
Enero-Abril 2018 / Volumen 13, Número 1. p. 31-40

El Residente

www.medigraphic.org.mx

Sarcopenia en artritis reumatoide
Melissa Ramírez-Villafaña,* Javier Alejandro Aceves-Aceves,*,** 

Jonathan Eliseo Delgado-Nuño,*** Zandra Gabriela Vizcaíno-Cortés,+,++ 
Eli Efraín Gómez-Ramírez,+,++ Alejandra Castro-Jiménez,+,++ Alejandra Enríquez-Luna,+,++ 

Jorge Iván Gámez-Nava,++ Laura González-López*,**

RESUMEN. La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad autoinmune, sistémica, de etiología desconocida 
que se caracteriza clínicamente por un estado de inflamación crónica de las articulaciones sinoviales, dolor, 
anquilosis y deformaciones que ocasiona diferentes grados de discapacidad física. El proceso inflamatorio 
presente en AR conlleva a un estado catabólico con consumo de nutrientes que modifica el balance, sobre todo 
de tejido muscular. Este catabolismo del metabolismo energético desencadena un incremento de alteraciones 
metabólicas y de composición corporal. Alrededor de 50% de pacientes con AR pueden mostrar un estado de 
caquexia reumatoide, caracterizado principalmente por pérdida de masa muscular esquelética, de fuerza y de 
rendimiento físico. Cuando se reúnen estas tres condiciones se considera que el paciente padece sarcopenia. 
La presencia de sarcopenia no es privativa de la AR y puede aparecer también en múltiples enfermedades 
crónicas o puede ser una entidad frecuente en personas ancianas, esta sarcopenia se asocia a discapacidad 
física, así como a calidad de vida deficiente y mayor riesgo de mortalidad. Esta revisión identifica la frecuencia, 
los principales mecanismos de producción y las características de la sarcopenia en AR así como su tratamiento 
actual en estos pacientes.
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ABSTRACT. Rheumatoid arthritis (RA) is an autoimmune, systemic disease of unknown etiology that 
is clinically characterized by a state of chronic inflammation of the synovial joints, pain, ankylosis and 
deformations leading to different degrees of physical disability. The infl ammatory process present in RA, leads 
to a catabolic state with consumption of nutrients that modify the balance especially of muscle tissue. This 
catabolism of energy metabolism triggers an increase in metabolic alterations and body composition. About 
50% of patients with RA may have a state of rheumatoid cachexia, characterized mainly by decreased skeletal 
muscle mass, a decrease in strength and physical performance. When these 3 conditions are met, the patient is 
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considered to have sarcopenia. The presence of sarcopenia is not exclusive of RA and can also occur in multiple 
chronic diseases or it can be a frequent entity in elderly people and this sarcopenia is associated with physical 
disability, as well as poor quality of life and increased risk of mortality. This review identifi es frequency, 
main mechanisms of production, and characteristics of sarcopenia in RA as well as the current treatment of 
sarcopenia in these patients.

Key words: Rheumatoid arthritis, sarcopenia, decreased muscle mass.

ARTRITIS REUMATOIDE

La artritis reumatoide (AR) es una enfermedad 
crónico-degenerativa y autoinmune que afecta 
aproximadamente a 1.6% de la población mexi-
cana, con mayor frecuencia a mujeres con una 
relación de 5 o incluso 9:1 con respecto a los 
hombres.1,2 La AR puede comenzar a cualquier 
edad, aunque algunas series han mostrado pi-
cos de presentación entre 25 y 55 años de edad.3

La patogénesis de la AR es compleja y en 
ella intervienen diferentes poblaciones celu-
lares como macrófagos, linfocitos T y B, sino-
viocitos, osteoclastos, entre otras células.4,5 
Participan además autoanticuerpos como el 
factor reumatoide (FR), autoanticuerpos diri-
gidos contra proteínas citrulinadas (ACPAs) 
que incluyen los antipéptidos cíclicos citruli-
nados (anti-CCP) y anti-vimentina citrulinada 
mutada (anti-VCM) que incluso pueden servir 
como apoyo en el diagnóstico y diversas citoci-
nas proinflamatorias como el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α), las interleucinas (IL) 1, 
6 ,17 y 23 además de otras como las moléculas 
de adhesión, quimiocinas y adipocitocinas que 
intervienen en el proceso inflamatorio caracte-
rístico de articulaciones sinoviales, poliartritis 
simétrica de grandes y pequeñas articulaciones, 
usualmente acompañado de rigidez articular de 
predominio matinal y discapacidad funcional.4,5 
Sin embargo, estos factores particularmente 
citocinas y adipocitocinas pueden alterar tam-
bién la función de otros órganos que incluyen el 
tejido adiposo, musculoesquelético, hígado y en-
dotelio vascular generando una serie de efectos 
proaterogénicos como resistencia a la insulina, 
dislipidemia, efectos prooxidativos, disfunción y 
daño endotelial, incremento del tejido adiposo 
con hipertrofia e hiperplasia y cambios de pér-
dida del tejido muscular esquelético.6

INCREMENTO DE LA GRASA 
CORPORAL EN AR

En la literatura se ha descrito que 94% de pa-
cientes con AR presentan un incremento de 
masa grasa corporal por encima de los valores 
normales, 65% de pacientes con AR tienen so-
brepeso u obesidad y hasta 50-62% de pacien-
tes con AR tienen factores de riesgo tradiciona-
les de sufrir una enfermedad cardiovascular.7-9 
Se ha descrito que 53.9% de pacientes con AR 
presentan el síndrome de caquexia reumatoi-
de,10,11 que se caracteriza principalmente por 
pérdida de masa muscular esquelética y de su 
función muscular, es decir menor fuerza y ren-
dimiento físico.12

SARCOPENIA: 
DEFINICIÓN Y DIAGNÓSTICO

La sarcopenia es un síndrome que se caracteri-
za por una pérdida gradual y generalizada de 
masa muscular esquelética y la fuerza que se 
asocia a un incremento de discapacidad física y 
mortalidad.13

De acuerdo con la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), 2009, la sarcopenia afecta 
a más de 50 millones de adultos mayores a ni-
vel mundial, con alta prevalencia en población 
hispana. En México de 41.4 a 67.8% de adultos 
mayores padecen sarcopenia.14,15

El diagnóstico de sarcopenia se centra en los 
criterios establecidos por el grupo de trabajo so-
bre la sarcopenia en adultos mayores (EWGSOP 
por sus siglas en inglés, (2009)), es decir presen-
cia de masa muscular baja y función muscular 
deficiente (caracterizada por baja fuerza mus-
cular y/o deterioro en el rendimiento físico).12 El 
diagnóstico de sarcopenia en adultos mayores re-
quiere la presencia del criterio 1 (masa muscular 
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baja), aunado a al menos uno de los siguientes: 
criterio 2 (baja fuerza muscular) o el criterio 3 
(deterioro del rendimiento físico) (Figura 1).

Las principales variables cuantificables de 
acuerdo con la EWGSOP son masa muscular, 
fuerza y rendimiento físico.12 Este algoritmo fue 
modificado en esta revisión para mostrar los 
puntos de corte que el mismo grupo EWGSOP 
identificó como valores anormales en personas 
caucásicas. La manera del diagnóstico se des-
cribe en la fi gura 2.12

No obstante, este algoritmo puede tener pro-
blemas de interpretación en pacientes con cier-
tas enfermedades crónicas que confunden los re-
sultados de las mediciones. En artritis reumatoi-

de es complicado distinguir los criterios de fuer-
za muscular baja y rendimiento físico deficiente, 
pues puede haber confusión por los episodios de 
actividad inflamatoria o de daño estructural de 
las articulaciones con deterioro de las estructu-
ras musculoesqueléticas, por lo que algunos au-
tores consideran la sarcopenia exclusivamente 
en pacientes con masa muscular baja.16-23

MECANISMOS DE SARCOPENIA 
PRIMARIA Y SARCOPENIA 

SECUNDARIA EN AR

En la sarcopenia existe una pérdida progresiva 
de masa muscular, dicha pérdida es de etiología 

Figura 1. Criterios diagnósticos para sarcopenia.

Sarcopenia
Presencia del criterio 1. 

↓ Masa muscular
Criterio 2. 

↓ Fuerza muscular
Criterio 3. 

↓ Rendimiento físico
y/o

Figura 2. Algoritmo diagnóstico para sarcopenia en adulto mayor.

Personas de edad avanzada > 65 años

Evaluación rendimiento físico
(Velocidad de la marcha)

> 0.8 m/s ≤ 0.8 m/s

Evaluación fuerza muscular
(Dinamometría: fuerza de prensión manual)

Evaluación de masa muscular
(¸ndice de masa muscular esquelética (IMME)

Normal Baja
Mujeres < 20 kg
Hombres < 30 kg

Sin sarcopenia

Baja
IMME < 2 DE de población 

de referencia

Normal

Sarcopenia Sin sarcopenia

DE = Desviación estándar.
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multifactorial, aunque algunos de los factores 
que se observan con más frecuencia incluyen:24

1.  Alteraciones en la síntesis y degradación de 
proteínas:

En el musculoesquelético se considera que 
existen dos tipos diferentes de fibras muscula-
res: a) las fibras tipo I de contracción lenta o fi-
bras rojas que son aquéllas resistentes a la fati-
ga y capaces de generar pequeñas cantidades de 
fuerza de larga duración; presentan un metabo-
lismo aerobio, mayor número de mitocondrias, 
una red capilar extensa y mioglobina (proteína 
capaz de unir y almacenar oxígeno de la sangre) 
y b) las fibras musculares tipo II de contracción 
rápida o fibras blancas y los subtipos IIA y IIB 
que son aquéllas que muestran elevada capaci-
dad glucolítica; son poco resistentes a la fatiga, 
aunque muy potentes en ejercicios breves pero 
intensos. Las fibras IIA son de mayor capacidad 
oxidativa y más resistentes a la fatiga que las 
fibras IIB caracterizadas por tener mayor capa-
cidad glucolítica.25

En sarcopenia primaria el número de fibras 
musculares disminuye, principalmente las de 
tipo II,26 el número de fibras tipo I aumenta y 
tanto la actividad oxidativa muscular como la 
densidad capilar bajan. Los sarcómeros, unida-
des funcionales del músculo, son reemplazados 
por grasa y tejido fibroso, lo que causa un acor-
tamiento de la fibra y una reducción de la ca-
pacidad de contracción. Se produce así una pro-
liferación anómala del retículo sarcoplásmico y 
de núcleos internos con mayor número de fibras 
denervadas.27

En sarcopenia secundaria a inactividad físi-
ca y a otras enfermedades crónicas como artri-
tis reumatoide, la pérdida de masa muscular no 
se acompaña de disminución de fibras muscula-
res, se produce una expresión mayor de fibras 
musculares de tipo II y más estrés oxidativo.28

El incremento de la edad genera además, a 
nivel bioquímico, mutaciones en el ADN mito-
condrial debido al daño oxidativo, con una re-
ducción en la síntesis proteínica mitocondrial. 
Este fenómeno está ligado a una baja en la ac-

tividad enzimática glucolítica y oxidativa del 
fosfato de creatina, del almacén de adenosintri-
fosfato en la célula muscular y del volumen mi-
tocondrial, lo que conlleva cambios metabólicos 
en el músculo que contribuyen a menguar la ca-
pacidad física o de consumo de oxígeno durante 
el ejercicio.29

2.  Alteraciones hormonales e inflamación:

El déficit de esteroides sexuales (testostero-
na y estrógenos) en el adulto mayor se ha aso-
ciado a atrofia del músculo y hueso, con posible 
participación de la activación de mediadores 
inflamatorios que actúan como citocinas cata-
bólicas.30

