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PRÓLOGO 

 

 La presente monografía tiene como objetivo comparar la Obesidad Sarcopénica en 

el paciente diabético y no diabético para encontrar las diferencias psicosociales, las 

metabólicas, la clínica y los cambios físicos de la misma en ambos grupos ya que ésta 

tiene una implicación muy importante en las complicaciones y comorbilidades a futuro 

porque aumenta el riesgo de mortalidad en los que la padecen. 

 Este trabajo consta de 5 capítulos. El primer capítulo se refiere a las generalidades 

de la Obesidad Sarcopénica y la Diabetes Mellitus tipo 2. El capítulo 2 describe los 

efectos psicosociales que produce la Obesidad Sarcopénica en los pacientes diabéticos y 

no diabéticos.   El capítulo 3 explica los efectos metabólicos de la Obesidad Sarcopénica 

en ambos grupos.   El capítulo 4 nos describe los efectos clínicos y físicos de la Obesidad 

Sarcopénica en los diabéticos y no diabéticos.  El capítulo 5 se refiere a las diferencias de 

la Obesidad Sarcopénica en pacientes diabéticos y no diabéticos. 

 En esta monografía se describe y explica la Obesidad Sarcopénica desde muchos 

puntos de vista. Sabemos que más de la mitad de los pacientes diabéticos son obesos, 

por lo tanto de sumo interés el comprender la fisiopatología que correlaciona la obesidad, 

la sarcopenia y la diabetes. Ha sido un placer desarrollar el trabajo de investigación 

debido al enriquecimiento de conocimiento de cada uno de los participantes y su interés 

por el tema demuestra la comodidad de ellos al elaborarla. La presente monografía 

pretende enriquecer el conocimiento sobre el tema y motivar a futuras investigaciones. 
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INTRODUCCIÓN 

 

 La Obesidad Sarcopénica (OS) es la condición de masa muscular reducida en el 

contexto de tejido adiposo excesivo, manifestándose con atrofia de fibras musculares tipo 

II y que puede no mostrar cambios en los valores del índice de masa corporal (IMC).1, 2 La 

OS es con mayor frecuencia reportada en pacientes de edad avanzada, puesto que el 

riesgo de padecerla aumenta de forma conjunta con la edad. La obesidad exacerba la 

sarcopenia, aumenta la infiltración de grasa en el músculo, reduce la función física y 

aumenta el riesgo de mortalidad.1 

 En la OS se produce una asociación fuerte a inflamación sistémica, describiéndose 

esta como el principal mecanismo fisiopatológico, así como una reducción en el número y 

tamaño mitocondrial, lo que aumenta el estrés oxidativo y daño tisular consecuente.2, 

3Cuando el aporte de ácidos grasos intramusculares excede la capacidad oxidativa del 

músculo, se incrementa la relación ATP/ADP mitocondrial, con la consecuente inhibición 

de la respiración mitocondrial, aumento de las especies reactivas de oxígeno, toxicidad 

mioceluar y finalmente el desarrollo de sarcopenia. El depósito de tejido adiposo entre las 

células musculares libera miostatina e interleucinas, induciendo de esta forma resistencia 

a la insulina (IR, por sus siglas en inglés).2 

 La Diabetes Mellitus (DM) es considerada como una enfermedad crónica no 

transmisible que produce elevación anormal de glucosa sérica y que va aumentando su 

incidencia cada vez más a nivel mundial. En esta patología, el estrés oxidativo 

desempeña un papel importante en el desarrollo tanto de la Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) 

como de complicaciones asociadas a este padecimiento. En pacientes con DM2 se da 

una producción aumentada de especies reactivas de oxígeno y menor actividad 

antioxidante, que asociadas a la disfunción mitocondrial generan un estado de estrés 

oxidativo crónico.4 

 El padecer de DM de forma simultánea con sarcopenia con lleva a alteraciones 

fisiológicas como mala función de las mitocondrias, IR, inflamación sistémica, bajos 

niveles de hormona del crecimiento, así como otros desordenes moleculares que 

exacerban el desarrollo de la OS. En el año 2015 se determinó mediante un estudio que 
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incluyó a población de 8 países, que la prevalencia promedio de OS es de 7.23% sin 

especificar comorbilidades.5 

 El 31.5% de los pacientes diabéticos padecía OS en un estudio realizado en 

Zaragoza, España durante el año 2017.6 Se ha estimado que mundialmente el número de 

pacientes diabéticos aumentaría en 170 millones más del año 2014 al 2035. También se 

estimó que más del 50% de los diabéticos serán obesos para dicho año.7En el año 2017 

se realizó un estudio en Guatemala que abarcó a un grupo de pacientes diabéticos y se 

encontró que el 19.56% padecía sarcopenia secundaria, presentando una mayor 

prevalencia de edad entre los 55 años.8 

 El envejecimiento y la obesidad son dos factores de riesgo para DM2, según se ha 

evidenciado en múltiples estudios. Las personas diabéticas presentan IR, aumentando la 

masa grasa que mediante la actividad de citocinas favorece el catabolismo muscular. La 

pérdida de masa muscular lleva a resistencia a insulina. Esto se convierte en un círculo 

vicioso con efectos adversos para la calidad muscular.7 

 Los individuos obesos con resistencia a insulina tienen mayor rango de 

catabolismo muscular, reduciendo su fuerza muscular y progresivamente resultando en 

OS. Además la resistencia a insulina se correlaciona a disfunción mitocondrial.7 

 Se ha demostrado que en personas con DM2 hay mayor probabilidad de pérdida 

de masa y fuerza muscular, así como mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares 

cuando se presenta la OS que cuando el paciente únicamente presenta sarcopenia o 

alguna comorbilidad crónica. De hecho, la cantidad de masa grasa visceral medida con 

bioimpedancia eléctrica puede ser un predictor de enfermedad cardiovascular en 

pacientes con DM2.9 

 También se ha planteado que la OS puede tener un mayor impacto en las 

enfermedades metabólicas y la morbimortalidad cardiovascular que la sarcopenia u 

obesidad sola. Estudios recientes han demostrado que las personas con OS tienen 

peores perfiles de riesgo cardiovascular, incluyendo también hiperglicemia, hipertensión, 

dislipidemia, IR y menor aptitud cardiorrespiratoria.10 
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 La OS se ve relacionada a la función neurocognitiva puesto que los cambios en la 

composición corporal representan un problema en la salud pública, el alto IMC se ve 

inversamente relacionado con problemas cognitivos como reducción en la velocidad de 

análisis, así como mayores niveles de enfermedad de Alzheimer y la baja masa muscular 

se asocia con atrofia cerebral en la enfermedad de Alzheimer.11Se ha visto que la 

presencia de OS en personas de edad avanzada puede generar problemas cognitivos y 

se relaciona con aislamiento social y en la DM2 puede provocar depresión y otras 

complicaciones psicológicas.7 

 Este trabajo tiene como objetivo presentar una comparación basada en revisión 

bibliográfica amplia y actualizada sobre los efectos provocados por la OS en personas 

diabéticas y no diabéticas; tomando en cuenta los ámbitos físicos, clínicos, psicológicos y 

sociales. 

Para la investigación documental se llevaron a cabo estrategias de búsqueda en 

registros bibliográficos, la mayoría virtuales, utilizando puntos de acceso que son términos 

relacionados con la descripción de los documentos con información relevante. No se 

utilizaron referencias bibliográficas de más de 5 años desde su fecha de publicación o que 

no tengan relación netamente con la presentación clínica y efectos de la obesidad OS. Se 

accedió a múltiples buscadores con el fin de obtener estudios de cohorte, metaanálisis, 

tesis, literatura gris y otras fuentes de información. 

Se obtuvo la información y con los datos encontrados en la investigación se 

desarrollaron las distintas partes del tema enfocándose en las generalidades de la OS y 

DM2, los efectos psicosociales, metabólicos, clínicos y físicos de los pacientes diabéticos 

y no diabéticos con OS. Al obtener la información se desarrolló un análisis estableciendo 

las diferencias encontradas entre los dos grupos de estudio que dieron lugar a distintas 

conclusiones y recomendaciones planteadas. 

 Se espera que esta investigación sea de beneficio para los pacientes y personal 

médico, aportando un texto que ayude a comprender la obesidad, sarcopenia y OS; 

tomando énfasis en aspectos clínicos que sirvan de ayuda para brindar un diagnóstico 

adecuado y oportuno y con ello un tratamiento adecuado para estos pacientes. Se 
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considera también que este estudio sirva como base para el desarrollo de futuras 

investigaciones sobre esta patología en nuestro país. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Descripción del problema 

Se conoce como Obesidad Sarcopénica (OS) a la condición de la masa muscular 

reducida en el contexto de tejido adiposo excesivo.1,2 La OS se asocia fuertemente con 

inflamación sistémica, que se ha descrito como el principal mecanismo fisiopatológico.2,3  

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad crónica, que produce elevación 

anormal de glucosa, donde el estrés oxidativo desempeña un papel importante en el 

desarrollo de complicaciones, la incidencia de esta enfermedad se incrementa cada vez 

más alrededor del mundo.4 

En la sarcopenia se produce una pérdida de fuerza y masa muscular que es un 

proceso natural del envejecimiento y que puede acelerarse por presencia de 

comorbilidades. En los individuos con OS se pronostica peores resultados físicos, 

metabólicos, psicosociales y clínicos que en los que padecen sarcopenia u la obesidad 

sola.3En el año 2015 se realizó un estudio incluyendo a 8 países, reportando una 

prevalencia de OS en adultos mayores de 60 años entre 3% y 12% sin especificar 

comorbilidades.5 

También se ha planteado que la OS puede tener un mayor impacto en las 

enfermedades metabólicas y la morbimortalidad cardiovascular que la sarcopenia u 

obesidad sola. Estudios recientes han demostrado que las personas con OS tienen 

peores perfiles de riesgo cardiovascular, incluyendo también hiperglicemia, hipertensión, 

dislipidemia, IR y menor aptitud cardiorrespiratoria.10 La OS se asoció también con un 

rendimiento más bajo en la cognición global, lo que demuestra que también se ve 

afectado el ámbito psicológico y no solamente el físico.11 

La presencia de DM y sarcopenia conjunta está relacionada con disfunción 

mitocondrial, inflamación sistémica, IR, disminución de la hormona del crecimiento, 

procesos los cuales exacerban el desarrollo de la OS y repercuten en los aspectos físicos, 

social y mental del paciente.5 
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En un estudio realizado en Zaragoza en el 2017 se demostró que el 31.5% de los 

pacientes diabéticos presentaban OS.6Se estimó que el número de pacientes diabéticos a 

nivel mundial aumentaría de 422 millones en 2014 a por lo menos 592 millones en 2035 y 

que más del 50% de los diabéticos son obesos.7 En el contexto nacional en el año 2017 

se realizó un estudio en un grupo de pacientes diabéticos y encontraron que el 19.56% 

padecía sarcopenia secundaria, con una edad media de 55 años.8,9 

Delimitación del problema 

 El objeto del estudio es realizar la comparación de los efectos de la OS, en 

pacientes diabéticos y no diabéticos, estableciendo además los efectos psicosociales, 

diferencias de los efectos metabólicos, efectos clínicos y físicos producidos por la OS.    

 Por referirse a un tema sobre obesidad, se dispone de amplitud de información, 

que sumado al tema de DM, se tiene un avance amplio con investigaciones sobre el tema, 

lo cual permitirá obtener datos sobre características, al mismo tiempo se analizarán las 

características clínicas y físicas. 

 La importancia de este estudio radica en analizar una situación que afecta a gran 

número de la población, ya que la obesidad se ha propagado ampliamente derivado de 

las nuevas condiciones de vida, la ingesta de alimentos con altos niveles de grasas y 

azúcares y que sumado a uno de sus efectos, como es la DM, ha afectado mucho la 

calidad de vida de las personas.  

 En el caso del estudio se refiere a la amplitud de información y la necesidad de 

determinar la validez de la información y establecimiento de los datos de mayor veracidad 

aplicables a la orientación del presente estudio. 

La información recopilada durante el proceso investigativo será utilizada para dar 

respuesta a la pregunta de investigación, ¿Qué diferencias existen entre los efectos que 

produce la obesidad sarcopénica en pacientes diabéticos y no diabéticos? 

 

  



 

vii 

 

OBJETIVOS 

 

Objetivo general 

 Establecer las diferencias que producen los efectos de la OS en pacientes 

diabéticos y no diabéticos. 

Objetivos específicos 

1. Identificar las diferencias de los efectos psicosociales producidos por la OS 

en pacientes diabéticos en comparación con los efectos en los no 

diabéticos. 

2. Describir las diferencias de los efectos metabólicos producidos por la OS 

en pacientes diabéticos en comparación con los efectos en los no 

diabéticos. 

3. Conocer las diferencias de los efectos clínicos producidos por la OS en 

pacientes diabéticos en comparación con los efectos en los no diabéticos. 

4. Identificar las diferencias de los efectos físicos producidos por la obesidad 

OS en pacientes diabéticos en comparación con los efectos en los no 

diabéticos. 
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MÉTODOS Y TÉCNICAS 

 

 La monografía que se realizó fue un estudio de compilación con diseño descriptivo 

en la que se obtuvo información mediante investigación documental, además se recopiló 

características clínicas y efectos producidos por la OS. Tanto los pacientes diabéticos y 

los no diabéticos que presentan OS asociada fueron las poblaciones a estudio. 

Como fuentes de información se utilizaron artículos científicos publicados en 

revistas médicas y bases de datos la mayoría electrónicas, tales como Scielo, Nature, 

NEJM, The Lancet, entre otras. Los estudios tomados en cuenta fueron de cohorte, casos 

y controles, metaanálisis, libros y tesis de pregrado y postgrado con datos relacionados al 

tema en estudio. También se accedió a buscadores como Elsevier, Medscape, Hinari, 

Cochrane, ScienceDirect, PubMed y Google Scholar. Se emplearon Descriptores en 

Ciencias de la Salud (DeCS) y Encabezados de Temas Médicos (MeSH) por sus siglas en 

inglés. 

 Se utilizó una estrategia de búsqueda con puntos de acceso siendo los mismos un 

área del registro bibliográfico que permiten recuperar información, los cuales variaron en 

función del tipo de documento y la base de datos de información. Estos puntos fueron 

términos que guardan relación con la descripción literal del documento. El idioma que se 

utilizó para la búsqueda de ellos fue el original del documento y también se realizaron con 

los relacionados con la descripción semántica del documento que regularmente son 

palabras; el cual en la mayoría de ocasiones fue el inglés.  

 Para esta revisión bibliográfica, se utilizaron documentos que fueron publicados 

después del 2016.Como uso para antecedentes, se tomaron en cuenta que se encuentren 

generalidades sobre la OS, generalidades sobre DM, efectos que genera la OS, efectos 

metabólicos que genera la OS en pacientes DM, efectos físicos de la OS en pacientes con 

DM, efectos psicosociales de la OS en pacientes DM y efectos clínicos de la OS en 

pacientes con DM. 

 Se excluyeron los estudios de más de 5 años de publicación sin relevancia, sin 

evidencia científica que la pueda respaldar, estudios que traten enteramente sobre el 
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tratamiento de la OS, prevención de la OS y en donde se investiguen efectos de la OS 

con interacción farmacológica. 

La búsqueda de referencias bibliográficas fue basada en fuentes de información 

primaria y secundaria. Entre las primarias se encuentran los artículos científicos, tesis, 

informes y publicaciones oficiales de instituciones científicas. Entre las secundarias, 

utilizada debido a que contienen información primaria reorganizada y sintetizada para 

facilitar el acceso a fuentes primarias, artículos de internet y la información disponible en 

centros de documentación. Las fuentes bibliográficas utilizadas, se revisaron, gestionaron 

y agruparon utilizando Zotero que es un programa de software que funciona como gestor 

de referencias bibliográficas. 

Una vez las fuentes de información fueron seleccionadas, se procedió a revisar el 

contenido de cada una de las referencias consultadas con el fin de obtener información 

que fuese de importancia para responder las preguntas de esta investigación. Se evaluó 

cada una de las fuentes consultadas tomando la información relevante para desarrollar el 

contenido de los capítulos de la monografía de compilación.  Dichas fuentes se 

clasificaron según su relevancia informativa y el tipo de estudio. (Ver anexos). 
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CAPÍTULO 1. GENERALIDADES DE LA OBESIDAD SARCOPÉNICA Y DIABETES 

MELLITUS TIPO2 

 
1. SUMARIO: 

 Obesidad 

 Sarcopenia 

 Obesidad sarcopénica 

 Diabetes Mellitus tipo 2 

En este capítulo se presenta información acerca de las generalidades de la 

obesidad, una enfermedad crónica con gran prevalencia mundial; mencionando sus 

causas, fisiopatología y consecuencias. Se define la sarcopenia y OS, detallando sus 

causas, métodos diagnósticos y complicaciones. En la parte final del capítulo se describen 

generalidades de la DM2, una enfermedad crónica de gran prevalencia a nivel mundial. 

1.1. Obesidad 

1.1.1. Prevalencia 

La obesidad es un problema crónico, multifactorial y multicausal, que se ha 

caracterizado por ser una de las enfermedades con mayor prevalencia a nivel mundial. 

Según informes de la Organización Mundial de la Salud (OMS), desde 1975 la obesidad 

se ha triplicado en todo el mundo, según estudios en el 2016 había 41 millones de niños 

menores de cinco años tenían obesidad y sobrepeso, 340 millones de niños y 

adolescentes presentaban sobrepeso y obesidad, 1900 millones de personas adultas 

presentaban sobrepeso y 650 millones eran obesos. El porcentaje en los niños menores 

de 5 años ha incrementado de una forma significativa y se ve reflejado en ambos sexos. 

Este incremento de obesidad ocurre en todas las regiones, excepto en partes de África y 

Asia.12 

1.1.2. Definición 

La obesidad es causada cuando la ingesta de calorías es mayor al gasto 

energético que esto da lugar a un desequilibrio, causando que se acumule exceso de 

tejido adiposo provocando el sobrepeso y aumentando hasta llegar a la obesidad.13 
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La forma más común para saber cuál es el estado de una persona es el uso del 

Índice de Masa Corporal (IMC) que correlaciona el peso en kilogramos con la talla del 

paciente, mediante una fórmula muy simple que es: se divide el peso en kilos por el 

cuadrado de su talla (Kg/Talla2) y se obtiene como resultado el IMC el cual se clasifica de 

la siguiente manera: 

 Normal: IMC 18,5 - 24,9 kg/m2 

 Sobrepeso: IMC 25-29 kg/m2 

 Obesidad: mayor a 30 kg/m2: 

 Grado 1: 30-34 kg/m2. A partir de aquí se considera muy grave. 

 Grado 2: 35-39,9 kg/m2 

 Grado 3: 40-49,9 kg/m2 

 Grado 4 u obesidad mórbida: mayor de 50 kg/m2 

1.1.3. Fisiopatología 

 El tejido adiposo está compuesto por el adipocito que es la célula principal, cuya 

función es almacenar lípidos en forma de triglicéridos, para ser utilizados cuando sea 

necesario, además de requerimiento de energía, este tejido adiposo sirve como 

aislamiento térmico, actividad endocrina, homeostasis del hígado, páncreas y cerebro, 

esta regulación de captación y almacenamiento es regulada por la insulina, cuando el 

volumen de carga calórica es mayor a la que se gasta, el adipocito puede pasar por dos 

procesos: hipertrofia o hiperplasia y, haciendo que se depositen en diferentes áreas del 

cuerpo y estos se vayan acumulando y el tejido visceral se convierte en la mayor 

acumulación de triglicéridos y debido a su proximidad con el hígado y por el estado 

inflamatorio en el que se encuentra, puede afectar al órgano y perjudicar su 

funcionamiento.14,15 

 Cuando se da esta situación y los adipocitos se hipertrofian y siguen aumentando 

de tamaño, entran en una etapa de inflamación, la cual va provocando que los adipocitos 

cambien su estado basal. Esto conlleva a una serie de cambios y adaptaciones que 
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pueden provocar apoptosis, que provocan infiltración de células pro inflamatorias, 

generando un estado inflamatorio de bajo grado y que condiciona su funcionamiento 

provocando que altere su perfil secretor, menor sensibilidad a la insulina, un mal 

funcionamiento mitocondrial, un mayor estrés del retículo endoplásmico, una mayor 

lipólisis basal, alteración del citoesqueleto celular, una menor lipogénesis de novó, 

provocando una mayor probabilidad de desarrollar enfermedades como síndrome 

metabólico, DM2 y enfermedades cardiovasculares.14,15 

1.1.4. Causas de la obesidad 

 La sobrealimentación, expresada como mayor ingesta con respecto del gasto 

energético ha sido propuesta como la causa primaria de obesidad.16 Dentro de los 

factores de riesgo asociados a la obesidad más relevantes se encuentran el sexo, el 

envejecimiento, raza o etnia y estado socioeconómico, siendo diferente en los países 

desarrollados con respecto a los emergentes. Está condición ha crecido de la mano de 

una mayor disponibilidad de alimentos agradables, sustancias altamente procesadas que 

inquieta la elección de alimentos en favor de su mayor consumo, se puede decir que a 

mayor ingesta existe un desequilibrio a favor del almacenamiento de tejido adiposo.17 

1.1.5. Factores genéticos 

 Los antecedentes genéticos predisponen a las personas a padecer obesidad, la 

genética de cada persona puede ser susceptible a los estímulos exógenos y puede ser un 

factor de riesgo para desencadenar la obesidad. La alteración de un gen puede dar hasta 

un 5% de los casos de obesidad severa, incluso esta puede ser la causa principal de la 

obesidad infantil. La obesidad primaria que se puede observar en muchos síndromes 

hereditarios tiene como rasgo fenotípico la obesidad, como el síndrome de Prader - Willi, 

Bardet - Biedl, Alstrom y Carpenter y entre otros casos donde la obesidad es secundaria, 

en que son provocadas por enfermedades que afectan el área hipotálamo-hipofisiaria 

como el hipotiroidismo, hipercortisolismo, pseudohipoparatiroidismo, hiperinsulinismo 

neonatal o deficiencia de hormona del crecimiento.18 

1.1.6. Factores exógenos o ambientales 

 El aumento en el consumo de productos de alta carga energética de origen animal, 

grasas saturadas y ácidos grasos trans, están asociados con el aumento de peso, en 
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especial en mujeres con sobrepeso. El aumento en el consumo de bebidas azucaradas se 

asocia con aumento de peso, así como el consumo de alcohol mayor a 30 gramos al día. 

Se ha observado que mujeres quienes siguen un patrón occidental de alto consumo de 

carnes rojas y procesadas, granos refinados y postres, tienen mayor ganancia de peso 

comparadas con quienes tienen otros patrones de dieta.19 

 En cuanto a la actividad física y estilo de vida, el realizar actividad física previene 

el aumento de peso y contribuye a mantener el peso actual. Correr, trotar, uso de bicicleta 

y marcha rápida han demostrado ser de las mejores opciones para la pérdida de peso. 

Por el contrario, el sedentarismo aumenta el riesgo de ser obeso. Se ha estimado que 

alrededor de 2 horas de ejercicio diario reduce el riesgo de obesidad en un 9%, dormir 

menos de 6 horas y trabajos de turnos nocturnos están asociados con aumento del riesgo 

de ganancia de peso y obesidad.19 

1.1.7. Consecuencias de la obesidad 

1.1.7.1. Enfermedades crónicas no transmisibles 

 El aumento de tejido graso afecta de manera negativa a la salud dañando 

múltiples órganos que dan como resultado un alto riesgo de padecer enfermedades 

crónicas como dislipidemia, DM2, hipertensión, enfermedad cardíaca coronaria, infartos y 

algunos tipos de cáncer.17 

1.1.7.2. Diabetes Mellitus tipo 2 

 La distribución de grasa corporal se ha establecido como un predictor 

independiente de riesgo de DM, puesto que una persona con circunferencia de cintura de 

38 pulgadas o más tiene 6 veces mayor riesgo de diabetes que una con circunferencia de 

28 pulgadas o menos. Así mismo, mientras la ganancia de peso se asocia a riesgo de 

padecer esta patología, la pérdida de 5 kilogramos de peso se asocia a un riesgo menor 

en 50%. (19) Se ha estimado que el aumento de 5 unidades de medida del IMC aumenta 

la mortalidad relacionada a DM2 en un 210%.17 

1.1.7.3. Hipertensión 

 El exceso calórico que provoca la acumulación de tejido adiposo provocando un 

estado inflamatorio donde se ven involucrados varios marcadores circulantes y citocinas 
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inflamatorias que resulta en el daño vascular específicamente en el endotelio; lo cual 

altera la homeostasis cardiovascular provocando que la presión arterial se eleve por 

encima del valor normal en las personas obesas. A medida que el tejido adiposo 

incrementa, provoca que se estimule el sistema nervioso simpático, activando el sistema 

renina-angiotensina-aldosterona que causa dilatación de la arteria renal aferente y 

vasoconstricción de la arteria renal eferente, provocando la reabsorción renal de sodio y 

expandiendo el volumen extracelular que contribuye aún más a la hipertensión arterial.20 

 Estos mecanismos producen un mayor gasto cardíaco que provoca la 

remodelación del tejido cardíaco provocando hiperplasia de las células cardíacas dando 

lugar a enfermedades cardiovasculares y enfermedades renales.20 

1.1.7.4. Enfermedad renal 

 Como se mencionó antes, la obesidad estimula el sistema nervioso simpático que 

activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el aumento de la grasa renal, 

desarrollo de hipertensión glomerular y presenta lesión de la barrera de filtración 

glomerular y aumenta la permeabilidad glomerular desarrollando glomerulomegalia y 

glomeruloesclerosis focal; llevando a una baja tasa de filtrado glomerular. La obesidad 

también provoca aumento de excreción urinaria de oxalato, ácido úrico, sodio y fosfato. El 

consumo de una dieta rica en proteínas provoca una orina más ácida y disminución del 

citrato urinario que contribuyen a la formación de cálculos renales. Los pacientes con 

antecedentes de Enfermedad Renal Crónica (ERC) tienen mayor riesgo a que la función 

renal se vea afectada de manera significativa si el paciente es obeso.21 

1.1.7.5. Neoplasias 

 La obesidad es un factor de riesgo para padecer distintos tipos de cáncer, esto se 

debe a la resistencia de insulina. Esta tiende a mantener niveles altos de insulina y las 

moléculas proinflamatorias tal como el factor de necrosis tumoral, leptina, resistina, 

proteína ligadora de retinol 4, interleucina 6 y la hiposecreción de adipocinas que son 

producidas por el adipocito, que ayudan al crecimiento y mayor agresividad de las 

neoplasias malignas.22 
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 El IMC puede ser utilizado como indicador para pronosticar el riesgo de cáncer, el 

índice cintura/cadera puede ayudarnos a pronosticar el índice de mortalidad, además de 

mayor probabilidad de padecer cáncer también tiene un mal pronóstico y presentan mayor 

riesgo de metástasis y menor tiempo de remisión, promoviendo un adecuado ambiente 

para los distintos tipos de cáncer de mama, colon, próstata y gástrico.22 

1.1.7.6. Otras enfermedades 

 Algunas de las enfermedades que se han visto asociadas también a la obesidad 

son las patologías de vesícula biliar, problemas respiratorios, apnea del sueño, 

osteoartritis, artritis reumatoide y rinitis no alérgica.17 

1.2. Sarcopenia 

 El envejecimiento se acompaña de varios cambios fisiológicos siendo uno de los 

más importantes la disminución de la masa muscular, llegando hasta una reducción del 

50% comparado con poblaciones más jóvenes. La poca masa magra es conocida por 

asociarse a efectos adversos en la salud. Anteriormente el término sarcopenia hacía 

referencia a la pérdida de masa muscular únicamente, sin embargo, recientemente se ha 

incorporado el concepto de fuerza muscular en su definición como síndrome.6 

 En la actualidad la sarcopenia se define como la disminución y pérdida de la masa 

y fuerza muscular asociada con la edad, por lo que se presenta más en adultos mayores. 

Está relacionada con una morbilidad y mortalidad significativas.2 Se han descrito como 

predictores de sarcopenia la edad avanzada, bajo estrato económico, hábito de fumar, 

baja actividad física, enfermedad pulmonar y aterosclerosis. El riesgo de padecer 

sarcopenia aumenta aún más en aquellos que son fumadores o que consumen bebidas 

alcohólicas, así como aquellos con un bajo nivel de vitamina D en suero.23 

 La masa muscular disminuye después de alcanzar su punto máximo en la cuarta 

década de la vida, de modo que el peso es mayormente ganado como grasa en lugar de 

masa magra. Esta reducción relacionada con la edad de la masa magra explica la 

reducción de las tasas metabólicas en estado de reposo.24 

 La sarcopenia está asociada a una disminución de fibras musculares tipo II las 

cuales son reemplazadas por tejido de poca capacidad de síntesis proteica.6 Estas fibras 
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pueden ser reemplazadas por tejido graso, aumento de la fibrosis, pueden darse cambios 

en el metabolismo muscular, estrés oxidativo y degeneración de la unión neuromuscular. 

Histológicamente, estudios reportan que la sarcopenia afecta predominantemente las 

fibras musculares tipo II de contracción rápida, reduciendo su tamaño y cantidad hasta en 

un 50%. Por su parte, las fibras de tipo I de contracción lenta, se ven mucho más 

afectadas.1 

 La reducción en el número y el tamaño de las fibras musculares es causada por la 

muerte de miocitos cuando hay poca actividad física. Baja masa muscular y bajos niveles 

de actividad física constituyen un círculo vicioso y causan una disminución en el gasto 

total de energía.23 La sarcopenia se acompaña de una pérdida de inervación y adaptación 

muscular y sufre cambios en las proporciones de unidades motoras lentas y rápidas, así 

como el área transversal de las fibras musculares.2 Asociado a ello se ha evidenciado la 

presencia de alteraciones en el sistema nervioso, ya que resultados de estudios 

anatómicos y electrofisiológicos demuestran la pérdida de células del asta anterior y fibras 

de la raíz ventral con el envejecimiento. El mecanismo de estos cambios sugiere que un 

proceso neuropático crónico contribuye a una pérdida de neuronas motoras que conduce 

a una reducción de la masa muscular.25 

 En 2010, el European Working Group On Sarcopenia in Older People (EWGSOP) 

publicó la definición y criterios diagnósticos de sarcopenia, que fueron ampliamente 

utilizados en todo el mundo. Esta definición fomenta avances en la identificación y el 

cuidado de personas en riesgo o que ya sufren sarcopenia. A principios del 2018, el grupo 

de trabajo se reunió nuevamente para determinar si estaba justificada una actualización 

para reflejar los datos científicos y evidencia que se ha acumulado desde entonces. 

Actualmente para el diagnóstico de sarcopenia, según indica la EWGSOP, existe una 

amplia variedad de pruebas y herramientas aplicables en la práctica médica y en la 

investigación.1 

 La selección de herramientas puede depender del paciente, de la disponibilidad a 

los recursos técnicos o del propósito de las pruebas. Una de ellas es el cuestionario 

SARC-F, que es una herramienta para obtener información del paciente sobre los signos 

característicos de la sarcopenia, pudiendo ser fácilmente utilizado en la asistencia 

sanitaria comunitaria y otros entornos clínicos.1 
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 El SARC-F es un cuestionario de 5 ítems que se completa con la información dada 

por el paciente y nos brinda información sobre el riesgo de sarcopenia. Las respuestas se 

basan en la percepción del paciente, de sus limitaciones en cuanto a fuerza, capacidad 

para caminar, levantarse de una silla, subir escaleras y caídas que haya presentado. 

SARC-F tiene una sensibilidad baja a moderada y una muy alta especificidad para 

predecir disminución de la fuerza muscular. Por lo anterior el cuestionario SARC-F detecta 

principalmente casos severos.1 

 La estratificación de la sarcopenia se encierra en 3 categorías según la presencia 

de disminución de masa muscular y la presencia o ausencia de deterioro funcional; los 

cuales son: Pre-sarcopenia cuando hay una disminución de masa muscular, pero se 

mantienen conservadas la fuerza muscular y el rendimiento. Sarcopenia cuando hay 

disminución de la masa y fuerza muscular, pero el rendimiento normal o bajo; y 

sarcopenia severa cuando la masa muscular, la fuerza y el rendimiento están bajos.25 

1.3. Obesidad Sarcopénica 

 Se conoce como OS a la condición de la masa muscular reducida en el contexto 

de tejido adiposo.1 Se manifiesta como un aumento de la acumulación de tejido graso y 

número de adipocitos, así como la atrofia de fibras musculares tipo II y algunas de ellas 

cambian a fibras tipo I, debido a que el músculo se reduce y el tejido graso aumenta, 

puede que no se vean cambios en el IMC, sin embargo se da un desequilibrio 

desfavorable ya que se reduce el número y tamaño mitocondrial, aumenta el estrés 

oxidativo y se produce un ciclo vicioso que resulta en daños tisulares.2 

1.3.1. Diagnóstico de la OS 

1.3.1.1. Fuerza muscular 

La medición de la fuerza de agarre es simple y económica. La baja fuerza de 

agarre es un poderoso predictor de estado afectado y pobreza muscular del paciente, lo 

que puede causar estancias prolongadas en el hospital, aumento de limitaciones 

funcionales, mala calidad de vida relacionada con la salud y muerte. El EWGSOP 

establece que para la medición precisa de la fuerza de agarre se utiliza un dinamómetro 

de mano calibrado bajo condiciones de prueba bien definidas, con datos interpretativos de 

poblaciones de referencia apropiadas. La fuerza de agarre se correlaciona 
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moderadamente con la fuerza en otros compartimientos del cuerpo. Las personas con un 

tamaño corporal más grande normalmente tienen una masa muscular más grande. Los 

puntos de corte según EWGSOP en fuerza muscula son menores a 27 kilogramos en 

hombres y menores a 16 kilogramos en mujeres para considerar una disminución de 

fuerza muscular.1 

1.3.1.2. Masa muscular 

La Absorciometría con Rayos X de Doble Energía (DEXA) puede evaluar 

simultáneamente tanto la masa muscular como la grasa. Si los médicos no tienen acceso 

a DEXA, pueden usar mediciones antropométricas. De hecho, una encuesta reciente 

mostró que los datos antropométricos son actualmente los métodos más utilizados en la 

práctica clínica, el 57.5% de los médicos que miden la masa muscular en su práctica los 

utilizan. Datos antropométricos, seguidos de DEXA con 45.9%. Además, se ha 

demostrado que las circunferencias musculares de la pantorrilla y del medio brazo están 

correlacionadas con la masa muscular apendicular y reflejan tanto el estado de salud 

como el nutricional del paciente y predicen el rendimiento y la supervivencia en las 

personas mayores.10 

Sin embargo, con el avance de la edad, los cambios en la distribución de la grasa 

y la pérdida de elasticidad de la piel son tales que las medidas de circunferencia y pliegue 

cutáneo provocan una pérdida de precisión en las personas mayores. Algunos estudios 

sugieren que un ajuste de las mediciones antropométricas por edad, sexo o IMC da como 

resultado una mejor correlación con la masa magra medida con DEXA. Las mediciones 

antropométricas son herramientas simples de predicción clínica que se pueden aplicar 

fácilmente para la sarcopenia, ya que ofrecen la técnica más portátil, comúnmente 

aplicable, económica y no invasiva para evaluar el tamaño, las proporciones y la 

composición del cuerpo humano.10 

La cantidad de masa muscular puede estimarse mediante una variedad de 

técnicas, y existen múltiples métodos para ajustar el resultado para la altura o el IMC. La 

cantidad de músculo se puede informar como masa muscular esquelética corporal total 

(SMM), como masa muscular esquelética apendicular (ASM) o como área transversal de 

grupos musculares específicos o ubicaciones corporales. Una medida clínica de la 
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sarcopenia es el índice de masa muscular (kg de masa muscular/altura en metros 

cuadrados) de ≤8.90 kg/m2 en los hombres y ≤6.37 kg/m2 en las mujeres. Basándose en 

las definiciones de sarcopenia sugeridas por diferentes grupos de trabajo, los puntos de 

corte para la baja masa muscular para hombres y mujeres que usan masa magra 

apendicular dividida por la altura al cuadrado son 

 7 kg/m2 y ≤ 5,4 kg/m2 en asiáticos, 

 7,23 kg/m2 y ≤ 5,67 kg/m2 en caucásicos, respectivamente. 

Los puntos de corte de sarcopenia para baja cantidad muscular medida por 

bioimpedancia eléctrica son menores a 20 kg en hombres y menor a 15 kg en mujeres, 

valores según la EWGSOP.1 

Se puede medir de diferentes maneras ya establecidas por la comunidad médica. 

Pruebas físicas ya estandarizadas como el Short Physical Performance Battery (SPPB) o 

test de Guralnik o bien la prueba llamada Timed-Up and Go (TUG) las cuales ya cuentan 

con el aval y el respaldo de estudios científicos.26 

El SPPB consiste en la realización de tres pruebas: equilibrio, velocidad de la 

marcha y levantarse y sentarse de una silla cinco veces. Es muy importante respetar la 

secuencia establecida al momento de realizar las pruebas, ya que, si se inicia por los 

levantamientos, el paciente puede fatigarse y mostrar rendimientos falsamente bajos en 

las otras dos pruebas. Cada componente es puntuado de 0 a 4 y el resultado es la suma 

de los valores para obtener puntajes entre desempeño pobre y desempeño adecuado. La 

puntuación y valoración del resultado total del SPPB resulta de la suma de las tres 

pruebas, y oscila entre 0 y 12. Los cambios en 1 punto tienen significado clínico. Una 

puntuación de 10 a 12 puntos se considera normal y de 0 a 9 puntos indica fragilidad y un 

elevado riesgo de discapacidad.26 

Para evaluar el equilibrio, se les solicita a los pacientes que mantengan los pies al 

costado, semi-tándem (talón de un pie al lado del dedo gordo del otro pie) y tándem (un 

pie directamente enfrente del otro pie) durante 10 segundos cada una. Para evaluar la 

velocidad de marcha se mide el tiempo que tarda el sujeto en caminar 4 metros a su ritmo 

normal, este es medido dos veces y se utiliza la mejor puntuación de los dos ensayos.  En 

la prueba de levantarse y sentarse, se le pide al participante que se levante 5 veces lo 
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más rápido posible de la posición sentada; la prueba se realiza con los brazos del 

paciente cruzando su pecho y no se les permite usar ningún tipo de ayuda. La silla no 

debe tener brazos y debe estar situada contra una pared para ayudar a mantener su 

estabilidad y evitar caídas de los participantes.26 

1.3.2. Tratamiento de la obesidad sarcopénica 

1.3.2.1. Intervención nutricional: 

La sarcopenia es debida principalmente a una mala ingesta nutricional mientras 

que la obesidad es secundaria a un exceso del consumo de calorías con un desbalance 

entre la ingesta y el gasto energético. Es por ello que para el tratamiento de la obesidad 

sarcopénica se debe tener una óptima ingesta proteica para aumentar la masa muscular o 

prevenir su pérdida, así como una óptima ingesta energética para reducir el exceso de 

masa grasa.27 

Una dieta hipocalórica es muy efectiva para la pérdida de peso en adultos 

mayores. Un rango de restricción energética de 200-700 kCal al día de las necesidades 

diarias es descrito como óptimo y más seguro para la pérdida de peso. Sin embargo, la 

pérdida de peso comprende la pérdida de masa muscular asociada a la pérdida de masa 

grasa. Se ha estimado que cerca del 25% del peso perdido con dieta hipocalórica en 

adultos mayores obesos es debida a pérdida de masa muscular. Además de la pérdida de 

músculo, pueden encontrarse alteraciones de micronutrientes y con ello disminución de la 

densidad ósea. Es por ello que el abordaje de estos pacientes debe ir enfocado a la 

preservación de masa muscular combinada con dieta alta en proteínas y suplementación 

con micronutrientes.27 

Ya que estos pacientes necesitan mayores aportes de proteína, se recomienda 

una ingesta diaria de 1-1.2 g/kg de peso corporal y de 1.2-1.5 g/kg de peso corporal en 

pacientes con enfermedades crónicas asociadas.27 

1.3.2.2. Intervención en actividad física 

El ejercicio físico es una estrategia efectiva para tratar múltiples condiciones como 

obesidad, enfermedades cardiovasculares, pulmonares, diabetes, entre otras. Ha sido 
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también para aumento de masa y fuerza muscular y el desempeño físico en adultos 

mayores.27 

La actividad física tiene un papel importante en la regulación del balance 

energético, en especial cuando se acompaña de dieta hipocalórica. Se ha visto que 

mejora los parámetros de desempeño físico tales como la fuerza de agarre, velocidad de 

marcha, equilibrio y capacidad aeróbica tanto en personas obesas como sarcopénica. Es 

por ello que se considera junto con la ingesta nutricional, el principal estímulo anabólico 

que lleva a la síntesis de masa muscular. Actualmente el ejercicio de resistencia es la 

estrategia más efectiva para estimular la hipertrofia muscular y mejorar su función en 

adultos mayores.27 

En humanos se ha evidenciado que el ejercicio aeróbico y de resistencia aumenta 

los niveles de adiponectina en obesos.2 En pacientes obesos sarcopénicos mayores a 65 

años, la combinación de una dieta hipocalórica, ejercicio de fuerza y resistencia reportó en 

término de 1 año, un aumento de la funcionalidad muscular en 21% del valor inicial. 

También se ha descrito una mejora en la masa muscular, grasa corporal, fuerza, energía 

y capacidad aeróbica en pacientes con riesgo de sarcopenia, obesidad o ambos, cuando 

han utilizado mecanismos de vibración corporal o electroestimulación corporal.28 

 

1.4. Diabetes 

La DM es una enfermedad metabólica caracterizada por la constante 

hiperglucemia y que puede ser secundaria a defectos en la secreción, falla en la acción de 

la insulina o estar causada por ambas. Esta patología es una enfermedad crónica no 

transmisible que representa un problema de salud a nivel mundial.7 

1.4.1. Epidemiología en Guatemala 

Según el informe titulado: Situación de Enfermedades no Transmisibles Junio 

2016, la tasa de prevalencia de DM para el período entre 2008 y 2015 fue de 3 822 casos 

por cada 100000 habitantes del país, lo cual las autoridades consideraban preocupante. 

De los departamentos del país, el que más alta tiene su tasa de prevalencia, el número 

uno es Jutiapa con 11 551 por cada 100 000 habitantes, luego El Progreso y Petén, que 

se encontraron en los primeros 3 puestos. Por grupos de edad y sexo, a partir de la cuarta 
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década de vida, las tasas incrementan para ambos sexos; sin embargo, es mayor en el 

sexo femenino con una razón de 3:1. La proyección a 2020 es 197 336 casos.30 

1.4.2. Clasificación 

Clásicamente se conoce que existe la DM tipo 1 y tipo 2, también hay otros tipos 

específicos que comprenden la DM clasificada por su causa, ya sea por defectos 

genéticos, otras derivadas a partir de enfermedades del páncreas exocrino, 

endocrinopatías, fármacos y también la DM que surge en el embarazo. Todos en general 

comparten ser un grupo de trastornos metabólicos que tienen en común el fenotipo de la 

hiperglucemia.31 

1.4.2.1. Diabetes Mellitus tipo 1 

Se da por la destrucción inmunológica de las células beta de los islotes de 

Langerhans en el páncreas, esta acción autoinmune afecta de manera muy significativa y 

causando un déficit en la producción de insulina.32 

1.4.2.2. Diabetes Mellitus tipo 2 

Su alteración principal se encuentra en la mala función de la insulina en el músculo 

estriado, tejido adiposo e hígado que a través del tiempo lleva a progresión de la pérdida 

de las células beta del páncreas causando un déficit relativo en su producción. A este 

trastorno sostenido se le denominaIR.32 

1.4.3. Etiología 

La enfermedad inicia cuando el páncreas endocrino no produce insulina en 

cantidades suficientes o cuando el organismo no es capaz de utilizarla de manera 

eficaz.32 

1.4.4. Detección de la DM 

Según la Asociación Americana de la Diabetes (ADA) se utiliza uno de los tres 

criterios para hacer el diagnóstico de DM. El primero que podemos utilizar es una glucosa 

plasmática en ayunas mayor a 126 miligramos/decilitros (mg/dl) con un ayuno al menos 

de 8 horas. El segundo es una glucosa plasmática mayor a 200 mg/dl 2 horas después de 
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una carga oral de 75 gramos de glucosa anhidra y el tercer criterio diagnóstico es un valor 

de hemoglobina glucosilada (HbA1C) mayor a 6.5%.32 

1.4.5. Complicaciones crónicas de la DM 

Las patologías que son causadas por la DM pueden dividirse en vasculares y no 

vasculares. Las vasculares se subdividen en dos: microangiopatía y macroangiopatía, 

mientras que las no vasculares comprenden cuadros clínicos de gastroparesia, 

infecciones y afecciones dermatológicas. A mayores niveles de hiperglicemia, mayor es el 

riesgo de que se presenten complicaciones.32 

Dentro de las complicaciones crónicas microvasculares están las enfermedades 

oculares, retinopatía, edema de mácula, neuropatías sensitivas y motoras y vegetativas 

como la nefropatía. Las macrovasculares son: arteriopatía coronaria, enfermedad vascular 

periférica y central. Por último hay otras patologías denominadas como otras, las cuales 

se detallan a continuación: del tubo digestivo, genitourinarias, dermatológicas, infecciosas, 

cataratas, glaucoma, enfermedad periodontal e hipoacusia.32 

La dislipidemia y la DM son consideradas enfermedades crónicas degenerativas 

por su importancia en el desorden metabólico porque genera niveles anormales de lípidos 

en sangre. En el paciente con DM y dislipidemias, las fallas están en el metabolismo de 

carbohidratos, proteínas y lípidos, originadas por factores genéticos, exacerbados por los 

malos hábitos alimenticios y la poca actividad física. Se conoce que la prevalencia de 

dislipidemias en los pacientes con DM2 es más alta en el género femenino, siendo el 

factor lipídico LDL elevado más prevalente iatrogénico y en cuanto al HDL, se encontró en 

niveles no óptimos tanto en hombres como en mujeres.33 

1.4.6. Tratamiento de pacientes con DM 

1.4.6.1. Tratamiento no farmacológico 

El plan educacional sobre el estilo de vida saludable es un tema esencial para el 

cuidado del paciente diabético. El apoyo a la autogestión de la DM, plan nutricional, 

actividad física, consejería y atención psicosocial son pilares fundamentales en el cuidado 

de dicha enfermedad.32 
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1.4.6.2. Plan alimentario 

La restricción calórica tiene como objetivo perder peso, induciendo cambios en la 

composición corporal. La pérdida de peso razonable debe ser inferior al 5-8% del peso 

corporal inicial.7 

1.4.6.3. Tratamiento farmacológico 

Terapia inicial, al momento de realizar el diagnóstico de DM2 se debe iniciar como 

monoterapia la metformina, caso contrario a que exista alguna contraindicación. Este 

fármaco es eficaz, pero si la HbA1C es mayor de 9% se debe considerar iniciar terapia 

combinada dual para lograr el objetivo de disminuir las hiperglucemias sostenidas.32 

Terapia combinada, la meta de HbA1C no se logra después de 3 meses, se debe 

considerar una combinación de metformina y una de las seis opciones farmacológicas 

disponibles, las cuales pueden ser: sulfonilurea, tiazolidinediona, inhibidor de DPP-4, 

inhibidor de SGLT2, receptor GLP-1 agonista o insulina basal. Reevaluar cada 3 meses y 

si la meta de HbA1C no se logra, proceder a terapia triple, de nuevo si el objetivo no se 

logra después de 3 meses se continúa a terapia inyectada combinada.32 

1.4.6.4. Insulinoterapia 

Se recomienda iniciar con insulina basal sola a 10 unidades por día o 0.1-0.2 

unidades/kilogramo de peso corporal/día dependiendo de los valores de hiperglucemia y 

posteriormente intensificar la insulinización según necesidad del paciente. Además de 

insulinoterapia se prescribe metformina y en ocasiones un agente no insulínico 

adicional.32 

Con un adecuado tratamiento pueden evitarse múltiples efectos adversos, puesto 

que cada una de las patologías puede tener complicaciones y el padecimiento de dos o 

las tres simultáneamente, puede ser un agravamiento para ellas. Entre estas se 

encuentran los efectos psicosociales que pueden presentar los pacientes que las 

padecen, los cuales se detallan en el siguiente capítulo. 
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CAPÍTULO 2. EFECTOS PSICOSOCIALES QUE PRODUCE LA OBESIDAD 

SARCOPÉNICA Y LA DIABETES MELLITUS TIPO 2 

 

Sumario 

 Efectos psicosociales de la obesidad 

 Efectos de la OS en la función cognitiva 

 Efectos psicosociales de la sarcopenia 

 Efectos psicosociales de la DM2 

 Ansiedad en pacientes diabéticos 

En este capítulo se definen los principales efectos que pueden presentarse en el 

ámbito psicosocial de una persona al padecer obesidad, obesidad sarcopénica, 

sarcopenia y/oDM2. Se hace énfasis en los efectos sobre la función cognitiva y la 

ansiedad. 

 

2.1. Efectos psicosociales de la obesidad 

La obesidad es conocida por ser una enfermedad prevalente y de alta incidencia, 

que según fuentes de literatura es considerada un problema de salud social que la 

padecen pacientes con ingresos altos o bajos, con escolaridad de todos niveles y sin 

importar edad ni género. También dentro de la nueva problemática se describe que los 

niños obesos frecuentemente sufren de acoso escolar. