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Sarcopenia

Resumen

OBJETIVO: Realizar una revisión multidisciplinaria sobre sarcopenia para contribuir 
a la difusión del tema en la comunidad clínica, promover el diagnóstico temprano, el 
tratamiento oportuno y su asociación con otras enfermedades. 
MATERIALES Y MÉTODOS: Se realizó una revisión narrativa y retrospectiva sobre 
sarcopenia del año 2010 al 2023, en las siguientes plataformas: Google Acadé-
mico, Elsevier, PubMed, Scielo, ASPEN, ESPEN, NCBI, Clinicalkey, Sciencedirect, 
EBSCO, Research Gate, Scopus, RIMA, Cochrane, EMBASE, Medline, Ovid, JAMA, 
PRISMA, Tripdatabase, EMBASE, con las palabras claves: sarcopenia, calidad y can-
tidad muscular, fuerza y desempeño muscular, sarcopenia primaria y secundaria. 
De 1217 fuentes bibliográficas, se incluyeron 307 privilegiando ensayos clínicos 
aleatorizados y metaanálisis, eliminando las que contenían información repetitiva, 
sin acceso libre, revistas de bajo impacto, opiniones y cartas al editor. El Colegio 
Mexicano de Nutrición Clínica y Terapia Nutricional convocó a un grupo de trabajo 
tomando en cuenta su experiencia clìnica en el área. La realización del documento 
se llevó a cabo de enero a mayo de 2023. Resultados: este suplemento presenta 
información relevante para el correcto diagnóstico de la sarcopenia, su impacto 
en el estado de salud, interacciones con otras patologías y proporciona las bases 
para el abordaje oportuno. 
CONCLUSIONES: Esta revisión permite entender la relevancia del diagnóstico, terapia 
oportuna, relación con la edad, con otras enfermedades y su contribución en el riesgo 
de desenlaces adversos. La sarcopenia es ampliamente subestimada, por lo que se 
exhorta a realizar su búsqueda intencionada y el tratamiento oportuno con el fin de 
reducir la morbimortalidad agregada por esta causa.
PALABRAS CLAVE: Sarcopenia; desnutrición; fragilidad; terapia de nutrición; obesidad 
sarcopénica.

Abstract

OBJECTIVE: make a multidisciplinary review about sarcopenia, with the goal to 
contribute with the diffusion on this topic on the medical community, promote early 
diagnostic, timely treatment and association with other diseases. 
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Historia y epidemiología de la sarcopenia

El término sarcopenia lo usó por primera vez 
Irwin Rosenberg en las declaraciones de una 
reunión de epidemiología del envejecimiento, en 
Albuquerque, Nuevo México, en 1989 y descrito 
por Evans y Campbell en 1993.1 La historia de la 
definición de sarcopenia tiene su origen cuando 
utilizaron un enfoque análogo al índice de masa 
muscular y al índice relativo esquelético de masa 
muscular. Utilizaron la absorciometría dual con 
rayos X de doble energía (DXA) ajustada para la 
altura, a causa de la fuerte asociación entre la 
altura y masa magra apendicular corporal.2 

En 1998 Baumgartner et al, sugirieron una fór-
mula para definir la sarcopenia como la masa 
muscular esquelética apendicular dividida por 
la altura al cuadrado en metros (índice de masa 
muscular) dos desviaciones estándar o más 

por debajo de los valores de referencia para 
individuos jóvenes y saludables, medida con 
absorciometría dual de rayos X. Se propuso 
convertir la masa muscular esquelética absoluta 
(kg) en porcentaje del peso (masa muscular/masa 
corporal x 100) y definir sarcopenia como más 
de una desviación estándar por debajo de los 
valores de referencia para individuos jóvenes y 
saludables determinada mediante impedancia 
bioeléctrica.3 

La sarcopenia se caracteriza por la pérdida pro-
gresiva y generalizada de la masa muscular, la 
fuerza y el rendimiento físico.4 

La Sociedad de Medicina Geriátrica de la Unión 
Europea (EUGMS) decidió crear en el año 
2009, un grupo de trabajo de sarcopenia que 
se encargaría de elaborar definiciones prácticas 
y criterios diagnósticos para uso en la práctica 

MATERIAL AND METHODS: A narrative and retrospective review about sarcopenia 
was made from the years 2010 to 2023, in the platforms; Academic Google, Elsevier, 
PubMed, Scielo, ASPEN, ESPEN, NCBI, Clinicalkey, Sciencedirect, EBSCO, Research 
Gate, Scopus, RIMA, Cochrane, EMBASE, Medline, Ovid, JAMA, PRISMA, Tripda-
tabase, EMBASE. With the following key words: sarcopenia, muscular quantity and 
quality, muscular force and performance, primary and secondary sarcopenia. The 
work was made from January to may 2023. From 1217 sources, 307 were included 
giving preference to randomized clinical trials and metaanalysis excluding those 
that contained repetitive information, without free access, low impact magazines, 
opinions and letters to the editor. The Mexican College of Clinical Nutrition and 
Nutritional Therapy, summoned an interdisciplinary work group taking into account 
the clinical exercise in the area. 
RESULTS: in this work, the relevant information is presented for the correct diagnostic 
of sarcopenia, its impact in health, interactions with other pathologies and the bases 
it provides for its opportune management. 
CONCLUSIONS: this review let us understand the importance of the diagnostic and 
therapy of sarcopenia, its relationship with age, other diseases and its contribution in 
the risk of other adverse endpoints. Sarcopenia is widely underestimated in the clinical 
practice, we encourage intentional screening and timely treatment with the goal to 
reduce the morbimortality associated with this condition.
KEYWORDS: Sarcopenia; Malnutrition; Frailty; Nutrition therapy; Sarcopenic 
obesity.
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clínica y en estudios de investigación. También 
se invitó a formar parte de ese grupo a otras 
organizaciones científicas europeas (Sociedad 
Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo 
[ESPEN], Academia Internacional de Nutrición 
y Envejecimiento [IANA] y a la Asociación In-
ternacional de Gerontología y Geriatría - región 
europea [IAGG-RE]). 

Las revisiones bibliográficas y los debates se 
centraron en las preguntas siguientes: ¿qué es 
sarcopenia?, ¿qué parámetros definen la sarco-
penia?, ¿qué variables miden estos parámetros 
y qué instrumentos de medida y límites pueden 
utilizarse?, y ¿cómo se relaciona la sarcopenia 
con otras enfermedades o trastornos?2 Después 
de varias reuniones se elaboró un documento 
que se distribuyó a los comités de las cuatro 
organizaciones (Sociedad de Medicina Geriá-
trica de la Unión Europea (EUGMS), Sociedad 
Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo 
[ESPEN], Academia Internacional de Nutrición 
y Envejecimiento [IANA] y a la Asociación In-
ternacional de Gerontología y Geriatría región 
europea [IAGG-RE]) para sus aportaciones y, una 
vez atendidas las observaciones, se solicitó su 
aprobación final. 

Se definió sarcopenia según los criterios diag-
nósticos del EWGSOP 2010 (European Working 
Group on Sarcopenia in Older People): criterio 
1 corresponde a masa muscular disminuida, el 
criterio 2 fuerza muscular disminuida y para el 
criterio 3 desempeño físico bajo.4 El European 
Working Group on Sarcopenia in Older People 
recomienda utilizar la presencia de una masa 
muscular baja y una función muscular deficiente 
(fuerza o rendimiento), de tal manera que el 
diagnóstico requiere la confirmación del criterio 
1, más otro.2 

Lo anterior se justifica debido a que la fuerza 
muscular no depende exclusivamente de la 
masa muscular y la relación entre fuerza y masa 
no es lineal.2 Masanes et al en 2012 fueron los 

primeros en describir puntos de corte para la 
masa muscular medida con bioimpedancio-
metría (BIA) en los ancianos españoles.1 Para la 
European Working Group on Sarcopenia in Older 
People, la sarcopenia se define como baja masa 
muscular en combinación con un bajo rendi-
miento físico o debilidad en la fuerza muscular.2

En 2016, la sarcopenia fue reconocida como una 
condición independiente en la décima revisión 
de la Clasificación Internacional de Enfermeda-
des. En 2019 se publicó una actualización del 
Consenso europeo por el denominado Grupo 
Europeo de Trabajo en Sarcopenia en Personas 
Mayores 2 (EWGSOP 2), en el cual se propone 
un algoritmo para diagnosticar sarcopenia con 
algunas diferencias con respecto a la anterior. 
En este caso, se identifica sarcopenia cuando la 
masa y la fuerza musculares están bajas, mien-
tras que el rendimiento físico queda como una 
medida para conocer la gravedad de la patología 
cuando la sarcopenia es identificada.5

La sarcopenia es un complejo síndrome geriá-
trico asociado con diversas enfermedades como 
desórdenes mentales, pérdida de la indepen-
dencia, incremento en la mortalidad y pobre 
calidad de vida.6 La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) refiere que ante el envejecimiento 
de la población se debe asegurar que todas las 
personas reciban los servicios sanitarios que 
necesitan, como prevención, promoción de la 
salud, tratamiento y rehabilitación,7 debido a 
que la población de adultos mayores se está 
incrementando y, con ello, la presencia de en-
fermedades no transmisibles que deterioran la 
calidad de vida, lo que exige un sistema de salud 
que resuelva las necesidades cada vez mayores 
de atención a la población para que se detenga 
el ritmo del deterioro de la capacidad. 

Epidemiología 

De acuerdo con estimaciones de las Naciones 
Unidas, en el mundo existen 7.9 billones de 
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personas, de las cuales, en América Latina y el 
Caribe en el 2022 vivían 88.6 millones de per-
sonas mayores de 60 años, quienes representan 
13.4% de la población total, proporción que 
llegará a 16.5% en 2030. Para el 2050, las perso-
nas mayores alcanzarán 25.1% de la población 
total.8 Se estima que el número de personas de 
80 años o más se triplicará, de 143 millones en 
2019 a 426 millones en 2050.9

En México, de 1990 a 2020 la población de 60 
años y más pasó de 5 a 15.1 millones, lo cual 
representa 6 y 12% de la población total, respec-
tivamente. Lo anterior evidencia el proceso de 
envejecimiento que se observa en el mundo. Has-
ta 56% de las personas adultas mayores se ubican 
en el grupo de 60 a 69 años y 29% entre quienes 
tienen 70 a 79 años y 15% en los que tienen 80 
años o más. La proporción es ligeramente más 
alta en las mujeres mayores a 80 años. En 2020 
había 48 adultos mayores por cada 100 niños o 
niñas menores de 15 años. Por entidad federativa, 
la Ciudad de México, Veracruz, Morelos, Sinaloa, 
Colima y Yucatán tienen los índices más altos (de 
51 a 90 adultos mayores por cada 100 niñas y 
niños con menos de 15 años).10 

Un estudio en Brasil encontró que la sarcopenia 
afectó a 54.6% de los hombres y a 28.8% de 
las mujeres mayores de 80 años. También se ha 
hallado que la sarcopenia es más frecuente en 
personas sedentarias y que la obesidad puede 
aumentar el riesgo de desarrollar sarcopenia en 
las personas mayores.

A principios de este siglo, estudios realizados 
en Estados Unidos describieron una prevalencia 
de sarcopenia de 20% en varones entre los 70 
y 75 años y hasta 50% en personas mayores 
de 80 años; en el caso de las mujeres las cifras 
descritas se establecieron entre 25 y 40% con 
las mismas edades.11

Otro estudio importante es el proyecto Ob-
servacional Longitudinal Italiano sobre el 

Envejecimiento (ILSA), que evaluó a 3049 perso-
nas mayores de 65 años; los resultados mostraron 
una prevalencia de 11.8% en hombres y de 
9.9% en mujeres, lo que concuerda con otras 
investigaciones.12

La evidencia muestra que la progresión de la sar-
copenia se asocia a debilidad, cansancio y falta 
de energía. Si se realiza la división por grupos 
de edad, en los adultos mayores entre 60 y 70 
años se observa un incremento en la prevalencia 
de sarcopenia de forma proporcional a la edad 
y parece no existir variación epidemiológica de 
acuerdo al sexo.12

En un estudio realizado en hombres con fractu-
ras osteoporóticas, al principio 1195 pacientes 
no tenían sarcopenia confirmada, sin embargo, 
después de cinco años de seguimiento, 109 
participantes presentaron sarcopenia severa, 
representando una proporción en la incidencia 
de 9.1% a los 5.2 años. Por lo tanto, la tasa de 
incidencia fue de 1.8, considerando que a mayor 
edad y menor movilidad el riesgo de desarrollar 
sarcopenia se incrementa.13

La sarcopenia también se ha estudiado en el 
contexto de enfermedades crónicas, como la 
enfermedad renal, la diabetes y el cáncer, entre 
otras. Se ha comprobado que su prevalencia es 
mayor en personas con estas patologías y que se 
relaciona con un mayor riesgo de complicacio-
nes y mortalidad. Estudios donde la población 
tenía las enfermedades antes mencionadas in-
forman que, la prevalencia de sarcopenia tiene 
una variación de 28% en pacientes con diabetes 
y de 66% en pacientes con cáncer de esófago 
irresecable.14

Un análisis reciente de estudios sobre la sar-
copenia y la prevención de enfermedades 
relacionadas con la edad, confirmó que la acti-
vidad física y la nutrición adecuada son claves 
para mantener la masa muscular y prevenir la 
sarcopenia. La terapia de ejercicio y la suplemen-
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tación nutricional pueden ser eficaces para tratar 
y prevenir la sarcopenia y sus consecuencias en 
personas mayores.11

En conclusión, la sarcopenia es un problema de 
salud pública importante que afecta mayormente 
a las personas a partir de los 50 años en todo el 
mundo. La prevalencia de sarcopenia aumenta 
con la edad, el sedentarismo y la obesidad; 
además se asocia con mayor riesgo de caídas, 
discapacidad, hospitalizaciones y mortalidad 
temprana. Es preciso considerar a la población 
de menor edad que presenta una enfermedad 
incapacitante ya que podría desarrollar este 
problema como consecuencia de su enfermedad 
de base.

Para los profesionales de la salud, el conoci-
miento de los datos epidemiológicos permite 
gestionar la valoración correcta con la cual 
obtendrá un diagnóstico y tratamiento adecua-
dos y oportunos con el propósito de reducir 
alteraciones.

Es esencial tomar medidas para prevenir y tratar 
la sarcopenia, realizar estudios a nivel nacional 
para obtener datos estadísticos y establecer las 
recomendaciones correspondientes de acuerdo 
a la fisiopatología, la edad y las condiciones de 
la población sana y enferma.

Definición, clasificación, fisiopatología y 
diagnóstico diferencial de sarcopenia

Definición

Se ha definido como un síndrome clínico carac-
terizado por la pérdida progresiva y generalizada 
de masa y fuerza musculares, la cual tiene como 
consecuencia disfunción física, mala calidad 
de vida y un aumento en el riesgo de la morta-
lidad.15 Sin embargo, no hay un acuerdo único 
para ésta, lo que ha generado un incremento en 
las publicaciones de evidencia científica sobre el 
término de sarcopenia, considerándola algunas 

como una enfermedad muscular que evoluciona 
a insuficiencia muscular y puede estar presente 
en personas obesas y enfermos crónicos además 
de ancianos.16

Fue descrita por Hipócrates como “una entidad 
en que la carne se consume y se convierte en 
agua… las clavículas, el pecho y los muslos se 
derriten… esta enfermedad es mortal”.17 Esta 
entidad fue confundida con la caquexia en 
enfermedades crónicas como las del corazón.17 

Pese a no existir una definición en la Real Aca-
demia Española (RAE), Rosemberg en 1988 la 
consideraba un neologismo cuya etimología 
griega sería sark(o)-  σάρ-ξ/-κός referente a la 
carne y peníā πενία como carencia o pobreza, 
por lo que sarcopenia seria la carencia o pobreza 
de la carne;18,19,20 su estudio se centró principal-
mente como un fenómeno propio de las personas 
mayores de 60 años secundario a los cambios 
endocrinos, neurológicos y de actividad física 
que van deteriorando la masa libre de grasa, lo 
que propicia la disminución de la calidad de 
vida, caídas y pérdida de la autonomía. 

Inicialmente, sólo se consideró la disminución 
de la masa muscular (carne) como el centro 
de su definición, posteriormente se agregó la 
evaluación de la funcionalidad muscular, lo que 
dio pie a múltiples publicaciones que buscan 
precisar criterios de diagnóstico y clasificación, 
sobre para todo precisar las diferencias con otros 
síndromes clínicos como la fragilidad, la desnu-
trición y la caquexia presentes en enfermedades 
crónicas no transmisibles. 

Dada la heterogeneidad de la población sana 
y/o enferma, se genera dificultad para la estan-
darización de criterios clínicos, bioquímicos e 
instrumentales. La sarcopenia es por tanto un 
síndrome clínico complejo, de origen multifac-
torial y progresivo, cuya expresión clínica es la 
pérdida de la masa y de la fuerza muscular que 
tiene como consecuencia deterioro en la capa-
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cidad física, la calidad de vida e incremento de 
la mortalidad.19 Los principales pilares para la 
definición son entonces la disminución de la 
fuerza, de la masa muscular y de la velocidad 
para la marcha o ejecución muscular. 

Las principales asociaciones internacionales 
del estudio de la sarcopenia European Wor-
king Group on Sarcopenia in Older People 
(EWGSOP), International Working Group on 
Sarcopenia (IWGS), European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism Special Interest Group 
(ESPEN-SIG) han publicado sus criterios diagnós-
ticos que serán revisados en otros apartados en 
esta publicación y que coinciden en los puntos 
previamente comentados. Es en 2016 que se le 
asigna un código en la Clasificación Internacio-
nal de Enfermedades (M62.84).21

En 2017, la European Society for Clinical Nu-
trition and Metabolism (ESPEN) publicó un 
diccionario de términos donde define a la sar-
copenia como un síndrome clínico con pérdida 
de la masa, la fuerza y funcionalidad musculares 
que afecta o influye en los resultados clínicos 
y que puede ser primaria cuando se presenta 
como parte del envejecimiento y que favorece 
la presencia de fragilidad y mayor morbilidad, 
o secundaria como un proceso de deterioro de
la masa y funcionalidad muscular generada por
procesos patológicos agudos o crónicos, en
donde el estado inflamatorio es persistente, au-
nado a la poca movilidad presente en pacientes
con daño neurológico, en cuidados intensivos y
otros en donde se agrava por la dificultad para
el aporte de nutrimentos.22

Clasificación

Existen diversos criterios de clasificación de la 
sarcopenia: por su tiempo de evolución, propo-
niendo que es aguda cuando tiene menos de seis 
meses y es secundaria a alguna enfermedad; se 
considera crónica cuando es mayor a seis meses 
y se asocia a enfermedades crónicas no transmi-

sibles, lo que incrementa su morbimortalidad. 
Otro criterio es por su origen: primaria cuando 
se asocia al proceso natural de envejecimiento 
sin demostrar alguna enfermedad asociada y 
secundaria cuando es causada ingesta deficiente, 
asimilación inadecuada de alimentos y, lo más 
frecuente, como consecuencia de patologías 
con inflamación crónica de bajo grado como la 
insuficiencia renal, cardiaca, hepática o cáncer 
y Virus de Inmunodeficiencia Humano (VIH)/
SIDA.23

Fisiopatología

A partir de los 50 años de edad hay una disminu-
ción de la masa muscular de 1 a 2% por año, la 
fuerza muscular de 50 a 60 años disminuye 1.5% 
y en mayores de 60 años de 3%, llegando a casi 
50% en adultos mayores de 80 años.24 Su origen 
es multifactorial, el deterioro de la fuerza y masa 
musculares se relacionan con el envejecimiento, 
los hábitos de alimentación, el sedentarismo y 
esto puede acelerarse o agravarse por alguna 
otra enfermedad.25 El núcleo principal de la 
sarcopenia es el desbalance entre la generación 
de miocitos y la degradación, que se acentúa 
con la edad y resistencia al estímulo anabólico 
que es provocado por cambios en la expresión 
génica, disfunción mitocondrial, resistencia a 
la insulina, estrés oxidativo y disminución de la 
señalización neuromuscular.

A todo lo anterior se agrega la disminución de 
la producción de diversas hormonas como la 
del crecimiento, testosterona, tiroidea, estradiol 
y el factor de crecimiento tipo insulina 1 que 
incrementa la resistencia a la insulina, además 
de disminución de la disponibilidad o activación 
de vitamina D.25

Existen dos tipos de pérdida de masa y fuerza 
musculares: la que es por la disminución del 
número de miofibras y atrofia de éstas de forma 
individual y asociada a la edad, conocida como 
sarcopenia primaria; la sarcopenia secundaria 
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puede ser desencadenada por desuso como en 
el encamamiento prolongado y/o a procesos 
inflamatorios agudos como en los pacientes 
críticos o crónicos como en el caso de cáncer.25

El sistema renina-angiotensina-aldosterona regu-
la el proceso de recambio proteico, la apoptosis 
y el metabolismo de colágena por incremento 
de especies reactivas de oxígeno, que favorece 
la proteólisis y además de inhibir al receptor del 
factor de crecimiento tipo insulina.26 

Por otra parte, con el paso de los años se in-
crementa la presencia de comorbilidades con 
enfermedades crónicas no transmisibles, así 
como la disminución progresiva de la actividad 
física o cambios en los hábitos de alimentación 
que llevan a un incremento en la ingesta (obesi-
dad) o a una disminución progresiva resultando 
en desnutrición. Además, puede haber una pre-
disposición genética a la pérdida de neuronas o 
deterioro de las vías de señalización, disfunción 
mitocondrial, resistencia a la insulina y deterioro 
progresivo de la liberación de hormonas como 
cortisol, del crecimiento, tiroideas y sexuales, 
que en conjunto estos mecanismos mantienen 
o desencadenan una inflamación persistente de
bajo grado.26

Los músculos sarcopénicos tienen pocas células 
satélite que se diferencian en miofibras, además 
de que las células glucolíticas de tipo II se ob-
servan hipotróficas, disminuyendo su diámetro, 
se inicia la infiltración de tejido adiposo y más 
tarde fibrosis que, junto con el incremento de 
la grasa visceral, favorece la disminución de la 
fuerza y la funcionalidad, incrementando las 
caídas y la morbilidad.27 

En el sujeto obeso es posible que las células 
precursoras del rabdomiocito se diferencien 
funcionalmente como células adiposas, dis-
minuyendo así las miofibras desencadenando 
obesidad sarcopénica, lipotoxicidad, disfunción 
mitocondrial, resistencia a la insulina, estrés 

oxidativo e inflamación, con lo que se activa 
la génesis de la sarcopenia secundaria.27 Las 
principales citoquinas involucradas en la gé-
nesis de la sarcopenia son el factor de necrosis 
tumoral alfa, la interleucina 6 y la interleucina 
1, que desencadenan la inflamación en la 
célula muscular a través de la activación del 
factor nuclear kappa B que también puede ser 
activado por el sedentarismo y el consumo alto 
de grasas saturadas que favorecen la resistencia 
a la insulina.28

El estudio de la sarcopenia en el paciente crí-
tico representa un reto dada la dificultad para 
estandarizar a la población, además de la rea-
lización estudios confiables de masa muscular 
y adiposidad, dada la limitación de movilidad 
del enfermo (realizar tomografía computarizada 
o resonancia magnética).

El desgaste muscular que se observa en el 
paciente grave es agudo y secundario a las con-
diciones proinflamatorias como la sepsis, que 
ha generado el término de “sobrevivientes de la 
sepsis”, cuyas características principales son la 
debilidad, la fatiga y el desgaste muscular.29 Se 
ha observado también la acumulación de células 
senescentes que liberan moléculas inflamatorias 
en el músculo e incrementan la degradación 
proteica y por tanto adelgazamiento de la mio-
fibra, además de que altera la funcionalidad de 
las células satélite que mantendrían la masa 
muscular si no fueran inhibidas. 

Diagnóstico diferencial

La sarcopenia representa un reto de diagnóstico 
clínico, ya que su expresión es básicamente 
fatiga (astenia y adinamia), pérdida de la fuerza 
muscular progresiva que frecuentemente no es 
bien explorada y por tanto no se hace evidente 
en el horizonte clínico. Los términos de desgaste, 
emaciación, fragilidad, desnutrición, sarcopenia 
y caquexia son confundidos y, por tanto, no 
tienen un plan terapéutico satisfactorio.
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La sarcopenia primaria es consecuencia del 
proceso de envejecimiento y con mínimo com-
ponente inflamatorio. Su evolución es lenta y 
con una buena alimentación y activación física 
es posible su evolución se retarde. La sarcopenia 
secundaria tiene la misma sintomatología y está 
asociada a enfermedades crónicas no transmisi-
bles que presentan una inflamación crónica de 
bajo grado y se presenta en personas de menor 
edad. Si se presenta en personas mayores de 60 
años, entonces se mezclan ambos síndromes y 
es agravado por la enfermedad crónica. 

Para que se presente la caquexia se requiere de 
disminución de la masa muscular, disminución 
de la fuerza y evidencia de un estado inflamato-
rio importante como en los pacientes con cáncer, 
en cuidados intensivos, complicados de cirugía 
o con enfermedades crónicas no transmisibles
en etapas avanzadas. El estado inflamatorio se
puede demostrar con la determinación de albú-
mina sérica y proteína C reactiva. La diferencia
de la sarcopenia con la caquexia, además de
la evidencia inflamatoria, es que en la segun-
da la reversibilidad es más difícil y a menudo
refractaria al tratamiento, incrementándose las
complicaciones, la estancia hospitalaria, los
costos y la mortalidad.

En la malnutrición, también existe debilidad y 
disminución de la fuerza muscular, pero gene-
ralmente no hay componente inflamatorio y es 
independiente de la edad. Puede agregarse a la 
sarcopenia o a la caquexia ya que la falta de nu-
trientes acelera la evolución y agrava el deterioro 
al activar vías metabólica alternativas como la 
gluconeogénesis para resolver la demanda meta-
bólica y la fuente de sustratos es principalmente 
el músculo esquelético. 

En el paciente crítico es la presencia de un 
fenómeno inflamatorio agudo y explosivo con 
una gran disfunción mitocondrial, importante 
estrés oxidativo y resistencia a la insulina que 
provocan un caos metabólico con un aprovecha-

miento inadecuado de nutrientes que ocasiona 
una mayor inflamación. Éstos serían los puntos 
fundamentales del diagnóstico diferencial de la 
sarcopenia.30

Tamizaje y búsqueda de casos

Antecedentes 

Tomando en cuenta la fisiopatología de la sar-
copenia, se consideran los puntos para lograr un 
buen tamizaje sobre la masa muscular, la fuerza 
y la funcionalidad en sarcopenia. El diagnóstico 
y tratamiento tempranos de la sarcopenia son 
de suma importancia, desafortunadamente esta 
entidad se reconoce de manera tardía y muchas 
veces la pérdida y el deterioro de la fuerza y la 
masa muscular esquelética en pacientes adultos 
mayores no se valora de manera temprana y 
preventiva. 

Durante la evolución de la sarcopenia existe 
una pérdida de las fibras musculares tipo dos, 
así como una disminución de las unidades mo-
toras del músculo, con mayor evidencia a partir 
de los 60 años. La sarcopenia relacionada con 
la enfermedad acelera en 30% la pérdida y el 
deterioro musculares. Cada paciente presentará 
una alteración distinta de las fibras musculares, 
la cual se encuentra relacionada con cada una 
de las patologías, por lo que debe haber consi-
deraciones especiales para realizar la detección 
de la sarcopenia de manera temprana.31,32

Definición

El tamizaje se define como la encuesta breve, 
sencilla, rápida y de bajo costo para detectar el 
riesgo de presentar la enfermedad por investigar. 
Éste puede ser aplicado y contestado direc-
tamente por el paciente, el familiar o incluso 
interrogado por cualquier personal de salud 
al paciente. Tamizar a los pacientes en el área 
de interés es una acción relevante, ya que al 
conocer lo que se está buscando, fácilmente se 
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podrá detectar en caso de que presente el riesgo 
de desarrollarlo o ya presentar sarcopenia en 
alguno de sus grados. 

El tamizaje se basa en los factores cardinales o 
en las consecuencias de la sarcopenia, para así 
detectar si existe el riesgo basado en los factores 
desencadenantes que conlleven a las consecuen-
cias de la sarcopenia.33-35

Historia del tamizaje Sarc-F 

Se propuso el cuestionario Sarc-F en el 2013, 
el cual fue impulsado por grupos de especia-
listas como el grupo de Trabajo Europeo sobre 
Sarcopenia en Personas Mayores, la Sociedad 
de Sarcopenia, Caquexia y Desórdenes del 
Desgaste y el grupo de trabajo de la Conferencia 
Internacional sobre Investigación de Fragilidad 
y Sarcopenia. 

El Sarc-F es una herramienta simple y económica 
que consiste en un cuestionario respondido por el 
paciente que abarca cinco preguntas relacionadas 
con la función muscular y desde su aparición ha 
sido convertida y validada en diferentes países del 
mundo y entornos clínicos; actualmente el Sarc-
F se considera una de las mejores herramientas 
que se pueden utilizar de manera efectiva para 
detectar sarcopenia en la práctica diaria. 

Los criterios del Sarc-F fueron seleccionados 
para determinar los cambios físicos que pudie-
ran tener los pacientes en su estado de salud 
a causa  de las consecuencias de sus propias 
características clínicas, ya sea por alguna enfer-
medad crónica, aguda o por la misma edad. La 
construcción de los ítems del Sarc-F se tomaron 
a partir de diferentes encuestas realizadas hace 
algunos años por el estudio longitudinal de Bal-
timore que inicio en 1958 y el African American 
Health, que dio inicio en el 2000.

El African American Health es un estudio 
longitudinal basado en la población de 998 

afroamericanos que vivían en la comunidad. Fue 
diseñado para atender problemas de desigualdad 
entre la población africana que vivía en Estados 
Unidos y se basó en población cuya fecha de 
nacimiento haya sido entre 1936 a 1950 en St. 
Louis con circunstancias económicas notable-
mente diferentes. En el mismo, los participantes 
recibían una muy amplia evaluación en su hogar 
el cual tenía una duración aproximada de dos 
horas y por el tipo de estudio los participantes 
vivían en zonas pobres del centro de la ciudad. 
Los criterios de inclusión fueron que la población 
fuera afroamericana y que tuvieran un puntaje 
mayor o igual de 16 puntos del  Mini Mental 
Status,  lo que determinaría un estado mental 
óptimo para la toma de decisiones de atención 
médica. A lo largo del estudio, una de las me-
didas que se utilizó fue la capacidad funcional 
con las variaciones de agudeza visual, síntomas 
depresivos, actividades de la vida diaria, limi-
taciones de la movilidad y autoevaluación de 
salud, que fueron siete: bañarse, sentarse, comer, 
trasladarse de la cama o a la silla, caminar por 
una habitación, salir a la calle y utilizar el baño. 
En las limitaciones de la movilidad se evaluaron 
de la misma manera siete actividades: prepara-
ción de los alimentos en casa, compras, manejo 
del dinero, uso del teléfono, tareas domésticas 
pesadas, manejo de medicamentos y llegar a 
lugares lejanos a pie. La movilidad se midió con 
cinco actividades: caminar un cuarto de milla, 
subir y bajar 10 escalones, estar de pie durante 
dos horas, agacharse y arrodillarse, y levantar 
10 libras.36

El estudio longitudinal de Baltimore fue un estu-
dio sobre el envejecimiento humano que inicio 
en 1958 en Estados Unidos. El estudio observaría 
y documentaría los efectos físicos, mentales y 
emocionales del proceso de envejecimiento en 
personas sanas y activas. En su momento las 
mujeres no formaban parte del diseño del estu-
dio, en 1978 se les permitiría por primera vez 
tener una participación activa en las encuestas 
realizadas y con esto se tendría la oportunidad de 
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comprender mejor la influencia del sexo sobre 
el envejecimiento, ya que en ese momento las 
mujeres vivían aproximadamente ocho años más 
que los hombres.

Este estudio evaluó el nivel medio de actividad 
física. Se inició con una entrevista personal en 
donde las preguntas iban relacionadas con la 
actividad que se realizaba en el hogar, trabajo, 
viajes, deportes y recreaciones de la vida dia-
ria, así como el promedio de tiempo que se le 
dedicaba a cada una de ellas. Además, cubría 
pruebas de salud en un ciclo aproximado de 1 a 
4 años, donde destacan la velocidad de marcha. 
Los participantes menores de 60 años fueron 
evaluados cada cuatro años, los de 60 a 79 años 
fueron evaluados cada dos años y aquellos de 80 
años y más fueron evaluados de manera anual. 
Mide también los cambios que se producen a 
lo largo del envejecimiento, factores genéticos, 
conductuales o ambientales que explican estos 
cambios, predictores especiales y factores de 
riesgo para enfermedades específicas, fragilidad 
y otros criterios que reflejan el éxito o el fracaso 
en la adaptación al envejecimiento.36

La escala del Sarc-F se construyó utilizando las 
mismas preguntas que en el African American 
Health y el estudio longitudinal de Baltimore, 
como la fuerza que se tenía para levantar 10 
libras. La resistencia al caminar se evaluó pre-
guntando la capacidad que había al deambular 
de una habitación a otra del hogar y si para esto 
necesitaban ayuda para hacerlo.34

Las guías clínicas de Singapur sugieren que 
más que realizar un tamizaje universal, se debe 
realizar búsqueda de casos, ya que suelen ha-
ber limitaciones diagnósticas con una baja a 
moderada sensibilidad y de moderada a alta 
especificidad en población general. 

Otros estudios demuestran cómo la circunfe-
rencia de la pantorrilla es más específica para 
detectar sarcopenia que el Sarc-F, por lo que se 

propone agregar la circunferencia de pantorrilla 
especialmente en poblaciones que no padecen 
obesidad, mejorando la sensibilidad más no la 
especificidad.