Diversos estudios revelan que un aumento 
de la expresión de mediadores proinflamato-
rios es un factor importante que predispone a 
la respuesta de catabolismo muscular. Las con-
centraciones elevadas de proteína C reactiva 
(PCR), IL-6, IL-1β, TNF-α, INF-γ algunas adi-
pocinas como leptina se han asociado a menor 
masa y fuerza muscular en adultos mayores.31,32

Asimismo, el déficit de hormona de creci-
miento en conjunto con el incremento de citoci-
nas proinflamatorias y déficit de hormonas go-
nadales actúa de manera sinérgica en la etiopa-
togenia de la sarcopenia, mientras que el factor 
de crecimiento similar a la insulina 1 (IGF-1) 
predice la sarcopenia de manera inversa.30

SARCOPENIA 
EN ARTRITIS REUMATOIDE

La AR al igual que otras enfermedades inflama-
torias sistémicas de evolución crónica se acom-
paña de una respuesta catabólica incrementada 
que predispone a una elevada pérdida de masa 
muscular esquelética.11

Aunque múltiples estudios coinciden en que 
la AR tiene mayor prevalencia de sarcopenia 
en comparación con la población general o con 
otros grupos sin enfermedad reumática, tam-
bién se observa una gran variabilidad de resul-
tados en estos estudios sobre la prevalencia de 
sarcopenia en la AR.16-23
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En pacientes con AR en Turquía se des-
cribió la presencia de sarcopenia entre 20 y 
43%, mientras que en sujetos sanos de si-
milar edad esta prevalencia es sólo de 7 a 
10%.16,17 En pacientes vietnamitas se ha des-
crito una prevalencia de sarcopenia en AR 
de 18.1% en comparación con sujetos sanos 
de 9.5%.18 Por su parte en Estados Unidos la 
prevalencia de sarcopenia oscila entre 21.4 y 
29% de pacientes con AR, con mayor propor-
ción en mujeres.19,20 En África la prevalencia 
de sarcopenia descrita en AR es de 39.8% en 
mujeres y en 50% en hombres.21 En Francia 
la prevalencia de sarcopenia en AR fue de 
28.6 versus 4.8% con respecto a controles 
sanos22 y en España la prevalencia en AR es 
de 13 versus 7% en sujetos sanos de similar 
edad23 (Cuadro I).

FACTORES ASOCIADOS 
A SARCOPENIA EN ARTRITIS 

REUMATOIDE Y SU IMPACTO CLÍNICO

En AR la sarcopenia se ha asociado a un in-
cremento de la actividad inflamatoria, mayor 
número de articulaciones dolorosas, mayor 
discapacidad funcional y a la presencia de ero-
siones óseas.16,18,21 En AR se ha observado una 
fuerte asociación entre sarcopenia y osteopo-
rosis, síndrome metabólico y enfermedad car-
diovascular.10,33

Aunque la inflamación y destrucción crónica 
de articulaciones conllevan a mayor discapaci-
dad y deterioro de la calidad de vida en AR, las 
enfermedades cardiovasculares, consecuencia 
de la inflamación persistente, acortan la expec-
tativa de vida de un individuo con AR entre tres 

Cuadro I. Sarcopenia en artritis reumatoide.

Autor, País, Año Diseño
Grupos/

(n) Prevalencia Sarcopenia

Giles et al. EUA, 2009 Cohorte AR: 189 (H:72/M:117)
CL: 189 (H:72/M:117)

