de rodilla (oscilación) (76% 
vs. 72%) y de flexión dorsal de tobillo (apoyo) (48% vs 46%). 

Conclusiones:
Las personas con EM y discapacidad leve no muestran alteraciones en sus amplitudes articu-

lares durante la marcha, pero sí en el momento del ciclo de la marcha en el que suceden los picos 
máximos del patrón cinemático de la marcha normal. En concreto, estos picos aparecen retrasados 
en comparación con los sujetos sanos. 

Estos marcadores pueden ser de utilidad para definir estrategias que retrasen el deterioro 
locomotor de las personas con EM a lo largo de la vida como consecuencia de la enfermedad y 
del envejecimiento.
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Introducción
Están bien establecidos los beneficios del ejercicio físico en la población(1,2) y que estos aumen-

tan cuando se realiza en espacios verdes(3). Sin embargo, en la actualidad no existe ninguna App que 
lo fomente y esté específicamente diseñada para personas mayores y/o personas con discapacidad, 
especialmente en castellano o italiano. 

Objetivo principal
Diseñar una App en castellano, inglés e italiano que fomente el ejercicio terapéutico en entor-

nos urbanos en personas mayores y/o con discapacidad.

Descripción
En primer lugar, estratificamos a la población diana en 5 categorías funcionales, basándonos en 

escalas existentes(4,5), (camina con/sin ayuda, puede/no puede levantarse de una silla, etc.). Creamos 
un algoritmo simple para que los usuarios de la App puedan autoclasificarse en una de dichas 
categorías.

Tras realizar una amplia revisión bibliográfica, diseñamos un protocolo de entrenamiento guiado 
que se realiza entre 2 y 3 veces a la semana compuesto por las siguientes categorías de ejercicio: 
equilibrio, flexibilidad, fuerza y resistencia, junto con protocolos de calentamiento y vuelta a la calma. 

Así mismo, diseñamos ejercicios específicos de cada tipo para cada categoría funcional, siempre 
en un entorno verde, con material de fácil acceso y basándonos en combinaciones de patrones 

primarios y secundarios funcionales de movimiento(6). Se organizaron en función de las partes 
del cuerpo implicadas, su importancia y dificultad. Para graduar el esfuerzo en los ejercicios de 
resistencia nos basamos en escalas subjetivas de esfuerzo (Borg(7) y Talk Test(8)), por su sencillez y 
fiabilidad, sin necesidad de emplear sensores del dispositivo.

En cuanto a la progresión, hemos estipulado tiempos de trabajo y descanso en lugar de un 
número específico de repeticiones. Esto permite que el mismo ejercicio pueda ser ejecutado por 
sujetos con diferentes capacidades físicas, utilizando la velocidad de ejecución autoescogida por el 
sujeto como criterio de progresión dentro de cada ejercicio. El usuario también podrá progresar 
saltando al ejercicio siguiente en dificultad.

Para que la App sea de uso sencillo, comprensible y accesible se han creado descripciones de 
los ejercicios (detalladas y con lenguaje sencillo) en texto y audio, asi como videos con sujetos 
reales en entornos verdes y pantallas con pocos elementos y totalmente accesibles. 
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