La escala de Sarc-CalF analiza seis objetivos, 
los mismos cinco puntos de Sarc-F y agregan la 
circunferencia de pantorrilla: 34 cm para hom-
bre y 33 cm para mujeres como punto de corte, 
respectivamente.37 Cuadro 1

Si el total del puntaje es mayor al punto de corte 
se suman 0 puntos; si es menor se suman 10 pun-
tos. Como resultado total si hay más de 11 puntos 
es positivo a tener riesgo en el tamizaje.37,38

Los factores de ajustes para índice de masa cor-
poral se consideran:39,40 

Después de medir circunferencia de pantorrilla:39

• IMC < a 18.5 kg/m2: + 4 cm

• IMC 25 a 29 kg/m2: - 3 cm

• IMC 30 a 39 kg/m2: - 7 cm

• IMC ≥ a 40 kg/m2: - 12cm

Ejemplo: femenino con circunferencia de pan-
torrilla de 35 cm con IMC de 37= (35 - 7) = 28 
cm = Sarc-CalF con riesgo severo

- Ishii Score

La escala de Ishii incluye tres variables:
edad, fuerza de prensión manual y cir-
cunferencia de pantorrilla. Estas medidas
se aplican a la siguiente fórmula:

• Hombres: 0.62 x (edad-64) -3.09 x
(fuerza de prensión - 50) - 4.64 x (cir-
cunferencia de pantorrilla - 42) =____

• Mujeres: 0.8 x (edad-64) -5.09 x
(fuerza de prensión - 34) - 3.28 x (cir-
cunferencia de pantorrilla - 42) =____



S11

Méndez Romero YC, et al. Sarcopenia

Un resultado mayor a 105 en hombres y 
120 en mujeres respectivamente, sugiere 
sarcopenia.41

- Yubi-Wakka

La prueba de Yubi-Wakka (anillo del dedo) fue 
propuesta por Lijima et al, como un método 
simple de comprobación de sarcopenia o pér-
dida de la masa muscular y que no necesita 
ningún instrumento técnico y fue validada por 
la capacidad que tiene de detectar el riesgo de 
discapacidad y mortalidad. 

La prueba implica hacer un anillo con los dedos 
índice y pulgar de ambas manos, rodeando de 
una manera suave la parte más prominente de 
la pantorrilla no dominante, el paciente debe 
estar sentado con la pierna en un ángulo de 90º 
y verificar si la circunferencia de la pantorrilla 
no dominante es o no más grande, más pequeña 
o que las manos puedan quedar justas al rodear
la pantorrilla, en comparación con la circunfe-
rencia del anillo del dedo.42

Validación

Anteriormente no existía una escala en español 
que pudiera evaluar la pérdida de la masa mus-
cular que se necesitaban mediciones accesibles 
y confiables para obtener un buen diagnóstico. 
En México se realizó un análisis transversal de 
un estudio prospectivo de cohorte en adultos 
mayores mexicanos de la comunidad, estudiaron 
487 pacientes hombres y mujeres mayores de 60 
años.43 Las variables para evaluar fueron el esta-
do mental, el estado emocional, la dependencia 
de las actividades de la vida diaria, la fragilidad 
y la calidad de vida; además, se realizaron me-
diciones objetivas de la masa muscular, la fuerza 
muscular por dinamometría, la velocidad de la 
marcha y batería corta de desempeño físico. 
La versión en español del Sarc-F mostró una 
alta confiabilidad y validad con éxito, y sólo 
cabe mencionar que las poblaciones en las que 
actualmente se utiliza la escala Sarc-F son muy 
heterogéneas, por lo tanto, en algún momento 
podría alterar los resultados del diagnóstico de 
sarcopenia.43

Cuadro 1. Escala de Sarc-F en adulto mayor37

Componente Pregunta Puntaje

Fuerza
¿Tiene dificultad a levantar y cargar bolsas de 
cinco kg?

No= 0
Alguna= 1
Demasiada o incapaz= 2

Ayuda al caminar
¿Tiene dificultad al caminar a través de una 
habitación?

No= 0
Alguna= 1
Demasiada, necesita apoyo o incapaz= 2

Levantarse de una silla
¿Tiene dificultad al trasladarse de la silla a la 
cama?

No= 0
Alguna= 1
Demasiada o incapaz sin apoyo= 2

Subir escaleras ¿Tiene dificultad al subir escaleras?
No = 1
Alguna=1
Demasiada o incapaz= 2

Caídas ¿Cuántas veces se cayó durante el año pasado?
Ninguna= 0
1 a 3 caídas = 1
4 o más caídas= 2

El puntaje varía de cero a 10 puntos. De cero a dos: para cada componente. Una puntuación igual o mayor a cuatro sugiere 
riesgo de padecer sarcopenia.
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Sensibilidad y especificidad

Las pruebas diagnósticas son parte de la práctica 
clínica diaria y como características principales 
se deben tener en cuenta la validez, fiabilidad 
y seguridad, es decir, que vaya a medir lo que 
realmente pretende y crear resultados semejan-
tes para poder predecir la ausencia de alguna 
enfermedad.

La validez es la capacidad que tiene una prueba 
para medir lo que se pretenda, es el grado de 
semejanza entre los resultados de la prueba y los 
exámenes diagnósticos que se construyen como 
patrón de referencia, aunque éstas no siempre 
sean perfectas. Los parámetros de validez son la 
sensibilidad y la especificidad.

En diversos artículos reportan en su mayoría 
una sensibilidad baja porqué existen diferencias 
significativas en la población de estudio, ya 
que varía entre las personas hospitalizadas y las 
personas que viven en la comunidad; además, 
se caracteriza por tener una especificidad muy 
alta y una precisión diagnóstica generalmente 
buena. Se dice que la poca sensibilidad que 
tiene el Sarc-F se debe a la omisión de la baja 
masa muscular en el cuestionario, por tal motivo 
se han hecho modificaciones al tamizaje inicial 
agregando la circunferencia de la pantorrilla o 
el índice de masa corporal. Existen otras modi-
ficaciones que se recomiendan incluir, como 
la ingesta de alimento, la pérdida de peso y 
aquellas preguntas relacionadas con el estado 
nutricional que deberían estar involucradas con 
la perdida de la masa muscular.44

Por lo tanto, una alta sensibilidad y especificidad 
son importantes para que se puedan puedan 
tener intervenciones en aquellos que se encuen-
tran en riesgo o ya cuenten con un diagnóstico 
de sarcopenia. En algún momento se podría 
considerar la creación de una nueva herramienta 
de detección que incluya más parámetros para 
poder tener una precisión más confiable.45 

Diagnóstico: metodos de evaluación clínicos y 
antropometría

Para diagnosticar la sarcopenia existen diversos 
métodos clínicos y antropométricos recomen-
dados por las guías NICE (National Institute for 
Health and Care Excellence)

Métodos clínicos

1. Medición de la fuerza de agarre

La fuerza de agarre se puede medir con un 
dinamómetro y se utiliza como indicador de la 
función muscular en general. La disminución 
de la fuerza de agarre es un signo temprano de 
sarcopenia.

2. Medición de la velocidad de la marcha

La velocidad de la marcha se puede medir en 
una distancia fija y se utiliza como indicador de 
la función muscular y del equilibrio.

3. Evaluación de la función muscular

La evaluación de la función muscular respirato-
ria se puede realizar mediante la medición de 
la capacidad vital y la fuerza de los músculos 
respiratorios, como los músculos intercostales 
y el diafragma.

Métodos antropométricos

La antropometría es un método rápido de 
realizar, no invasivo y permite valorar sujetos 
sin requerir desplazamiento (de importancia 
en pacientes postrados), además de tener un 
costo muy bajo. Las técnicas más utilizadas 
incluyen la medición del perímetro del brazo 
y de la pantorrilla, sin embargo, pese a la 
facilidad y economía en su realización, no se 
recomiendan para el diagnóstico de sarcopenia 
por su aproximación indirecta y dependiente 
del observador.
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1. Medición de la masa muscular

La masa muscular se puede medir mediante 
diversas técnicas antropométricas, como la 
bioimpedancia eléctrica y la absorciometría de 
rayos X de doble energía.

2. Medición de la circunferencia del brazo

Se utiliza para evaluar la masa muscular. La 
medición se toma en la parte superior del brazo 
y se puede utilizar para determinar el estado 
nutricional, la masa y la función muscular.

3. Medición de la circunferencia de la pantorrilla

Se considera un indicador útil de la masa mus-
cular, ya que los músculos de la pantorrilla son 
particularmente susceptibles a la pérdida de masa 
muscular en personas con sarcopenia. La medida 
se toma en la parte más gruesa de la pantorrilla y 
se compara con valores de referencia establecidos 
para diferentes grupos por edad y sexo.39

Un menor tamaño de la circunferencia de la 
pantorrilla está asociado con una disminución 
de la masa muscular y puede indicar la presencia 
de sarcopenia. Al medir la circunferencia de la 
pantorrilla, los profesionales de la salud pueden 
identificar a las personas en riesgo de sarcopenia 
y tomar medidas preventivas o intervenciones 
tempranas para evitar un mayor deterioro muscu-
lar. El sobrepeso o la desnutrición pueden alterar 
la precisión de la medición de la circunferencia 
de pantorrilla, por lo que González et al, propo-
nen agregar o restar centímetros de la medición 
dependiendo del IMC.39 

4. Índice de masa muscular IMM = (IMC (índi-
ce de masa corporal) x % de masa muscular) /
100. El índice de masa muscular se utiliza para
evaluar la masa muscular.15,46

Para valorar la sarcopenia se pueden utilizar 
algunos otros instrumentos y observaciones 

clínicas para determinar incluso el riesgo de 
desarrollar esta patología. A continuación, se 
mencionan algunos estudios en donde se habla 
de dicha relación.

Alteraciones de la masticación, enfermedades 
dentales:  la pérdida de piezas dentales y la 
xerostomía (sequedad de boca) dificultan la di-
gestión. La pérdida de piezas dentales es debida, 
generalmente, a enfermedades periodontales, 
cuya causa puede ser la baja relación calcio/
fósforo y la bajas ingesta de vitamina D, asociada 
con osteoporosis. A partir de los 40 años existe 
afectación de la dentina y hacia los 60 se inicia 
el desgaste de la superficie masticatoria.

Camile Özsürekci et al, investigaron la relación 
entre la capacidad de masticación y la desnu-
trición, la sarcopenia y la fragilidad en adultos 
mayores. Los autores encontraron que la dismi-
nución de la capacidad de masticación se asoció 
con un mayor riesgo de desnutrición, sarcopenia 
y fragilidad en esta población. Se concluye que 
mantener una buena capacidad de masticación 
puede ser importante para prevenir o tratar estas 
afecciones en los adultos mayores.47

Otra posibilidad para determinar el riesgo de 
sarcopenia es utilizando la minievaluación 
nutricional (MNA). En su publicación, Ana 
Isabel Rodríguez Rejón se enfoca en evaluar el 
riesgo de desnutrición y sarcopenia en perso-
nas mayores no institucionalizadas utilizando 
la mini-evaluación nutricional y medidas de 
composición corporal. Los autores encontraron 
que aquellos con sarcopenia tenían un mayor 
riesgo de desnutrición y que la evaluación 
combinada de la minievaluación nutricional y 
medidas de composición corporal podría ser útil 
para identificar a las personas con mayor riesgo 
de desnutrición y sarcopenia. Se concluye que 
la detección temprana de estas condiciones es 
importante para prevenir y tratar la malnutrición 
y la sarcopenia en los adultos mayores no insti-
tucionalizados.48
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Esta misma autora se centró en la asociación 
entre la sarcopenia y el estado nutricional, las 
medidas antropométricas y el deterioro cogniti-
vo en residentes de atención a largo plazo. Los 
autores encontraron que la sarcopenia estaba 
más fuertemente asociada con las medidas an-
tropométricas y el deterioro cognitivo, que con 
el estado nutricional.49

Además, los autores sugieren que la evaluación 
de las medidas antropométricas y el deterioro 
cognitivo debería ser una parte integral de la 
evaluación de la sarcopenia en los residentes 
de atención a largo plazo. Esto permitiría una 
identificación temprana de la sarcopenia y una 
intervención oportuna para prevenir o retrasar 
su progresión en esta población vulnerable.49

Irina Churilov propone una herramienta rápida 
y simple de detección de sarcopenia llamada 
ripBMI, que utiliza el índice de masa corporal 
(IMC) y la circunferencia de la pantorrilla para 
estimar la masa y la fuerza muscular en pacien-
tes en rehabilitación posaguda. Se evaluaron 
214 pacientes y se encontró que el ripBMI se 
correlacionaba positivamente con la fuerza y 
la masa musculares y la capacidad funcional, y 
que era capaz de identificar a los pacientes con 
sarcopenia con alta precisión. 

Los autores concluyen que el ripBMI es una he-
rramienta útil para la detección rápida y simple 
de sarcopenia en pacientes en rehabilitación 
posaguda y que puede ayudar a identificar a 
aquellos pacientes que requieren una evaluación 
más completa. También sugieren que el ripBMI 
puede ser útil en entornos clínicos donde los 
recursos son limitados y se necesita una he-
rramienta rápida y fácil de usar para evaluar la 
sarcopenia.50

A lo largo del tiempo y con distintas asociaciones 
se han dado bastantes parámetros para poder 
clasificar la sarcopenia junto con distintas formas 
de medición.51

En el diagnóstico de la sarcopenia es muy 
importante no dejar fuera a los pacientes con 
obesidad que pueden ser subdiagnosticados 
por su apariencia. Hacemos referencia de este 
estudio en este artículo que es un consenso de la 
ESPEN (Sociedad Europea de Nutrición Clínica 
y Metabolismo) y EASO (Asociación Europea 
para el Estudio de la Obesidad) que establece 
una definición y criterios de diagnóstico para la 
obesidad sarcopénica. La obesidad sarcopénica 
es una combinación de obesidad y sarcopenia, 
en la que la masa y función muscular están 
disminuidas, mientras que la grasa corporal está 
aumentada.

La declaración de consenso proporciona criterios 
específicos para el diagnóstico de la obesidad 
sarcopénica, incluyendo un índice de masa 
muscular (IMM) reducido y un índice de masa 
grasa (IMG) aumentado. También se recomienda 
la evaluación de la fuerza muscular y la funcio-
nalidad, así como la evaluación de factores de 
riesgo adicionales, como la inflamación y la 
resistencia a la insulina.

En conclusión, la declaración de consenso 
proporciona una definición clara y criterios de 
diagnóstico para la obesidad sarcopénica, lo que 
permite una evaluación más precisa de la salud 
en pacientes con esta condición.52 Figura 1

El valor del ángulo de fase (PhA) obtenido por 
bioimpedancia tiene importancia en la valora-
ción clínica del estado nutricional, debido a 
la información que aporta en relación con la 
distribución de agua y masa celular. También 
se ha asociado con la fuerza muscular y su 
utilidad predictora de distintos estados clíni-
cos. Debido a lo anterior cabe pensar en una 
asociación entre el valor del ángulo de fase 
con la sarcopenia (definida como un estado 
de masa muscular disminuida y deterioro de 
la función muscular). Recientemente se han 
publicado los resultados de un metaanálisis 
cuyo objetivo fue evaluar: 
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1) cambios en el ángulo de fase debido a la
sarcopenia;

2) prevalencia de sarcopenia de acuerdo con
los valores del ángulo de fase;

3) valores de corte en base al ángulo de fase
para diagnóstico de sarcopenia; y

4) predictores en base a sarcopenia y valor
de ángulo de fase de cuadros clínicos.53

Trece estudios (7,668 sujetos) fueron incluidos 
para el análisis. Los resultados mostraron que la 
sarcopenia se asoció con menores valores del 
ángulo de fase en siete de ocho estudios, mien-

tras que, en cinco estudios de seis, se observó 
una alta prevalencia de sarcopenia en personas 
con bajo valor de ángulo de fase. Valores de 
corte de 4.05 a 5.05 se han relacionado con la 
identificación de sarcopenia. La sarcopenia y el 
ángulo de fase fueron predictores independien-
tes de supervivencia en pacientes con cáncer y 
pacientes geriátricos hospitalizados. Los autores 
concluyen que el ángulo de fase está disminuido 
en pacientes con sarcopenia, y la prevalencia de 
sarcopenia es más alta en personas con bajos 
valores de ángulo de fase.

El artículo publicado por Natalia de Moraes 
et al, investiga el uso del ángulo de fase como 
marcador de sarcopenia en pacientes mayores 

Figura 1. Procedimiento diagnóstico para la evaluación de la obesidad sarcopénica.52

MMA/PC: masa magra apendicular ajustada al peso corporal; BIA: análisis de impedancia bioeléctrica; IMC: 
índice de masa corporal; DXA: absorciometría dual de rayos X; MG: masa grasa; FE: fuerza de empuñadura; 
MME/P: masa muscular esquelética total ajustada por peso; Entonces, OS obesidad sarcopénica; CC: circun-
ferencia de la cintura; SARC-F, fuerza, ayuda para caminar, levantarse de una silla, subir escaleras y caídas. 
Modificado de: Donini L M, et al.

Detección: alto IMC o CC (basado en puntos de corte 
étnicos)
Parámetros sustitutos para la sarcopenia (síntomas 
clínicos, sospecha clínica o cuestionarios (por ejemplo, 
Sarc-F en sujetos mayores)
La condición del baño debe estar presente en el proceso 
de diagnóstico

DIAGNÓSTICO: Se realizará en dos pasos:

1. Parámetros funcionales
alterados del músculo

esquelético:

2. Composición corporal
alterada: 

Considerando la fuerza (FE, 
silla, prueba de soporte) Si 
los parámetros funcionales 
musculares sugieren la 
presencia de OS, el proceso 
de diagnóstico continuará 
considerando la composición 
corporal.

Etapas

Se debe realizar una estadifica-
ción de dos niveles, basada en la 

presencia de complicaciones 
resultantes de MG alta y baja 

MMA/PC, para reflejar mejor la 
progresión/gravedad de OS.

ETAPA I: Sin complicaciones. 

ETAPA II: Presencia de al menos 
una complicación atribuible al 
OS (por ejemplo, enfermedad 
metabólica, discapacidades 

funcionales, enfermedad 
cardiovascular y respiratoria. 

• Aumento de MG (%) y
reducción de la masa
muscular. Evaluado como
MMA/PC por DXA o como 
MME/P por BIA.
• Tanto la composición
corporal alterada como la
alteración funcional del
músculo esquelético, los
parámetros deben estar
presentes para evaluar la
presencia de OS.
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hospitalizados. Los autores encontraron que el 
ángulo de fase se correlacionó positivamente 
con la masa y la fuerza musculares, así como la 
capacidad funcional en los pacientes. También 
encontraron que aquellos con sarcopenia tenían 
un ángulo de fase significativamente más bajo 
que los pacientes sin sarcopenia. Se concluye 
que el ángulo de fase podría ser una herramienta 
útil para la evaluación de la sarcopenia en pa-
cientes mayores hospitalizados.54

El ángulo de fase es una variable desconocida 
para la mayoría de las personas que tratan a 
pacientes con obesidad, sarcopenia, enfermeda-
des crónicas, hospitalizados de larga duración, 
en rehabilitación, etc., pero cada vez hay más 
evidencia disponible de su utilidad potencial 
para detectar estados de deterioro de calidad y 
cantidad muscular, algo que se relaciona direc-
tamente con la salud y el pronóstico de algunos 
enfermos. 

Es importante tener en cuenta que la evalua-
ción de la sarcopenia debe ser realizada por un 
profesional de la salud capacitado y que estos 
métodos deben ser utilizados en conjunto con 
la evaluación clínica y el historial médico del 
paciente. En general, la combinación de métodos 
clínicos y antropométricos puede proporcionar 
una evaluación completa de la sarcopenia y 
ayudar a guiar el tratamiento y la intervención 
temprana. 

Diagnóstico: bioquímico y métodos de imagen

Bioquímico

La fragilidad geriátrica se desarrolla como un 
trastorno multisistémico independiente del 
envejecimiento cronológico o enfermedades 
específicas, y predispone a numerosos even-
tos negativos relacionados con la salud (por 
ejemplo, caídas, morbilidad, discapacidad, 
hospitalización o muerte), siendo su identifica-
ción clínica compleja. Landi F et al, proponen 

a la sarcopenia como sustrato biológico de la 
fragilidad.55

La sarcopenia es un síndrome geriátrico mul-
tifactorial asociado con peores resultados 
clínicos, lo que nos dirige a considerar que los 
análisis de biomarcadores multiplataforma son 
probablemente las estrategias más adecuadas 
para caracterizar las vías patogénicas de estas 
condiciones dinámicas y complejas comparados 
con los enfoques de un solo marcador.56,57 

Los biomarcadores específicos estarían relacio-
nados con la evaluación clínica y, por tanto, 
permitirían detectar a los sujetos afectados o 
con riesgo de sarcopenia y hacer un seguimien-
to de la eficacia de las medidas de prevención 
y tratamiento. En la Figura 2 se muestran los 
mecanismos fisiopatológicos de la sarcopenia 
propuestos de Curcio F et al, para identificar los 
biomarcadores de sarcopenia.56 

Figura 2. Mecanismos fisiopatológicos de la sarco-
penia.
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En este mismo estudio, se sugiere construir un 
modelo especulativo para identificar correcta-
mente la patogénesis de la sarcopenia, usando 
un panel de biomarcadores para diferentes vías 
patológicas.56

En un estudio realizado por Calvani R et al se 
analizó un panel de 74 analitos séricos involu-
crados en la inflamación, el crecimiento y la 
remodelación muscular, el daño de la unión 
neuromuscular y el metabolismo de los ami-
noácidos, con los cuales se diseñaron diferentes 
modelos. El modelo con mejor capacidad de 
predicción obtenido con el menor número de 
variables se construyó utilizando siete biomo-
léculas.

El perfil de biomarcadores de fragilidad física y 
sarcopenia se caracterizó por niveles séricos más 
altos de asparagina, ácido aspártico y citrulina. 
Las concentraciones séricas más altas de factor 
de crecimiento BB derivado de plaquetas, pro-
teína de choque térmico-72, mieloperoxidasa y 
ácido α-aminobutírico, definieron el perfil de los 
participantes sin fragilidad física y sarcopenia. 
Los modelos SO-CovSel específicos de género 
identificaron un perfil de biomarcador "central" 
de fragilidad física y sarcopenia, caracterizado 
por niveles séricos más altos de ácido aspártico 
y de proteína de choque térmico-72 y concen-
traciones más bajas de proteína inflamatoria de 
macrófagos 1β.57

Cesari M et al, señalan la posibilidad de que las 
estrategias de intervención dirigidas a prevenir/
tratar, en su proceso deban enfocarse en múl-
tiples factores de riesgo, debido a que varios 
marcadores biológicos están asociados con la 
masa, la fuerza y la función del músculo esque-
lético, lo que representa marcadores potenciales, 
los cuales se describen en la Figura 3.58 

Sin embargo, se considera que el estudio de la 
sarcopenia es un trabajo progresivo, ya que se 
han identificado otros biomarcadores promete-

dores en los últimos años y pueden representar 
parámetros útiles para explorar más directamen-
te la sarcopenia porque están estrechamente 
relacionados con los cambios en el músculo 
esquelético.

Métodos de imagen

En 2010, el Grupo de trabajo europeo sobre 
sarcopenia en gente mayor propuso tres criterios 
diagnósticos para la misma basados en la masa 
y la fuerza musculares y el rendimiento físico. 
La masa muscular baja se define por un índice 
de masa de músculo esquelético de menos de 
8.90 kg/m2, de fuerza muscular baja por fuerza 
de prensión manual inferior a 30 kg en hombres 
y 20 kg en mujeres, y bajo rendimiento físico por 
velocidades de marcha inferiores a 0.8 m/s. La 
confirmación del diagnóstico de sarcopenia re-
quiere la presencia de masa y fuerza musculares 
bajas o bajo rendimiento físico. Este grupo eu-
ropeo clasificó la sarcopenia en tres categorías: 
presarcopenia, sarcopenia y sarcopenia severa, 
con base en la presencia de masa muscular baja 
y la presencia o ausencia de deterioro funcional 
(fuerza muscular baja y bajo rendimiento físico). 
En 2018, el Grupo de trabajo europeo revisó sus 
herramientas y consideraron a la fuerza mus-
cular baja como el parámetro principal para el 
diagnóstico de sarcopenia y la fuerza muscular 
se considera actualmente como la medida más 
fiable de la función muscular. En las guías de 
práctica clínica, se reconoció que la fuerza 
era más eficaz en la predicción de resultados 
adversos que la masa. La sarcopenia es proba-
ble que se presente cuando se detecta fuerza 
muscular baja y el diagnóstico de sarcopenia es 
confirmado por la presencia de baja cantidad o 
calidad muscular. Sin embargo, el uso de la ca-
lidad muscular descrito por los aspectos micro y 
macroscópicos de la arquitectura y composición 
muscular, como un parámetro principal para de-
finir la sarcopenia sigue siendo un desafío debido 
a las limitaciones de la tecnología. La sarcopenia 
se considera grave cuando hay fuerza muscular 
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baja, baja cantidad o calidad del músculo y bajo 
rendimiento físico.59

La cantidad de masa muscular se puede estimar 
mediante una variedad de técnicas (absorcio-
metría de rayos X de energía dual [DXA] o 
análisis de impedancia bioeléctrica [BIA]), y los 
resultados pueden ajustarse por la talla o por el 
índice de masa corporal. La cantidad de mús-
culo puede expresarse como la masa músculo 
esquelética corporal total, la masa muscular 
esquelética apendicular o la masa muscular del 
área de sección transversal de grupos muscu-
lares específicos o en ubicaciones específicas 
del cuerpo (tercera vértebra lumbar o sección 
transversal de la mitad del muslo) por tomo-
grafía computarizada o resonancia magnética 
nuclear. Fundamentalmente, la masa muscular 
y el tamaño corporal están correlacionados; los 
individuos con un cuerpo de tamaño más grande 

normalmente tienen mayor masa muscular. Así, 
al cuantificar la masa muscular, el valor absolu-
to de los niveles de masa músculo esquelética 
o de masa músculo esquelética apendicular
se pueden ajustar según el tamaño del cuerpo
de diferentes maneras; utilizando la altura al
cuadrado, el peso o el índice de masa corporal.

Sin embargo, la aplicación de criterios de 
diagnóstico occidentales en personas de otras 
partes del mundo, como las asiáticas, puede 
no ser los adecuados. Por ejemplo, los asiáticos 
son generalmente más pequeños, tienen más 
tejido adiposo y un estilo de vida más activo 
físicamente. En consecuencia, el grupo de 
trabajo asiático para sarcopenia ha realizado 
consensos para el diagnóstico de sarcopenia 
a través de la recopilación de evidencia de es-
tudios de investigación en Asia. En su reunión 
de consenso celebrada en Hong Kong en mayo 

Figura 3. Biomarcadores más comunes de relevancia clínica.
Adaptado de Cesari M et al.58
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de 2019, revisó un algoritmo para identificar 
y diagnosticar sarcopenia, y conservaron los 
puntos de corte para masa muscular baja en un 
diagnóstico de sarcopenia: absorciometría de 
rayos X de energía dual [DXA], < 7.0 kg/m2 en 
hombres y < 5.4 kg/m2 en mujeres; y análisis de 
impedancia bioeléctrica [BIA], < 7.0 kg/m2 en 
hombres y < 5.7 kg/m2 en mujeres.59

La resonancia magnética nuclear y la tomografía 
computarizada se consideran estándares de oro 
para la evaluación no invasiva de la cantidad 
de masa muscular, con la medición del área 
muscular total y posterior cálculo del Muscle 
Index utilizando un programa de cómputo es-
pecífico. Se realiza en las imágenes con corte a 
nivel de L3 y se calcula el área muscular total, 
que se compone de la suma de ambos músculos 
psoas, los músculos paravertebrales y la pared 
abdominal. El Muscle Index se calcula con el 
área muscular total /superficie corporal, y tiene 
un punto de corte de 50 cm2/m2 en hombres y 
39 cm2/m2 en mujeres. Sin embargo, estas he-
rramientas no se utilizan comúnmente en forma 
primaria debido a los altos costos del equipo, la 
falta de portabilidad y el requisito de personal 
altamente capacitado para utilizar el equipo. 
Además, los puntos de corte para la masa mus-
cular baja aún no están bien definidos para estas 
mediciones.15,60,61 

La absorciometría de rayos X de energía dual 
(DXA) es un método cuyo equipo está más 
ampliamente disponible para determinar la 
cantidad de músculo (masa corporal total de 
tejido magro o masa de músculo esquelético 
apendicular) de forma no invasiva, pero las 
diferentes marcas de los equipos no dan resul-
tados consistentes. La absorciometría de rayos 
X de energía dual es actualmente preferida por 
algunos médicos e investigadores para medir 
masa muscular. Se hace el diagnóstico de 
sarcopenia, obteniendo el resultado de masa 
magra apendicular baja, hombres < 7.0 kg/m2 
y mujeres < 5.4 kg/m2.11,62

El análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) se 
ha explorado para la estimación de la masa 
muscular total o la masa de músculo esquelético 
apendicular. El equipo de impedancia bioeléctri-
ca no mide la masa muscular directamente, sino 
que realiza una estimación de la masa muscular 
basada en la conductividad de energía eléctrica 
de todo el cuerpo, y utiliza una ecuación de 
conversión que se calibra con una referencia 
de masa magra medida por la absorciometría 
de rayos X de energía dual en una población 
específica. El equipo de impedancia bioeléctrica 
es menos costoso, ampliamente disponible y 
portátil. Las estimaciones de la masa muscular 
difieren cuando se utilizan diferentes marcas de 
instrumentos y poblaciones de referencia. Diag-
nóstico de sarcopenia, masa magra apendicular 
baja, en hombres < 7.0 kg/m2 y mujeres < 5.7 
kg/m2.11,62

Se están utilizando o evaluando una variedad de 
métodos para determinar la cantidad y calidad 
del músculo y el impacto de la sarcopenia en 
la calidad de vida del paciente. Estas medidas 
diagnósticas están siendo probadas para validez, 
confiabilidad y precisión y pueden jugar un 
papel relevante en el futuro.

