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RESUMEN. La sarcopenia es una entidad patolégica que condiciona la pérdida progresiva de masa
muscular, la cual conlleva el desarrollo de multiples morbilidades. En este articulo se comentan los criterios
de diagnéstico para sarcopenia por la Sociedad Europea de Medicina Geriatrica (EWGSOP, 2018). Se hace
énfasis en la deteccion y diagndstico oportuno, asi como los factores de riesgo asociados al desarrollo de esta
enfermedad, tales como obesidad, sedentarismo, caquexia, enfermedades nutricionales y resistencia a la
insulina. Se ha descrito que la resistencia a la insulina tiene un alto impacto en el metabolismo muscular,
donde el aumento de tejido adiposo actia de manera sinérgica para el desarrollo final de sarcopenia,
incrementando la produccién de citocinas involucradas como el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-a),
interleucina-6 (IL-6), quimiocina de monocitos-1 (MCP-1) y resistina, las cuales repercuten en el desgaste del
musculo y en la promocién de un ambiente téxico a nivel celular en el tejido adiposo y muscular.

Palabras clave: Sarcopenia, resistencia a la insulina, baja masa muscular, baja fuerza muscular, bajo
rendimiento fisico.

ABSTRACT. Sarcopenia is a pathological entity that leads to progressive loss of muscle mass, which leads to
the development of multiple morbidities. In this article the diagnostic criteria for sarcopenia are discussed by
the European Society of Geriatric Medicine (EWGSOP, 2018). Emphasis is placed on the timely detection and
diagnosis, as well as the risk factors associated with the development of this disease, such as obesity, sedentary
lifestyle, cachexia, nutritional diseases and insulin resistance. It has been described that insulin resistance has
a high impact on muscle metabolism where the increase in adipose tissue acts in a synergistic manner for the
final development of sarcopenia, increasing the production of involved cytokines such as tumor necrosis factor
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alpha TNF-a, interleukin-6 (IL-6), chemokine monocyte-1 (MCP-1) and resistin, which affect the muscle wear
and the promotion of a toxic environment at the cellular level in adipose and muscle tissue.

Keywords: Sarcopenia, insulin resistance, low muscle mass, low muscle strength, low physical performance.

INTRODUCCION

La palabra sarcopenia proviene del griego cdpé
(sarx): carne, y nevio (penia): pérdida; es un
sindrome caracterizado por la pérdida de masa
muscular esquelética tanto en volumen como en
funcién.! La sarcopenia no sélo es considerada
como un sindrome geriatrico por su alta preva-
lencia en esta poblacién, sino que también tiene
relacién con procesos créonicos derivados de un
estilo de vida poco saludable como la baja acti-
vidad fisica, desnutricién y enfermedades infla-
matorias, enddcrinas, neoplasias, etcétera.

Dentro de los primeros abordajes de esta
condicidn clinica, Nathan Shock, el padre de la
gerontologia moderna, en los afnos 70 estudid
c6mo las funciones del cuerpo, especificamen-
te la masa muscular, van declinando con el
transcurso del tiempo con cambios funcionales
con implicaciones funcionales y de discapaci-
dad, incrementando la prevalencia de fragili-
dad, caidas y fracturas, y por ende una pérdida
de independencia y menor calidad de vida en el
adulto mayor.!

En 2016, la sarcopenia es incluida como
una entidad patolégica en CIE10 (Clasificacion
Internacional de Enfermedades) consideran-
dola como un sindrome que se caracteriza por
pérdida progresiva y generalizada de la masa
muscular y de su funcionalidad asociada a di-
versos mecanismos fisiopatolégicos que propi-
cian la pérdida de la homeostasis multisisté-
mica, haciendo mas susceptible la movilidad
del adulto mayor.%?

La Sociedad Europea de Medicina Geriatri-
ca (European Working Group on Sarcopenia in
Older People, EWGSOP, 2010), clasific6 a di-
cha entidad de acuerdo con etapas; es decir, se
considera como presarcopenia a la presencia de
una baja masa muscular, sarcopenia estableci-
da por la presencia de baja masa muscular +
una baja fuerza muscular o un bajo rendimien-
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to fisico y como sarcopenia severa a la presencia
confirmada de estos tres criterios.*

PREVALENCIA

De acuerdo con la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS, 2009), la sarcopenia afecta a
méas de 50 millones de personas actualmen-
te, con alta prevalencia en poblacién hispana.
En México se han reportado prevalencias de
sarcopenia entre el 41.4 y el 67.8% en adultos
mayores.5®

La prevalencia de sarcopenia varia segun la
edad observandose una frecuencia del 5 al 13%
en personas mayores de 60 a 70 afios y hasta
del 50% en mayores de 80 anos.”

En un estudio efectuado en 2008 en la Ciu-
dad de México, en el cual se incluyeron 345
adultos mayores de 70 afios y en el que se rea-
liz6 la estandarizacién de un algoritmo de de-
teccién para sarcopenia siguiendo los criterios
del EWGSOP, se encontré una prevalencia de
sarcopenia de 33.6%, siendo mas prevalente en
mujeres que en hombres (48.5 vs. 27.4%) y se
report6 que el 6% de estos pacientes tenia sar-
copenia moderada y 27.2% sarcopenia severa.®

DIAGNOSTICO

De acuerdo con los recientes criterios de EWG-
SOP (2018), el diagnéstico de sarcopenia se
centra en la presencia de baja fuerza muscular,
bajo rendimiento fisico y baja masa muscular,
integrando dentro de estos criterios el grado de
severidad.*

En este sentido, la EWGSOP clasifica como:
1) probable sarcopenia a la presencia de una
fuerza muscular deteriorada (criterio 1); 2) sar-
copenia establecida: la presencia del criterio 1
(baja fuerza muscular) + baja masa muscular
(criterio 2); y 3) sarcopenia severa: si se tiene
la presencia de los criterios 1 y 2 (baja fuerza

El Residente. 2019; 14 (2): 47-54



Ramirez-Reyes Ay cols. Sarcopenia y resistencia a la insulina

muscular + baja masa muscular) + el criterio 3
o bajo rendimiento fisico* (Figura 1).

Ademas, en la deteccién y diagndstico de
sarcopenia se deben tener en cuenta las princi-
pales manifestaciones clinicas como dificultad
para realizar tareas cotidianas y funcionales,
asi como principales factores de riesgo asocia-
dos, incluyendo: 1) los relacionados con activi-
dad como sedentarismo y/o situaciones de in-
gravidez que conlleven baja actividad fisica; 2)
relacionados con nutricién: ingesta insuficien-
te de energia y proteinas, trastornos digestivos
con malabsorcién y uso de medicamentos ano-
rexigenos; y 3) relacionados con enfermeda-
des crénicas con compromiso a nivel funcional
como enfermedad cardiaca, pulmonar, hepati-
ca, renal, neoplasias, enfermedades inflamato-
rias y endocrinas como diabetes mellitus (DM),
etcétera, que participan en el incremento de
protedlisis muscular,? dejando asi un diagnés-
tico clinico mediante la evaluacion de los para-
metros de masa muscular, fuerza muscular y
rendimiento fisico.*

METODOS DE EVALUACION DE
SARCOPENIA

Fuerza muscular

Actualmente existen pocas técnicas validadas
para medir la fuerza muscular. Las técnicas

1. Baja fuerza

muscular
2.Baja 3. Bajo
masa rendimiento
muscular fisico

Figura 1. Probable sarcopenia con el criterio 1, diagndstico
confirmado mas criterio 2; si se tienen los tres criterios es con-
siderada como sarcopenia severa.
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disponibles son: la fuerza de prensién manual
isométrica, flexo extension de la rodilla y el flu-
jo espiratorio maximo.’

La fuerza de prensién es la herramienta
que mas se utiliza debido a su accesibilidad
y facilidad de uso para la evaluacién de fuer-
za muscular.® Dicha evaluacién presenta una
alta correlacion con la fuerza muscular de las
extremidades inferiores, el momento de exten-
sion de la rodilla y el area muscular transver-
sal en la pantorrilla. Una fuerza de prensién
baja es un marcador clinico de baja movilidad
y discapacidad, considerado asi un mejor fac-
tor predictivo de resultados clinicos que una
masa muscular baja.%!°

Para determinar los valores de normalidad
se debe disponer de los mismos obtenidos a par-
tir de poblaciones sanas de referencia. Los prin-
cipales puntos de corte usados como referencia
de baja fuerza muscular a una fuerza de pren-
si6n son menos de 30 kg en hombres, y < 20 g/
m? en mujeres.’