↑ AR versus CL:
  Mujeres: 21.4% versus 7%
  Hombres: 33.3% versus 22.2%

Hanh-HD et al. Vietnam, 2011 Transversal Mujeres
AR: 105
CL: 105

↑ AR versus CL: 18.1%  versus 9.5%

Meltern AM et al. Turquía, 2014 Transversal Mujeres
AR: 40
CL: 40

↑ AR versus CL: 20% versus 7%

Doğan SC. Turquía, 2015 Transversal Mujeres
AR: 30
CL: 30

↑ AR  versus CL: 43.3% versus 10%

Delgado FE et al. España, 2015 Transversal Mujeres
AR:100
CL: 97

↑ AR versus CL: 13% versus 7%

Baker JF et al. EUA, 2015 Cohorte 190 AR
San Francisco: 141

Filadelfia: 49

San Francisco versus Filadelfia: hombres: 
29% versus 2%
Mujeres: 11% versus 2.1%

Ngeuleu A et al. ˘frica, 2017 Transversal AR: 123
H:16/ M:10

Mujeres versus hombres: 39.8% versus 
50%

Tournadre A et al. Francia, 2017 Cohorte AR: 21
CL: 21

↑ AR versus CL: 28.6% versus 4.8%

Diagnóstico sarcopenia mediante absorciometría dual de Rayos X (DXA) y el IMME = ¸ndice de masa muscular esquelética = sumatoria de masa magra de 
extremidades (brazos+ piernas)/talla al cuadrado; H = Hombres, M = Mujeres.
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y 18 años en comparación con la población ge-
neral.33,34

En AR la pérdida de masa muscular se 
acompaña generalmente de preservación y au-
mento de masa grasa corporal, la cual se aso-
cia a su vez al desarrollo y presencia de enfer-
medades cardiovasculares (diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, dislipidemias, etc.), Por 
otro lado, se ha descrito además una asociación 
entre el incremento de grasa visceral con me-
nores concentraciones de testosterona en AR y 
adultos mayores; se ha considerado que estos 
factores están asociados a la presencia de sar-
copenia.11,35-37

En relación con la sarcopenia y el tratamien-
to de AR, algunos tratamientos se han asociado 
a la disminución de sarcopenia en AR median-
te el incremento de masa muscular, función y 
rendimiento físico. El uso de agentes biológicos 
incluyendo etanercept (un antagonista del fac-
tor de necrosis tumoral alfa) y tocilizumab (un 
antagonista de interleucina 6) se han asociado 
al incremento de la masa magra.22,38,39 Tourna-
dre A et al. (2017) observaron una ganancia de 
peso y de masa magra apendicular (en otros tér-
minos un aumento de masa muscular de brazos 
y piernas) con tocilizumab después del primer 
año de tratamiento en pacientes con AR;22, asi-
mismo Marcora et al. (2006) observaron efectos 
similares con el uso de etanercept después de 
24 semanas.38 Por otro lado, no todos concuer-
dan con los efectos benéficos de agentes bioló-
gicos en sarcopenia para AR, Toussirot E et al. 
(2014) identificaron un incremento de grasa vis-
ceral con agentes biológicos.40

En este sentido se ha reconocido que la pér-
dida de masa muscular representa un serio pro-
blema en pacientes con AR, identificándose así 
numerosos factores que intervienen en su pato-
génesis

SARCOPENIA 
EN ARTRITIS REUMATOIDE: 

FISIOPATOLOGÍA

En AR la inflamación crónica es responsable 
de cambios metabólicos, acelera la proporción 

de degradación proteica y disminución de su 
síntesis, lo que ocasiona pérdida de masa mus-
cular y masa ósea.41 En dicho proceso catabó-
lico el TNF-α, la interleucina-1β (IL-1β), IL-6, 
INF-γ y el factor de crecimiento transformante 
beta (TGF-β) son las principales citocinas par-
ticipantes. Estas citocinas no sólo desempeñan 
un papel importante en la patogénesis de la AR 
(daño articular), también interfieren en el me-
tabolismo proteico y energético.41 El TNF-α es 
un mediador principal de la pérdida de masa 
muscular, contribuye a la caquexia aumentando 
el catabolismo muscular, además TNF-α actúa 
sinérgicamente con IL-1β, otra citocina proin-
flamatoria que participa en la regulación de la 
resistencia a la insulina, produciendo de mane-
ra indirecta un estado de caquexia mediante la 
reducción de la acción de insulina periférica y 
elevando su efecto anticatabólico.41

En la pérdida de proteína muscular tam-
bién se han identificado como factores etiológi-
cos importantes el INF-γ y la transcripción del 
factor nuclear kappa B (NF-κB).42 El NF-κB es 
un factor transcripcional conocido por su papel 
relevante en la activación de mecanismos infla-
matorios y se relaciona con el incremento de la 
expresión basal de citocinas proinflamatorias, 
moléculas de adhesión (ICAM-1, VCAM), así 
como enzimas generadoras de especies reacti-
vas de oxígeno, además de COX-2 que es una 
enzima relevante en la cascada de síntesis de 
prostaglandinas proinflamatorias, pues partici-
pa en la degradación del musculoesquelético tal 
como se observa en adultos mayores.42

Por otra parte, el incremento de grasa cor-
poral y la discapacidad presente en la patología 
constituyen factores de riesgo de sarcopenia, 
es decir se ha observado que la obesidad actúa 
de manera sinérgica con la sarcopenia, pues el 
incremento de tejido adiposo estimula la pro-
ducción de TNF-α, IL-6 y otras adipocinas que 
promueven la resistencia a la insulina y tienen 
un efecto catabólico potencial en el músculo, 
acelerando los cambios en la composición cor-
poral. De la misma manera la pérdida muscular 
reduce la masa del tejido diana disponible para 
la insulina, lo que promueve una situación de 
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resistencia a la insulina y a su vez la aparición 
del síndrome metabólico y obesidad. De esta 
manera se cierra un círculo vicioso donde a ma-
yor pérdida de músculo, mayor discapacidad y 
enfermedades metabólicas43,44 (Figura 3).

Además en la atrofia muscular se ha detec-
tado como factor importante el uso de glucocor-
ticoides en dosis elevadas, ya que hay inhibi-
ción de la síntesis proteica y estimulación de la 
proteólisis de una ubiquitina proteosoma.4

TRATAMIENTO SARCOPENIA EN AR

Actualmente en AR no existe un fármaco único 
y específico para sarcopenia. El tratamiento de 
sarcopenia deberá ser integral y multifactorial 
e incluir la combinación de una adecuada nutri-
ción y actividad física.45  Habrá que reducir los 
factores que propician la sarcopenia (tabaquis-
mo, sedentarismo, inactividad), modificaciones 
terapéuticas encaminadas a bajar la actividad 

inflamatoria con tratamientos modificadores de 
la enfermedad (uso de metotrexato, antimalári-
cos, leflunomida, azatioprina); considerar agen-
tes biológicos que disminuyen citocinas impli-
cadas en sarcopenia (agentes antagonistas de 
factor de necrosis tumoral alfa, antagonistas de 
interleucina 6); reducir los fármacos que propi-
cian sarcopenia y catabolismo muscular (bajar 
dosis o retirar glucocorticoides). Para terminar, 
debemos hacer mención de los aspectos nutri-
cionales del tratamiento para sarcopenia que, 
aunque son generales, pueden aplicarse a artri-
tis reumatoide.

Nutrición

Se ha demostrado que adultos mayores que 
sufren sarcopenia y cursan con malnutrición 
sufren mayor morbimortalidad, por lo que es 
esencial mantener una adecuada nutrición.46 
La OMS y Food and Agriculture Organization 

Figura 3. Fisiopatología de sarcopenia en artritis reumatoide.

Artritis reumatoide

↑ citocinas o mediadores inflamatorios
TNF-α, IL-1β, IL-6, INF-γ, TGF-B, NF-κB, PCR1

↑ Dosis de glucocorticoides

↑ Metabolismo proteico y energético1
↑ Daño articular

↓ Masa muscular
↓ Anabolismo

↓ Actividad física

↑ Grasa corporal

Alteración adipocinas

↑ Resistencia 
a la insulina

Sarcopenia
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(FAO) recomiendan una ingesta proteica de 
0.75 g/kg/día en adultos jóvenes; sin embargo, 
en adultos mayores se recomienda una ingesta 
proteica de 1.2 g/kg/día para mantener un equi-
librio debido a su tendencia catabólica condicio-
nante de la edad y patologías crónicas prevalen-
tes en los adultos mayores.46-48

Aunque en la prevención de la sarcopenia 
las investigaciones se centran en el consumo 
proteico, recientes investigaciones muestran 
efectos positivos de la ingesta o suplementos en 
la dieta de antioxidantes (vitamina A, C y E, 
betacarotenos, selenio, zinc) y vitaminas D en 
la pérdida de masa muscular. Es claro que se 
requieren investigaciones más amplias sobre 
otros aspectos de la nutrición y su papel en la 
prevención de pérdida muscular.49

Cincuenta por ciento de los pacientes con AR 
intentan algún tipo de manipulación dietética 
para atenuar la sintomatología.50 Marcora et 
al. (2005) observaron que el uso durante tres 
meses de suplementos de proteína β-hidroxi-
β-metilbutirato, glutamina y arginina (HMB/
GLN/ARG) y otros aminoácidos no esenciales 
(alanina, ácido glutámico, glicina y serina) in-
crementa la masa magra y mejora la función y 
fuerza muscular.51

Ejercicio

Existe una estrecha relación entre la inactivi-
dad física y la pérdida de masa muscular, fuer-
za y funcionalidad.52 El ejercicio físico se consi-
dera como la piedra angular del tratamiento de 
sarcopenia, los ejercicios de fuerza y resistencia 
son los más beneficiosos por la hipertrofia mus-
cular que se presenta, con mejorías de la fun-
ción neuromuscular y rendimiento físico.52

Marcora et al. (2005) y Lemmey et al. (2009) 
observaron que el entrenamiento de resistencia 
progresivo (periodo de 12 y 24 semanas) aumen-
ta la masa magra, la fuerza y   la función física; 
sin embargo, Lemmey et al. (2012) demostraron 

que la falta de adherencia al ejercicio puede re-
vertir la mejoría ya obtenida, por lo que se de-
berá insistir en un programa de ejercicios gra-
dual, individualizado, por objetivos, continuado 
y permanente.43-55

CONCLUSIONES

Más de la mitad de los pacientes con AR pre-
sentan pérdida de masa muscular esquelética, 
asociada a una disminución de la fuerza mus-
cular y rendimiento físico, condiciones clínicas 
que ocasionan sarcopenia.

El aumento de la expresión de mediadores 
proinflamatorios, la inactividad física, el in-
cremento de masa grasa corporal y dosis ele-
vadas de glucocorticoides se han identificado 
como principales factores que predisponen a 
un incremento en el catabolismo muscular y 
óseo en la patología. En dicho proceso catabó-
lico el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 
la interleucina-1β (IL-1β), interleucina 6 (IL-6) 
interferón gamma (INF-γ) y el factor de creci-
miento beta (TGF-β) son las principales citoci-
nas asociadas a depleción proteica que invaria-
blemente se traduce en pérdida de tejido me-
tabólicamente activo, alteraciones funcionales 
y participación potencial como factor indepen-
diente de morbimortalidad.

La prevalencia de sarcopenia en AR pue-
de ser de 13 a 43% en diferentes poblaciones, 
siendo más alta en AR que en la población ge-
neral o sin enfermedad reumática de similar 
edad. La pérdida de masa muscular es un se-
rio problema en pacientes con AR, pues pro-
voca complicaciones mayores y morbilidad y 
mortalidad más altas. Se han descrito nume-
rosos factores que intervienen en su patogé-
nesis, pero se requieren estudios más amplios 
que permitan identificar y estandarizar crite-
rios y nuevas estrategias terapéuticas para el 
tratamiento integral de sarcopenia en estos 
pacientes.
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