El ultrasonido es una herramienta ampliamente 
utilizada para medir la cantidad de músculo, 
para identificar el desgaste muscular y también 
como una medida de la calidad muscular. Es 
confiable y válido, utiliza software más senci-
llo que la tomografía axial computarizada, no 
utiliza radiación y puede ser utilizado junto a 
la cama del paciente por personal capacitado. 
Se realiza la medición del área transversal del 
recto anterior del cuádriceps con el paciente 
en decúbito dorsal, en línea imaginaria entre 
las espina iliaca antero-superior y borde su-
perior de la rótula, a un tercio de la distancia 
de la rótula, la medición se realiza con el 
transductor lineal y el área se calcula con el 
software del equipo. Se hacen mediciones en 
otros músculos como el gastrocnemio, tibial 
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anterior, sóleo, recto abdominal y geniohioi-
deo.63 

El ultrasonido es preciso con aceptable varia-
bilidad intra e interobservador. La evaluación 
muscular en el cuádriceps femoral puede detec-
tar una disminución del grosor muscular y del 
área transversal dentro un período de tiempo 
relativamente corto, lo que la hace una herra-
mienta muy útil en la práctica clínica.60,61 

Se deben determinar y validar los valores nor-
males del espesor de la masa muscular y de los 
que permitan hacer el diagnóstico de sarcopenia, 
de acuerdo a cada población y se ha propuesto 
una estandarización de los procedimientos de 
medición de los diferentes grupos musculares.11

Otras metodologías de evaluación: estilos de 
vida y funcionalidad

Los factores de riesgo para la sarcopenia pueden 
ser clasificados entre los genéticos, ambientales y 
los relacionados al estilo de vida. Los factores en 
el estilo de vida tienen influencia sobre la masa 
muscular en todo el ciclo de vida. Los principales 
hábitos en el estilo de vida que influyen en la 
sarcopenia son: fumar cigarrillos, excesivo con-
sumo de alcohol, prolongada inmovilización o 
muy baja actividad física.64

La masa muscular y la fuerza alcanzan un punto 
máximo en la edad adulta temprana, y tienen 
una disminución gradual después de los 40 
años, luego una disminución más sustancial 
a partir de la quinta década de vida en ade-
lante. La masa muscular total disminuye casi 
50% entre las edades de los 20 y 90 años. Los 
factores en el estilo de vida tienen un papel im-
portante en la prevención de la sarcopenia. La 
población cada vez más adopta estilos de vida 
sedentarios, además de que la expectativa de 
vida es mayor, la sarcopenia y las consecuencias 
de ésta en la salud serán más comunes en los 
próximos años.64

Consumo de tabaco y alcohol

El fumar tabaco es probablemente la fuente más 
significativa de exposición tóxica en humanos. 
El fumar se ha asociado al incremento en in-
cidencia de enfermedades cerebrovasculares 
y causa primaria para enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica. Fumar sigue siendo el hábito 
más frecuente prevenible en contra de 30% de 
muerte por cáncer. Cada fase de cada bocanada 
contiene especies reactivas de oxígeno como 
peróxido de hidrógeno y radicales hidroxilos, los 
cuales inducen el estrés oxidativo. Se conoce que 
el cigarrillo es la mayor fuente de óxido nítrico, 
el cual puede formar peroxinitrito que es un 
componente oxidante que ha sido relacionado 
a una variedad de condiciones patológicas.65

El fumar cigarrillos tiene efectos sobre los múscu-
los y se asocia con estilos de vida perjudiciales. 
En el estudio de cohorte (Estudio MINOS) se 
evaluaron componentes del estilo de vida y su 
asociación con la pérdida muscular; se demostró 
que al ser evaluados con absorciometría dual de 
rayos X los fumadores activos bajaban su masa 
de músculo apendicular en comparación con los 
no fumadores. En otro estudio de cohorte donde 
examinaron prevalencia de sarcopenia y factores 
de riesgo en 1,700 individuos de 55 a 98 años, 
se identificó el consumo de tabaco como factor 
reversible de riesgo para sarcopenia.64,65

En un metaanálisis donde se evaluaron 6,965 
pacientes con cirrosis, la sarcopenia se presentó 
en 37.5 y hasta 50% en enfermedad hepática 
alcohólica. La sarcopenia fue asociada de ma-
nera independiente con una probabilidad dos 
veces mayor de mortalidad en los pacientes con 
cirrosis. La tasa de mortalidad aumentó entre más 
severa fuera la sarcopenia.66 

Sedentarismo 

Aproximadamente 31% de la población 
mundial ≥15 años tiene una actividad física 
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insuficiente; se conoce que esto contribuye a la 
mortalidad de aproximadamente 3.2 millones de 
personas cada año. El sedentarismo es causa de 
mortalidad y de riesgo para las siguientes enfer-
medades: cardiovasculares, diabetes mellitus, 
hipertensión y cánceres de mama, colorrectal y 
endometrio. Los periodos de comportamientos 
sedentarios son un serio problema; en el tiem-
po libre y ocio la población americana pasa 
55% (7.7 horas al día) en comportamientos 
sedentarios, mientras que los europeos 40% 
de su tiempo en actividades sedentarias como 
ver televisión (2.7 horas al día). Los factores 
son múltiples, algunos ambientales tales como 
congestión de tráfico, contaminación, poca 
vialidad para peatones o falta de instalaciones 
para el ejercicio y esparcimiento. Los principales 
comportamientos sedentarios son ver televisión, 
uso de la computadora, uso de videojuegos, leer 
postrado en un sillón o cama.67

Los resultados sobre la salud varían según el tipo 
de comportamiento sedentario y ver la televisión 
conduce a los peores resultados. Esto podría ser 
atribuible al hecho de que ver la televisión es una 
actividad sedentaria, pasiva y ligada a otro com-
portamiento: el consumo de bocadillos mientras 
la miran. Por lo tanto, entre los diversos tipos 
de comportamientos sedentarios, las personas 
deben abstenerse de ver la televisión tanto como 
sea posible y los refrigerios deben minimizarse 
mientras se ve la televisión.67

La actividad física regular es recomendada como 
una estrategia segura para contener la pérdida de 
masa muscular y mantenimiento de la fuerza al 
paso de los años. La actividad física en su forma 
de ejercicio aeróbico (ciclismo, baile, deporte), 
ejercicio de resistencia (sentadillas, levantar 
peso) y la combinación de ambas ha demostrado 
que previene la atrofia muscular, produce be-
neficios preventivos y terapéuticos. Además, la 
actividad física puede afectar otros parámetros, 
los factores importantes asociados son la rela-
cionados a la fuerza y masa muscular.68

En un metaanálisis donde se evaluaron vein-
ticinco artículos, se identificó el beneficio de 
la actividad física en la reducción de riesgo de 
adquirir sarcopenia con odds ratio OR = 0.45; 
y un intervalo de confianza al 95% (CI: 0.37 a 
0.55), demostrando que la actividad física es 
esencial para lograr salud en diferentes etapas 
del envejecimiento.69

El cuestionario internacional para actividad físi-
ca, versión corta, es ampliamente recomendado 
para realizar evaluaciones de primer contacto 
sobre la actividad física. Algunas de las preguntas 
determinan intensidad, frecuencia y duración 
de la actividad física y los resultados de dicha 
encuesta categorizan en sedentarismo, actividad 
física leve, moderada o intensa.68

A continuación, se describen algunas caracte-
rísticas de este cuestionario:

1. Adecuado para la evaluación de la acti-
vidad física de adultos entre 18 y 69 años
de edad.

2. Considera los cuatro componentes de ac-
tividad física (tiempo libre, mantenimiento
del hogar, ocupacionales y transporte).

3. Proporciona un registro en minutos por
semana, así se pueden mejorar las reco-
mendaciones de actividad física para los
individuos.

4. Permite la comparación entre estudios.

En un estudio epidemiológico con 11,162 adul-
tos mayores realizado en Corea, se encontró 
que la actividad física moderada y vigorosa se 
encuentra altamente correlacionada con el índi-
ce musculoesquelético y con una mayor fuerza 
de agarre en su medición por dinamometría. 
Además, la actividad física vigorosa tiene una 
correlación preventiva en la prevención de la 
sarcopenia.68



Medicina Interna de México

S22

2024; 40 (Supl 2) 

https://doi.org/10.24245/mim.v40iS2.10029

Existen diferentes recomendaciones de diversas 
asociaciones internacionales para fomentar la 
actividad física y evitar el sedentarismo y se 
enlistan las más generales en el Cuadro 2.67

Funcionalidad

El rendimiento físico se define como la capaci-
dad de realizar tareas físicas para funcionar de 
forma independiente en la vida diaria. Implica 
la función de todo el cuerpo en contraposición 
a la función de un solo órgano y depende no 
sólo del músculo esquelético sino también de 
un sistema musculoesquelético intacto integrado 
con los sistemas nerviosos central y periférico 
y de la participación de una variedad de otros 
sistemas corporales.70

Existen diversos componentes diagnósticos en 
sarcopenia para evaluar la fuerza muscular, la 
masa muscular y la función física. En la actua-
lidad se pueden utilizar las mismas medidas de 
fuerza muscular y rendimiento físico tanto para 
las evaluaciones iniciales, como para el moni-
toreo de las intervenciones a realizar. Dentro de 
las metodologías de evaluación relacionadas a 
la funcionalidad del paciente que evalúan la 
capacidad y la velocidad de marcha, destaca la 
prueba “batería corta de rendimiento físico”.70

En dicha prueba se incluyen tres componentes: 
una prueba de equilibrio de pie, una prueba de 
caminata y una prueba de sentarse y pararse en 
una silla. 

Para la primera, prueba de equilibrio de pie, 
se le pide al individuo que se pare en distintas 
posiciones:

1. De lado a lado

2. En semi-tándem (consiste en que coloque
el talón de un pie al lado del primer dedo
del otro pie) y

3. En tándem completo (con el talón de un
pie directamente enfrente de los dedos del
otro pie).71

Para cada ejercicio, el entrevistador primero le 
enseña la forma de realizar cada paso, luego los 
apoya con un brazo mientras los participantes 
colocan sus pies, les pregunta si están listos y, 
al haber confirmación del paciente, se libera el 
soporte de su brazo y comienza a cronometrar. El 
tiempo se detiene cuando el individuo mueve los 
pies o se coge del entrevistador para apoyarse, 
o bien cuando han transcurrido 10 segundos.72

Cada individuo comienza con la posición semi-
tándem, donde el participante elige qué pie 
colocar hacia adelante. Aquellos que no pueden 
mantener la posición semi-tándem durante 10 se-
gundos son evaluados con los pies en la posición 
de lado a lado. Aquellos capaces de mantener la 
posición de semi-tándem durante 10 segundos 
son evaluados posteriormente con los pies en 
posición de tándem completo por 10 segundos 
más. Si el participante logra realizar la posición 

Cuadro 2. Las principales recomendaciones para fomentar la actividad física67

Evaluación en actividad 
física

Poca o leve actividad física Moderada actividad física Vigorosa actividad física

Recomendación
Comenzar al menos con 150 

minutos a la semana 
Más de 75 a 150 minutos a 

la semana 
Entre 150 y 300 minutos a la 

semana

Estrategias para evitar el 
sedentarismo

Minimizar el tiempo que pasan sentados, evitar sentarse por periodos prolongados, considerar 
el tiempo límite de dos horas como recreativo frente a pantalla, fomentar interrupciones 
intermitentes del sedentarismo durante el trabajo y descanso con actividad física.
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tándem con los pies derecho e izquierdo, se cla-
sifica como un buen rendimiento y fuerza física.72 

La prueba de caminata se realiza pidiendo al 
paciente que camine cuatro metros, desde la 
posición de pie, en la velocidad de marcha pre-
ferida.71 Dicha evaluación o prueba se realiza en 
un recorrido sin obstrucciones en el camino, de 
ocho pies o dos metros, más dos pies o un metro 
adicional en cada extremo. Se coloca una regla o 
cinta métrica de cuatro metros u ocho pies a un 
lado del recorrido. Se instruye a los individuos 
para que “caminen hacia el otro extremo a su 
velocidad habitual, como si estuvieran cami-
nando por la calle”. Las personas pueden usar 
sus dispositivos de asistencia si es necesario, y 
cada participante es cronometrado para dos ca-
minatas, utilizándose para el análisis, el tiempo 
más rápido de los dos intentos.72 Esta prueba de 
velocidad de marcha fue significativamente me-
nor en los participantes con sarcopenia que en 
los individuos normales (0.76 m/s frente a 1.06 
m/s, P <0.001), siendo un referente útil para el 
diagnóstico de sarcopenia.73

Por último, la prueba de la silla sentarse-
levantarse. Se utiliza para probar la capacidad 
del paciente para levantarse de una silla por sí 
mismo.72 De manera integral la evaluación de 
rendimiento incluye tres pruebas: equilibrio, 
velocidad de la marcha y levantarse y sentarse 
en una silla cinco veces. Cada prueba se puntúa 
de 0 (peor rendimiento) a 4 (mejor rendimien-
to); para la prueba de equilibrio según una 
combinación jerárquica del desempeño en las 
tres subpruebas componentes y para las otras 
dos pruebas se asigna una puntuación de 0 a 
aquellos que no completan o intentan la tarea 
y puntuaciones de 1 a 4 en función del tiempo 
empleado. Además, se obtiene una puntuación 
total para toda la batería que es la suma de la 
de las tres pruebas y que oscila entre 0 y 12.72,73

Basado en los criterios de diagnóstico emitidos 
por el Asian Working Group of Sarcopenia 

(AWGS) en 2019, el tiempo para la prueba de la 
silla ≥ 12 segundos representa el valor de corte 
para un bajo rendimiento físico.73

Un estudio realizado por Sanna Vikberg et al, 
evaluó la fuerza funcional y la función física en 
las extremidades inferiores utilizando la “batería 
corta de rendimiento físico”, con el objetivo 
de examinar los efectos de un programa de 
entrenamiento de resistencia dirigido por un 
instructor, con duración de 10 semanas, sobre 
la fuerza funcional y la composición corporal 
en hombres y mujeres de más 70 años con 
presarcopenia. Este estudio se llevó a cabo con 
un grupo control (sin entrenamiento físico) y 
un grupo de intervención (con entrenamiento 
físico), los grupos tenían características similares 
al inicio del estudio, sin embargo, después de 
las 10 semanas de entrenamiento, el grupo de 
intervención se desempeñó ligeramente mejor en 
las pruebas de función física, por ejemplo, velo-
cidad al caminar y tiempo de sentarse a pararse. 
Al comparar el grupo de intervención y el grupo 
de control, en la prueba de sentarse y levantarse 
mejoró significativamente en 0.9 ± 0.6 segundos 
el grupo de intervención en comparación con 
el grupo control (p = 0.01). Además, hubo una 
interacción significativa en relación al sexo, 
donde los hombres del grupo de intervención 
aumentaron 0.5 ± 0.4 puntos en la puntuación 
total de la “batería corta de rendimiento físico” 
(p = 0.02) comparado con los hombres control. 
En conclusión, durante el seguimiento el grupo 
de intervención mostró una mejora en todos los 
resultados funcionales, incluida la puntuación 
“batería corta de rendimiento físico” total (P < 
0.05).71

Otro método para medir la fuerza muscular 
isométrica que se ha utilizado como marcador 
de la fuerza corporal general, es el dinamóme-
tro manual hidráulico. Los individuos deben 
ponerse de pie mientras mantienen el brazo “no 
dominante” a 90 grados con el codo cerca de la 
cintura, y se mide la fuerza de agarre máxima en 
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kilogramos. Se registra el valor máximo obtenido 
en dos intentos consecutivos.71 

Existen otras formas de evaluar la fuerza muscu-
lar utilizando un dinamómetro de mano. Algunos 
autores recomiendan que las personas usen su 
mano “dominante” para ejercer la mayor fuerza 
posible y esto realizarlo dos a tres veces, regis-
trando el valor máximo para el análisis. La fuerza 
muscular baja se refiere a una fuerza de agarre 
< 28 kg en hombres o < 18 kg en mujeres.73

Se realizó un estudio transversal en ancianas 
mayores de 65 años, activas y físicamente auto-
suficientes para la deambulación. La velocidad al 
caminar se midió en metros/segundos, la fuerza 
de presión se midió utilizando dinamómetro (< 
20 kg se consideró un valor bajo) y para el cálculo 
de antropometría se utilizaron pliegues y circun-
ferencias. El objetivo era comparar la prevalencia 
de sarcopenia de acuerdo con el Grupo de Con-
senso Europeo para la definición y diagnóstico de 
sarcopenia en ancianos, usando circunferencia 
de pantorrilla y circunferencia muscular media 
del brazo para la masa muscular y determinar la 
consistencia en el diagnóstico de sarcopenia.73

La fuerza muscular fue evaluada por la fuerza de 
prensión de la mano dominante a través de dina-
mometría y para ello se utilizó un dinamómetro 
mecánico la medición de la fuerza se realizó 
pidiéndole a cada participante que permaneciera 
de pie, con el brazo extendido y apretara con la 
mayor fuerza posible el dinamómetro sin utilizar 
apoyo. El punto de corte que utilizaron es el in-
dicado por el Grupo de consenso europeo que 
considera una baja fuerza muscular por debajo 
de 30 kg en mujeres ancianas. Los resultados que 
se obtuvieron de este estudio fue que el valor 
promedio de la fuerza muscular fue de 16.4 kg 
contra 18.1 ± 4.1 entre las mujeres con y sin 
sarcopenia obteniendo una p = 0.045.74 

El uso de estas pruebas y la detección de 
disminución de la fuerza muscular resultan 

fundamentales para detectar clínicamente la 
capacidad de los pacientes de realizar sus acti-
vidades de la vida diaria; disminuir el riesgo o la 
presencia de caídas, e identificar oportunamente 
a los individuos en riesgo de sarcopenia. Esto 
permitirá implementar estrategias preventivas o 
terapéuticas, siempre de la mano con modifica-
ciones al estilo de vida y eliminación de factores 
de riesgo asociados.

Factores de riesgo que conducen a la sarcopenia 
del paciente hospitalizado

Los mecanismos precisos que subyacen a la 
sarcopenia no se conocen por completo. Se ha 
planteado la hipótesis de que ésta es provocada 
por la acumulación de múltiples agresiones 
a lo largo del tiempo. La ingesta reducida de 
proteínas, la disminución de la actividad física, 
la deficiencia de vitamina D, las agresiones in-
flamatorias acumulativas, el estrés oxidativo y 
la resistencia a los estímulos anabólicos se han 
planteado como posibles contribuyentes. Tam-
bién se ha implicado a la denervación muscular 
y la disfunción mitocondrial.75 El deterioro que 
precede a la sarcopenia es de una naturaleza 
dinámica, no lineal y cuyos factores de riesgo 
varían entre individuos, con diferencias signi-
ficativas entre el tipo de patología, mujeres y 
hombres.76

Existen múltiples factores de riesgo para su 
desarrollo que van desde los factores genéti-
cos, neurológicos, musculares, hormonales y 
nutricionales.77 Las personas con sarcopenia 
tienen un mayor riesgo de hospitalización 
que aquellas sin sarcopenia. Esto es más 
pronunciado entre los pacientes frágiles con 
sarcopenia hospitalizados, quienes tienen 
estadías hospitalarias prolongadas y tasas de 
mortalidad más altas.

La debilidad muscular se produce a través de 
dos mecanismos principales: pérdida acelerada 
de proteínas y disfunción contráctil.15 
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Los cambios celulares del músculo sarcopéni-
co se caracterizan por la infiltración de grasa 
intramuscular, al igual que por disminución del 
tamaño y número de fibras musculares tipo II. 
Además, disminuye el número de células satélite, 
cuya función principal es reemplazar y reparar 
las fibras musculares dañadas. En el músculo 
esquelético sarcopénico los cambios en los 
factores sistémicos que regulan la actividad y la 
diferenciación de las células satélite, así como 
el factor de crecimiento transformante beta y 
la miogenina, pueden reducir la función de las 
células satélite. Además, también contribuyen 
a la pérdida de masa muscular: la disfunción 
de la unión neuromuscular, la disminución del 
número de unidades motoras, la inflamación, 
la resistencia a la insulina, la disfunción mito-
condrial y el estrés oxidativo. Se sabe que la 
denervación de las fibras musculares individua-
les disminuye significativamente a las fibras de 
tipo II, que posteriormente son reemplazadas por 
fibras tipo I y tejido adiposo.78

Es probable que la hospitalización de un pacien-
te tenga un impacto negativo en la masa y la 
función musculares debido a una combinación 
de desuso muscular, desregulación endocrina y 
carga inflamatoria aguda; también es factible que 
estos efectos se vean exacerbados por la edad y 
al acúmulo de agresiones al organismo.

La sarcopenia aguda es un concepto que se 
puede definir como alteraciones en la masa 
y función musculares dentro de los 28 días 
posteriores a un evento estresante fisiológico 
significativo (como una enfermedad aguda, 
cirugía, trauma o quemaduras), suficiente para 
cumplir con los criterios de sarcopenia previa-
mente definidos en la parte correspondiente a 
este suplemento.59,79

La cirugía, el trauma y las quemaduras también 
se asocian con la desregulación endocrina y la 
carga inflamatoria aguda que pueden tener un 
efecto similar sobre la masa y la función mus-

culares. Por el contrario, un adulto mayor frágil 
puede tener un mayor riesgo de pérdida de masa 
o función muscular después de una enfermedad
relativamente menor debido a una respuesta
inmunitaria reducida (inmunosenescencia). Los
cambios en la dinámica migratoria de los neutró-
filos, como los causados por el envejecimiento,
dan como resultado una mayor lesión tisular
debido a la liberación excesiva de elastasa de
neutrófilos y la inflamación subsiguiente. Esto
contribuirá a la pérdida de masa muscular y
fragilidad.79

Los estudios de inmovilización humana han 
revelado que los mecanismos involucrados 
incluyen la familia de FoxO (1,2,3) de factores 
de transcripción con la inducción de los atro-
genes MuRF1 y atrogina 1, con un aumento 
de los mismos después de sólo ocho días de 
inmovilización, por lo que estos dos atrogenes 
son utilizados como marcadores de atrofia 
muscular.79 

Se ha demostrado que la hipercortisolemia exa-
cerba la pérdida de masa y fuerza musculares 
asociadas al reposo en cama. El cortisol es un 
mediador del catabolismo de proteínas, y las 
enfermedades agudas y los factores estresantes 
aumentan significativamente los niveles séri-
cos.80

La debilidad adquirida en la Unidad de Terapia 
Intensiva (DA-UTI) es una complicación recono-
cida en los pacientes después de su ingreso, y se 
considera una designación amplia que abarca la 
miopatía, la polineuropatía y la neuromiopatía 
por enfermedad crítica. Las estancias más largas 
en la Unidad de Terapia Intensiva se asocian 
con una mayor pérdida de masa muscular del 
cuádriceps, lo que sugiere que la intervención 
temprana en esta población de pacientes puede 
ayudar a preservar la masa muscular. En com-
paración con la falla de un solo órgano, la falla 
multiorgánica se asocia con una atrofia muscular 
acelerada.81 Figura 4
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Gao Q et al. mencionan que un índice de masa 
corporal más bajo es un factor asociado a la 
sarcopenia, mientras que un índice de masa 
corporal más alto no lo es.82 Por lo tanto, los 
pacientes con bajo peso tienen un mayor riesgo 
de desarrollar sarcopenia porque tienen una 
ingesta insuficiente de proteínas con tendencia 
a la desnutrición, mientras que las personas 
con mayor masa grasa pueden tener una mayor 
ingesta de proteínas, lo que protege contra la sar-
copenia. Por lo tanto, el índice de masa corporal 

alto puede actuar como un amortiguador para 
compensar la pérdida de rendimiento muscular 
en los adultos mayores. Este fenómeno se conoce 
como la paradoja de la obesidad.83 

Esta información es confirmada por Kosoku et 
al, al documentar que el mejor predictor es 
el índice de masa corporal, sobre todo en los 
pacientes con algún tipo de patología renal.84 
Sin embargo, esta asociación inversa puede 
ser errónea secundaria a la masa muscular que 

Figura 4. Factores de riesgo que conducen a la sarcopenia del paciente hospitalizado.81
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se podría correlacionar positivamente con el 
índice de masa corporal. Después del ajuste 
por cantidad de músculo, un índice de masa 
corporal más alto se asoció con un mayor riesgo 
de sarcopenia.69

Por último, dentro de la gama de factores de 
riesgo atípicos se encuentran los desarrollados 
por Kurose et al, quienes han demostrado que 
entablar menos de cinco conversaciones al día 
es un factor para presentar sarcopenia.85 Se ha 
reportado que el número de conversaciones 
diarias es un factor preventivo de demencia 
asociado a la fragilidad social como factor para 
debilidad muscular.86,87

Siempre que un paciente requiera hospitaliza-
ción, es de vital importancia tomar en cuenta 
todos los factores de riesgo que pueden favore-
cer la sarcopenia, además de las características 
propias del paciente (comorbilidades, grado 
de inflamación, severidad de la enfermedad, 
edad, sexo, medicamentos, etc.) ya que sólo así 
podremos ofrecer de manera integral un plan 
terapéutico hecho a la medida, lo cual siempre 
será la mejor opción.

Sarcopenia primaria 

Los cambios que ocurren dentro del ciclo vital 
y que acompañan al proceso de envejecimiento 
corporal implican modificaciones en la compo-
sición corporal con pérdida de masa muscular, 
aumento en la masa grasa, así como el aumento 
de la grasa peri e intramuscular, cambios estruc-
turales, cambios hormonales, modificaciones 
en la composición de la microbiota intestinal 
y aumento en el estrés oxidativo, contribuyen-
do a la disminución o pérdida de la función 
en diversos órganos y sistemas.88,89 Aunque es 
claro que la sarcopenia asociada a la edad, 
sarcopenia primaria, implica la baja muscula-
tura, fuerza y rendimiento físico, en el adulto 
mayor implica también una serie de cambios 
incluidos la inmovilidad, la malnutrición con 

baja ingesta proteica, los cambios hormonales y 
en el metabolismo, la inflamación sistémica y el 
envejecimiento neuromuscular, así como una se-
rie de cambios bioquímicos que derivan en una 
mayor morbilidad de patologías agregadas como 
caídas, fracturas, discapacidad física e incluso 
mayor riesgo de disfunción de algunos órganos, 
lo que aumenta la mortalidad del anciano.88,89

Inmunosenescencia: el detonante

Los cambios por el paso de la edad, no sólo 
se presentan en las características físicas, sino 
de manera importante en cada uno de los 
sistemas del organismo, incluidos el sistema 
inmunitario, desde la respuesta inmunitaria 
innata y la adaptativa. Dicho proceso llamado 
inmunosenescencia altera la capacidad de las 
células madre hematopoyéticas para lograr su 
diferenciación, así como la involución del timo 
con desarrollo deficiente de las células T vírgenes 
y disminución en el repertorio y la señalización 
del receptor de células T.89,90

El proceso de envejecimiento afecta a los prin-
cipales actores de la inmunidad innata, los 
macrófagos. Al presentarse las fibras musculares 
necróticas, los macrófagos del torrente sanguíneo 
migran al tejido y se diferencian en macrófagos 
M1, los que tienen la función de generar la lisis 
celular y fagocitar las células dañadas y los de-
sechos, así como generar la atracción de células 
satélite al sitio blanco y favorecer la proliferación. 
Tales macrófagos M1, ante el aumento de factor 
de crecimiento transformador beta (TGF-B) e IL-10 
y la disminución de interferón-gamma, así como 
por el estímulo de citoquinas antiinflamatorias, 
tienen la capacidad de conversión a macrófagos 
M2, los cuales tienen un fenotipo antiinflamato-
rio. El proceso de conversión antes descrito de M1 
a M2 en las células senescentes se presenta alte-
rado, por lo que la inactivación de los procesos 
inflamatorios no se realiza de manera completa, 
lo que puede conducir a un proceso inflamatorio 
crónico y degradación muscular.89 Tal situación ha 
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sido evidente al identificarse en tejido muscular 
de personas mayores y posterior al ejercicio de 
fuerza, un mayor número de macrófagos M1 y 
citocinas proinflamatorias en general, comparado 
con el tejido muscular de los jóvenes, en el cual 
se observó el incremento tanto de M1 como de 
M2.89 Un fenómeno agregado es el hecho de que 
el envejecimiento puede contribuir al incremen-
to de los macrófagos en la grasa subcutánea, el 
cual altera el equilibrio favoreciendo el fenotipo 
inflamatorio M1.89

Otra vía por la cual los macrófagos podrían 
contribuir al desgaste muscular asociado con el 
envejecimiento es la vía de la prostaglandina E2 
(PGE 2). La expresión de la prostaglandina E2 
se reduce en músculos esqueléticos y miofibras 
envejecidas. En ese momento, los macrófagos 
residentes en los tejidos son la fuente de 15-hidro-
xiprostaglandina deshidrogenasa (15-PGDH), la 
cual es una enzima crucial responsable de la in-
activación de la prostaglandina E2. La inhibición 
de la fuente de 15-hidroxiprostaglandina deshi-
drogenasa previene la atrofia muscular y aumenta 
notablemente el área transversal de las miofibras, 
la masa muscular, la fuerza y ​​el rendimiento físico 
al promover el recambio proteico intracelular 
y aumentar la biogénesis mitocondrial.89,90 En 
conjunto, los datos sugieren que la desregulación 
del sistema inmunológico dependiente de la 
edad y en particular de los macrófagos, y afecta 
el potencial de las distintas vías proinflamatorias 
y antiinflamatorias para renovar y regenerar efi-
cientemente el músculo esquelético.89

Inflammaging y sarcopenia

El término inflammaging, acuñado por Claudio 
Franceschi a inicio del milenio, describió el esta-
do inflamatorio característico del envejecimiento 
asociado con la exposición crónica a antígenos 
tanto endógenos como exógenos y al estrés.91 
En la actualidad hace connotación al estado de 
inflamación crónica de bajo grado secundario 
a la inmunosenescencia, el cual puede llevar 

al aumento de componentes bacterianos en el 
torrente sanguíneo y la activación secundaria de 
las cascadas de inflamación y moléculas de res-
puesta inmunitaria que genera acumulación de 
células envejecidas o senescentes. Estos procesos 
normalmente pueden ser equilibrados por las 
moléculas antiinflamatorias desencadenadas por 
la señalización celular, lamentablemente la seve-
ridad se detona cuando el estado proinflamatorio 
supera la respuesta antiinflamatoria, conducien-
do a un envejecimiento patológico con deterioro 
físico, inmunológico, bioquímico y celular que 
genera aumento en la morbimortalidad del adul-
to mayor, disminuyendo la esperanza de vida, 
por acortamiento de la longevidad esperada.91 

El estado inflamatorio está íntimamente relacio-
nado con la sarcopenia, ya que las moléculas 
inflamatorias pueden influir de manera negativa 
en el catabolismo muscular por varias vías. Una 
de éstas es la regulación negativa del factor de 
crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-1) y el aumen-
to de factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e 
interleucina 6 (IL-6), debido a que la exposición 
continua del músculo ante la interleucina 6 pue-
de causar pérdida muscular al ser un mediador 
del catabolismo, dando como efecto resultante 
disminución de la fuerza muscular. De la misma 
manera, se ha relacionado el incremento de 
citoquinas y factor de necrosis tumoral alfa con 
la severidad de la sarcopenia, al encontrarse 
niveles séricos significativamente aumentados 
en ancianos sarcopénicos comparados con 
ancianos sanos.92

De manera similar, se ha visto un incremento de 
hasta dos a cuatro veces en otros marcadores in-
flamatorios como la interleucina 1β, interleucina 
6 y proteína C reactiva (PCR), incremento descri-
to en población de adultos mayores, comparada 
con población joven.93 

Es importante mencionar que el factor de 
necrosis tumoral alfa genera activación de la 
apoptosis con la intervención de moléculas 
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como las caspasas y varias citoquinas, las cuales 
producen aumento en las especies reactivas de 
oxígeno (ROS) propiciando la disminución de 
la función mitocondrial. De la misma manera 
el efecto oxidante genera un círculo vicioso en 
donde se activa el sistema ubiquitina/proteasa 
ocasionando menor producción de ATP y ace-
lerando la degradación muscular y de unidades 
neuromotoras.88,94 

Microbiota e inflamación

Un aspecto interesante y que ha venido co-
brando importancia es el hecho de que el 
microbioma de los individuos, que es caracte-
rizado por diferentes factores como el tipo de 
alimentación, la etnia, zonas geográficas en 
las que habita, etc., ahora se ha evidenciado 
también que puede presentar cambios en su 
conformación a través de la edad.7 Los fuertes 
cambios en la composición de la microbiota in-
testinal asociados el proceso de envejecimiento 
generan disbiosis intestinal relacionada a la edad 
y está íntimamente relacionada con la liberación 
de mediadores inflamatorios en lo que se le ha 
llamado “eje intestino-músculo”.94

Kang et al, estudiaron a un grupo de individuos, 
encontrando que en la sarcopenia por enveje-
cimiento los principales hallazgos en cuanto a 
microbiota fueron: baja cantidad del Philofirmi-
cutes del género: Lachnospira, Fusicatenibacter, 
Roseburia, Eubacterium y Lachnoclostridium, lo 
que conlleva a una disminución en la produc-
ción de ácidos grasos de cadena corta (AGCC) 
como el butirato.95 más tarde estos hallazgos 
fueron confirmados en una revisión realizada por 
Nikkhah A. y cols.96 Los ácidos grasos de cadena 
corta, tienen un papel importante en el control 
de los estados de inflamación y la preservación 
muscular, así como conservación de la integridad 
intestinal, lo que genera disminución del paso de 
endotoxinas a la sangre como el propionato de 
imidazol, sulfato de indoxilo y urolitina A. Evitar 
esta translocación al torrente sanguíneo es impor-

tante pues se reducen los estados inflamatorios, 
la resistencia a la insulina, la atrofia muscular, 
la mitofagia muscular, la acumulación de grasa 
intramuscular, la acumulación grasa en general, la 
disminución de citoquinas y quimiocinas deriva-
das del tejido adiposo y aumento de la oxidación 
de las mismas. Por otra parte, se encontró una ele-
vada proporción de familia Porphyromonadaceae, 
Lactobacillaceae del género Lactobacillus, lo que 
generaba mayor estrés metabólico, acumulación 
grasa y resistencia a la insulina.90,94,96

 El mantenimiento de una microbiota saludable 
favorece a su vez el mantenimiento del moco in-
testinal, los niveles de zonulina séricos y el aporte 
de antioxidantes se ha relacionado con una menor 
presencia de intestino permeable (leaky gut) y 
por lo tanto menor inflamación crónica de bajo 
grado y menor riesgo de apoptosis muscular. La 
zonulina es reconocida como una proteína que 
modula la permeabilidad entre las uniones estre-
chas del tracto gastrointestinal, colaborando a la 
salud intestinal y teniendo un papel importante 
en la disminución de translocación de bacterias y 
metabolitos que generan aumento en los procesos 
inflamatorios, lo cual toma importancia vital ante 
el sistema inmunológico envejecido del adulto 
mayor por una marcada disbiosis.97

Lamentablemente no se cuenta con investiga-
ciones mayores realizadas en humanos debido 
a que los métodos para valorar la calidad mus-
cular y la presentación grasa requieren métodos 
invasivos como las biopsias.

Envejecimiento neuromuscular

En la secuencia de los pasos para la reparación 
del músculo esquelético se pueden resaltar cuatro 
eventos claves: a) la señalización de las fibras mus-
culares necróticas o de células circundantes, b) la 
respuesta inmunitaria localizada, c) la respuesta y 
diferenciación de las células madre musculares y 
d) la maduración y remodelación de las fibras mus-
culares.89 De manera global en la sarcopenia existe 
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una disminución franca de las fibras musculares 
de contracción rápida y el número de unidades 
neuromusculares, con un aumento en el infiltrado 
de grasa a nivel muscular, lo que altera la respuesta 
inmunológica por inflamación, una disfunción 
mitocondrial con alto grado de oxidación celular 
y aumento en la resistencia a la insulina.88,89 

El proceso de regeneración celular en la perso-
na adulta mayor se altera, ya que la reparación 
celular declina, las fibras musculares tienden a 
degradarse y a romperse con la actividad diaria 
o en mayor grado por algún daño o traumatismo
localizado. Si bien el proceso de reparación de las 
miofibrillas estimula a las células madre de la mé-
dula ósea para la formación de células musculares 
progenitoras, este proceso no se realiza como en
etapas anteriores del ciclo vital, por lo que no
es tan fácil lograr la fusión de las nuevas células
musculares y generar hipertrofia. Se sabe que
una de las características clásicas de la población 
mayor es la atrofia muscular; en el anciano con
sarcopenia primaria dicha atrofia se genera por
los cambios moleculares crónicos en la respuesta 
de reparación de las miofibrillas, afectando prin-
cipalmente las fibras de contracción rápida tipo
II y en menor medida a las de contracción lenta
tipo I.88,94,98 De la misma manera hay un decre-
mento en la formación de unidades motoras que
son pieza clave del sistema de enervación motor
de las miofibrillas junto con los miocitos, lo que
ocasiona una recuperación lenta y en ocasiones
irreversible, aumentando el riesgo de mortalidad.