Masa muscular

La absorciometria dual de Rayos X (DXA)
constituye el estandar de oro en la evaluacién
de masa muscular tanto en la clinica como
en investigacién; mientras que la tomografia
computarizada (TC) y la resonancia magnética
(RM) representan las principales pruebas de
referencia en el contexto de la investigacidn, y
la impedancia bioeléctrica (BIA), la excrecién
urinaria de creatinina, mediciones antropomé-
tricas y medicién de activacién de neutrones
en la clinica.%!°

Como indicadores de baja masa muscular se
utilizan el indice de masa muscular esquelética
(IMME) y el indice de masa esquelética (IME).
En la evaluacién por DXA el IMME se define
como la suma de la masa muscular de los cua-
tro miembros: brazos + piernas (masa muscular
esquelética de las extremidades (MMEE)), di-
vidida por la altura al cuadrado en metros; es
decir, IMME = MMEE/talla2 (kg/m?), y en BIA
el IMME se define como la masa muscular es-
quelética (MME) tedrica o absoluta dividida por
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la altura al cuadrado en metros; es decir, IMME
= MME/talla2 (kg/m?), mientras que el IME es
el porcentaje de masa muscular en relacion al
peso corporal (peso total de la masa muscular/
peso corporal X 100: %).%10

Por consenso, se define la sarcopenia como
un IMME o IME por debajo de dos desviaciones
estandar de la media con respecto a la pobla-
cién de referencia (hombres y mujeres jévenes
del mismo sexo);’ los principales puntos de cor-
te usados como referencia para sarcopenia son
los definidos por Baumgartner et al. (1998) a
través de un IMME < 7.26 kg/m? en hombres y
< 5.5 kg/m? en mujeres.!

Rendimiento fisico

Otra medida indirecta de la funcién muscular
es la valoraciéon del rendimiento fisico, ya que
ésta es una consecuencia directa del buen fun-
cionalismo osteomuscular.? Existe una amplia
gama de pruebas del rendimiento fisico, entre
ellas, la bateria breve de rendimiento fisico
(SPPB), la velocidad de la marcha habitual,
la prueba de deambulacién durante seis mi-
nutos y la prueba de potencia de subida de es-
calones; todos ellas requieren la correcta par-
ticipacidn, por lo que el nivel cognitivo debe
estar preservado.®

La velocidad de la marcha (durante un reco-
rrido de 4 m) es considerada como un factor pre-
dictivo de episodios de salud adversos con mayor
limitacién de la movilidad y mortalidad;'? dicha
evaluacién presenta una relacién no lineal con
la fuerza de las piernas; lo que explica como pe-
quernios cambios en la capacidad fisiolégica pue-
den tener efectos importantes en el rendimiento
en adultos fragiles.’® De acuerdo con la EWG-
SOP, se recomienda utilizar como parametro de
bajo rendimiento fisico una velocidad de la mar-
cha o recorrido de 6 metros < 0.8 m/s.’

Etiologia de la sarcopenia
La causa de la sarcopenia es de origen multifac-
torial; se identifican asi dos categorias de sarco-

penia dependiendo de la causa, esto es:
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+ Sarcopenia primaria: relacionada con la
edad; se denomina asi cuando no hay nin-
guna otra causa evidente salvo el envejeci-
miento.?

+ Sarcopenia secundaria: considerada asi
cuando es derivada de otros procesos fisio-
légicos y o enfermedades crénicas (enferme-
dad cardiaca, pulmonar, hepatica, renal, ce-
rebral), neoplasias o enfermedades inflama-
torias y endocrinas como la DM y resistencia
a la insulina.®

La Asociacion Americana de Diabetes (ADA,
por sus siglas en inglés) describe la DM en el
envejecimiento como un factor de riesgo inde-
pendiente de fragilidad asociado a la pérdida
de calidad muscular, es decir, a menor fuerza y
masa muscular.™

SARCOPENIA Y RESISTENCIA
A LA INSULINA

Se ha descrito en la literatura que la resisten-
cia a la insulina y la DM son factores de ries-
go de sarcopenia y exacerban esta misma'!
(Figura 1).

La resistencia a la insulina (RI) se define
como la incapacidad del organismo de respon-
der normalmente a las acciones de la insulina,
que resulta generalmente en el desarrollo de
DM tipo 2.1

El musculo es el responsable de la mayor
parte del metabolismo de la eliminacién post-
prandial de la glucosa en el cuerpo, por lo que
la pérdida de masa muscular induce una dis-
minucién de 2 a 3% en la tasa metabdlica basal
por década después de los 20 anos y 4% por dé-
cada después de los 50 afos, como resultado de
la pérdida concomitante de la densidad de volu-
men mitocondrial y la capacidad oxidativa.'®'¢

La sarcopenia y la obesidad desempefian un
papel importante, ya que presentan una inte-
rrelacion fisiopatolégica, debido a lo cual se ha
considerado, como se menciona en la literatura,
un nuevo apartado clinico conocido como obesi-
dad sarcopénica, la cual se introduce como un
sindrome acompanfado de IR.""
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La IR en el musculo esquelético es el vinculo
entre la obesidad y la diabetes tipo 2.!> En el
adulto mayor las tasas de obesidad, resistencia
a la insulina y sarcopenia se ven incrementadas,
existiendo un mecanismo sinérgico entre obesi-
dad y aumento de grasa corporal, lo que eleva
la produccién de TNF-q, IL-6 y otras adipocinas
que promueven la resistencia a la insulina y
tienen un potencial efecto catabdlico en el mus-
culo, acelerando los cambios en la composicidon
corporal; de la misma manera, la pérdida mus-
cular reduce la masa del tejido diana disponible
para la insulina, lo que propicia una situacién
de resistencia a esta ultima y a su vez la apa-
ricién del sindrome metabdlico y obesidad. De
esta manera se cierra un circulo vicioso donde a
mayor pérdida de musculo mayor discapacidad
y enfermedades metabdlicas.!82°

Se ha establecido que las personas con diag-
néstico de DM desarrollan sarcopenia a una
edad mas temprana.?! Asimismo, la presencia
de DM se ha asociado a la reduccién de la fun-
ci6on muscular y baja fuerza muscular debido a
una baja en la funcién mitocondrial, a efectos
neuropaticos y a una disminucién en el flujo
sanguineo capilar.'®2%24

Por otro lado, 1a presencia de resistencia a la
insulina esta asociada con vias de sefializacion
intracelulares que pueden repercutir en el me-
tabolismo muscular. La disminucién del sustra-
to del receptor de insulina 1 (IRS-1), la via de
sefalizacién fosfatidilinositol 3 cinasa (P13K/
AKT), y el musculo esquelético condicionan un
medio para los adipocitos en el cual reducen es-
tas sefializaciones.?

Otras vias de senalizacién JNK (cinasa c-
jun) y IKKB (proteina cinasa beta) regulan la
fosforilacién de proteinas y eventos transcrip-
cionales de las células, lo que provoca el aumen-
to de adipocitos y citocinas. La via de sefaliza-
cién JNK promueve la resistencia a la insulina
a través de la fosforilacion de los residuos de
serina del IRS-1. La fosforilacién por la via de
sefializacién IKKB se dirige hacia una degrada-
cién de proteasomas, liberando NF-kB para la
traslocacién en el ntcleo, estimulando la expre-
si6n de células diana para inducir resistencia
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a la insulina. Los estimulos proinflamatorios
activan las vias de sefializacién JNK/ IKKB, in-
cluidas las citocinas. Adema,s se ha reportado
asociacion entre sarcopenia y TNF-q, el cual se
ha observado que es capaz de inducir resisten-
cia a la insulina.?629

Mecanismo de acumulacién lipidica
intramuscular

La dislipidemia se asocia con la obesidad a tra-
vés de la activacion de vias de sefalizacién de
estrés celular, lo cual puede repercutir en la
fuerza muscular al causar atrofia y apoptosis de
células en musculo esquelético.?

La acumulacién de diacilgliceroles en el teji-
do muscular se ha asociado con masa muscular
alterada y con pérdida de la sensibilidad a la
insulina. Se ha observado que el aumento de te-
jido adiposo resulta en una expresién reducida
de proteinas contractiles en microtubulos del
musculo. Los derivados de las células lipidicas
como ceramidas y diacilglicerol tienen un efecto
en la via de senalizacién y metabolismo de la
insulina®'?? (Figura 2).

Algunos estudios han evaluado la presencia
de sarcopenia y su asociacion con el metabolis-
mo de la insulina. En un estudio realizado en
Corea, los sujetos con DM mostraron tres veces
mas riesgo de sarcopenia en comparaciéon con
sujetos sin DM (OR: 3.06, IC del 95%: 1.42 a
6.62). Un metaanalisis reporté que la admi-
nistracién de insulina se ve asociada con una
disminucién en la degradaciéon de proteinas
musculares, por lo que se propone a la insulina
como posible agente anticatabdlico de proteinas
musculares y, por tanto, un protector para el
desarrollo de sarcopenia.?*

En otro estudio realizado por Nascimento et
al. se evaluaron pacientes adultos mayores con
obesidad sarcopénica y se observd que estos pa-
cientes presentan mayores cifras de indice de
masa corporal, porcentaje de grasa corporal,
concentraciones mas altas de glucosa y una ten-
dencia a niveles méas elevados de acido drico e
IL-6, en comparacién con el grupo sin obesidad
sarcopénica. La evaluaciéon de la fuerza muscu-
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Elevacion de acidos
grasos por obesidad/
edad

Alteracién en la funcién mito-
condrial, reduccion de oxida-
cion y lipélisis aumentan la
produccion en vias de sefali-
zacion proinflamatoria

Captacion de lipidos
a nivel intramuscular

DISFUNCION
DE PERILIPINAS

Acumulacion de
lipidos y lipidos

Lipotoxicidad

Alteracion en la via
de sefializacion de
la insulina

intermediarios

MUSCULO
Dismin

SARCOPENIA
n fuerza

Resistencia a la
insulina

Figura 2. Se ha propuesto que factores como la obesidad y la edad contribuyen al desarrollo de sarcopenia. La obesidad esta rela-
cionada con los niveles de acidos grasos libres, acumulacion de triglicéridos, diacilglicerol y ceramidas. En el musculo, la oxidacion de
lipidos acumulados intramuscularmente, aunada a la disfuncion de perilipinas (componente de los lipidos) como consecuencia de la
acumulacion de lipidos y sus derivados, afecta la acumulacién de dcidos grasos con efectos lipotdxicos, resultando en afectaciones de
la via de sefalizacion de la insulina y, con ello, resistencia a la insulina.*3

lar mostrd que se encuentra disminuida en pa-
cientes con obesidad sarcopénica.®®

CARACTERISTICAS DEL TRATAMIENTO

El tratamiento para sarcopenia en pacientes
con DM desde etapas tempranas es relevante
como método preventivo de desenlaces patolédgi-
cos en etapas futuras de la vida.!” Hasta ahora,
existe poca evidencia con respecto al tratamien-
to especifico para la coexistencia de sarcopenia
y estados de resistencia a la insulina como la
diabetes mellitus.

La intervencién no farmacolégica, incluyen-
do dieta y ejercicio fisico se ha descrito como
parte importante de mejora y prevencién de la
sarcopenia.'”

a) Ejercicio

Se ha descrito que el entrenamiento de resisten-
cia se asocia con efectos positivos en la sarcope-
nia en adultos mayores con DM favoreciendo la
disminucién de la pérdida de masa muscular y
mejorando el rendimiento fisico.!”? De igual ma-

52

nera la combinacién de ejercicios de resistencia
y el entrenamiento aerdbico en adultos mayores
con DM favorece el control glucémico en este gru-
po de pacientes, por lo que se recomienda su prac-
tica en caso de no existir contraindicacion.®4

b) Nutricién

Las necesidades nutricionales de proteinas en
adultos mayores recomendadas son de 1.0-1.2 g/
kg de peso corporal para mantener y recuperar
la masa corporal magra y la funcién. Rahi et al.
en un estudio realizado en 2015 observaron que
el consumo de 1 g de proteina por kg de peso
corporal ayudé a mantener la fuerza muscular
en adultos mayores con DM.*2

c) Tratamiento farmacolégico
especifico para DM

Al momento, es escasa la informacién acerca del
uso de agentes antidiabéticos en pacientes con
sarcopenia. Entre los m4s importantes se ha ob-
servado que la insulina participa en la sintesis
de proteinas, por lo que se esperaria que permi-
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ta la mejora o mantenimiento del musculo en
pacientes con DM y, por ende, la prevencion del
desarrollo de sarcopenia, aunque no se ha esta-
blecido por completo dicho efecto.*®

En el caso de la metformina, se ha asociado
al incremento de masa magra y disminucién
de masa grasa; sin embargo, los datos observa-
dos han sido contradictorios con efectos nega-
tivos en la funcién mitocondrial en el musculo
esquelético.*>** Por el contrario, el uso de sulfo-
nilureas y glinidas se ha asociado al incremen-
to de atrofia muscular, siendo la repaglinida
y glibenclamida los fArmacos que mostraron
mayor efecto para reducir la pérdida de protei-
nas musculares.*® Por su parte, las glitazonas
(agonistas gamma del receptor activado por el
proliferador de peroxisomas) por su accién en
la sensibilizacién de la insulina tienen efectos

beneficiosos al mejorar el rendimiento muscu-
lar en adultos mayores con DM.0:46:47

CONCLUSIONES

La sarcopenia se asocia con un estado infla-
matorio sostenido, siendo una enfermedad
crénica que incrementa la morbimortalidad.
La asociacién de resistencia a la insulina y
el aumento de tejido adiposo cobran gran im-
portancia dentro del desarrollo de sarcopenia
en personas de edad avanzada debido a su in-
teracciéon fisiopatoldgica. Esta evidencia nos
permite identificar un factor importante den-
tro del abordaje del paciente con sarcopenia y
promover la prevenciéon primaria de esta pa-
tologia con el fin de mejorar la calidad de vida
de los pacientes.
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