Todos los cambios en el proceso de enveje-
cimiento generan alteraciones en las células 
madre musculares, ocasionando un fenotipo 
fibroadipogénico típico del músculo envejecido 
y distrófico. El proceso inflamatorio y de repa-
ración continua genera la proliferación crónica 
y conduce al agotamiento de las células madre 
muscular a través de un desequilibrio entre la 
inactividad y la proliferación. Por otro lado, se 
expresan marcadores senescentes que generan 
disfunción mitocondrial e inestabilidad genómi-

ca, por lo que las células madre musculares del 
anciano no son capaces de pasar de la fase de 
quietud G0 de la división celular a la activación. 
Estos datos indican que las células madre muscu-
lares saludables en el envejecimiento requieren 
un equilibrio entre la activación y la inactividad, 
y que las condiciones de inflamación continua 
favorecen o perjudican en dicho proceso.89

Cambios hormonales

En lo que respecta a la influencia hormonal, con 
el envejecimiento disminuye la síntesis proteica 
debido a que existe una actividad menor de la 
hormona de crecimiento, influenciada en parte 
por la menor actividad de grelina, lo que implica 
una disminución en la liberación del factor de 
crecimiento similar a la insulina (IFG-1), la cual 
normalmente activaría las cascadas de transcrip-
ción por proteína cinasa B (AKT) y fosfatidil inositol 
3 kinasa (PI3K), para que finalmente este último 
active la síntesis proteica en la vía de la fosforila-
ción de la rapamicina en los miocitos de mamíferos 
(mTOR1). El envejecimiento generaría también una 
mayor actividad de miostatinas, lo que contribuiría 
a la inhibición del sistema IGF-1/PI3K/mTOR1 y 
suprime la expresión de genes implicados en la 
diferenciación de músculo esquelético; a ellos se 
suma una menor sensibilidad de la leucina por 
mTORC1, evitando su fosforilación.88

En la vida adulta, como se mencionó con ante-
rioridad, a partir de la cuarta década inicia un 
proceso de desequilibrio en la síntesis y degrada-
ción proteica, denominado resistencia anabólica. 
La reparación muscular que debe preceder al 
ejercicio o estrés traumático muscular empieza a 
decaer y las probables causas podrían ser por una 
parte el aumento en los factores relacionados con 
la atrofia como Atrogin-1 y MuRF1.88

Menor ingesta: un círculo vicioso

Una situación que no se debe perder de vista en 
el adulto mayor, son los cambios fisiológicos, 
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psicológicos, sociales y ambientales que llevan 
a disminuir el consumo de fuentes apropiadas 
y suficientes en energía, proteínas, así como 
micronutrientes. Se estima que la alimentación 
disminuye alrededor de 25% entre la cuarta y 
séptima décadas de la vida.99 Una disminución 
en la actividad de la grelina con la edad favorece 
la disminución del apetito y con ello probable-
mente el consumo de alimentos, entre ellos los 
sustratos propios para la síntesis de proteínas 
musculares.88 Sin embargo, en el proceso de 
alimentación, no sólo es relevante el apetito, 
sino el poder consumir el alimento. Ante tal 
situación, la sarcopenia, la disfagia y la salud 
bucal están íntimamente relacionadas, tenien-
do una situación agregada: la desnutrición, la 
cual puede ser el detonante o la complicación 
de todo el proceso senescente. La persona con 
capacidad disminuida en la masticación suele 
eliminar de manera selectiva gran parte de los 
alimentos por presentar dificultad en el proceso. 
La pérdida de la función orofaríngea concluye 
en la discapacidad oral y deterioro en las activi-
dades básicas de la vida diaria, detonando una 
dependencia severa.100,101

La disfagia sarcopénica define un deterioro de 
la deglución debido a la sarcopenia sistémica y 
de los músculos de la deglución. Una pérdida 
progresiva de la musculatura en el anciano pue-
de causar un deterioro tan importante que afecta 
los músculos de la lengua,los genihioideos y 
faríngeos ocasionando un problema franco en la 
deglución y aumentando el riesgo de neumonía 
por aspiración, ingresos hospitalarios o incluso 
muerte por asfixia.100 Otros factores que generan 
dificultad en la deglución, son la dificultad para 
la formación del bolo por xerostomía, disgeusia, 
ardor en la boca, la anodoncia parcial o total, 
enfermedad periodontal y la nula o mala ade-
cuación de prótesis dentales, lo que modifica el 
tipo de alimento que se elige para el consumo, 
llevando a la elección primordial de hidratos de 
carbono no saludables por su textura suave y de 
fácil deglución/digestión.100

Sin duda, los antes mencionados no son los 
únicos factores que detonan la baja ingesta 
de macro y micronutrientes. Los factores no 
biológicos son parte importante en la atención 
interdisciplinaria del paciente geriátrico, así 
como el manejo integral del trinomio paciente-
cuidador-familia, lo cual mejora el pronóstico 
de recuperación del paciente envejecido con 
sarcopenia. 

La sarcopenia primaria es un proceso que está 
asociado a los cambios de envejecimiento del 
sistema inmunitario y la disbiosis intestinal, que 
detonan inflamación crónica de bajo grado y 
genera alteraciones en los miocitos que alteran 
el proceso de regeneración muscular y mayor 
grado de apoptosis. Lo anterior es exacerbado 
por las alteraciones fisiológicas que generan baja 
ingesta calórica y proteica que a su vez propi-
cian desnutrición y mayor grado de sarcopenia 
y complicaciones. En la Figura 5 se resumen 
los cambios asociados al proceso de envejeci-
miento y que serían responsables del desarrollo 
de sarcopenia.

Sarcopenia en el paciente oncológico

La sarcopenia se define desde el punto de vista 
fisiológico como la pérdida acelerada de masa 
muscular y función que inicia a partir de los 40 
años. Los pacientes con sarcopenia y cáncer 
tienen más probabilidades de presentar com-
plicaciones derivadas del tratamiento, presentan 
menor respuesta a la terapia antineoplásica, 
mayor progresión de la enfermedad, mayor 
morbimortalidad y una pobre calidad de vida. 
Con el aumento de la incidencia del cáncer, la 
sarcopenia se ha convertido en un aspecto crítico 
de la atención oncológica. 

La prevalencia de sarcopenia por cáncer a nivel 
mundial, determinada por diferentes clasifica-
ciones y puntos de corte varía entre 10 y 27%. 
El diagnóstico de sarcopenia en el paciente 
oncológico y su tratamiento de manera tempra-
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na pueden prevenir los resultados no deseados 
y mejorar su pronóstico.102 La sarcopenia se 
desarrolla durante el proceso de la enfermedad 
y en ocasiones no es diagnosticada ni tratada 
correctamente, principalmente en pacientes 
adultos mayores con obesidad y cáncer.103 

Mantener o mejorar la composición corporal 
en el paciente oncológico es fundamental para 
evitar complicaciones secundarias a la pobre 
reserva de masa muscular o bien a la pérdida 
de masa muscular acelerada por el cáncer. La 
sarcopenia deteriora la funcionalidad y la auto-
nomía de los pacientes.

Se han propuesto muchas explicaciones para 
la presencia de sarcopenia en cáncer, entre 
ellas el hecho de haber cambios relacionados 
con la edad, disminución en la producción de 
hormonas anabólicas, así como la secreción 
de citoquinas que puede disminuir el apetito, 
generar desgaste muscular y en general la mo-
dificación en el estado inflamatorio.

Conforme avanza la edad, el paciente oncológi-
co con sarcopenia presenta una disminución en 

la producción de neuronas motoras, en particular 
fibras musculares de contracción rápida, con 
la consecuente reducción de la masa muscu-
lar y aumento de la grasa muscular. Hay una 
liberación de citocinas proinflamatorias cuyo 
origen puede ser por el tumor o por el sistema 
inmunitario del huésped en reacción al tumor 
como son la interleucina 1 (IL-1), la interleucina 
6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 
el interferón alfa (IFN-α) y el interferón gamma 
(IFN-γ), teniendo así efectos catabólicos. Estas 
citocinas proinflamatorias conducen a la pro-
ducción de cortisol en glándulas suprarrenales 
y la activación del sistema nervioso simpático 
provoca la producción no regulada de catecola-
minas (norepinefrina y epinefrina) que inhibe el 
crecimiento muscular. Existen también alteracio-
nes en la sensibilidad y producción de hormona 
del crecimiento (GH), de factor de crecimiento 
similar a la insulina I (IGF-1), de corticosteroi-
des, estrógenos, andrógenos e insulina, que de 
la misma manera contribuyen al aumento de la 
masa grasa y a la disminución de masa magra y 
densidad mineral ósea. La obesidad en el pacien-
te oncológico, así como los cambios generados 
con la edad son responsables del incremento en 

Figura 5. Cambios asociados al proceso de envejecimiento responsables de la sarcopenia primaria.88-100

TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa; IL-6: interleucina 6.
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la producción de factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α), interleucina 1(IL-1), interleucina 6 (IL-6) 
y proteína C reactiva (PCR), que afectan de ma-
nera negativa la fuerza muscular. La inflamación 
sistémica lleva a la fatiga, lo que repercute en la 
disminución de su actividad física.104

Existen varios métodos diagnósticos para evaluar 
sarcopenia en pacientes oncológicos. La pérdida 
de peso mayor a 5% en seis meses, caminata de 
seis minutos, a través de impedancia bioeléctrica 
con análisis de vectores, la medición de la com-
posición corporal con absorciometría de rayos 
X de energía dual (DEXA), estudios de imagen 
que proveen mayor precisión y son considera-
dos estándar de oro, aunque son complejos de 
implementar y de alto costo como la tomografía 
computarizada (TC) a través de la medición del 
índice de masa muscular a nivel de la tercera 
vértebra lumbar y resonancia magnética (RM).103

También se puede establecer a través de medi-
ciones bioquímicas como la concentración de 
albúmina sérica, prealbúmina, proteína C reac-
tiva, interleucina 6, excreción de creatinina en 
orina, cistatina C, carnitina en sangre y creatinina 
sérica o por la medición de circunferencia de 
pantorrilla, dinamometría, así como mediante 
la aplicación del cuestionario de sarcopenia. 
En el Cuadro 3, se enlistan los métodos más 
frecuentemente utilizados para identificar la 
sarcopenia.105-107 

Los métodos antes descritos permiten diagnos-
ticar sarcopenia en el paciente oncológico. Se 
sabe que el paciente con sarcopenia puede 
presentar mayor toxicidad a la quimioterapia o 
complicaciones posoperatorias, disminuyendo 
tanto la calidad de vida como la supervivencia.

En la actualidad existe una mayor proporción 
de población con obesidad y sarcopenia. Según 
datos reportados, la prevalencia de obesidad 
sarcopénica en pacientes con tumores avanzados 
es en promedio de 9% (entre 2.3 y 14.6%). Esta 

situación como factor independiente puede cau-
sar un mayor incremento en la mortalidad y en 
la tasa de complicaciones quirúrgicas y médicas 
en distintos tipos de cáncer.106

Existen varias formas de prevenir y tratar la sar-
copenia en el paciente oncológico, la clave es la 
detección temprana y el tratamiento oportuno. Se 
recomienda un aporte de energía de 25 a 30 Kcal/
kg/día. En cuanto a proteína se refiere, de 1.2 a 
1.5 g/kg/día de proteína incrementándose a 2 g/kg/
día en catabolismo aumentado, en insuficiencia 
renal aguda 1 g/kg/día y en insuficiencia renal 
crónica 1.2 g/kg/día en paciente oncológico. De 
ser necesario se sugiere la complementación oral 
con suplementos nutricionales. Alimentación vía 
enteral o endovenosa según sea el caso. Entrena-
miento físico con ejercicios tanto aeróbicos como 
de resistencia, cuidados en general para mejorar 
el aporte nutrimental oral, así como apoyo psico-
oncológico y social.107-109

La sarcopenia es frecuente y es un problema 
grave en pacientes con cáncer. Una mejor com-
prensión de los mecanismos de la sarcopenia en 
el cáncer y su tratamiento mediante la terapia 
nutricional y el ejercicio, pueden disminuir la 
presencia de sarcopenia y con ello generar una 
mayor capacidad del paciente de tolerar el trata-
miento oncológico, mejorar la morbimortalidad 
y la calidad de vida. Se sugiere considerar terapia 
farmacológica dirigida a evitar la degradación 
muscular y mejorar las vías de síntesis para op-
timizar la atención de los pacientes oncológicos.

Sarcopenia y cirugía

La sarcopenia puede afectar potencialmente la 
evolución de los pacientes quirúrgicos de varias 
maneras:

Trastornos de la cicatrización de las heridas 

La sarcopenia puede comprometer la capa-
cidad del cuerpo para cicatrizar las heridas 
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Cuadro 3. Métodos frecuentes para identificar sarcopenia. Adaptado de Chen LK et al, Aleixo GFP et al y Williams GR et al.105-107

Métodos Definición Puntos de corte

Absorciometría de rayos X de 
energía dual (DEXA)

Método para cuantificar la composición 
regional y de todo el cuerpo.

Masa grasa apendicular: 
-Mujeres 15 kg
-Hombres 20 kg

Impedancia bioeléctrica (BIA)
Sirve para estimar la masa libre de grasa. Es 
de bajo costo, rápida y segura.

-Hombres: 10.75 kg/m2

-Mujeres: 6.75 kg/m2

Resonancia magnética (RM)

Método preciso y costoso que proporciona 
la composición corporal en nivel de tejido 
y órgano.

No existe punto de corte en este momento.

Tomografía computarizada (TC)
Se emplea un solo corte transversal para 
estimar el volumen muscular de todo el 
cuerpo. 

-Hombres: 52.4 cm2/m2

-Mujer: 38.6 cm2/m2

Antropometría 
Fácil de realizar y económico. Se realiza 
mediante la medición de la circunferencia 
de la pantorrilla.

Circunferencia de pantorrilla, <31 cm 
sarcopenia.
-Hombres: <34 cm
-Mujeres: <33 cm

SARC-F 
Cuestionario de cinco elementos para 
determinar rápidamente sarcopenia. Es fácil 
de realizar y económico.

Puntaje > 4 se define como sarcopenia

SARC-CalF Cuestionario fácil de aplicar. Puntaje > 11 se define como sarcopenia

Dinamometría
Fácil de realizar, de mayor costo que los 
cuestionarios.

Fuerza de agarre.
-Hombres: <28 kg
-Mujeres: <18 kg

Velocidad de la marcha Fácil de realizar, de bajo costo.
Alteración de la función
≤8 m/s

quirúrgicas.110 Una revisión sistemática de nueve 
artículos de investigación originales con dise-
ños prospectivos y retrospectivos publicada en 
2023 por Schutte et al, encontró que en cuatro 
estudios se demostró una relación significativa 
entre la presencia de sarcopenia y el desarrollo 
de complicaciones en la cicatrización de la 
herida, incluyendo una mayor incidencia de 
hernias paraestomales e incisionales, aunque 
en los otros cinco estudios no se encontró una 
relación estadísticamente significativa. Los 
estudios analizados se llevaron a cabo en los 
Estados Unidos de América, Holanda, Japón, 
China y Corea.111 Uno de estos estudios fue el 
de Barnes et al, quienes reportaron que la pro-
babilidad de que los pacientes con sarcopenia 
tuvieran complicaciones posoperatorias en el 
manejo de hernias ventrales por separación de 
componentes fue cinco veces mayor que en 

los pacientes que no tenían sarcopenia (OR = 
5.313, CI 1.121-25.174, p=0.354). La tasa de 
recurrencia fue mayor en los pacientes con 
sarcopenia (33.3 vs. 10.8%, p=0.04).112 Por otro 
lado, Sharma reportó dehiscencia de herida en 
un grupo de pacientes sometidos a linfocele por 
cáncer de pene en 25.9% de los casos, siendo 
predictores de complicaciones la sarcopenia, la 
invasión ganglionar y la invasión linfovascular.113

Infección del sitio quirúrgico 

La sarcopenia no es un fenómeno aislado, sino 
que suele acompañarse de otras manifesta-
ciones de desnutrición, como el compromiso 
del sistema inmunológico, lo que puede in-
crementar el riesgo de infecciones del sitio 
quirúrgico. Miller et al,114 publicaron un estu-
dio retrospectivo de 178 pacientes sometidos 
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a resecciones abdomino-perineales, algunos 
con reconstrucción perineal basada en colgajo, 
38.8% mujeres y 61.2% hombres de una edad 
promedio de 58.5 años, la mayoría con un índi-
ce de masa corporal de 27.1 kg/m2 y 75.3% con 
antecedentes de quimioterapia y radioterapia 
neoadyuvante. Se encontró que la sarcopenia 
es un factor de riesgo independiente para el de-
sarrollo de infecciones del sitio quirúrgico (OR 
= 2.9, p=0.04). En el caso de los pacientes con 
reconstrucción perineal basada en colgajos, el 
riesgo fue todavía mayor (OR = 8.9, p<0.01). Por 
su parte, en un estudio retrospectivo realizado 
en varios hospitales de Turquía, Olmez et al,115 
incluyeron 149 pacientes sometidos a cirugías 
por cáncer gástrico. Se diagnosticó sarcopenia 
mediante el índice de músculo esquelético 
(SMI) calculado a partir de las imágenes to-
mográficas preoperatorias, encontrando 57 
pacientes (38.3%) con sarcopenia, con una 
edad promedio de 59.9 años, similar a la edad 
promedio de los pacientes sin sarcopenia (58.9 
años, diferencia no significativa, p=0.55). El 
SMI promedio fue de 382.5 mm2/m2 en el grupo 
de pacientes con sarcopenia, y de 646.2 mm2/
m2 en el grupo de pacientes sin sarcopenia 
(p<0.001). Se detectó una relación entre la 
infección del sitio quirúrgico y la sarcopenia, 
ya que 17 pacientes en el grupo con sarcope-
nia (29.8%), y 11 pacientes en el grupo sin 
sarcopenia (11.9%) desarrollaron infecciones 
del sitio quirúrgico (p=0.007). No se encontró 
una relación estadísticamente significativa entre 
la presencia de infección del sitio quirúrgico y 
la presencia de obesidad, hipoalbuminemia, 
hemorragia transoperatoria o duración del 
procedimiento quirúrgico, aunque los pacientes 
con obesidad sarcopénica tuvieron la tasa más 
alta de infección del sitio quirúrgico (40%). Este 
mismo grupo de investigadores reportó también 
que en pacientes sometidos a procedimientos 
colorrectales por cáncer, no se encontró una re-
lación estadísticamente significativamente entre 
la tasa de infecciones y la presencia de sarco-
penia (p=0.65). Solamente la cirugía abierta, 

en comparación con la cirugía laparoscópica, 
se identificó como un factor de riesgo para el 
desarrollo de infección del sitio quirúrgico (OR 
= 3.83, CI 1.26-11.58, p=0.17).116

La cirugía general no es la única especialidad 
que atestigua la relación entre la sarcopenia y 
la infección del sitio quirúrgico. Nakamura et al, 
también la reportaron en pacientes sometidos a 
reconstrucción con colgajos para cubrir defectos 
anatómicos luego de resección de cáncer oral. 
Se diagnosticó infección del sitio quirúrgico en 
28 de 106 pacientes (26.4%), y se encontró con 
análisis univariado que el SMI, un índice de masa 
corporal bajo y la hemoglobina, correlacionaron 
significativamente con el desarrollo de infección 
del sitio quirúrgico (p<0.05). En un modelo 
de regresión logística múltiple, el SMI bajo se 
encontró que es un factor de riesgo para que el 
sitio receptor del colgajo desarrolle infección del 
sitio quirúrgico (OR = 3.95 por cada 10 cm2/m2 
de disminución, p=0.005).117

Neumonía posoperatoria

Una de las más temidas complicaciones po-
soperatorias es la neumonía. Fukushima118 
estudió una serie de 274 pacientes progra-
mados para esofaguectomía toracoscópica y 
laparoscópica por cáncer de esófago, encon-
trando que la sarcopenia severa constituyó un 
factor de riesgo para el desarrollo de neumonía 
posoperatoria, tanto en un análisis univariado 
(p<0.001) como en el análisis multivariado 
de regresión logística (p=0.007). Los autores 
definieron “sarcopenia severa” como la com-
binación de una masa muscular esquelética 
baja (SMI ≤ 52.4 cm2/m2 en hombres y ≤ 38.5 
cm2/m2 en mujeres), fuerza muscular baja 
(dinamometría en mano < 28 kg en hombres 
y < 18 kg en mujeres) y un desempeño físico 
bajo (marcha de < 1.0 m/seg). 

En cirugía de cabeza y cuello se puede medir 
la sarcopenia evaluando el índice del músculo 
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masetero (MMI). Kamada119 evaluó 86 pacientes 
sometidos a esofaguectomía por cáncer de esófa-
go estadios I a III tanto con el MMI como con el 
índice del músculo psoas a nivel de la vértebra 
lumbar L3 (L3-PMI). Se documentó neumonía 
posoperatoria en 27 pacientes (31.3%). En un 
análisis multivariado se encontró que el MMS 
fue un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de neumonía posoperatoria (OR = 
4.83, 95% CI 1.48-15.8, p=0.009), así como 
el volumen espiratorio forzado en 1.0 segundo 
FEV1.0 < 1.5 L (OR = 10.3, 95% CI 1.566-67.4, 
p=0.015) y la parálisis del nervio laríngeo recu-
rrente (OR = 5.14, 95% CI 1.47-17.8, p=0.010). 
La sobrevida promedio fue significativamente 
peor en los pacientes con neumonía con res-
pecto a los pacientes sin neumonía (prueba de 
rango logarítmico con p=0.01).

Otras complicaciones 

Simonsen et al, reportaron la epidemiología de 
las complicaciones mayores, definidas según la 
clasificación de Clavien Dindo, en pacientes 
oncológicos sometidos a cirugía, en un meta-
análisis de 29 estudios con 7,176 estudios, 
con prevalencia de sarcopenia preoperatoria 
de 12 a 78%, que se asoció con un mayor 
riesgo de complicaciones mayores (RR=1.40, 
95% CI 1.20-1.64, p<0.001, I2 = 52%) y tota-
les (RR=1.35, 95% CI 1.12-1,61, p=0.001, I2 = 
60%). Se reconoció heterogeneidad moderada 
en los dos meta-análisis utilizados.120 Con base 
en la clasificación de Clavien Dindo, Simonsen 
consideraron como “complicaciones mayores” 
a las de grado III o mayor, y que requieren algún 
tipo de intervención quirúrgica, endoscópica 
o radiológica, con o sin efectos de la aneste-
sia general, o que ponen en peligro la vida,
incluyendo las que afectan al cerebro, y que
requieren de manejo con cuidados intensivos,
ya sea por la disfunción de un solo órgano, o
con disfunción orgánica múltiple, y finalmente,
las complicaciones que derivan en la muerte
del paciente.121

Mortalidad 

De acuerdo con el meta-análisis de Hajibandeh 
et al, cuatro estudios con un total de 734 pacien-
tes fueron elegibles para la comparación de los 
pacientes quirúrgicos de urgencia y 16 estudios 
con 4,590 pacientes cumplieron con los criterios 
de inclusión para el análisis de los pacientes 
quirúrgicos electivos. La presencia de sarcope-
nia se asoció significativamente con un mayor 
riesgo de mortalidad posoperatoria a 30 días (RR 
= 2.15, p<0.0001), la mortalidad a un año (RR = 
1.97, p<0.0001), complicaciones totales (RR = 
2.07, p=0.0008), necesidad de admisión en una 
UTI (Unidad de Terapia Intensiva) (RR = 1.38, 
p=0.003), estancia en la UTI significativamente 
más prolongada (MD = 2.26, p=0.006) y mayor 
tiempo de estancia hospitalaria (MD = 2.46, 
p<0.00001), en comparación con los pacientes 
que no tuvieron sarcopenia, en pacientes some-
tidos a procedimientos quirúrgicos abdominales 
de urgencia. De modo análogo, la sarcopenia se 
asoció de manera estadísticamente significativa 
con mayor riesgo de mortalidad a los 30 días en 
pacientes sometidos a procedimientos quirúrgi-
cos electivos (RR = 2.15, p=0.002). Finalmente, 
los pacientes con sarcopenia sometidos a cirugía 
urgente tuvieron mayor riesgo de mortalidad a 
los 30 días en comparación con los pacientes 
operados con procedimientos electivos (OR = 
12.00, p<0.00001).122

Fisiopatogenia 

Resulta claro que el paciente quirúrgico padece 
habitualmente de alguna condición inflamatoria, 
ya sea aguda como la pancreatitis aguda, o cróni-
ca, como el cáncer. Se ha demostrado que existe 
una relación entre la inflamación y la sarcope-
nia, y no solamente como un antecedente, sino 
como consecuencia del acto quirúrgico, como 
lo refieren Reisinger et al.123 Estos investigadores 
encontraron una relación significativa entre una 
baja masa muscular preoperatoria, evaluada 
con tomografía computada, y la concentración 
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sérica de calprotectina posoperatoria, que es 
un marcador específico de la activación de los 
neutrófilos, en los días posoperatorios 2 a 5, 
después de cirugía por cáncer colorrectal (p = 
0.007). La masa muscular esquelética no tuvo 
relación con las concentraciones plasmáticas 
de proteína-C reactiva (PCR) e IL-6. En otras 
palabras, una baja masa muscular preoperatoria 
se asoció con una mayor respuesta inflamatoria 
en el posoperatorio.123 En otros trabajos sí se ha 
demostrado relación entre la sarcopenia y una 
mayor concentración plasmática de PCR, aunque 
no con la concentración de otros marcadores 
inflamatorios como el factor de necrosis tumoral 
alfa (TNF-α) y la IL-6.124

Manejo. El manejo de la sarcopenia incluye la 
identificación de las comorbilidades, una inter-
vención sobre la actividad física, farmacoterapia 
y, desde luego, apoyo nutricional.125

La vía de alimentación se debe ajustar a la fun-
ción y suficiencia del tubo digestivo, como en 
cualquier otra situación clínica. Así mismo, la 
prescripción de energía debe vigilar que no se 
excedan las tasas de oxidación metabólica y, en 
el caso de las proteínas, se debe recordar que 
ahora se acepta que los adultos mayores de 65 
años deben recibir un aporte de 1.0 a 1.2 g de 
proteína/kg peso actual al día para mantener y en 
muchas ocasiones recuperar su masa magra y su 
función muscular.125 Del mismo modo, debe con-
siderarse la determinación de vitamina D, con 
el fin de hacer la prescripción que corresponda, 
según el resultado de normalidad, deficiencia o 
insuficiencia.125

Sarcopenia en la enfermedad renal crónica

Una de cada 10 personas en el mundo tiene 
enfermedad renal crónica y, aunque es muy 
común en los ancianos, también afecta a po-
blaciones jóvenes. Los trastornos metabólicos 
relacionados con la enfermedad renal crónica 
aumentan el riesgo de desgaste muscular, por 

lo que la prevalencia de desgaste nutricional, 
sarcopenia, fragilidad y caquexia, son sustan-
cialmente mayores en pacientes con enfermedad 
renal crónica en comparación a la población 
en general. Estas condiciones clínicas están 
estrechamente relacionadas con el pronóstico 
de supervivencia y aceleran la progresión a 
enfermedad renal avanzada en pacientes con 
enfermedad no dependiente de diálisis. En pa-
cientes en diálisis, la baja fuerza muscular, en 
lugar de la masa muscular, se asocia más fuer-
temente con la inactividad física, la inflamación 
y la mortalidad total. También la fragilidad es un 
predictor independiente de deterioro cognitivo, 
la hospitalización y la mortalidad en la pobla-
ción en diálisis.

Dada la convincente relación entre la sarcopenia 
y otros síndromes desgastantes con desenlaces 
clínicos adversos, se debe ser más consciente 
de la importancia de su adecuado diagnósti-
co y tratamiento para prevenir su progresión, 
especialmente en pacientes con enfermedad 
renal crónica.

Definición y prevalencia

En el paciente con enfermedad renal crónica 
coexisten y se traslapan entre sí una serie de sín-
dromes desgastantes, entre los cuales se encuentra 
la sarcopenia. Estas condiciones comparten 
criterios y desenlaces clínicos pero tienen defi-
niciones distintas, mientras que la desnutrición 
es la pérdida de peso corporal, masa muscular y 
grasa corporal debido a una ingestión insuficiente 
de energía y nutrimentos, el desgaste energético 
proteínico tiene criterios similares, pero con 
inflamación de bajo grado como una condición 
etiológica adicional;126 la sarcopenia, como ya se 
ha discutido con anterioridad en otras secciones, 
se caracteriza como la pérdida concomitante de 
fuerza y masa musculares que se produce con 
el envejecimiento o por alguna enfermedad. 
Por otro lado, la caquexia es un síndrome que 
está presente en enfermedades con inflamación 
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crónica y mayor descomposición de las proteínas 
musculares, como en el cáncer, y se caracteriza 
por una severa pérdida muscular que puede o no 
estar acompañada de pérdida de grasa corporal.2 
Finalmente, la fragilidad se ha definido como un 
estado relacionado con la edad y caracterizado 
por una falta de reserva fisiológica, con una 
capacidad disminuida para resistir los factores 
estresantes, lo que lleva a un mayor riesgo de 
desenlaces adversos, como caídas, fracturas, hos-
pitalización, institucionalización, discapacidad, 
demencia y mala calidad de vida.127 

En estos casos existe una preocupación por la 
vulnerabilidad, donde un estresor aparentemente 
leve puede derivar en un cambio dramático y 
desproporcionado en el estado de salud: de in-
dependiente a dependiente, de móvil a inmóvil, 
de tener estabilidad postural a la caída, de estar 
lúcido a delirante, etc.128 A pesar de que original-
mente se ha planteado a la fragilidad como un 
síndrome geriátrico, existe evidencia de que la 
fragilidad está asociada con la enfermedad renal 
crónica y que los pacientes con esta enfermedad 
más grave, tienen más probabilidades de ser 
frágiles y tener sarcopenia.129 

Estas anormalidades nutricionales desgastantes 
pueden ocurrir concomitantemente dependien-
do de la severidad del deterioro nutricional, por 
ejemplo, un paciente con desnutrición/desgaste 
energético proteínico también puede presentar 
sarcopenia, pero no necesariamente caquexia; 
mientras que un paciente con caquexia puede 
presentar a su vez desnutrición y sarcopenia. 

Durante muchos años, la pérdida de masa 
muscular se consideró parte del síndrome de 
desgaste energético proteínico.129 Sin embargo, 
tras la publicación de los consensos de sarco-
penia,2,130 la pérdida de masa muscular debida 
a enfermedades crónicas, como la enfermedad 
renal crónica, se convirtió en una condición a 
evaluar en la práctica clínica. La enfermedad 
renal crónica a menudo ha sido llamada un 

modelo de “envejecimiento acelerado”;131,132 
por lo tanto, es probable que la dirección de 
las asociaciones entre los componentes de la 
sarcopenia (baja masa muscular, fuerza y ren-
dimiento) y los resultados relacionados con la 
discapacidad y la mortalidad, es la misma que en 
la población general. Sin embargo, la magnitud 
de estas relaciones es probablemente diferente y 
más pronunciada en la enfermedad renal crónica 
debido a los efectos independientes de la enfer-
medad en el músculo, y es por eso que a esta 
entidad se le conoce como “sarcopenia urémi-
ca”. De hecho, en pacientes con hemodiálisis, la 
pérdida de masa muscular ocurre a edades más 
tempranas, y es más marcada en comparación 
con controles pareados por edad.133 Por lo tanto, 
actualmente los puntos de corte que se utilizan 
para identificar clínicamente a la sarcopenia en 
la población general podrían no ser apropiados 
para pacientes con enfermedad renal crónica 
con y sin la diálisis.

En la enfermedad renal crónica, los primeros 
estudios que evalúan la prevalencia de la sar-
copenia son de 2013 y 2014,134,135 y sólo en los 
últimos dos años la literatura científica en esta 
área recibió muchos más aportes.136 De acuerdo 
a estudios que usan los criterios diagnósticos del 
consenso de sarcopenia del grupo de estudio 
europeo para la sarcopenia en el adulto mayor 
(EWGSOP 1, por sus siglas en inglés) la prevalen-
cia de sarcopenia es del 4 al 49%, sin embargo 
se ha visto que dicahs cifras pueden cambiar de-
pendiendo de la evaluación de la masa muscular 
y los pintos de corte utilizados.136 Estos hallazgos 
sugieren que, para la práctica clínica así como 
para fines científicos, aún no se ha llegado a un 
acuerdo sobre qué criterios operativos aplicar en 
el diagnóstico de sarcopenia en pacientes con 
enfermedad renal crónica y diálisis.136

Factores de riesgo, causas y consecuencias

Los posibles factores etiológicos involucrados en 
la sarcopenia urémica son diversos, sin embar-
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go, los más comunes son acidosis metabólica, 
deficiencia de vitamina D, disbiosis intestinal, 
disminución del apetito, inflamación crónica, 
resistencia a la insulina y pérdidas de proteínas 
y aminoácidos por el tratamiento dialítico.137 

En esta población, las consecuencias de la 
sarcopenia urémica no sólo están relacionadas 
con la disminución de la capacidad física, como 
sucede en la población geriátrica. De hecho, 
muchos estudios han asociado la pérdida de la 
masa muscular en la enfermedad renal crónica 
con la reducción de la calidad de vida, a la ma-
nifestación del desgaste energético proteínico, 
a la presencia de fracturas, a complicaciones 
cardiovasculares, a la pérdida del injerto y 
complicaciones posquirúrgicas en trasplante 
renal. Estas condiciones juntas conducen a un 
mayor riesgo de hospitalización y mortalidad 
en el paciente con sarcopenia urémica. Por esta 
razón, la sarcopenia urémica puede considerarse 
un factor pronóstico negativo en pacientes con 
enfermedad renal crónica y sólo el conocimiento 
adecuado de esta condición y de los mecanis-
mos implicados en su génesis puede permitir 
un tratamiento válido y eficaz de los mismos.137

Evaluación de la sarcopenia en el paciente con 
enfermedad renal crónica

Las herramientas de evaluación en pacientes 
con patología renal son las mismas que se usan 
en casos de sarcopenia primaria y que han sido 
recomendadas por los Grupos de trabajo eu-
ropeo y asiático para la sarcopenia en adultos 
mayores. Sin embargo, recientemente, se han 
usado otras medidas en este grupo de pacientes 
para afinar el concepto de sarcopenia urémica. 
Bellafronte et al, mostraron que la masa libre 
de grasa apendicular medida con impedancia 
bioeléctrica y la circunferencia de la pantorrilla 
son medidas adecuadas para el diagnóstico de 
baja masa muscular, con alta sensibilidad y 
especificidad para el diagnóstico de sarcopenia 
si se asocian a la fuerza de la mano.138 El índice 

de sarcopenia, producto de la creatinina sérica 
y de la tasa de filtrado glomerular estimada a 
partir de la cistatina C, se ha asociado signi-
ficativamente con la masa muscular y con la 
velocidad de marcha, identificándose como un 
marcador útil en la evaluación de la sarcopenia 
en pacientes con enfermedad renal crónica.139 
Finalmente, Pererira et al, definieron criterios 
para el diagnóstico de sarcopenia en pacientes 
con enfermedad renal en estadios prediálisis con 
base en la reducción de la fuerza de la mano y la 
disminución de la masa muscular a partir de tres 
diferentes medidas: reducción de circunferencia 
del brazo, pérdida de masa muscular evaluada 
por valoración global subjetiva y la reducción del 
índice de masa muscular esquelética estimada 
por impedancia bioeléctrica.135 

Fisiopatología

Los mecanismos de desarrollo de sarcopenia en 
el contexto de la enfermedad renal crónica son 
múltiples y están determinados por la presencia de 
uremia y asociados a las complicaciones propias 
de la enfermedad renal (Figura 6). La pérdida de 
masa muscular en este contexto está dada prin-
cipalmente por el incremento del catabolismo 
proteico mediante la vía ubiquitin proteosoma 
y la activación de la caspasa 3. La inflamación 
crónica, particularmente el factor de necrosis 
tumoral, y la acidosis metabólica, características 
de la enfermedad renal crónica, condicionan el 
aumento de ambas vías catabólicas. La constan-
te activación de la angiotensina II es otro factor 
que favorece el funcionamiento de dichas vías, 
perpetúa la inflamación y el catabolismo protei-
co. El proceso inflamatorio, principalmente el 
aumento de interleucina-6, conduce a resistencia 
a la insulina y resistencia al factor de crecimiento 
insulínico, así como disminución de la diferencia-
ción de los miocitos y aumento de la miostatina, 
lo cual contribuye a la proteólisis.140,141 La acidosis 
también conduce a la disminución del anabo-
lismo mediante la resistencia a la hormona de 
crecimiento y a la insulina.
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En la enfermedad renal crónica se presentan 
diversas alteraciones endocrinas (relacionadas 
con la presencia de anemia, uremia, acidosis 
metabólica y alteraciones en el metabolismo 
mineral, entre otras), las cuales contribuyen 
a la pérdida de masa muscular. La resistencia 
a la insulina (RI) favorece la activación de la 
vía ubiquitin proteosoma,141 y la resistencia al 
factor de crecimiento insulínico contribuye al 
deterioro del funcionamiento de las células sa-
télite, necesarias para la regeneración muscular, 
condicionando una importante disminución de 
la miogénesis.142 Así mismo, la menor cantidad 
de receptores musculares de vitamina D, presen-
te en la enfermedad renal crónica, condiciona 
cambios en el flujo de calcio intracelular y por 
tanto alteraciones en la contracción y función 
del músculo. La disminución de la testosterona 
de los pacientes con daño renal, aumenta la ex-
presión de miostatina, inhibiendo el crecimiento 
muscular.137 El incremento de productos de gli-
cación avanzada, relacionado con la presencia 
de diabetes y el uso de soluciones glucosadas 
para diálisis peritoneal, entre otros, se asocia 
con menor densidad muscular y calcificación 
vascular, la cual condiciona menor flujo y 
degeneración muscular.143 Los cambios en la mi-
crobiota provocados por la presencia de toxinas 
urémicas en el intestino contribuyen al proceso 
inflamatorio y por tanto al catabolismo proteico 
derivado. La inactividad física de los pacientes 
con enfermedad renal crónica, relacionada a la 
presencia de desnutrición o desgaste energético 
proteico, anemia y depresión, entre otros, así 
como la ingestión energético-proteica deficiente 
relacionada con la anorexia urémica, disgeusia y 
dietas restrictivas, perpetúan la pérdida muscular.

La sarcopenia urémica no sólo se caracteriza por 
pérdida de masa muscular sino también por la in-
filtración de grasa en el tejido muscular asociado 
al proceso inflamatorio y resistencia a la insulina. 
La disminución de la calidad muscular en pa-
cientes con daño renal se ha asociado a menor 
funcionalidad y peores desenlaces clínicos.144 

Desenlaces clínicos asociados a sarcopenia en la 
enfermedad renal crónica

La sarcopenia en los pacientes con enfermedad 
renal crónica se ha relacionado con disminución 
de la capacidad funcional, cognitiva y pérdida de 
la independencia, así como con el incremento 
de fracturas, progresión de la enfermedad renal, 
necesidad de diálisis y mortalidad. A pesar de 
la relación de la sarcopenia con múltiples com-
plicaciones, el desenlace más estudiado es la 
mortalidad.145 En pacientes prediálisis con sar-
copenia, estadios tres a cinco, el riesgo ajustado 
de mortalidad fue de 3.02,135 en pacientes con 
incidentes en diálisis se encontró un riesgo de 
mortalidad de 1.93146 mientras que en pacientes 
en hemodiálisis de 7 distintos centros en Estados 
Unidos el riesgo de mortalidad ajustado fue de 
3.31.147 Si bien la sarcopenia urémica aumenta el 
riesgo de mortalidad, no se ha relacionado con el 
incremento en el riesgo de hospitalizaciones.148 
Con respecto a la densidad ósea, Rashid A. et 
al, encontró asociación entre la osteoporosis y 
la sarcopenia urémica, tanto en pacientes pre-
diálisis como en diálisis.149

Tratamiento de la sarcopenia en la enfermedad 
renal crónica

El principal objetivo del tratamiento de la sarco-
penia urémica es combatir los factores causales y 
se basa en tres pilares fundamentales: ejercicio, 
nutrición e intervenciones farmacológicas. 

El ejercicio es uno de los componentes terapéu-
ticos más estudiados y con diversos beneficios 
comprobados para el tratamiento de la sarco-
penia. El ejercicio aeróbico y en especial el de 
resistencia, han mostrado disminuir la gravedad 
de la sarcopenia mediante el incremento de 
la masa y fuerza musculares, así como por la 
mejora en factores etiológicos de la pérdida de 
masa muscular como la resistencia a la insulina 
y anorexia. La intervención nutricional debe 
plantearse de manera progresiva con la finali-
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dad de mejorar la cantidad y calidad de la masa 
muscular, restablecer un adecuado estado de 
nutrición y manejar las complicaciones propias 
de la enfermedad renal crónica. Es importante, 
como primer abordaje, cubrir los requerimientos 
por vía oral, proporcionando entre 30 y 35 Kcal/
kg con una ingestión proteica de 0.6 a 0.8 g/kg o 
de 1 a 1.2 g/kg para pacientes prediálisis y con 
diálisis, respectivamente.150 Proporcionar una 
dieta con carga alcalina y rica en antioxidantes 
es vital para combatir la acidosis metabólica 
y la inflamación, ambos agentes causales de 
sarcopenia. Una dieta rica en frutas y verduras 
con una reducción de la carga ácida de 50%, ha 
mostrado ser adecuada para el tratamiento de la 
acidosis151 y puede contribuir a la reducción de 
la inflamación por el aporte de fibra y antioxi-
dantes.152 Si la ingestión oral no es suficiente, se 
puede hacer uso de suplementos nutricionales 
especializados de alta densidad energética y 
con un adecuado aporte proteico de acuerdo al 
estadio de la enfermedad renal crónica, los cuales 
pueden ser consumidos en casa o de ser posible 
durante las sesiones de hemodiálisis con el fin de 
reducir el catabolismo proteico provocado por el 
tratamiento dialítico.153 Finalmente, las estrategias 
farmacológicas, mediante el uso de testosterona, 
factor de crecimiento insulínico, inhibidores de 
la enzima convertidora de angiotensina y anti-
cuerpos antimiostatina, entro otros, no han tenido 
efectos terapéuticos claros y, debido a los efectos 
secundarios, su uso es limitado.154

Las intervenciones terapéuticas mencionadas se 
muestran en el Cuadro 4.155-164

Sarcopenia en enfermedad hepática

La sarcopenia es relevante no sólo en la edad 
avanzada sino también en las enfermedades 
crónicas y las enfermedades que cursan con 
desgaste y alteraciones metabólicas. Tal es el 
caso de la cirrosis hepática, que se acompaña de 
hipermetabolismo e hipercatabolismo, o bien de 
la enfermedad por hígado graso no alcohólico 

(EHGNA), manifestación hepática del síndrome 
metabólico en la que destaca la resistencia a la 
insulina y una inflamación crónica de bajo grado 
que antecede a la pérdida de masa y función 
muscular.165 Es un factor de riesgo independiente 
de mortalidad en pre y postrasplante y se asocia 
con un marcado incremento en el riesgo de 
complicaciones infecciosas.166

La enfermedad metabólica (disfunción) asociada 
al hígado graso (EHmet),167 es la enfermedad 
hepática crónica más común en los países 
occidentales. Su prevalencia ronda en 25% en 
población adulta y para 2030 se proyecta que 
afectará a 33.5%, siendo mayor en los hispanos 
con un 45%. Puede manifestarse concomitan-
temente con los diferentes componentes del 
síndrome metabólico (obesidad, resistencia a la 
insulina, diabetes mellitus tipo 2 y dislipidemia 
aterogénica).165,167,168

El EHGNA y la sarcopenia frecuentemente coe-
xisten, ya que comparten muchos mecanismos 
patofisiológicos.169,170 Ambas entidades se aso-
cian con un mayor riesgo de comorbilidades 
metabólicas y de otra índole. Su detección 
temprana y tamizaje son necesarios para modi-
ficar el estilo de vida de tal forma que permita 
mejorar la salud. 

La interacción entre el músculo esquelético, el 
tejido adiposo y el hígado puede jugar un papel 
en el desarrollo de hígado graso asociado a dis-
función metabólica (EHmet).171 La sarcopenia y 
la obesidad sarcopénica son factores de riesgo 
para el desarrollo de hígado graso y se asocian 
con un mayor grado de fibrosis. A su vez, el 
hígado graso e inflamación se han asociado 
con un riesgo seis veces mayor de desarrollar 
obesidad sarcopénica.170 Su tratamiento no está 
estandarizado, pero una dieta individualizada y 
el ejercicio físico son estrategias prometedoras.

El músculo esquelético es uno de los órganos 
principales para la disposición de glucosa, por 
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lo que la pérdida de masa muscular (sarcopenia) 
puede causar resistencia a la insulina, un factor 
de riesgo importante para la enfermedad por 
hígado graso no alcohólico.172 La obesidad, infla-
mación de bajo grado, deficiencia de vitamina D, 
inactividad física, hepatocinas y miocinas están 
involucradas en el mecanismo patofisiológico 
de la sarcopenia en la enfermedad por hígado 
graso no alcohólico, y su asociación constituye 
una oportunidad para prevenir el deterioro de la 
enfermedad por hígado graso.170

La sarcopenia puede estar presente en las prime-
ras etapas de la enfermedad hepática crónica y 
empeora con la gravedad de ésta. Es importante 
considerar que la masa y la función musculares 
también son afectadas por la edad, la inactividad 
física y el consumo de algunos fármacos.165,173 
La sarcopenia se presenta en 30 a 70% de los 
pacientes con enfermedad hepática, sobre todo 
en etapa terminal que puede afectar a 60% de 
los pacientes.173

En diversos estudios se ha demostrado que el 
aumento y mejoría en la calidad de la masa mus-
cular pueden prevenir el desarrollo de HGmet o 
incluso promover su resolución165,174 y que, por 
lo contrario, la sarcopenia se asocia consistente-
mente con fibrosis hepática significativa y mayor 
mortalidad.66,175,176

La mioesteatosis o infiltración grasa del músculo 
se asocia con una disminución de la función 
muscular y un mayor riesgo de mortalidad en 
personas con enfermedad hepática. Debido 
a que el músculo esquelético es sensible a la 
insulina, la pérdida de éste y la mioesteatosis 
pueden conducir a una disminución en la res-
puesta a insulina y en el gasto energético, lo 
que ocasiona un aumento en la gluconeogénesis 
hepática, una mayor captación de ácidos grasos 
libres hepáticos y una disminución en su oxi-
dación. Por lo tanto, la resistencia a la insulina 
está estrechamente relacionada a la patogenia 
del HGmet.176 Adicionalmente, la resistencia a 
la insulina exacerba la proteólisis y contribuye 
a la pérdida de músculo esquelético a través de 
la disfunción mitocondrial y la reducción de la 
síntesis de proteínas musculares. La resistencia 
a la insulina también se ha relacionado con la 
mioesteatosis y la inhibición de la hormona de 
crecimiento. La mioesteatosis es extremada-
mente frecuente en personas con enfermedad 
hepática. Su prevalencia está altamente asociada 
con complicaciones como encefalopatía hepá-
tica y sarcopenia.177

Las miocinas secretadas por el músculo esquelé-
tico incluyen irisina (una hormona inducida por 
el ejercicio), interleucina 6 y miostatina entre 
muchas otras y, junto con la adiponectina, están 

Cuadro 4. Intervenciones terapéuticas de la sarcopenia urémica155-164

Intervención Resultados

Ejercicio
(aeróbico y resistencia)

- Incremento capacidad aeróbica y mejora en la calidad de vida155

- Atenuación de la pérdida de masa muscular156

- Menor progresión de sarcopenia y mantenimiento de la masa
muscular157

- Aumento de la masa y fuerza musculares e
incremento de la calidad de vida158

- Disminución de marcadores inflamatorios159

Nutrición - Menor pérdida de tejido magro160

- Incremento en la fuerza muscular y calidad de vida161

- Aumento de peso y masa muscular162

- Incremento de fuerza de mano163 y masa libre de grasa164



Medicina Interna de México

S44

2024; 40 (Supl 2) 

https://doi.org/10.24245/mim.v40iS2.10029

involucradas en la regulación del metabolismo 
hepático de la glucosa y de los ácidos grasos. Su 
alteración debida a la disminución de la masa 
muscular se asocia con la acumulación de grasa 
hepática.176 Una disminución en la concentra-
ción de irisina en pacientes con hígado graso se 
asocia a disfunción metabólica, considerándose 
un signo de alteración del eje músculo-hígado, 
aunque se debe profundizar el estudio de este 
hallazgo.178

La inflamación crónica sistémica y el estrés 
oxidativo también ocasionan catabolismo, es-
trés oxidativo y disminución de adiponectina, 
que contribuyen a la patogenia del hígado 
graso.165,176,179

Los mecanismos moleculares subyacentes a la 
fisiopatología del desequilibrio entre hígado y 
músculo siguen siendo estudiados. Se ha iden-
tificado un posible culpable: la inflammaging 
o inflamación crónica de bajo grado asocia-
da con el envejecimiento que se produce en
ausencia de infección activa y es impulsada
principalmente por señales endógenas.179 Una
inflamación crónica similar de bajo grado se
activa en la sobrealimentación y obesidad, y
se relaciona con la resistencia a la insulina en
hígado, tejido adiposo y músculo. y, ciertamente, 
en la patogenia de HGmet.179 La inflamación
que afecta al hígado proviene de la producción
de citocinas proinflamatorias del tejido adiposo,
secreción de factor inflamatorio por macrófagos
residentes (células de Kupffer), células inmuni-
tarias infiltradas en el hígado (Th1 y linfocitos
Th17, macrófagos M1), y como consecuencia de
la inflamación del intestino y músculos. Se ha
propuesto que el hígado no es el órgano inicial
responsable del desarrollo de la inflamación
durante la obesidad, pero ayuda a mantenerla
y reforzarla una vez establecida, lo que lleva a
condiciones más graves como el HGmet.165,179

La sarcopenia en pacientes con cirrosis hepática 
es multifactorial, por lo que debe evaluarse la 

ingestión, posible malabsorción, alteraciones 
metabólicas y hormonales, hiperamonemia y 
aumento en la pérdida de la masa muscular.176

Evaluación antropométrica

La tomografía computarizada es actualmente 
el estándar de oro para evaluación de la masa 
muscular en pacientes con enfermedad hepáti-
ca, aunque su costo elevado y la exposición a 
radiación ionizante la hace una estrategia poco 
práctica en los entornos clínicos, por lo que se 
usa únicamente con el propósito de detectar 
sarcopenia de abdomen con la medición del área 
muscular total y posterior cálculo del índice de la 
masa muscular. 39,175 La pérdida de masa muscu-
lar apendicular se mide por absorciometría dual 
de rayos X.176 El área total del psoas también se 
ha estudiado en pacientes con cirrosis pero, aún 
normalizado para la altura, no correlaciona tanto 
con la proteína corporal total como la obtenida 
por absorciometría dual de rayos X.175

La bioimpedancia eléctrica permite obtener la 
masa libre grasa completa, que refiere a todos los 
compartimentos del cuerpo excepto la masa gra-
sa y la masa muscular esquelética apendicular, 
definido como la suma del tejido blando magro 
de las cuatro extremidades.180 Las lecturas de 
reactancia y resistencia de bioimpedancia eléc-
trica permiten el cálculo del ángulo de fase o la 
masa celular corporal como medida de masa y 
función celulares para la valoración nutricional. 
En la cirrosis hepática, un ángulo de fase bajo 
se asocia con una mayor mortalidad como en 
muchas otras entidades patológicas.181

Evaluación dietética

En el paciente con cirrosis descompensada la 
reducción en la ingestión se puede deber a 
saciedad temprana, anorexia, náusea/vómito, 
disgeusia, indicación de una dieta restrictiva o 
poco agradable para el paciente (hiposódica, 
innecesariamente hipoproteínica, con alto con-



S45

Méndez Romero YC, et al. Sarcopenia

tenido de fibra), encefalopatía, restricción de 
agua, ayunos frecuentes debido a procedimien-
tos y hospitalizaciones y la falta de conocimiento 
del paciente en este sentido. Todo ello contribuye 
al desarrollo de encefalopatía hepática, sarco-
penia y sus consecuencias.175

Evaluación bioquímica 

La albúmina sérica tradicionalmente se ha 
considerado un marcador útil de enfermedad 
hepática, aunque carece de sensibilidad debi-
do a que su síntesis ocurre precisamente en el 
hígado y su reducción coincide con la gravedad 
de la enfermedad. En la enfermedad hepática 
crónica la hipoalbuminemia es multifactorial e 
incluye reducción en su síntesis y la respuesta 
de fase aguda, entre otras causas.180,181 Por tanto, 
la albúmina no es un buen marcador del estado 
de nutrición en este contexto. 

La malabsorción y menor ingestión conducen 
a una alta prevalencia de deficiencia de vita-
minas y nutrimentos inorgánicos en pacientes 
con enfermedad hepática, sobre todo cuando 
es de origen alcohólico. Entre las principales 
deficiencias se mencionan la de folato, tiamina, 
zinc y selenio. Las deficiencias de vitaminas 
liposolubles son especialmente importantes 
en la enfermedad colestásica. En particular, 
la deficiencia de vitamina D está vinculada a 
fragilidad, sarcopenia y una función contráctil 
muscular alterada.175,182

Intervención nutricia en la sarcopenia por 
enfermedad hepática

El factor de riesgo de mayor impacto para el 
desarrollo de sarcopenia en el HGmet es el se-
dentarismo. La terapia que se ha recomendado 
por mucho tiempo es la reducción de peso, 
enfocando los esfuerzos en la pérdida de tejido 
adiposo, principalmente de la grasa localizada 
en abdomen (grasa visceral e intrahepática, 
específicamente), ya que su reducción es pro-

porcional al grado de mejoría de la histología 
hepática. Sin embargo, no debe perderse de 
vista que la conservación o aumento de la masa 
muscular no sólo mejoran la calidad de vida 
sino el metabolismo general, lo que redunda en 
su mantenimiento. La ingestión de proteína en 
el HGmet sin cirrosis puede ser de 1.5 g/kg/día, 
y en pacientes con cirrosis hepática entre 0.8 y 
1.2 g/kg/día según la sensibilidad a desarrollar 
encefalopatía hepática. La reducción de la in-
gestión de proteínas y sodio en pacientes con 
cirrosis descompensada puede contribuir a un 
mayor catabolismo proteínico y a incrementar el 
riesgo de encefalopatía hepática.181,183

El aporte energético debe ser suficiente para 
optimizar el uso corporal de las proteínas. En par-
ticular, debe implementarse un aporte energético 
mayor en pacientes con desnutrición. Idealmente 
debe realizarse calorimetría en pacientes con 
cirrosis hepática, ya que pueden presentar hipo 
o hipermetabolismo.184 Un plan alimenticio en
donde se procure la pérdida del exceso de peso
corporal (principalmente de grasa visceral) y
el control de la resistencia a la insulina y sus
comorbilidades es la piedra angular del trata-
miento de la enfermedad por hígado graso no
alcohólico. En pacientes con hígado graso, el
aporte energético debe garantizar la pérdida de
peso. Es importante reducir al mínimo el aporte
de fructosa en el HGmet, así como privilegiar
el consumo de grasas poliinsaturadas sobre las
saturadas.185 La adición de probióticos como Bi-
fidobacterium longum con fructooligosacáridos
y la modificación del estilo de vida durante 24
semanas, pueden mejorar las concentraciones
de alanina transaminasa, aspartato transaminasa, 
fosfatasa alcalina, gamma-glutamil-transferasa,
citocinas proinflamatorias, proteína C reactiva,
citocinas proinflamatorias, HOMA-IR, endoto-
xina sérica e histología.181

El aumento y mejoramiento de la calidad de 
la masa muscular puede considerarse una vía 
terapéutica novedosa y muy efectiva en el trata-
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miento del HGmet.165,175 El músculo esquelético, 
como órgano endocrino activo responsable de 
la utilización de glucosa mediada por insulina, 
desempeña un papel importante en la homeos-
tasis de la glucosa, la resistencia a la insulina y 
la inflamación. La pérdida de músculo esquelé-
tico y la mioesteatosis pueden conducir a una 
disminución en la respuesta de la insulina y del 
gasto energético. Éste, a su vez, conduce a un 
aumento de la gluconeogénesis hepática y una 
mayor captación y menor oxidación hepática de 
ácidos grasos libres.180,183,184 Por ello, todas las es-
trategias encaminadas a mantener o aumentar la 
masa muscular y su función son tan importantes. 

Recientemente se ha descrito que la creatina, por 
su función anticatabólica, aumenta el fosfato de 
creatina, permite la rápida regeneración de ATP, 
la capacidad de obtención de energía anaeróbica 
y disminuye el catabolismo de proteínas, que a 
su vez permite el aumento de masa muscular.166

Los beneficios de la suplementación con leucina 
y su derivado metabólico hidroximetilbutirato 
(HMB) se han demostrado en diversos estudios 
controlados aleatorizados.186 Con respecto a su 
dosis óptima, la evidencia no es concluyente. La 
ingestión mínima sugerida de leucina es de 78.5 
mg/kg/día; en cuanto al HMB, la mayoría de los 
estudios aconsejan una dosis diaria de 3 g para 
estimular la síntesis de proteínas musculares en 
adultos mayores.187-189 Un ensayo a gran escala 
(n = 380) encontró que la vitamina D combinada 
con un suplemento oral de leucina mejoró la 
masa muscular y la función de las extremidades 
inferiores en personas con sarcopenia, incluso 
sin actividad física.35 En consecuencia, para 
detener y posiblemente revertir la pérdida de 
masa y función musculares, el tratamiento re-
comendado actual basado en las guías consiste 
en entrenamiento con ejercicios de resistencia, 
optimización de la ingestión de proteínas y 
tratamiento de la deficiencia/insuficiencia de 
vitamina D.187 

Entre las principales estrategias para abordar la 
sarcopenia en la cirrosis se mencionan modifi-
caciones dietéticas en composición, horarios, 
suplementación, ejercicio y fármacos.166 En su 
revisión sistemática, Tsien y colaboradores de-
mostraron que una colación nocturna mejora el 
balance de nitrógeno, independientemente de la 
composición o el tipo de formulación utilizada, 
ya que revierte la resistencia anabólica y la sar-
copenia de la cirrosis.181,190

Existe suficiente evidencia para concluir que, 
desde su diagnóstico, la enfermedad hepática 
coexiste con la pérdida de masa y la fuerza 
musculares y ello contribuyen en el desarrollo 
de complicaciones metabólicas, en la progre-
sión de la enfermedad y en una menor calidad 
de vida. Es por ello indispensable establecer 
una intervención combinada de actividad físi-
ca y diferentes estrategias nutricionales como 
la suplementación de proteínas además de la 
vigilancia de parámetros metabólicos como la 
resistencia a la insulina.

Obesidad sarcopénica 

La obesidad sarcopénica (OS) es una enfermedad 
metabólica donde confluyen: obesidad, sarco-
penia y envejecimiento. Aunque la sarcopenia 
puede presentarse en pacientes obesos de cual-
quier edad. El término lo introdujo Baumgartner 
en el año 2000, caracterizado por la coexistencia 
de baja masa muscular y elevada masa grasa 
corporal.

Se sabe que la sarcopenia y la obesidad tienen 
efectos adversos independientes y acumulativos 
en la salud, sin embargo, la obesidad sarco-
pénica tiene un resultado aun mayor sobre la 
morbilidad y mortalidad de las enfermedades 
metabólicas y enfermedades cardiovasculares, 
en comparación con la sarcopenia o la obesidad 
solas y se correlaciona significativamente con la 
cognición y la discapacidad funcional.191
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Definición

Todas las definiciones actuales de obesidad 
sarcopénica se centran en las conocidas de 
sarcopenia y obesidad. Sin embargo, estos con-
ceptos no son ni claros ni consistentes, causando 
dificultad en obtener un diagnóstico preciso, 
realizar estudios epidemiológicos y desarrollar 
estrategias de tratamiento.191-193

Según la declaración del Consenso de ESPEN 
(Sociedad Europea de Nutrición Clínica y 
Metabolismo) y EASO (Asociación Europea 
para el Estudio de la Obesidad) en el 2022, la 
obesidad sarcopénica es un trastorno clínico y 
funcional caracterizado por la coexistencia de 
obesidad, exceso de masa grasa y sarcopenia, 
definida como baja masa muscular esquelética 
y alteraciones en su función y ha sido identifi-
cado y descrito como un síndrome de etiología 
multifactorial cuya prevalencia aumenta con 
la edad.52

En otro lado del mundo durante el Consenso 
del Asian Working Group for Sarcopenia 2019 
se dividió a ésta en tres categorías: 1) baja masa 
muscular, 2) baja masa muscular con baja fuerza 
muscular y/o velocidad de marcha lenta y 3) 
baja masa muscular con baja fuerza muscular 
y/o rendimiento físico.194

Al combinar las definiciones de obesidad y 
sarcopenia, establecieron los siguientes tres con-
juntos de criterios diagnósticos para la obesidad 
sarcopénica:

Criterio 1: Masa grasa alta + masa muscular baja

Criterio 2: Masa grasa alta + masa muscular 
baja + baja fuerza muscular y/o velocidad de 
marcha lenta

Criterio 3: Masa grasa alta + masa muscular 
baja + baja fuerza muscular y/o rendimiento 
físico.194,195

Etiopatogenia 

La genética y el medio ambiente interactúan para 
formar la obesidad. La patogenia de la obesidad 
sarcopénica es más compleja e involucra factores 
como malas elecciones de estilo de vida (dieta, se-
dentarismo y tabaquismo), cambios relacionados 
con la edad en un desequilibrio entre la síntesis 
de proteínas y la degradación, captación anormal 
de glucosa en el músculo esquelético, disminu-
ción de la tasa metabólica basal, disfunciones 
mitocondriales, epigenética y otros factores.196

Los cambios en el metabolismo del músculo 
esquelético pueden ocurrir en la obesidad y 
pueden conducir a alteraciones en la composi-
ción corporal con mayor masa grasa y deterioro 
sustancial de la masa y calidad muscular. Los 
mecanismos de estos cambios son complejos y 
se interrelacionan. Para fines prácticos se anali-
zarán en seis grupos:

1. Anomalías metabólicas primarias: trastor-
nos metabólicos agrupados que incluyen
enfermedades sistémicas y el estrés oxi-
dativo muscular, la inflamación y la
resistencia a la insulina que pueden ocu-
rrir en la obesidad debida a varias causas,
entre las que se incluyen principalmente
la disponibilidad excesiva de nutrientes,
particularmente grasas saturadas y glu-
cosa, así como la disfunción en el tejido
adiposo tras la activación de respuestas
desadaptativas en presencia de mayor
demanda de almacenamiento de lípi-
dos. Estas alteraciones tienen un fuerte
potencial catabólico muscular y pueden
promover un estado de "resistencia ana-
bólica" en el músculo esquelético, lo
que significa que existe una respuesta
atenuada de la síntesis de proteínas a
los estímulos anabólicos en dicho tejido
como la dieta y el ejercicio; es de llamar
la atención la insensibilidad a la leucina,
como ejemplo.92,197
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2. Acumulación de grasa muscular ectópica:
la acumulación de lípidos musculares
ocurre comúnmente como un resultado
de una expansión insuficiente del tejido
adiposo frente al exceso de disponibili-
dad de lípidos y resistencia sistémica a
la insulina con efectos prooxidativos y
actividades inflamatorias y acumulación
de lípidos metabólicamente tóxicos, como 
diacilglicerol y ceramidas. El exceso de
masa grasa está asociado con elevación de 
ácidos grasos libres, liberación alterada de
adipoquinas y citoquinas y a inflamación
local y sistémica. Hay evidencias recien-
tes que demuestran que el depósito  los
lípidos ectópicos también compromete el
recambio de proteínas musculares.197,198

3. Disfunción mitocondrial: los cambios
mitocondriales no se observan invaria-
blemente en el músculo esquelético del
paciente con obesidad, sino hasta etapas
relativamente tardías. Sin embargo, su
aparición puede exacerbar el estrés oxida-
tivo y cascadas metabólicas relacionadas
que conducen a la resistencia a la insulina
y catabolismo. La reducción en la produc-
ción de ATP puede causar directamente
una fuerza muscular disminuida  y baja
capacidad de resistencia. Además, como
respuesta hay un incremento en la canti-
dad de calcio intracelular y en apoptosis
tisular.92,197,199

4. Disfunción de células madre: las células
madre musculares funcionalmente altera-
das que pueden sufrir diferenciación en
el contexto de la obesidad complicada y
acumulación de grasa muscular con un
papel relevante en la limitación del mante-
nimiento de la masa muscular esquelética. 
También llamadas células satélites, en
circunstancias normales pueden diferen-
ciar entre reparar o reemplazar las fibras
musculares dañadas o perdidas y son me-

nos efectivas con el envejecimiento.92,197

5. Inactividad física: la actividad física baja
es un contribuyente fundamental al equi-
librio entre consumo y gasto de energía.
La reducción de la actividad física se
observa aún más con la progresión de
la enfermedad que puede estar asociada
con el empeoramiento de la obesidad y
sus complicaciones articulares y muscu-
loesqueléticas con un impacto negativo
sobre el recambio de proteínas muscula-
res, la actividad oxidativa y la capacidad
funcional.197,198

6. Otros factores: alteraciones en el eje
intestino-músculo con la sospecha de un
periodo de disbiosis de inicio. Alteracio-
nes en la función y metabolismo de las
mioquinas, recordando que el músculo
esquelético es un órgano endocrino tam-
bien.196,198 

Consecuencias para la salud

La obesidad sarcopénica está estrechamente 
relacionada con los cambios en la composición 
corporal relacionados con la edad. El enve-
jecimiento va acompañado de cambios en la 
fisiología y la composición corporal, como la 
redistribución de los músculos y tejido adiposo. 
La cantidad de grasa aumenta gradualmente las 
proporciones de grasa visceral e intramuscular, 
mientras que la proporción de grasa subcutánea 
disminuye; la fuerza muscular de las extremida-
des disminuirá gradualmente, y las funciones de 
ponerse de pie, estar en cuclillas y trotar, dismi-
nuirán. Las células adiposas también se infiltran 
en el tejido muscular, reduciendo la eficiencia 
de contracción y la fuerza musculares, promo-
viendo la disminución en la actividad física con 
consecuencias para la salud.200,201

1. Composición corporal y fenotipos de
obesidad: tanto el paciente con obesidad
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sarcopénica y el no sarcopénico presentan 
un IMC arriba de 30 y tienen incremen-
tada la masa grasa corporal; la diferencia 
entre los dos fenotipos de obesidad es en 
la masa magra corporal, mientras que el 
paciente con obesidad no sarcopénica tie-
ne elevación tanto en masa grasa como en 
masa magra la obesidad sarcopénica tiene 
elevación en masa grasa y disminución de 
masa magra y una aptitud cardiorrespira-
toria comprometida.197

2. Discapacidad. A diferencia de la obe-
sidad sarcopénica, la sarcopenia o la
obesidad por sí solas no se asociaron
significativamente con la discapacidad.
El mejor indicador del declive funcional
es la fuerza muscular, conocido como
dinapenia, que es la pérdida de fuerza
muscular relacionada con la edad y no
causada por enfermedades musculares o
neurológicas.191,192 La baja masa muscular
no se ha asociado de manera significativa
con limitaciones funcionales. El rendi-
miento físico, uno de los componentes
de la sarcopenia, tiene valor predictivo de
discapacidad. Su disminución, evaluada
por la velocidad de la marcha, aumentó
el riesgo de discapacidad en las personas
mayores lo que muestra mayores riesgos
de limitación funcional y mortalidad en
participantes con velocidad de marcha
lenta. Por otra parte, otras pruebas de la
función de las extremidades inferiores,
como pararse en una silla y mantener
el equilibrio de pie, mostraron un valor
pronóstico comparable para los eventos
adversos para la salud. Se ha demostrado
que la baja fuerza muscular y el bajo
rendimiento físico se asocian con ma-
yores riesgos de hospitalización.52,292,201

El riesgo de fragilidad y discapacidad en
individuos con obesidad con baja función
muscular es significativamente mayor que
la observada en personas sin obesidad

con alteraciones musculares similares. 
La obesidad, la sarcopenia y la osteopo-
rosis pueden coexistir, provocando mayor 
incapacidad y mayor riesgo de fracturas 
por caídas.197

3. Comorbilidades: incremento en el riesgo
de desarrollar diabetes mellitus tipo 2.
Entre otras explicaciones sería la pérdida
de fibras musculares tipo II con pobre
respuesta al efecto metabólico de la insu-
lina. Existen alteraciones en la perfusión
tisular acompañadas o no de aterosclerosis 
e incremento de la grasa epicárdica. Por
otro lado, se ha asociado a la obesidad
por un lado y a la sarcopenia por otro,
con deterioro cognitivo progresivo.192,201

4. Aunque se ha documentado en pacientes
críticos que la obesidad ofrece cierta
ventaja sobre la supervivencia, la llamada
“paradoja de la obesidad” más evidente
con índice de masa corporal (IMC) entre
30 y 35, sin embargo, esto no ocurre
cuando existen alteraciones en el tejido
muscular esquelético,202,203 lo que significa
que la obesidad no protege de la muerte
asociada a enfermedades crónicas cuan-
do se asocia a sarcopenia.197 La obesidad
sarcopénica en pacientes mayores graves
puede tener un riesgo más elevado de
mala recuperación durante y después de
la estancia en la terapia intensiva, lo que
puede conducir a una estancia hospitala-
ria más prolongada y una mala calidad de
vida. La obesidad sarcopénica es un factor
de riesgo independiente para la mortali-
dad a los 30 días en pacientes críticos con
sepsis intraabdominal.203,204

Evaluación y diagnóstico

La identificación de herramientas de diagnóstico 
para medir la masa muscular esquelética y la 
masa grasa, así como la función del músculo 
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esquelético ha demostrado ser problemática, 
particularmente en términos de combinar pre-
cisión, seguridad y aplicabilidad de rutina en 
clínica práctica. Cabe señalar que las medidas 
antropométricas simples pueden estar sesgadas 
en individuos con obesidad al confundir el tipo 
y características de los depósitos adiposos.197

Tamizaje. La detección de obesidad sarcopéni-
ca se basa en la presencia concomitante de un 
índice de masa corporal elevado, circunferencia 
de la cintura con puntos de corte específicos del 
grupo étnico y cuestionarios validados en sujetos 
mayores como el SARC-F, que es un instrumento 
fácil y rápido para evaluar la sarcopenia.201,205,206

Evaluación. Parámetros funcionales del músculo 
esquelético: evaluación de la fuerza del músculo 
esquelético, por ejemplo, fuerza de prensión 
manual, fuerza extensora de la rodilla o prueba 
de levantarse de la silla. Con respecto a la fun-
ción muscular, los puntos de corte necesitan ser 
validados como valores de referencia para sexo, 
etnia y grupo etario.201,205

Composición corporal. Bioanálisis de impedan-
cia eléctrica (BIA) técnica que calcula la masa 
magra, masa grasa y agua corporal en función 
de la conductividad eléctrica, aunque tiene 
inconvenientes como cuando el paciente tiene 
exceso de agua o puede subestimar la masa 
grasa en índice de masa corporal elevados, es 
un procedimiento barato y fácil de implemen-
tar.52,191,193,201 Métodos de imagen cuantitativos: 
absorciometría radiológica de doble energía 
(DXA), rápida, no invasiva, mínima radiación, 
alta precisión, medida simultánea de masa 
grasa y masa ósea. Aunque no diferencia tipos 
de masa grasa ni magra y es de acceso limi-
tado. Tomografía axial computarizada (TAC) 
objetiva, cuantifica la mioesteatosis, tiene alta 
resolución, diferencia tipos de grasa y tejido 
magro. Se ha documentado para los pacientes 
con obesidad un corte diferenciado a nivel de 
L3. El problema se encuentra en los costos y en 

el personal altamente calificado. Al igual que 
la anterior, la resonancia magnética nuclear 
(RMN) tiene alta resolución, mejor calidad en 
la definición de la mioesteatosis y no provoca 
irradiación, sin embargo, el costo es muy alto y 
no se ha documentado mejor costo efectividad 
que con la tomografía axial computarizada. 
Por último, hablaremos del ultrasonido (US) 
dependiente completamente del examinador, 
fácil de manejar y transportar, a costos bajos. 
Nos informa sobre el tejido muscular en tiem-
po real, sobre fibrosis o infiltración y sobre el 
volumen.52,191,193,201,204

Una vez confirmado el diagnóstico y conocien-
do el índice de masa corporal, la composición 
corporal, la distribución de la masa grasa y la 
cantidad y calidad de masa muscular, se debe 
estratificar al paciente sobre la gravedad de la 
obesidad sarcopénica de acuerdo con la presen-
cia de complicaciones.	

Estadio I: sin complicaciones atribuibles a la 
composición corporal y parámetros funcionales 
del músculo esquelético.52,205

Estadio II: presencia de al menos una complica-
ción capaz de alterar la composición corporal y 
el músculo esquelético y sus parámetros funcio-
nales (por ejemplo, enfermedades metabólicas, 
enfermedades cardiovasculares y respirato-
rias).52,205 Estratificar a los pacientes debe influir 
en un enfoque más agresivo en sujetos con mayor 
gravedad clínica y riesgos de malos resultados.205

Manejo terapéutico de la obesidad sarcopénica

Las intervenciones dirigidas a reducir la obesidad 
sarcopénica pueden mejorar la función física, 
reducir la discapacidad y disminuir la mortali-
dad. Sobre la base de la evidencia disponible se 
debe enfocar hacia el cambio de estilo de vida, 
la atención nutricional y el ejercicio físico.200 La 
base fundamental en el tratamiento debe ser la 
reducción de la adiposidad, independientemente 
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de los cambios en términos de peso corporal o 
índice de masa corporal.207

El mejor tratamiento siempre será una combina-
ción de ingesta calórica limitada con una buena 
cantidad de proteína y ejercicio físico. Se come-
tería un error al tener un enfoque exclusivo en la 
actividad física ya que al perder peso podríamos 
incrementar la pérdida de masa muscular.195 

Estrategias nutricionales: la nutrición no es sólo 
un componente clave en el proceso de la enfer-
medad, sino también influye en la prevención 
y en el tratamiento de la obesidad sarcopénica, 
estimulando la recuperación y mejorando la 
calidad de vida.

Al momento, la nutrición hipocalórica e hiper-
proteica tiene una buena base de evidencias 
sobre su efectividad, ya que disminuye la hi-
perglicemia y el catabolismo muscular.194,202,208 
La mejor manera de obtener los requerimientos 
energéticos siempre será la calorimetría indirec-
ta, sobre todo en estos pacientes, sin embargo, 
existen muchos problemas técnicos y de funcio-
namiento que podrían hacer difícil su registro. 
El uso de ecuaciones predictivas es la manera 
más práctica, aunque menos precisa, de obtener 
estos requerimientos.202 Podríamos calcular los 
requerimientos energéticos dependiendo de su 
índice de masa corporal de 11 a 14 kcal/kg/día, 
utilizando el peso cotidiano, si el índice de masa 
corporal está entre 30 y 50 o usar 22 a 25 kcal/
kg/día, en esta ocasión con el peso ideal, si el 
índice de masa corporal está por arriba de 50. 
El total de kilocalorías bien podrían estar entre 
500 kcal y 1000 kcal al día. Por otra parte, los 
adultos mayores y los pacientes con obesidad 
tienen mayor necesidad de proteínas. La ingesta 
normal de 0.8 g/kg/d no es suficiente. Se reco-
mienda 1.0 a 1.2 g/kg/d incluso hasta 1.5 g/kg/d 
a quienes padecen enfermedades crónicas para 
mantener masa muscular y vencer la resistencia 
anabólica. En pacientes críticos podrían usarse 
hasta 2 gramos /kg/día.194,202,208 

Hay que considerar que la edad altera la diges-
tión y la biodisponibilidad de algunas proteínas y 
que se absorben mejor las proteínas del suero de 
leche, que las de soya y las caseínas, por lo tanto, 
es importante considerar la absorción rápida con 
la proteína de suero de leche que además con-
tiene leucina. Se deben priorizar las proteínas en 
la alimentación con concentraciones adecuadas 
de leucina/ aminoácidos de cadena ramificada 
(BCAA) para el mejor aumento en la síntesis de 
proteínas musculares. Los suplementos de ami-
noácidos sin la cantidad adecuada de leucina no 
estimulan la síntesis proteica. Se requiere por lo 
menos de 2.5 a 2.8 gramos de leucina al día.194

Además, la correcta distribución y cantidad de 
proteínas a lo largo del día, es una mejor estra-
tegia para mantener la composición corporal, la 
masa muscular, la densidad ósea y la homeosta-
sis de la glucosa.105

La nutrición debe ir acompañada de otros 
elementos anabolizantes como el omega 3, la 
vitamina D y calcio.194,200

Hemos documentado que la ingesta de ami-
noácidos y proteínas tiene un efecto regulador 
positivo en la síntesis muscular, sin embargo, un 
estilo de vida sedentario reduce la eficiencia de 
los aminoácidos. Por lo tanto, una combinación 
entre una dieta hipocalórica e hiperproteica y el 
ejercicio es la intervención más efectiva para la 
obesidad sarcopenica.200,209 Es un hecho que el 
ejercicio amplifica la respuesta anabólica a los 
aminoácidos endógenos, mejora la sensibilidad 
a la insulina, incrementa la actividad de las célu-
las satélites del músculo esquelético y aumenta 
la secreción de mioquinas, principalmente la 
irisina, y a algunos factores de crecimiento, 
mejorando la masa muscular y disminuyendo 
la adiposidad.196,198,200,207,210

Estrategias de ejercicio físico: las evidencias se 
inclinan hacia que los ejercicios de resistencia 
son los que han demostrado mayor efectividad en 
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mejorar la masa muscular de estos pacientes, al 
parecer promueven la señalización del mTOR el 
responsable de la síntesis proteica, autofagia y de 
activadores ribosomales. Las investigaciones re-
cientes se encaminan a mezclar el entrenamiento 
de resistencia con caminar, ejercicios aeróbicos 
y de equilibrio y otros tipos de ejercicios como 
terapia multimodal.198

Existe una serie de terapias emergentes para la 
obesidad sarcopénica entre las que se incluyen 
un análogo de grelina llamado anamorelin; el 
uso de GLP 1 como la liraglutida o semaglutida; 
el uso de testosterona y moduladores selectivos 
de los receptores androgénicos; inhibidores de la 
miostatina; células madre mesangiales, precurso-
ras de músculo, cartílago y hueso; vitamina K por 
su efecto sobre la reducción en la resorción ósea 
mediante la estimulación de los osteoclastos; 
algunas estrategias de entrenamiento como la 
terapia vibratoria o estrategias de periodización 
como las que se utilizan en algunos deportes y 
en la cirugía bariátrica.196,201,205,210

En resumen, la obesidad sarcopénica es 
un trastorno médico multifacético con mal 
pronóstico que puede derivar en diferentes 
consecuencias para la salud. Existe una relación 
directa entre el envejecimiento de la pobla-
ción y el reconocimiento de los pacientes con 
obesidad sarcopénica, despertando una preo-
cupación generalizada en el personal sanitario. 
La patogénesis de la enfermedad es compleja y 
principalmente involucra un estado de inflama-
ción crónica y resistencia a la insulina, además 
de un grupo de factores interactuando entre sí. 
Es muy importante unificar criterios diagnósti-
cos para poder elaborar estrategias a diferentes 
niveles y diseñar una terapéutica más dirigida.

Abordaje nutricional: hidratos de carbono

La Organización Mundial de la Salud estima un 
incremento de cinco años en la esperanza de 
vida para la población en general. Este hecho 

se relaciona con una mayor frecuencia de dete-
rioro físico, siendo de particular importancia la 
pérdida de masa muscular que se estima entre 
3 y 8% a partir de los 30 años, incrementando 
este porcentaje de manera significativa a partir 
de los 60 años.

Existen factores que predisponen a a la sarco-
penia como el sedentarismo, la diabetes, la 
obesidad y los procesos relacionados con la 
pobre ingesta y la mala absorción de nutrientes, 
entre los más frecuentes.211

Cambios metabólicos del músculo esquelético 
en sarcopenia

Aproximadamente 75% de las proteínas corpo-
rales se encuentran contenidas en el músculo 
esquelético, representando entre 30 y 40% de 
la masa corporal total. Algunas de las funciones 
más importantes en las que participa el músculo 
es que es el principal determinante del gasto 
energético, es uno de los principales depósitos 
de carbohidratos y aminoácidos, participa junto 
con el hígado y tejido adiposo en la homeostasis 
energética y como órgano endocrino es produc-
tor de mioquinas.212,213

Actualmente se sugiere que las alteraciones 
metabólicas en la sarcopenia están relacionadas 
con cambios en el metabolismo del músculo 
esquelético, afectando tanto la síntesis como 
la degradación del glucógeno y las proteínas, y 
por tanto el uso de la energía, lo que finalmente 
lleva a la atrofia de las miofibras, a la pérdida 
de fuerza y de la capacidad de regeneración 
muscular, donde las alteraciones metabólicas 
se pueden presentar incluso antes que se den 
estos cambios. 

Las miofibras se clasifican por el tipo de vía me-
tabólica utilizada para la obtención de energía 
en glucolíticas y oxidativas; debido a su veloci-
dad de acortamiento en lentas y rápidas; por el 
grado de fatiga en relación con la actividad en 
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fatigables y resistentes a la fatiga; y de acuerdo 
con la cadena pesada de miosina en: 212,213

a. MyHC I, lenta y con elevada oxi-
dación

b. MyHC IIa, rápida y con bajo nivel
de oxidación

c. MyHC IIx, rápida y glucolítica

Vías metabólicas utilizadas para la obtención de 
energía

Para el correcto funcionamiento del músculo 
se requiere de aporte y producción de energía 
de manera eficiente y continua; ésta se obtiene 
de diferentes sustratos que como producto 
energético final se obtiene ATP (adenosín 
trifosfato). El ATP almacenado en el músculo 
sólo es suficiente para suplir energía por 24 se-
gundos con actividad física con contracciones 
intensas, por lo que se requiere de mecanismos 
de resíntesis que aseguren la producción de 
energía de manera continua en el músculo, 
donde además de los sustratos clásicos (CH, 
lípidos y proteínas) participa el sistema crea-
tina fosfato.212

Sistema fosfocreatina

Este compuesto energético es de uso inme-
diato, funciona como reserva primaria y su 
concentración es 56 veces mayor que ATP. La 
fosfocreatina se agota rápidamente y para su 
resíntesis se requiere de ATP formado de novo. 
Para ello se debe contar con un aporte adecuado 
de sustratos energéticos y la fibra idealmente 
deberá estar relajada o en reposo. La resíntesis 
se da en ambiente anaerobio y sin producción 
de lactato. Pese a ser bajo su impacto en la pro-
visión de energía, su importancia radica en que 
permite ejercicios rápidos de corta duración, es 
decir, es imprescindible para iniciar la actividad 
física.212,214,215

Glucólisis anaerobia

Esta vía se realiza en ausencia de oxígeno y no 
compromete el consumo de oxígeno del orga-
nismo. El sustrato utilizado por el músculo es 
el glucógeno, que es convertido a glucosa por 
medio de la glucogenólisis. Por este mecanismo 
el músculo puede obtener energía para realizar 
actividades intensas con la producción de lactato 
y necesita además para este fin mantener un pool 
adecuado de NAD+ (nicotianamina adenindi-
nucleótido) para no frenar la glucólisis y poder 
utilizar glucógeno.

El lactato debe ser sacado de la célula con el 
objetivo de retrasar la fatiga muscular; al ser 
captado por el hígado puede ser convertido en 
glucosa, reconversión que se realiza a través 
del ciclo de Cori. Si bien es un sistema útil, es 
poco eficiente ya que la producción neta en 
ejercicio es de uno a dos mmol de ATP, esto 
porque en sangre sólo puede manejar de 60 a 
70 g de lactato como producto final, mientras 
que una producción óptima de ATP requeriría la 
producción de 180 g de lactato.212,214,215

Fosforilación oxidativa

Esta vía es aerobia y por tanto oxidativa y puede 
emplear como sustratos carbohidratos, lípidos, 
proteínas y alcohol, siendo sus productos finales 
CO2 y H2O y urea, en el caso de las proteínas. 
Este sistema de provisión de energía es lento 
y requiere de oxígeno. Esta vía obliga nece-
sariamente a una oxidación completa donde 
participan intermediarios metabólicos del ciclo 
de Krebs, siendo el paso final la transferencia de 
electrones en la cadena respiratoria. El proceso 
se realiza en la mitocondria, con una produc-
ción neta de 36 ATP y la capacidad energética 
potencial derivada de los depósitos de glucógeno 
por esta vía es de 1065 Kcal.

En el músculo, la activación de esta vía está 
supeditada a la rapidez con que se requiera de 



Medicina Interna de México

S54

2024; 40 (Supl 2) 

https://doi.org/10.24245/mim.v40iS2.10029

ATP en el sarcómero y del reclutamiento de fibras 
motoras rápidas.212,214,215

Implicaciones clínicas

Flexibilidad metabólica 

En condiciones normales el uso de hidratos de 
carbono se incrementa con la intensidad de la 
actividad física y disminuye con la duración de 
ésta. En este punto, de manera normal la grasa es 
el sustrato que provee la mayor parte de energía, 
a esta condición se le denomina flexibilidad me-
tabólica. El paciente con sarcopenia no puede 
realizar esta adaptación, denominando a esta 
condición inflexibilidad metabólica, de manera 
que el músculo es incapaz de utilizar grasa en 
condiciones de ejercicio extremo o ayuno, obser-
vando que el coeficiente respiratorio (QR) sugiere 
una disminución en la capacidad para oxidar 
grasa manifestando así una mayor dependencia 
del uso de hidratos de carbono para la producción 
de energía; esta condición en pacientes con obe-
sidad o diabetes no es tan eficiente, derivada de 
la resistencia a la insulina o el déficit de ésta. En 
condiciones de ayuno, de ejercicio físico o pos-
prandial tardío es más severa esta inflexibilidad 
metabólica y la expresión clínica de esta condi-
ción es hiperglucemia y el impacto metabólico es 
disminución de la oxidación de grasa por bloqueo 
de transportadores a nivel celular e incremento 
de actividad metabólica de las vías que usan 
proteínas como sustrato para la obtención de ATP, 
llevando a mayor perdida muscular.216

Hidratos de carbono y reposo en cama 

La postración e inmovilidad en cama dismi-
nuye el uso de glucosa mediado por insulina, 
disminuye la capacidad de oxidación de grasa 
promoviendo aumento de depósitos intramio-
celulares de lípidos, se ve afectada también 
la capacidad del músculo para el depósito de 
glucógeno, llegando a disminuir hasta en 5% 
del valor de referencia.

En reposo crónico en cama se observa una dismi-
nución de 36% del lactato muscular y de 67% de 
la acetil carnitina muscular, lo que clínicamente 
se manifiesta con disminución de la fuerza y 
fatiga precoz al realizar actividad física.217

Interacción carbohidratos-proteínas

El complejo mTOR es fundamental para la sín-
tesis de proteínas. Éste es activado y regulado 
directamente por factores de crecimiento, hor-
monas, ATP, disponibilidad de aminoácidos y 
glucosa, donde la proteína clave en este proceso 
es la kinasa activada de AMP (kAMP). Al dismi-
nuir la tasa de producción de ATP intracelular se 
inhibe la señalización anabólica, limitando así 
la energía disponible para sostener el anabolis-
mo proteico. Los reguladores que favorecen el 
recambio celular y el anabolismo son IGF-1, 
insulina, glucosa, hormona de crecimiento y 
aminoácidos. Éste utiliza principal, aunque no 
exclusivamente, aminoácidos de cadena rami-
ficada, los cuales estimulan gluconeogénesis, 
síntesis de proteína muscular, atenuación de la 
excreción de Na y atenuación de proteólisis. El 
principal aminoácido para este fin es la leucina.

Volpi y colaboradores demostraron que posterior a 
la ingesta de una mezcla de aminoácidos y glucosa 
se incrementó la síntesis de glucosa en jóvenes, 
pero no en ancianos; no hay evidencia que la 
ingestión de grasa y proteína tenga un impacto 
similar en el anabolismo proteico en ambos grupos 
de edad. El autor sugiere que el envejecimiento 
puede estar asociado a disminución de la eficacia 
metabólica en respuesta a comidas con nutrientes 
mixtos que contengan carbohidratos; la actividad 
física en el anciano puede sensibilizar al músculo 
a responder a estímulos nutricionales.211,218,219

Metabolismo de carbohidratos, envejecimiento, 
resistencia a insulina 

El papel que juega el músculo esquelético en el 
metabolismo y utilización de macronutrientes es 
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fundamental. La pérdida de éste se relaciona con 
disminución del control glucémico, resistencia a 
la insulina e incrementa el riesgo de desarrollo 
de diabetes mellitus 2.

El músculo esquelético capta cerca de 75% de la 
glucosa obtenida de la digestión de los alimentos. 
La pérdida de músculo esquelético se relaciona 
con disminución captación de glucosa, misma 
que con el incremento de infiltración grasa y 
ceramidas favorece la aparición de resistencia 
a la insulina junto con reducción en la función 
mitocondrial y las implicaciones derivadas de 
esta condición sobre la producción de energía. 
Existe evidencia de la relación entre sarcopenia 
dinamógena con el riesgo de desarrollo de dia-
betes mellitus tipo 2, asociándose a variaciones 
pequeñas de entre 4 a 5% de modificaciones 
del índice de masa muscular. De manera que un 
control glucémico adecuado, buscando como 
objetivo cifras de control glucémico de entre 
80 a 130 mg/dL en ayuno y no mayores a 180 
mg/dL posprandial, junto con aporte óptimo de 
proteínas y ejercicio físico, puede disminuir el 
riesgo de diabetes asociado a sarcopenia, en 
particular en pacientes ancianos.211,220,221

Sarcopenia y fármacos antidiabéticos

La asociación entre diabetes y sarcopenia es 
conocida. El impacto en el control de ésta y los 
efectos del tratamiento farmacológico tienen un 
impacto no sólo en el manejo de sarcopenia sino 
en la disminución del riesgo de ésta. Los eventos 
fisiopatológicos conocidos de la hiperglucemia 
en el paciente con diabetes, se resumen en 
complicaciones micro y macrovasculares, estrés 
oxidativo, incremento de productos glicados y 
resistencia a la insulina, condiciones que inciden 
en masa y rendimiento musculares. Los fármacos 
que mayormente reducen el riesgo de sarco-
penia y mejoran los aspectos fisiopatológicos 
de la hiperglucemia en diabetes son insulina, 
inhibidores de DPP4, análogos de GLP-1, IS-
GLT2.211,222-224

Insulina. Es un fuerte estimulador de la síntesis 
de proteínas. El mecanismo involucrado en la 
mejora del anabolismo proteico a nivel muscular 
se relaciona con mejora del reclutamiento mi-
crovascular, mejora del flujo sanguíneo y entrega 
de aminoácidos al músculo esquelético, además 
de reducir la degradación de proteínas. Estos 
efectos pueden verse limitados por resistencia a 
la insulina, disfunción endotelial y microangio-
patía diabetica.222-224

Inhibidores de dipeptidil peptidasa (IDPP4). 
Los IDPP-4 son fármacos hipoglucemiantes que 
inhiben específicamente la actividad de DPP-4. 
Esta enzima se encuentra implicada en las vías 
bioquímicas que participan en la degradación e 
inactivación de las hormonas gastrointestinales 
GLP-1 y polipéptido inhibidor gástrico (GIP). El 
resultado de esta acción es mejorar los niveles 
de GLP-1 y GIP en los estados prandiales favo-
reciendo la secreción de insulina y la inhibición 
de liberación de glucagón.

El mecanismo por el cual el DPP-4i puede 
aumentar la masa muscular no es claro y se rela-
ciona con su capacidad para potenciar la acción 
de GLP-1 y/o con la de inhibir la actividad de 
DPP-4. En modelos animales, el IDPP-4 mejoró 
la expresión de GLUT4 en diversos grupos mus-
culares, mejorando la captación de glucosa en 
ellos al incrementar el reclutamiento capilar, las 
concentraciones de insulina intersticial, así como 
aumento en la biogénesis mitocondrial, lo que 
se manifestó como mejora de la capacidad de 
ejercicio del músculo, así como en los índices 
de fuerza y marcha.222-224

Agonistas del receptor del péptido 1 similar al 
glucagón (IGLP-1). Éstos se unen con elevada 
especificidad al receptor de GLP-1, estimulando 
la secreción de insulina dependiente de glucosa, 
mejorando así tanto síntesis como secreción de 
insulina, lo que lleva a un mejor control glucé-
mico; por vía paracrina inhiben la secreción de 
glucagón.
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Los mecanismos potenciales en relación con 
sus efectos sobre músculo esquelético son con-
troversiales. Por un lado, podrían incrementar 
la expresión de GLUT 4 incidiendo en los me-
canismos de absorción de glucosa y síntesis de 
glucógeno en el músculo esquelético, lo que 
eventualmente optimizaría la producción de 
energía para conservar la capacidad contráctil de 
las miofibras; por otro lado, promueven el con-
sumo de oxígeno e incrementan el reclutamiento 
microvascular independiente de insulina, lo que 
tendría un resultado similar. No obstante, existen 
reportes donde el uso de análogos de GLP-1 no ha 
incrementado significativamente la masa libre de 
grasa y sí se ha asociado con una disminución de 
ella a pesar de la disminución de masa grasa.222-224

Inhibidores de la proteína de transporte de 
sodio-glucosa 2 (ISGLT2)

Los SGLT2 son proteínas transportadoras expre-
sadas en el túbulo contorneado proximal del 
riñón, donde contribuyen significativamente a 
la reabsorción de aproximadamente 90% de 
glucosa. Sus efectos hipoglucemiantes se dan al 
reducir el umbral renal para la reabsorción de 
glucosa e inducir la excreción urinaria de ésta. 
Otros efectos son incremento de la producción 
hepática de glucosa, aumento en la secreción 
de glucagón, cetogénesis y oxidación de lípi-
dos, esto puede favorecer la reducción de la 
masa grasa corporal, incluida la grasa visceral. 
sin embargo, también puede inducir pérdida de 
masa muscular. Los mecanismos involucrados, 
además de los mencionados, sería reducción 
de los niveles de insulina, promoviendo de esta 
manera gluconeogénesis a partir de lipólisis y 
proteólisis. Existen reportes en la literatura de que 
al mejorar a largo plazo la sensibilidad a insulina, 
esto podría evitar el catabolismo muscular. Su 
uso en pacientes con diabetes con sarcopenia 
deberá ser vigilado estrechamente.222-224

En resumen, los carbohidratos son fundamen-
tales para estimular la recuperación muscular 

en sarcopenia y su uso deberá realizarse de 
manera sinérgica con proteínas, en particular 
leucina. Además, se deberán mantener aportes 
adecuados de cofactores necesarios para un me-
tabolismo intermedio óptimo (calcio, vitamina 
D, fósforo). Es importante recordar que la asocia-
ción de sarcopenia con diabetes mellitus obliga 
a vigilar la presencia de cifras meta óptimas de 
glucosa sanguínea y, en este grupo de pacientes, 
la elección de fármacos para el control glucémi-
co deberá ponderar sus posibles beneficios vs. 
sus efectos deletéreos

Abordaje nutricional: proteínas

Las proteínas son macronutrimentos importantes 
en el manejo de la sarcopenia. La cantidad y el 
tipo de aminoácidos determinan la calidad de 
una proteína, siendo el contenido de aminoáci-
dos esenciales un factor limitante de la calidad 
proteica. La digestibilidad, la velocidad de ab-
sorción y la disponibilidad de aminoácidos son 
variables que influyen en la respuesta anabólica 
muscular, procesos que se ven afectados con la 
edad y que están relacionados con el desarrollo 
de sarcopenia. 

La suplementación de las proteínas en el tra-
tamiento de la sarcopenia ha sido utilizada 
de manera constante por razones que parecen 
obvias, sin embargo, la demostración de su 
eficiencia y relación costo-beneficio no ha sido 
consistente en todos los casos, por lo que es im-
portante establecer con claridad la tendencia y el 
efecto real de los diversos suplementos proteicos.

Varios estudios han mostrado que la suplemen-
tación de aminoácidos esenciales estimula la 
síntesis de proteína muscular, especialmente la 
leucina, la cual ha presentado una correlación 
positiva con la mejoría de la masa y la fuerza 
musculares en adultos mayores. Algunos me-
taanálisis han mostrado que la combinación del 
ejercicio con la suplementación de proteína es 
más efectiva que cada uno de estos factores por 
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separado para aumentar la masa y la fuerza mus-
culares, pero no para la función muscular. Otros 
estudios, sin embargo, no han mostrado efecto 
alguno. Otras revisiones sobre la intervención 
nutricia en la sarcopenia no han podido demos-
trar un efecto consistente de la suplementación 
de proteínas sobre la masa y la fuerza muscu-
lares. La inconsistencia de los resultados puede 
deberse a la heterogeneidad de los estudios, de 
las herramientas diagnósticas, del tamaño de las 
muestras y otros factores, como la diferencia en 
la etiología de la sarcopenia, ya que esta altera-
ción se ve en adultos mayores, pero también en 
pacientes con inflamación aguda por enferme-
dad crítica, en inflamación crónica, en obesidad, 
en enfermedad renal y en otros procesos. 

Generalidades de las proteínas 

Todos los componentes de la dieta son im-
portantes para promover y mantener la salud 
muscular, sin embargo, las proteínas juegan un 
papel central en este proceso. Las proteínas son 
polímeros de aminoácidos; de los 20 aminoá-
cidos que componen a las proteínas, nueve no 
pueden ser sintetizados por el cuerpo y deben 
ser suministrados, mismos que son llamados 
aminoácidos esenciales (AAE) y el resto son los 
aminoácidos considerados no esenciales (AA); 
estos también son importantes y deben estar 
presentes en cantidades suficientes para que 
se pueda llevar a cabo la síntesis de proteínas 
corporales. 

Criterios de calidad de las proteínas 

Se puede evaluar la calidad de una proteína 
como la capacidad que tienen para llevar a 
cabo las acciones de formación, mantenimiento 
y reparación de tejidos. El valor biológico y el 
coeficiente de utilización neta son dos medidas 
de la calidad proteica. El valor biológico de una 
proteína depende de la cantidad de proteína ab-
sorbida y retenida, así las proteínas que aportan 
la cantidad suficiente de aminoácidos esenciales 

son consideradas de alto valor biológico. Pero 
además de su proporción de aminoácidos esen-
ciales, es necesario considerar la digestibilidad, 
la cual es medida por el cociente de utilización 
neta, es decir, la proporción absorbida del total 
del nitrógeno ingerido. A pesar de que éstas son 
algunas de las medidas aceptadas para evaluar 
la calidad proteica, no miden directamente la 
capacidad de las proteínas ingeridas para inducir 
la síntesis de proteínas musculares (MPS) o el 
potencial anabólico. 

El potencial anabólico está influenciado, entre 
otras cosas, por el valor biológico, la digestibi-
lidad y el momento de ingestión de las fuentes 
proteicas. 

Velocidad de digestión de las proteínas. La 
textura de los alimentos es relevante para la di-
gestibilidad de las proteínas; esto fue demostrado 
al evaluar la elevación de los niveles de aminoá-
cidos posprandiales en adultos mayores de 74 
años, comparando el consumo de bistec de res 
y carne picada, aunque la síntesis de proteínas 
musculares no presentó diferencias. También 
se ha documentado que los alimentos líquidos 
ricos en proteínas pueden aumentar con mayor 
eficiencia los niveles de aminoácidos pospran-
diales.225 Las proteínas de digestión rápida han 
demostrado tener un mayor potencial anabólico, 
tal como el suero de leche, en comparación con 
fuentes proteicas que tienen una menor veloci-
dad de digestión como la caseína. 

Cantidad de aminoácidos esenciales. En espe-
cial la leucina, es uno de los tres aminoácidos 
esenciales de cadena ramificada y tiene un papel 
crítico en la activación de la señalización intra-
celular anabólica en el músculo esquelético. La 
leucina activa la síntesis de proteínas musculares 
(MPS) al activar la vía de señalización mTORC1 a 
través de la unión SESTRIN2. Sin embargo, todos 
los aminoácidos esenciales son necesarios para 
completar la MPS impulsada por la leucina, por 
lo que consumir fuentes proteicas de alto valor 
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biológico y ricas en leucina puede ser una es-
trategia nutricional adecuada para promover la 
conservación de la masa muscular.226

Las proteínas de origen animal tienen un mayor 
valor biológico y no tienen los factores antin-
utricionales que presentan algunas fuentes de 
proteínas vegetales. Este patrón de aminoácidos 
esenciales permite que las proteínas de origen 
animal, de rápida digestión y ricas en leucina, 
presenten un mayor potencial anabólico. Sin 
embargo, el consumo adecuado de alimentos 
de origen vegetal tiene un efecto sumativo, pues 
ayuda al equilibrio de antioxidantes y micronu-
trimentos que son relevantes para el metabolismo 
muscular.225 

Momento de la ingestión. Se ha postulado que 
la distribución de proteínas a lo largo del día 
en cada una de las comidas juega un papel 
importante en la estimulación de la síntesis de 
proteínas musculares en adultos mayores, en 
especial si se acepta la teoría de que la síntesis 
de proteínas musculares es dosis dependiente. 
Una revisión de nueve estudios de intervención 
y tres observacionales, donde se estudió una 
distribución suficiente y uniforme de proteínas 
en las tres comidas principales, se asoció con un 
aumento de la masa muscular, donde se propone 
un aporte de 0.40 g/kg/comida. Se reportó una 
tasa 30% mayor de síntesis de proteínas muscu-
lares con una distribución uniforme de 1.6 g/kg/
día de proteínas.226

Como ya se ha mencionado, uno de los ele-
mentos relevantes para lograr la estimulación 
de la síntesis proteica muscular, es la ingesta 
de una cantidad suficiente de proteínas. Las 
recomendaciones actuales para la ingestión de 
proteínas son de 0.8 g/kg/día (OMS). Sin embar-
go, varios autores226,227 han postulado que estas 
recomendaciones podrían no ser suficientes para 
el mantenimiento muscular, debido en parte 
a que se han establecido mediante el balance 
de nitrógeno y este método tiene limitaciones 

técnicas y de interpretación, que pueden llevar 
a sobreestimar la ingesta de nitrógeno y una 
subestimación de su excreción. Técnicas como 
la oxidación de aminoácidos respaldan la pro-
puesta de aumentar las recomendaciones en la 
ingesta de proteínas, particularmente en pobla-
ciones especiales como los adultos mayores. Las 
recomendaciones derivadas de los estudios con 
oxidación de aminoácidos proponen una ingesta 
de 0.94 y 1.24 g/kg/día en hombres mayores y 
0.96 y 1.29 g/kg/día en mujeres mayores. La re-
sistencia anabólica asociada al envejecimiento 
reduce la eficiencia de la síntesis de proteínas 
musculares hasta en 40%, aumenta de manera 
documentada los requerimientos de proteínas en 
adultos mayores, además de la recomendación 
de estrategias para aumentar la sensibilidad 
muscular, tales como los ejercicios de fuerza. 
Una revisión de 18 ensayos de intervención 
evidenció los beneficios de una ingesta mayor de 
proteínas, por arriba de la recomendación diaria 
de aminoácidos, sobre la fuerza y composición 
corporal en adultos mayores.227 

Suplementación de proteínas

Un estudio que comparó los efectos de la in-
gestión regular de proteínas, es decir 15% de 
las calorías totales por comida, contra una dieta 
alta en proteínas de 25% de caloría totales por 
comida, en adultos mayores que viven en la co-
munidad, encontró que la filtración glomerular 
disminuyó significativamente en el grupo de 
mayor consumo de proteínas (antes de la prueba: 
103 ± 12.6 vs. 99.2± 15.5 mL/min/1.73 m2 pos-
prueba, p=0.03) y también mostró incremento 
de la proteína C reactiva de alta sensibilidad 
(PCR). No hubo diferencias en cuanto a masa 
ni a la fuerza musculares, aunque sí hubo dife-
rencia significativa en el tiempo de la caminata, 
incrementando hasta 6 minutos en el grupo que 
consumió mayor cantidad de proteínas. 

En adultos sanos de 50 a 70 años que no realiza-
ban ejercicio ni consumían medicamentos que 
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afectaran la masa muscular, a quienes se les hizo 
una rutina de ejercicio de resistencia, se les sumi-
nistraron 20 g proteína, con 2000 mg de leucina, 
400 UI vitamina D, 3 g fructooligosacáridos, 300 
mg de calcio, 150 mg de magnesio, vitamina B6, 
zinc y ácido pantoténico, tomado 30 min antes 
o después del ejercicio y dentro de los 30 min
después del desayuno o de la comida, los días
que no hacían ejercicio, comparado con ejerci-
cio y placebo de proteínas. Cuando el ejercicio
fue controlado, la ingestión de los suplementos
de proteínas por 12 semanas aumentó la masa
magra corporal y la masa muscular sin perder
peso, lo que sugiere un efecto positivo en la
síntesis de proteínas vía mTOR.228

En un estudio clínico doble ciego, controlado 
con placebo, de selección al azar para evaluar 
la efectividad, durante dos meses, de alimentos 
compuestos por ácidos grasos omega 3 (500 
mg), leucina (2.5 mg) y el probiótico Lactoba-
cillus paracasei PS23, en 60 adultos de 79.7 ± 
4.8 años con sarcopenia, hubo un incremento 
significativo de la masa magra apendicular 
(p<0.05), de la función medida por la Bateria 
Corta de Rendimiento Físico (puntuación total= 
+2.2 puntos, p<0.05) y de la fuerza de prensión
(4.09 kg, p<0.05) en comparación con el grupo
placebo.229

La suplementación de proteínas asociada a ejer-
cicios de fuerza, según un metaanálisis con un 
total de 1888 participantes adultos mayores (78.7 
años, 64 a 89.2 años de edad) con alto riesgo 
de sarcopenia y fragilidad, para mejorar la masa 
muscular, las cantidades de proteína suplemen-
tadas variaron en un amplio rango, (de 3 a 40.8 
g/d). Tres estudios utilizaron < 10 g/d, dos usaron 
> 30 g/d de proteína suplementada y tres estu-
dios suministraron la proteína inmediatamente
después del ejercicio con cantidades de 7.4 a 20
g/sesión, todos acompañados de diferentes tipos
de ejercicio: de resistencia, multicomponente
o aeróbico. Los resultados mostraron un efecto
significativo sobre la masa magra corporal, sobre

la masa magra apendicular, en la fuerza y la 
movilidad muscular. Estos resultados indicaron 
que la ganancia de la masa muscular está sig-
nificativamente asociada con la mejoría de los 
resultados físicos, particularmente de la fuerza 
de las piernas y la capacidad para caminar.230

El reporte de una revisión sistemática muestra 
el análisis de 13 estudios realizados, donde se 
mide el impacto de la suplementación de proteí-
nas combinado y la intervención con ejercicio 
sobre la función muscular en adultos mayores. 
En 3 estudios la proteína fue combinada con 
creatina, aminoácidos esenciales (AAE) o vita-
mina D. La suplementación en estos estudios fue 
heterogénea, estuvo entre 7.4 a 45 g/día, y en 
doce estudios evaluaron el efecto sobre la masa, 
la fuerza y el desempeño muscular, encontrando 
incremento de la masa muscular en 11/12 estu-
dios con el ejercicio, pero el efecto adicional 
por la suplementación de proteína se observó 
sólo en 3/12 estudios. La fuerza muscular me-
joró en todos los estudios por el ejercicio, pero 
sólo el efecto adicional por la proteína en 3/12 
estudios. La funcionalidad física mejoró con el 
ejercicio, pero sin efecto por la suplementación 
de proteínas.231 

En cinco estudios de revisión con suplemen-
tación de proteína sola o en combinación con 
ejercicio de resistencia o en combinación con 
diferentes tipos de ejercicio, tuvieron resultados 
controversiales dependiendo de la calidad de 
los estudios. Los estudios de revisión de mejor 
calidad sugieren un efecto positivo de la suple-
mentación de proteínas sobre la masa muscular 
(nivel de evidencia = 2); sin un efecto claro sobre 
la fuerza y la funcionalidad muscular.189,231-235

La suplementación de proteínas es recomendada 
en combinación con ejercicios de resistencia, 
por lo menos durante 24 semanas, para aumen-
tar la masa y la fuerza musculares en adultos 
mayores, en especial en sujetos con obesidad 
(IMC>30 kg/m2) (nivel de evidencia=3).189 
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En un consenso de expertos se recomienda el 
consumo de proteínas ≥ 1 g/kg/d, en adultos 
mayores sanos y ≥ 1.2 g/kg/d en pacientes con 
sarcopenia o fragilidad, inicialmente considera-
do en la dieta y, si no es posible, entonces como 
suplemento. Para aquellos adultos candidatos 
a la suplementación se recomienda proteína 
de alta calidad, aminoácidos como leucina y 
L- carnitina, y suplementos que contenga beta-
hidroxi-beta-metilbutirato.236

Algunas investigaciones han mostrado que para 
maximizar la estimulación de la síntesis de la 
proteína muscular es importante el consumo de 
proteínas “rápidas”, como el suero de leche, en 
comparación con las proteínas “lentas” como el 
caseinato; aunque ambas, suministradas dentro 
de los 60 minutos después del ejercicio, cuando 
hay mayor respuesta anabólica, pueden tener 
un efecto favorable, en comparación con la de 
soya.237 

En el consenso de expertos revisaron tres estu-
dios los efectos de la suplementación de proteína 
de suero de leche; en uno de éstos se observó el 
efecto en 81 mujeres de edad promedio de 70.6 
años, del ejercicio y 22.3 g de proteínas, con un 
promedio de la ingestión de proteínas ³ 1.2 g/kg/d 
en 3 grupos con ajuste de ejercicio, encontrando 
un incremento de la masa muscular en el grupo 
de ejercicio en el que se suministró proteína y 
esta suplementación de se hizo inmediatamente 
después del ejercicio de resistencia, en compa-
ración con los que hicieron sólo ejercicio o sólo 
suplementación de proteínas.236

La ingestión de 1 a 1.4 g/kg/d de proteínas du-
rante 12 semanas, no se ha visto relacionada 
con efectos adversos, en particular de la función 
renal.

Suplementación de aminoácidos esenciales

Beaudart, y col. también mostraron que la suple-
mentación de 6 g/d por 3 meses, o 10 g/d por 4 

semanas y 12 g/d por 12 semanas de aminoáci-
dos esenciales en adultos mayores para investigar 
el impacto de éstos sobre la masa y la fuerza 
muscular. Encontrando un incremento de la masa 
y la fuerza muscular con el ejercicio en 2/3 es-
tudios sin efecto adicional con los aminoácidos 
esenciales. La función física incrementó con el 
ejercicio en 2/2 estudios sin efectos adicional de 
los aminoácidos esenciales. 

En estudios de mediana y alta calidad no se 
encontraron diferencias significativas sobre 
la masa, fuerza ni funcionalidad musculares 
(nivel de evidencia=4). Tampoco se observó 
diferencias cuando se asoció a ejercicio (nivel 
de evidencia=2).

Suplementación de leucina sola: se recomienda 
para incrementar la masa muscular en adultos 
mayores con sarcopenia (nivel de evidencia=3), 
pero no en sujetos sanos. No hubo respuesta 
clara para mejorar fuerza y funcionalidad.

Aunque los suplementos de aminoácidos de 
cadena ramificada estimulan la síntesis de pro-
teínas musculares, esta respuesta no es máxima, 
puesto que estos aminoácidos no aportan todos 
los aminoácidos esenciales.

La suplementación con β-hidroxi-β-metilbutirato 
(HMB)

La suplementación con β-hidroxi-β-metilbutirato 
ha tenido resultados muy variables; en algunos 
estudios con diferentes dosis. Con el suministro 
de 1.5 g de ß-hidroxi- β-metilbutirato por ocho 
semanas en mujeres mayores sanas, quienes 
realizaron ejercicio dos veces a la semana, no 
encontraron diferencia significativa en paráme-
tros de masa, fuerza y funcionamiento muscular. 

Por otra parte, la suplementación con 2 g/d de 
β-hidroxi- β-metilbutirato, arginina 5 g/d y lisina 
de 1.5 g/d, ha tenido efectos variables en adul-
tos mayores, lo que podría mejorar, en forma 
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sinérgica, la masa, fuerza y función muscular.238 
Algunos estudios presentaron incremento de la 
funcionalidad, fuerza y masa musculares y en 
otros sólo incrementó la masa, pero no la fuerza 
ni la funcionalidad. Los suplementos orales o 
enterales con β-hidroxi- β-metilbutirato y vi-
tamina D suministrados dos veces a la semana 
por tres meses, han mostrado también resultados 
positivos en estas variables. 

En tres estudios se suministró la dosis de 3 g/día 
a adultos mayores sanos ambulatorios, por 24 
semanas en uno, 12 semanas otro y ocho semanas 
el otro estudio. Se observó que la masa muscular 
aumentó con el ejercicio en 3/3 estudios, con 
efecto por la suplementación de β-hidroxi-β-
metilbutirato sólo en 1/3. La fuerza muscular 
incrementó en 2/3 estudios sin efecto adicional 
por el β-hidroxi-β-metilbutirato. La funcionalidad 
física mejoró con el ejercicio en 2/2 estudios sin 
efecto adicional por el ß β-hidroxi-β-metilbutirato. 

La suplementación de β-hidroxi-β-metilbutirato 
durante 8 semanas o 24 semanas sin ejercicio, 
aumenta la fuerza y la calidad muscular en adul-
tos mayores. La dosis de 2 g por 2 a 4 semanas 
reduce la degradación muscular. Mientras que 
la dosis de 3 g por 8 semanas previene la dismi-
nución de la masa muscular en adultos mayores 
encamados por más de 10 días. La dosis diaria 
de 2 a 3 g de HMB es segura sobre el perfil de 
lípidos, la falla renal y la hepática. 239

Otro estudio de metaanálisis en el que se revisó 
la suplementación de ß-hidroxi- ß-metilbutirato a 
dosis de 3 g fue suficiente para disminuir el cata-
bolismo proteico evidenciado por el decremento 
de la creatin cinasa y la lactato-deshidrogenasa, 
incremento de la masa y la fuerza musculares 
con preservación de la función.238, 239

La suplementación efectiva está asociada al incre-
mento de la masa muscular por inhibición de la 
proteólisis y modulación del recambio proteico. 

Algunos estudios de mayor calidad han mostra-
do efecto positivo sobre la masa muscular, pero 
no sobre la fuerza y la funcionalidad (Nivel de 
evidencia=4).

Suplementación de creatina 

En una revisión sistemática de 15 estudios, la 
revisión individual de 5 estudios con suplemen-
tación de creatina variable, de 5 g/d por 5 días a 
24 semanas, encontraron que la masa muscular 
no mostró mejoría en la mayoría, excepto en uno 
de estos estudios. La fuerza muscular fue igual 
de inconsistente y sólo en uno se encontró be-
neficio. En la funcionalidad no hubo diferencia 
significativa.189

Otro metaanálisis mostró que la masa muscular 
aumentó con el ejercicio en 5/5 estudios con 
efecto adicional por la ingestión de creatina en 
4/5 estudios. La fuerza muscular aumentó con 
el ejercicio en 5/5 estudios y un efecto aditivo 
de la creatina en 4/5 estudios. La funcionalidad 
incrementó con el ejercicio en 3/4 estudios y 
un efecto interactivo de la creatina sólo en un 
estudio. 

En otra revisión sistemática de estudios se con-
cluyó que la suplementación de creatina a 0.3 
g/kg/día, sin asociarlo a ejercicio en adultos 
mayores, tiene un efecto positivo sobre la masa 
y la función musculares. A dosis de 4 a 20 g/día 
también se observaron buenos resultados. La 
dosis de 0.08 g a 0.1 g/kg/día asociada a ejerci-
cio de resistencia, aumenta la masa magra y el 
desarrollo de ejercicio.189 

Una revisión paraguas mostró en dos revisiones 
de baja a moderada calidad, que la suplemen-
tación de creatina con el ejercicio progresivo de 
resistencia tiene un efecto positivo sobre la masa 
y la fuerza musculares (nivel de evidencia=2), 
pero no tiene efecto sobre la funcionalidad 
muscular.189
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Suplementación de citrulina

Según un estudio doble ciego, al azar, la su-
plementación de citrulina de 10 g durante 12 
semanas asociado a entrenamiento de alta in-
tensidad tres veces por semana, en comparación 
con el mismo ejercicio, pero con placebo mostró 
mejoría en la capacidad funcional, en la masa 
magra total y en piernas y en la fuerza muscular 
en ambos grupos de manera significativa, con 
valores mayores en el grupo placebo, lo cual 
sugiere el importante papel del ejercicio. Sin 
embargo, en el grupo de citrulina disminuyó 
la masa grasa (-1.04 ± 2.42%, p<0.05) e incre-
mentó la fuerza de prensión (+ 4.28 ± 9.36%, 
p<0.05) y del cuádriceps (10.32 ± 14.38%, 
p<0.05). Ambos grupos aumentaron marcadores 
de contenido mitocondrial muscular, fusión y 
mitofagia mitocondrial (p<0.05).240

La suplementación de citrulina no ha tenido 
resultados consistentes. Un estudio prospectivo, 
multicéntrico, mostró que no hubo diferencia 
significativa en el índice de masa corporal, masa 
grasa, o masa muscular apendicular. Sólo en el 
grupo de mujeres se observó incremento de la 
masa magra y la masa muscular apendicular y 
disminución de la grasa corporal.241 Figura 7

Abordaje nutricional: lípidos

La pérdida de masa muscular, ya sea por el en-
vejecimiento o la presencia de enfermedades 
crónicas, puede hacer que el proceso de recupe-
ración de la masa muscular sea incompleto o no 
se lleve a cabo y resulte en la formación de tejido 
fibroso, infiltración de tejido adiposo y pérdida 
de masa muscular y fuerza. Los ácidos grasos 
poliinsaturados omega-3 (AGAPI w-3), y todos 
sus mediadores lipídicos como las oxilipinas y 
los endocanabinoides, podrían ser agentes tera-
péuticos alternativos para la sarcopenia debido 
principalmente a la modulación de la respuesta 
inflamatoria local y sistémica a la lesión muscu-
lar. La inflamación crónica de bajo grado está 

relacionada con el proceso de envejecimiento y 
contribuye al desarrollo de sarcopenia.242

El envejecimiento implica un incremento de las 
concentraciones plasmáticas de interleucinas 
proinflamatorias como la interleucina 6 (IL-6), 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF), proteína C 
reactiva (PCR), interleucina 1 beta (IL-1B) y bajas 
concentraciones de la interleucina antiinflama-
toria 10 (IL10). Este proceso inflamatorio a nivel 
muscular interferirá con las vías de señalización 
anabólicas y catabólicas, comprometiendo más 
la sarcopenia observada en el adulto mayor en 
el que también está comprometida la respuesta 
del sistema inmunológico y se conoce como 
inmunosenecencia. A pesar de que la IL6 es 
una de las citoquinas de mayor circulación en 
el músculo, sobre todo después del ejercicio, 
muestra una función pleiotrópica donde, por 
un lado, el incremento en su concentración de 
forma aguda va a regular el incremento de la 
lipólisis y oxidación de lípidos y por otro lado 
aumenta el riesgo de sarcopenia si se mantie-
nen en forma crónica altas concentraciones de 
interleucina 6.89

Figura 7. Terapias proteínicas efectivas en sarcope-
nia.241

d= día, Pr= proteínas, sem= semana.

Incremento de proteínas
de la dieta ≥ 1.2 g/kg/d

Fijar 20 g
Pr/comida

Proteína líquida
o de fácil digestión

Leucina 2 a 2.5 mg/d

HMB 
3 g/d/24

Creatina
4 a 20 g/día 

0.08 g a
0.1 g/kg/día

Citrulina
10 g/12 sem
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Un agente antiinflamatorio, terapéutico y 
alternativo que podría modular este proceso 
inflamatorio muscular, sobre todo en adultos 
mayores, sería la utilización complementaria de 
AGAPI w-3, que presenta una menor probabi-
lidad de eventos secundarios comparados con 
los efectos antiinflamatorios de los fármacos. 
Los AGAPI w-3 o AGAPI n-3 se caracterizan 
por la ubicación del primer doble enlace en el 
tercer carbono. Los AGAPI w-3 están formados 
principalmente por ácido alfa linolénico (ALA), 
ácido eicosapentaenóico (EPA), ácido docosa-
pentanóico y ácido docosahexaenóico (DHA). 
El EPA, DHA y ácido docosapentanóico son 
ácidos de cadena larga mientras que el ALA es 
de cadena más corta. Las membranas celulares 
son ricas en el ácido docosahexaenóico y áci-
do eicosapentaenóico asegurando las diversas 
funciones celulares. El ALA en jóvenes puede 
metabolizarse en el ácido eicosapentaenóico 
y ácido docosapentanóico para compensar 
la insuficiente ingesta a través de la dieta; sin 
embargo, esta conversión no se observa en el 
adulto mayor. El ácido docosahexaenóico no 
puede obtenerse si su consumo a través de la 
dieta es insuficiente.243 Los adultos mayores en 
muchas partes del mundo no alcanzan a cubrir 
sus requerimientos de AGAPI w-3, cuya reco-
mendación por el National Institute of Health de 
Estados Unidos de América es de 1.6 g y 1.1 g 
de AGAPI w-3 por día para hombres y mujeres 
mayores de 50 años, respectivamente, para lo 
cual sugiere el consumo diario de alimentos ricos 
en esta molécula como el pescado azul, por lo 
cual es sugerida su complementación. 

Los alimentos que son ricos en AGAPI w-3 
son los pescados azules como el salmón, el 
atún, las sardinas y las caballas. El ALA es más 
abundante en nueces, almendras, chía y aceites, 
como el aceite de soya, entre otros.244 A pesar 
de que aún falta más investigación en el uso y 
beneficio de los AGAPI w-3 en el manejo de la 
sarcopenia, al día de hoy la evidencia parece 
indicar que dentro de los beneficios se encuen-

tran una mayor síntesis de proteínas musculares, 
con el aumento de masa y fuerza muscular 
una mayor conducción nerviosa y activación 
muscular, una mejor función mitocondrial para 
la obtención de energía y un mayor tamaño de 
miofibrillas.242,245 La evidencia ha considerado 
tres mecanismos que apoyan el efecto de la 
suplementación de AGAPI w-3, el más acep-
tado de ellos es su efecto antiinflamatorio, 
aunque también se considera el mecanismo de 
la activación de las dianas de rampamicina en 
mamíferos (mTOR) y la reducción de la resis-
tencia a la insulina.242,246 Figura 8

Como bien se mencionó, los procesos inflama-
torios de bajo grado tienen un efecto importante 
en el desarrollo de la sarcopenia y en estudios 
controlados y aleatorizados se encontró que 
la suplementación de EPA y DHA de forma 
terapéutica en adultos mayores, disminuye 
significativamente las concentraciones de inter-
leucina 6, interleucina 1B y factor de necrosis 
tumoral alfa después de cuatro semanas de uso y 
su efecto fue mayor a las ocho semanas. Con ello 
podríamos pensar en el AGAPI w-3 como una 
herramienta terapéutica en el control de la sar-
copenia.247 El segundo mecanismo sugerido es el 
efecto anabólico regulado transcripcionalmente 
a través de la activación de la vía mTOR, el cual 
juega un papel importante en muchos procesos 
de crecimiento celular y es primordial en la 
generación de músculo esquelético y la síntesis 
de proteínas musculares. La suplementación en 
adultos mayores por más de ocho semanas con 
AGAPI w-3 en comparación al grupo placebo 
permitió encontrar una mayor expresión en las 
vías que involucran la función mitocondrial y 
una disminución en la expresión de las vías in-
hibitorias del mTOR, por lo cual se favorece el 
anabolismo del músculo esquelético. Con ello la 
complementación de AGAPI w-3 podía ayudar a 
superar la resistencia anabólica relacionada a la 
edad al aumentar la tasa de síntesis de proteínas 
musculares a través de la estimulación de la vía 
de señalización mTOR.248,249 
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Esto nos lleva al último mecanismo que poten-
cialmente estaría participando en la modulación 
de la sarcopenia, que es la disminución de 
la resistencia a la insulina en respuesta a la 
complementación con AGAPIw-3, en la cual 
al disminuir la resistencia anabólica se esti-
mula la síntesis de proteínas musculares en la 
población de adultos mayores. Sin embargo, 
aún falta investigar los mecanismos precisos a 
través de los cuales se afecta la sensibilidad de 
la insulina por la complementación de AGAPI 
w-3. Se ha observado que cuando se combina
el entrenamiento de resistencia con la suple-
mentación con AGAPI w-3, se incrementan la
función y la calidad muscular (fuerza por unidad
de área muscular) lograda por el entrenamiento
de resistencia. También se ha observado que la

complementación de 2 g diarios de AGAPI w-3 
por más de seis meses en adultos mayores, pue-
den contribuir al incremento de masa muscular 
de 0.33 kg y un aumento en la velocidad de la 
marcha. Sin embargo, una complementación de 
1.1 g de AGAPI w-3 al día o menores aportes, no 
muestra los efectos benéficos sobre los mismos 
parámetros inclusive por períodos de tiempo 
mayores a los seis meses.250 

Los AGAPI w-3 mejoran potencialmente las res-
puestas anabólicas al ejercicio en adultos mayores 
al reducir las señales inflamatorias que pueden 
atenuar la señalización anabólica apropiada en el 
músculo esquelético con el ejercicio. Un estudio 
encontró que ocho semanas de suplementación 
dietética con 1.86 g/día de EPA y 1.5 g/día de 

Figura 8. Mecanismos de trabajo de la suplementación con ácidos grasos poliinsaturados omega-3 en los pará-
metros de sarcopenia. mTORC1 objetivo de mamíferos del complejo de rapamicina 1. 
Adaptado de: Dupont J et al.242
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DHA, mejoraron el efecto estimulante de la in-
sulina y los aminoácidos en los músculos y en la 
síntesis de proteínas.251 Se ha observado que la 
complementación con AGAPI w-3 se asocia con 
una mejor masa y función muscular. Sin embargo, 
la heterogeneidad y el amplio rango de dosis utili-
zadas en los estudios incluidos en el metaanálisis 
y en la revisión sistemática del 2020, limitan la 
aplicabilidad de los hallazgos a la prevención de 
la sarcopenia. Por lo cual será necesario realizar 
mayor investigación en poblaciones de ancianos 
para tener criterios de valoración funcionales 
estandarizados y poder conocer los mecanismos 
de acción implicados en la complementación 
con AGAPI w-3.252 Una forma en cómo se pueden 
evaluar el consumo de estos ácidos grasos es a 
través de la evaluación del consumo diario o la 
medición de AGAPI-w3 en las membranas de los 
eritrocitos y estos valores pueden correlacionarse 
con otros métodos de evaluación de la sarco-
penia, como la fuerza de empuñadura medida 
por dinamometría, la fuerza de las piernas y las 
pruebas de velocidad al sentarse y pararse de una 
silla, la velocidad del recorrido de 3 metros. En 
este último punto se ha observado que el consumo 
de estos AGAPIw-3 se asocia con el incremento 
en la fuerza de empeñadura, tanto en hombres 
como en mujeres adultos mayores, así como la 
velocidad de sentarse y pararse de una silla, pero 
no se correlacionan con la función de las extre-
midades inferiores.253 

A pesar de estos hallazgos aún existe duda si las 
determinaciones AGAPIw-3 en las membranas 
de los eritrocitos puede ser una forma correcta 
de evaluar su concentración en sangre ya que 
se han encontrado variaciones en las muestras 
que son obtenidas inmediatamente después del 
consumo de alimentos. Además de la medición 
de la concentración de AGAPIw-3 en la mem-
brana de eritrocitos (principalmente EPA y DHA), 
también se ha utilizado el índice de omega 3 
para medir el cumplimiento de la recomenda-
ción de ingesta. Resulta complicado generar 
conclusiones del efecto de las concentraciones 

de AGAPI w-3 en los eritrocitos sobre las pruebas 
de fuerza o desempeño. La evidencia muestra 
que en adultos mayores las concentraciones 
de AGAPI w-3 en sangre a pesar de ser altas, la 
velocidad al caminar 3 m fue muy baja (<0.63 
m/s) y se conoce que bajas concentraciones de 
AGAPIw-3 incrementan el riesgo de un bajo 
puntaje en la prueba de rendimiento físico breve 
(SPPB), con lo que menos de nueve puntos es 
equivalente a un bajo rendimiento físico.254 Se 
ha observado que la concentración elevada de 
AGAPIw-3 parecería proteger contra la disminu-
ción acelerada del rendimiento físico, mientras 
que una concentración elevada en la relación 
de AGPI w-6/w-9 se asoció a un mayor riesgo 
de desarrollar un rendimiento físico deficiente y 
una velocidad de marcha más lenta.

En conclusión, los datos de estudios de observa-
ción muestran que una mayor ingesta de AGAPI 
w-3 o una mayor concentración de AGPI w-3
en las membranas de los eritrocitos se asocian
a una mayor masa muscular, fuerza muscular y
rendimiento físico, todos determinantes en la
sarcopenia. En este punto valdría la pena con-
ducir estudios que evalúen de forma sistemática
las concentraciones de AGAPIw-3 en plasma o
en las membranas de los eritrocitos como indi-
cador de la ingesta dietética de AGPIw-3. En la
revisión sistemática y metaanálisis publicado en
el 2023,255 se encontró que la complementación
con AGAPI w-3 puede generar aumentos muy
pequeños de fuerza muscular, pero no se encon-
tró un impacto en la masa muscular en jóvenes
y adultos mayores sanos y es posible que los
factores de confusión como la edad, el sexo, la
fuerza de agarre, el índice de masa corporal y la
escala de depresión geriátrica (si fuera el caso),
los resultados no fueron significativos, indicando
que el efecto beneficioso de los AGPIw-3 podría
comprometerse por los factores de confusión.255

El tejido adiposo intermuscular se ha utilizado 
como un parámetro de calidad muscular y se 
asocia de forma independiente a la fuerza mus-
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cular. Se ha observado que concentraciones 
mayores de ALA se asociaron a una disminución 
de tejido adiposo intermuscular, mientras que 
altas concentraciones de EPA aumentan el tejido 
adiposo intermuscular; sin embargo, aún faltan 
más estudios para poder determinar la asociación 
entre la concentración de tejido adiposo inter-
muscular y la concentración de AGAPIw-3. No 
únicamente la complementación de AGAPIw-3 
será suficiente para mejorar la masa y función 
del músculo también es interesante el efecto 
sinérgico con un aporte de proteínas y aminoá-
cidos en cantidad y calidad y o la intervención 
del ejercicio de resistencia, así como la sinergia 
con otras moléculas como lo son la vitamina D y 
antioxidantes. En diferentes estudios aleatorizados 
y controlados, la evidencia es muy variada en 
cuanto a los efectos de la suplementación con 
AGAPI w-3 sobre la masa muscular de adultos 
jóvenes y mayores sedentarios. Los efectos hiper-
tróficos y mejoramiento de la función muscular 
con la complementación cuando se combina con 
el ejercicio de resistencia son contradictorios, por 
lo cual aún no podemos estar seguros de su com-
plementación como una estrategia viable en la 
práctica clínica genere el efecto clínico esperado 
para el manejo de la sarcopenia.

Abordaje nutricional: micronutrientes

Los nutrientes juegan un papel relevante para 
el músculo esquelético, con mayor importancia 
resalta el papel de la ingesta proteica, que se 
aborda en la sección de proteínas. Las guías 
de la Sociedad Europea de Nutrición Clínica 
y Metabolismo (ESPEN) de micronutrientes 
consideran que existen un número limitado de 
ensayos y metaanálisis que se traduce en un 
bajo nivel de evidencia para recomendaciones 
de micronutrientes, en general.256

El grupo de la vitamina B

Algunas vitaminas B son importantes para el 
músculo, ya sea como cofactores en síntesis 

muscular o como agentes neurotróficos que 
mantienen su integridad y función neural. Las 
deficiencias de algunas vitaminas B ocasionan 
problemas neuromusculares como el beriberi 
o síntomas neurológicos como la pelagra. Un
adecuado aporte de vitamina B es importante
para prevenir la sarcopenia. Los ancianos tienen
requerimientos aumentados de vitamina B.257

Un estudio en personas mayores de 65 años
encontró ingesta baja de ácido fólico y vita-
mina B6 asociados a sarcopenia,258 y otros dos
encontraron niveles séricos bajos de vitamina
B12 en personas con sarcopenia.259,260 Aunque se 
requieren más estudios, la evidencia vigente su-
giere que la ingesta de vitaminas B es importante
para la masa y la función del músculo.

Vitamina C

La vitamina C tienen funciones importantes para 
el metabolismo y fisiología del músculo. La vita-
mina C está involucrada en la síntesis de carnitina, 
un factor importante en la producción de energía 
y colágeno, componente estructural esencial 
del músculo. El envejecimiento incrementa las 
especies reactivas de oxígeno que pueden causar 
daño celular en el músculo.257 La sarcopenia se 
caracteriza por un estado de inflamación de bajo 
grado, llamado inflamación por envejecimiento o 
inflammageing.261 La capacidad antioxidante de la 
vitamina C puede reducir el daño oxidativo en el 
músculo.262 En un estudio en mujeres del Reino 
Unido, se encontró una asociación positiva entre 
el consumo de vitamina C y la función del múscu-
lo esquelético.263 Un estudio encontró asociación 
entre el consumo y niveles séricos de vitamina C 
y la masa de músculo esquelético en adultos.264 
Aunque se requieren más estudios, la evidencia 
vigente sugiere que la ingesta de vitamina C es 
importante para la masa y la función del músculo.

Vitamina D

La vitamina D puede proteger contra la sarcope-
nia. La vitamina D participa en la miogénesis.265 
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Los ancianos tienen requerimientos aumentados 
de vitamina D.266 La deficiencia de vitamina D 
se asocia a debilidad muscular.267 En un estudio 
donde administraron 800 UI diarias de vitami-
na D por seis meses, no se logró prevenir la 
sarcopenia.268 Por lo anterior se ha estudiado 
la suplementación de vitamina D, pero no se 
encontró mejoría en la función muscular.

Vitamina E

La vitamina E al igual que la vitamina C, es anti-
oxidante. Un estudio encontró que incrementar 
la ingesta de vitamina E se asoció a mayor 
masa muscular esquelética pero no mejoró la 
función.269

Carotenoides

La familia de los carotenoides tiene funciones 
antioxidantes y antiinflamatorias. Se encuentran 
en frutas y verduras amarillas, de hoja verde y na-
ranjas e incluyen el β-caroteno, β-criptoxantina, 
licopeno, luteína y zeaxantina.263 Un estudio en 
Reino Unido encontró asociación positiva entre 
la ingesta de carotenos y dinamometría, aunque 
sólo en mujeres.264 Otro estudio encontró que 
el consumo aumentado de carotenoides reflejó 
mejoría en dinamometría y velocidad de la 
marcha.270

Magnesio

El músculo esquelético es el mayor almacén de 
magnesio en el cuerpo y juega un papel impor-
tante en la contracción y relajación muscular. El 
magnesio también interviene en el desempeño 
muscular al ser parte integral de la función 
del metabolismo energético de la mitocon-
dria.271 La ingesta diaria de magnesio se asocia 
positivamente con la masa muscular.272 La suple-
mentación de magnesio más ejercicio aumenta 
la fuerza muscular y la baja ingesta se asocia 
a sarcopenia.273 El magnesio protege contra el 

envejecimiento inflamatorio o inflammageing, 
un factor característico de sarcopenia.261 El de-
terioro de la función gastrointestinal y renal con 
el envejecimiento puede hacer susceptibles de 
hipomagnesemia a los ancianos.274 

Aunque el selenio, zinc, potasio, hierro y fósforo 
tienen un papel importante en el metabolismo 
y función del músculo, pocos estudios se han 
enfocado en esta área.257 Incluso las guías de la 
Sociedad Europea de Nutrición Clínica y Me-
tabolismo (ESPEN) de nutrimentos consideran 
que los pocos estudios al respecto tienen baja 
evidencia.256 

Calcio

El calcio es la principal molécula de regulación 
de señalización de las fibras de músculo esque-
lético.275 Los ancianos tienen requerimientos 
aumentados de calcio.276 En un estudio donde 
se administró 1 g de calcio por seis meses, no 
se logró prevenir la sarcopenia.268

Hierro

Su papel en la sarcopenia no está claro.277 Su 
ingesta elevada se asocia a conservación de 
masa magra,278 sin embargo, la sobrecarga de 
hierro se ha encontrado en varias enfermedades, 
involucrando la ferroptosis, que es una forma 
de muerte celular programada dependiente 
del hierro. La ferroptosis en células musculares 
conlleva a la acumulación de productos de pe-
roxidación de lípidos y que podría ser una causa 
de sarcopenia.279 

Potasio

El potasio juega un papel importante en el 
funcionamiento de los nervios y músculo.266 En 
un estudio, el incremento de ingesta de potasio 
se asoció a aumento de la masa muscular en 
hombres.280
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Fósforo

Los efectos del fósforo en el músculo esquelético 
no han sido estudiados con exhaustividad y, al 
igual que el hierro, su papel en sarcopenia no 
se comprende.266 Su ingesta elevada se asocia a 
conservación de masa magra, pero en un estu-
dio los niveles séricos tuvieron una asociación 
inversa con la fuerza muscular en mayores de 
65 años.281 

Selenio

Protege al músculo esquelético de daño oxida-
tivo.375 Se encuentra dentro del músculo como 
selenocisteína en selenoproteína N, que protege 
del estrés oxidativo. Su ingesta elevada se asocia 
a conservación de masa magra.261 La deficiencia 
de selenio se asocia a enfermedad muscular y 
debilidad.282 

Zinc

Es el segundo elemento más abundante en el 
cuerpo humano, después del hierro, y la mayoría 
se encuentra en el músculo. Protege al músculo 
esquelético de daño oxidativo y participa en la 
síntesis proteica.261 Su ingesta elevada se asocia 
a conservación de masa magra. La deficiencia de 
zinc es frecuente, en especial en ancianos, y se 
asocia a síntesis proteica alterada en el músculo 
esquelético.277

Cobre

Hasta 98% del cobre está unido a ceruloplasmi-
na, un reactante de fase aguda. Es un cofactor 
catalítico esencial en procesos de óxido reduc-
ción de proteínas, involucradas en desarrollo y 
crecimiento. El cobre regula la producción de 
energía, el metabolismo del hierro y la madura-
ción del tejido conectivo.256 Aunque todos esos 
papeles son de importancia para el músculo 
esquelético, no existen estudios que relacionen 
su ingesta o niveles séricos con sarcopenia.

Cromo

El cromo tiene varias valencias, la 4, 5 y 6 son 
carcinogénicas. La valencia 3 es la forma bioló-
gicamente activa y es componente fundamental 
de metaloenzimas. Interviene en el metabolismo 
de carbohidratos, proteínas, grasas y estado oxi-
dativo.256 Tiene propiedades antiinflamatorias. 
Aunque todos esos papeles son de importancia 
para el músculo esquelético, no existen estudios 
que relacionen su ingesta o niveles séricos con 
sarcopenia.

En el Cuadro 5 se resume el papel que juegan 
los micronutrientes con la masa muscular.257-282

Rehabilitación y revitalización muscular en 
pacientes con sarcopenia

La sarcopenia es una condición que se ca-
racteriza por la pérdida de masa y la función 
musculares, lo que puede llevar a problemas 
de movilidad, rendimiento muscular y salud 
metabólica. Esta condición está relacionada con 
la disminución de la capacidad de locomoción 
y funcionalidad. A medida que las personas 
envejecen, hay una disminución natural en el 
tamaño y número de las fibras musculares, lo 
que puede provocar una pérdida muscular más 
pronunciada después de los 50 años (>10%) y 
un incremento de pérdida mayor entre los 50 y 
80 años (30 a 40 %), provocando un impacto 
significativo en la calidad de vida de una persona 
en caso de no prevenirlo, como la discapacidad 
y problemas de salud debilitantes.283

Anteriormente se sabía que la sarcopenia afec-
taba principalmente a una gran proporción de 
la población de edad avanzada, sin embargo, 
pacientes hospitalizados con pérdida de masa 
muscular por eventos fisiopatológicos o eventos 
inflamatorios y catabólicos, de no ser atendida 
en forma oportuna, corren el riesgo de mayor 
dependencia de medidas artificiales como la in-
tubación y la ventilación mecánica, prolongar su 
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Cuadro 5. Asociación de micronutrientes con la masa muscular257-292 (continúa en la siguiente página)

Micronutrimento 
Función relacionada con 

la masa muscular 
Deficiencia asociada a la 

masa muscular 

Consumo elevado 
asociado a la masa 

muscular 
Referencias 

Complejo B 

Cofactor de la síntesis 
muscular Niveles séricos 

disminuidos se asocian a 
sarcopenia 

257-260Agente neurotrófico 

Aumentan las demandas 
en el adulto mayor

Vitamina C

Síntesis de carnitina 

262Antioxidante 

Reduce el daño oxidativo 
del músculo

Vitamina D
Miogénesis

Se asocia a debilidad 
muscular 

265-267Aumentan las demandas 
en el adulto mayor

Vitamina E

Antioxidantes 

269
Aumento masa 

musculoesquelética 
aunque no se asocia a la 

función.

Carotenoides

Se asocia a mejoría en 
la fuerza de prensión 

(dinamometría) y 
velocidad de la marcha.

270

Magnesio 

Músculo: el mayor 
almacen de Mg en el 

cuerpo.

Se asocia al aumento en la 
fuerza muscular 

261, 271-274
Contracción y relajación 

muscular 
Sarcopenia 

Metabolismo energético 
mitocondrial

El deterioro gastrointestinal 
y la disminusión de la 

función renal se asocian a 
deficiencias en ancianos

Protege contra 
inflammageing*

Calcio
Regula la señalización de 

las fibras musculares 
276

Hierro 
Se asocia a conservación 

de la masa muscular 

Ferroptosis en células 
musculares causa 

acumulación de productos 
de peroxidación de 
lípidos, se asocia a 

sarcopenia 

277-279

Potasio
Funcionamiento de los 

nervios musculares 
266

Fósforo

Conservación del músculo 
sin relación con la fuerza 
muscular en mayores de 

65 años 

281

Selenio 
Protege al músculo del 

estrés oxidativo
Enfermedad muscular y 

debilidad 

Ingesta elevada se asocia 
a conservación de la masa 

muscular 
275, 282
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Zinc 

Se almacena en el 
músculo Frecuente en ancianos, 

se asocia alteraciones en 
la sintesis proteica del 

músculo

Su ingesta elevada se 
asocia a conservación de 

la masa magra 
261, 277Protege al músculo del 

estrés oxidativo

Síntesis proteica 

Cobre 

Catalizador redox de las 
proteínas 

256

Regula la producción de 
energía 

Metabolismo del hierro 

Maduración de tejido 
conectivo 

Cromo 

Interviene en el 
metabolismo de 

carbohidratos, proteínas, 
grasas y estado oxidativo. 256

Propiedades 
antiinflamatorias 

*inflammageing: La sarcopenia se caracteriza por un estado de inflamación por envejecimiento.

Cuadro 5. Asociación de micronutrientes con la masa muscular257-292 (continuación)

Micronutrimento 
Función relacionada con 

la masa muscular 
Deficiencia asociada a la 

masa muscular 

Consumo elevado 
asociado a la masa 

muscular 
Referencias 

estancia hospitalaria, así como un mayor riesgo 
de caídas, discapacidad, reingresos hospitalarios 
y mortalidad, como se describe en el estudio de 
Muñoz Arcos et al, en pacientes sobrevivientes 
por COVID-19 en cuidados intensivos, donde se 
presenta en 49.2% una disminución significativa 
en la capacidad funcional medida con la escala 
de Lawton-Brody, así como una caída media 
de 4.4 kg en la fuerza de agarre, mientras la 
distancia recorrida en la prueba de levantarse y 
caminar disminuyó en promedio 28.8 metros.284

La evidencia actual sobre rehabilitación y revi-
talización en sarcopenia es extensa y diversa, 
lo que puede resultar confuso. Para clarificar 
estos términos es importante distinguir entre la 
rehabilitación muscular, que se enfoca en res-
taurar la función física y la capacidad de realizar 
actividades de la vida diaria en personas que han 
sufrido una lesión, enfermedad o presentan una 
discapacidad; su objetivo se enfoca en mejorar 
la fuerza muscular, flexibilidad, movilidad y 

coordinación a través de la fisioterapia, terapia 
ocupacional y de lenguaje; y la revitalización, 
que tiene un enfoque más preventivo, se centra 
en mantener, mejorar la salud y la funcionali-
dad física en la población de edad avanzada, 
con el objetivo de optimizar la calidad de vida, 
prevenir la discapacidad y reducir el riesgo de 
enfermedades crónicas a través de programas 
de ejercicio, nutrición y cuidados de salud.283

En general se ha observado que las interven-
ciones de ejercicio físico y el uso de terapias 
multimodales y multidisciplinarias son efectivas 
para mejorar la función y la capacidad muscu-
lar, la calidad de vida y prevenir las caídas en 
pacientes que presenten sarcopenia. En parti-
cular, se ha encontrado que el entrenamiento 
de resistencia es efectivo para mejorar la fuerza 
muscular en 16.5% después del ejercicio de 
resistencia y 6.5% después del ejercicio aeróbi-
co (p<0.05) en pacientes con sarcopenia,285-288 
con un descenso de la masa grasa en 1.3%,286 y 
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un incremento de la masa muscular entre 2.1 y 
2.3%, en comparación con el grupo control.286,288 
Asimismo, el uso de terapias multimodales que 
combinan el entrenamiento de resistencia con 
otros ejercicios físicos, como el entrenamiento 
de equilibrio, es efectivo para mejorar la capa-
cidad funcional y prevenir caídas en pacientes 
con sarcopenia.289,290

Además, se ha encontrado que las terapias 
multidisciplinarias, que incluyen fisioterapia, 
nutrición y psicología, son efectivas para me-
jorar la capacidad funcional, la calidad de 
vida y prevenir las caídas en pacientes con 
sarcopenia, de acuerdo con escalas de la vida 
diaria y la escala de equilibrio de Berg en una 
media de 2.2 puntos y 4.4 puntos, respectiva-
mente, con relación al grupo control, así como 
la disminución de fragilidad de 40% y 33% de 
sarcopenia.291,292 Los resultados sugieren que las 
intervenciones de rehabilitación y revitalización, 
como el entrenamiento de resistencia, terapias 
multimodales y multidisciplinarias, así como el 
uso de suplementos, son efectivas para mejorar 
la función y la capacidad muscular, la calidad 
de vida y prevenir caídas en pacientes con sar-
copenia (Cuadro 6). Estos resultados pueden ser 
útiles para guiar las estrategias de tratamiento y 
manejo de pacientes con sarcopenia. Cuadro 7

En resumen, en cuanto a las intervenciones de 
rehabilitación se ha demostrado que el ejercicio 
de resistencia y potencia, el entrenamiento de 
equilibrio y la terapia ocupacional son efectivos 
para mejorar fuerza, la funcionalidad y la calidad 

de vida de las personas con sarcopenia. Por otra 
parte, las intervenciones multifactoriales que 
combinan diferentes tipos de ejercicio, nutrición 
y actividades ocupacionales, pueden ser más 
efectivas que las intervenciones únicas.

En cuanto a las intervenciones de revitalización, 
varios estudios han demostrado que combinar 
el ejercicio y suplementos nutricionales de pro-
teínas, puede tener beneficios sinérgicos en la 
mejora de la masa muscular y la fuerza en per-
sonas con sarcopenia, y puede ser más efectiva 
que la intervención única.

Pronóstico y consideraciones éticas 

Frases célebres de Virgilio como “tempus fugit”, 
de Horacio “carpe diem”, o del filósofo latino 
Lucius Seneca en unas de sus cartas: “cotidie 
morimur” es decir, “morimos todos los días”.293

Trasladando la filosofía a la medicina clínica po-
dría decirse que el envejecimiento está asociado 
a un declive biológico, anatómico y funcional 
progresivo, que aumenta el riesgo a desarrollar 
enfermedades agudas y crónicas, además de 
favorecer su progresión descontrolada.294

La edad biológica parece comprender la mayor 
parte de la genética y factores clínicos que 
influyen en la respuesta a los tratamientos. La 
sarcopenia está relacionada con la edad cro-
nológica y posiblemente con la biológica, pero 
su papel predictivo todavía no es ampliamente 
reconocido.294

La sarcopenia representa un factor de riesgo 
muy importante, acompañando al síndrome 
de fragilidad, que conlleva a una pérdida de 
independencia, discapacidad y se asocia fre-
cuentemente a comorbilidades como diabetes 
mellitus, síndromes coronarios, cáncer, síndro-
me metabólico, entre otros, que hacen que el 
pronóstico se agrave e incluso ponga en peligro 
la vida.

Cuadro 6. Beneficios de la revitalización y rehabilitación 
en sarcopenia285-292

- Mejora de la fuerza muscular
- Mejora del equilibrio y la estabilidad postural
- Mejora de la velocidad de la marcha
- Mejora de la calidad de vida relacionada con la salud
- Prevención de la debilidad y caídas
- Mejora de la funcionalidad y capacidad física
- Incremento de la masa muscular
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Sarcopenia: elementos a relacionar con su 
definición y pronóstico

La sarcopenia fue descrita desde hace tres dé-
cadas, inicialmente en el paciente adulto mayor 
como parte natural del envejecimiento. Sin em-
bargo, la definición de sarcopenia sigue siendo 
un tema de discusión. No existe un consenso 
mundialmente aceptado para su diagnóstico.

La definición de sarcopenia usada en la actuali-
dad es la “reducción de masa y fuerza muscular”, 
es prevalente en adultos mayores e influye en los 
resultados clínicos al favorecer la aparición de 
la fragilidad.295

Posteriormente se empezó a diagnosticar en 
adultos jóvenes, incluso de 40 años, y a partir de 
esa década, se observó que cada año se perdía 
un porcentaje cada vez mayor de masa y función 
muscular, hasta llegar a ser incapacitante en 
un grado variable en el adulto mayor, incluso, 
este síndrome geriátrico se ha señalado que al 
asociarse a otras enfermedades hace más grave 
su pronóstico. Cabe destacar que la OMS viene 
discutiendo el término vejez y su clasificación 
cómo enfermedad, según el Código de Enfer-
medades Internacionales- (CIE). Por si la vejez 
no representa un problema relacionado con la 
salud para muchos quienes se encuentran en 
esta etapa de la vida. Es imprescindible cam-
biar o matizar el epígrafe “vejez” de la CIE-11 
para que no se perciba como síntoma, signo o 
resultado clínico anómalo, e introducir términos 
que reflejen mucho mejor el estado de envejeci-
miento patológico. La sarcopenia a pesar de ser 
un síndrome geriátrico tiene un amplio espectro 
en términos de edad.296

En el 2010 y en el 2019 se publican el primero 
y segundo consensos del Grupo de Trabajo 
Europeo sobre Sarcopenia en Personas Mayores 
(EWGSOP2).2,15 Las recomendaciones actuali-
zadas del EWGSOP215 tuvieron como objetivo 
despertar la conciencia sobre la sarcopenia y 

su riesgo, e instar a los profesionales de la salud 
que tratan a pacientes con riesgo de sarcopenia a 
tomar medidas que promuevan la detección y el 
tratamiento temprano. Igualmente investigar para 
prevenir o retrasar los resultados adversos para 
la salud que representan una gran carga para 
los pacientes y los sistemas de atención médica.

La sarcopenia, en particular la grave,15 es el factor 
pronóstico independiente de menor supervi-
vencia en adultos. La detección temprana con 
intervenciones efectivas puede disminuir el ma-
yor riesgo de mortalidad entre los pacientes con 
sarcopenia y enfermedad renal crónica (ERC).297

En pacientes oncológicos, por ejemplo, la in-
tegración de medidas de sarcopenia dentro de 
puntajes de carga alostática puede aumentar 
aún más la relevancia clínica de los cambios en 
la composición corporal, destacan su sensibili-
dad a la intervención nutricional temprana que 
conduce a mitigar el envejecimiento acelerado y 
contribuir a una amplia prestación de oncología 
de precisión.294 

Esto por señalar una de las patologías que va 
en aumento -cáncer-, donde no es fácil realizar 
el diagnóstico precoz de sarcopenia ni el trata-
miento más asertivo. Tal como ha sido señalado 
en la enfermedad renal, en cáncer o en cirugía, 
en la obesidad sarcopénica, se enmascara la 
composición corporal (índice de masa corporal). 
El manejo y discusión del tema debe realizarse 
con criterios de excelencia sobre el diagnóstico 
debido a su complejidad, tanto para sarcopenia 
primaria como secundaria.

El uso de la composición corporal (en cuanto 
a masa muscular reducida), como criterio fe-
notípico en la Iniciativa de Liderazgo Global 
sobre Desnutrición (GLIM).298 puede dar lugar 
a identificar a un mayor número de pacientes 
con desnutrición, que de otro modo podrían 
pasar desapercibidos al analizarse con otras 
herramientas de diagnóstico. La pérdida de 



Medicina Interna de México

S74

2024; 40 (Supl 2) 

https://doi.org/10.24245/mim.v40iS2.10029

músculo esquelético es un criterio definitorio 
de desnutrición, fragilidad y sarcopenia, entre 
otros. Los nuevos enfoques directos e indirec-
tos para evaluar la masa muscular en entornos 
clínicos pueden facilitar la identificación de 
pacientes con o en riesgo de desnutrición, 
sarcopenia, fragilidad. Las técnicas de imagen 
seleccionadas tienen la ventaja adicional de 
identificar la miosteatosis (predictor inde-
pendiente de morbilidad y mortalidad para 
pacientes quirúrgicos).

Hoy día, el Comité Directivo de Liderazgo 
Global en Sarcopenia (GLIS),299 en cuanto a su 
definición, está centrado en aspectos todavía 
inconclusos por parte del grupo, tales como:

Medidas de función autoinformadas

Pruebas objetivas de rendimiento físico

Función muscular: fuerza muscular, potencia 
muscular, fuerza muscular específica, cantidad 
muscular, masa magra o masa magra de tejidos 
blandos, masa libre de grasa (FFM), área transver-
sal muscular (CSA) o volumen muscular, además 
de otras métricas musculares: calidad muscular, 
densidad muscular, textura muscular, miosteato-
sis, infiltración de grasa muscular.

Dicho comité trabaja para unificar el lenguaje en 
sarcopenia, su descripción y sus componentes en 
entornos clínicos y de investigación, así como en 
aumentar la conciencia clínica y el interés hacia 
la investigación en esta afección. 

La sarcopenia y la baja masa muscular son con-
diciones diferentes.300 Para evitar confusiones en 
la literatura, el término sarcopenia debe usarse 
cuando se hace referencia a un síndrome geriá-
trico caracterizado por baja masa muscular y 
baja función muscular, y diagnosticado mediante 
una definición validada. La baja masa muscular 
ocurre a cualquier edad, independientemente 
de la sarcopenia.

La mejoría clínica y su pronóstico dependen 
del grado de fragilidad del enfermo, así como 
de las comorbilidades asociadas y de la etapa 
cuando se inicie su tratamiento. Para tener bue-
nos resultados en esta enfermedad se requiere 
prevención oportuna, identificación temprana, 
tratamiento integral y seguimiento, claves para 
que el paciente tenga buena calidad de vida y 
envejecimiento saludable

Ética y bioética en sarcopenia

En las guías y recomendaciones de expertos no 
hay antecedentes de recomendaciones éticas o 
bioéticas en sarcopenia, por lo que este análisis 
se enfoca en el derecho de todo ser humano a 
tener un envejecimiento saludable.

La década del envejecimiento saludable 2021 
a 2030 se declaró por la Asamblea General de 
las Naciones Unidas ONU en diciembre del año 
2020.301 Asimismo, la Organización Mundial de 
la Salud (OMS)302 y la Organización Panamerica-
na de la Salud (OPS),303 se unen a esta iniciativa 
y definen el envejecimiento saludable del ser 
humano como un proceso continuo de optimiza-
ción de oportunidades para mantener y mejorar 
la salud física y mental, la independencia y la 
calidad de vida, durante su existencia. 

Estas iniciativas son respuesta a que en los úl-
timos años la población envejece con mayor 
celeridad, y uno de los efectos más importantes 
es que muchos adultos mayores carecen de 
acceso a los recursos básicos necesarios para 
disfrutar de una vida digna. En este contexto, 
la bioética participa en forma y fondo de cómo 
deben aplicarse sus principios, tanto en la pre-
vención, diagnóstico, tratamiento y cuidados 
paliativos en el adulto mayor.304 

Si bien las enfermedades del adulto mayor eran 
campo de los médicos geriatras, desde hace al 
menos dos décadas, a su atención sanitaria se 
han sumado disciplinas afines como la medicina 
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interna, la nutrición clínica, medicina periopera-
toria, cirugía, anestesiología, cuidados paliativos, 
rehabilitación, medicina física y psicoterapia en-
tre otras, de tal forma que en la actualidad es un 
manejo colaborativo, inter y multidisciplinario.

La bioética se define como la rama de la ética 
que se dedica a proveer los principios para la 
correcta conducta humana respecto a la vida.304 

El criterio más importante que la regula es el res-
peto al ser humano en sus derechos. Los cuatro 
principios son: autonomía, beneficencia, no 
maleficencia y justicia.

Se debe respetar la autonomía de los pacientes, 
el mejor beneficio, el no perjuicio y el tratar por 
igual a todos, independientemente de su religión, 
ideología, situación económica o cultural.

El envejecimiento saludable visto como un 
derecho humano es la mejor forma de aplicar 
los principios éticos para minimizar el deterioro 
en la calidad de vida que genera la sarcopenia.

Si bien la sarcopenia no se presenta en forma 
exclusiva en el adulto mayor, sí es mucho más 
frecuente y empeora su calidad de vida en forma 
notable si no se realiza un tratamiento oportuno. 
Sin duda es un problema de salud que debe 
solucionarse a mediano plazo, que aumenta de 
manera importante la demanda de los equipos 
de salud para el diagnóstico y el tratamiento de 
la sarcopenia.305

En una primera fase se debe hacer un diagnóstico 
situacional del problema y elaborar un plan estra-
tégico con la participación de organizaciones de 
salud y autoridades sanitarias, como un derecho 
humano a tener un envejecimiento saludable, 
cumpliendo con los principios éticos. Asimismo, 
cambiar la forma como vemos y actuamos con 
respecto a la edad y al envejecimiento, facilitar 
la capacidad de los adultos mayores para que 
participen en sus comunidades, en la sociedad 
y contribuir en ellas, prestar atención integral, 

desde tener servicios de atención primaria que 
respondan a las necesidades del adulto mayor 
y su seguimiento a largo plazo.

Se debe integrar en los planes de estudio univer-
sitario de todas las disciplinas involucradas en 
un mejor conocimiento del envejecimiento, las 
enfermedades más frecuentes del adulto mayor 
como la sarcopenia y el síndrome de fragilidad, 
así como la importancia de su prevención y tra-
tamiento oportuno para tener un envejecimiento 
saludable.

En cualquier enfermedad con un mal pronóstico 
y en particular en aspectos de carácter ético, 
debe existir un protocolo de atención avalado 
por el comité de ética del hospital.

Durante la toma de decisiones, se deben aplicar 
criterios de idoneidad y tener en cuenta factores 
como por ejemplo; la edad, la comorbilidad, la 
gravedad de la enfermedad, el compromiso de 
otros órganos, el pronóstico y la reversibilidad, 
respetando la autonomía y, en casos especiales 
de incapacidad para tomar una decisión, con-
sultar con la familia. En caso de un dilema ético 
someter la decisión final al comité de ética del 
hospital. 

Asimismo, es prioritario en todo momento 
aplicar los principios éticos de autonomía, 
beneficencia, no maleficencia, justicia, y los 
de honestidad y dignidad que recientemente se 
han incorporado.

Por otra parte, cada unidad se ajustará a los 
protocolos vigentes de la limitación de esfuerzo 
terapéutico (LET), considerando que estas reco-
mendaciones dependen de cada país, e incluso 
de cada estado de la república, como ocurre en 
México. En casos especiales se recomiendan 
cuidados paliativos.

La sarcopenia por sí misma y con más razón 
acompañada por el síndrome de fragilidad, 
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definido por ser un síndrome geriátrico, se 
caracteriza por la disminución de la capacidad 
del organismo para responder a los factores 
estresantes externos, provocando en el paciente 
riesgo de caídas, declive funcional, discapaci-
dad, dependencia, institucionalización e incluso 
la muerte.305

Por lo que, aplicando los principios éticos, se 
efectúan acciones de prevención y seguimiento a 
largo plazo en el cuidado del adulto mayor, y se 
puede hasta cierto punto retrasar y/o minimizar 
la sarcopenia y síndromes geriátricos asociados, 
para proporcionar un envejecimiento saludable 
desde temprana edad, que sin duda es clave para 
disminuir o hacer menos graves los efectos de la 
sarcopenia.304,305

Los datos epidemiológicos actuales al hablar de 
pronóstico resultan escasos por todo lo expli-
cado con anterioridad, no hay consenso claro 
del diagnóstico. Shuai Yuan et al, en 2023,11 
observaron que la sarcopenia afecta 10 a 16% 
de los ancianos en todo el mundo. La prevalen-
cia osciló entre el 18% en pacientes diabéticos 
y 66% en pacientes con cáncer de esófago 
irresecable. Asociada con un alto riesgo de una 
amplia gama de resultados adversos para la sa-
lud, como tasa de supervivencia general y libre 
de progresión de la enfermedad, complicaciones 
posoperatorias, hospitalización más prolongada 
en pacientes con diferentes situaciones médicas. 
La inactividad física, la desnutrición, el tabaquis-
mo, la duración extrema del sueño y la diabetes 
se asocian con un mayor riesgo de sarcopenia. 
Estas asociaciones, basadas principalmente en 
estudios observacionales, no son de cohortes y 
necesitan confirmación. Se requieren estudios de 
alta calidad de cohortes, ómicas y aleatorización 
mendeliana para comprender profundamente la 
base etiológica de la sarcopenia.11

El Comité de Nutricionistas/Dietistas de la 
FELANPE (Federación Latinoamericana de Nu-
trición Parenteral y Enteral) establece una serie 

de principios y normas,306 las cuales guían la 
conducta del nutriólogo que se desempeña en el 
área clínica, en particular, en el campo asisten-
cial, docente o de investigación. No son normas 
exhaustivas que abarcan todas las posibles situa-
ciones sino principios y normas generales para 
tener en cuenta en el día a día. 

Ese código no pretende reemplazar las normas 
que regulan el ejercicio profesional de cada 
país, las cuales se deben respetar según la le-
gislación vigente. Se trata de una guía que hace 
énfasis en los deberes, derechos y límites de la 
práctica profesional, e indica que la actuación 
del nutriólogo clínico se debe guiar por la ética 
y la defensa del derecho humano al cuidado 
nutricional.

Existen ya varias Declaraciones (FELANPE autora 
inicial), tales como “Cancún-Cartagena-Viena”, 
para promover a través de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) el Derecho a la Ali-
mentación en Nutrición Clínica y su codificación 
actualizada, para la Desnutrición Intrahospita-
laria.307

Consideraciones finales

La competencia y el desarrollo profesional 
continuo es un deber ético; por tanto, es res-
ponsabilidad del equipo de salud promover 
la generación de conocimientos que permitan 
realizar cuidado nutricional con fundamento 
científico.

Las áreas de acción propuestas en la década del 
envejecimiento saludable serían: 

1. Cambiar la forma en que pensamos,
sentimos y actuamos hacia la edad y el en-
vejecimiento: a) no discriminación hacia
el adulto mayor, b) independencia y auto-
nomía, c) seguridad social, accesibilidad,
movilidad personal y d) reconocimiento
igualitario ante la ley, entre otros.
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2. Asegurar que las comunidades fomenten
las capacidades de las personas mayores:
los entornos físicos, sociales y económicos 
tanto rurales como urbanos, son determi-
nantes importantes del envejecimiento
saludable.

3. Ofrecer atención integrada centrada en la
persona y servicios de salud primaria que
respondan a las personas mayores. Los
sistemas de salud deben estar preparados
para ofrecer atención sanitaria de buena
calidad a las personas mayores, a largo
plazo.

4. Brindar acceso a la atención a largo plazo
para las personas mayores que la necesi-
ten: la disminución de la capacidad física
y mental puede limitar la capacidad de
las personas mayores para cuidarse a sí
mismas y participar en la sociedad.

5. Mantener el desarrollo continuo de sus
competencias y mejorar la pericia y la
experiencia en el campo de la nutrición
clínica, reconociendo sus límites y ad-
quiriendo conocimientos humanísticos
para tomar decisiones en torno al debido
cuidado que merece el paciente.

6. Promover, desarrollar y participar en inves-
tigaciones, respetando los principios éticos 
para mejorar la práctica, la innovación y el
avance de la nutrición como ciencia
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datos consultadas, periodo en el que se realizó; número 
de artículos encontrados, seleccionados y motivo de la 
selección.

12. Cartas al editor
Éstas deberán reunir los siguientes requisitos:

12.1. 	 Las Cartas al editor comprenden los siguientes propósitos: 

•	 Emitir un juicio crítico acerca de un hecho médico de 
dominio público.

• Opinar acerca de algunos aspectos de la política
editorial de la revista médica en cuestión.

•	 Ampliar, interpretar o explicar algunos aspectos de un 
trabajo de investigación publicado recientemente en
la revista.

•	 Discutir los resultados de un estudio o señalar defectos 
metodológicos o de interpretación de los resultados de 
un trabajo, también recientemente publicado.

•	 Comunicar en forma breve los resultados de un estudio
semejante a otro publicado en la revista.

•	 Exponer un hallazgo clínico o experimental no descrito
previamente en la literatura.

12.2. 	 En el orden metodológico, el texto de una carta enviada al 
editor debe tener una extensión no mayor a 800 palabras 
o una cuartilla y media.

12.3. 	 Pueden incluir, aunque no es habitual, cuadros, figuras 
o ambos.

12.4. 	 Es importante anexar referencias bibliográficas que sus-
tenten los comentarios emitidos.

12.5. 	 Las Cartas al editor se revisarán por el Comité Editorial con 
el mismo rigor que se exige para el resto de los artículos 
enviados por los autores.
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• TÍTULO DEL ARTÍCULO

• LOS AUTORES CERTIFICAN QUE SE TRATA DE UN TRABAJO ORIGINAL, QUE NO HA SIDO PREVIAMENTE PUBLICADO NI ENVIADO PARA SU PUBLICACIÓN A OTRA

REVISTA. MANIFIESTAN QUE NO EXISTE CONFLICTO DE INTERESES CON OTRAS INSTANCIAS.

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en este artículo:

NOMBRE FIRMA• NOMBRE Y FIRMA DE TODOS LOS AUTORES:

NOMBRE

FECHA:LUGAR:

FIRMA

• VISTO BUENO (NOMBRE Y FIRMA) DE AUTORIZACIÓN DE LA INSTITUCIÓN DONDE SE REALIZÓ EL TRABAJO:

• TAMBIÉN ACEPTAN QUE, EN CASO DE SER ACEPTADO PARA PUBLICACIÓN EN MEDICINA INTERNA DE MÉXICO, LOS DERECHOS DE AUTOR SERÁN TRANSFERIDOS A LA REVISTA.

• NOMBRE COMPLETO DEL AUTOR O AUTORES




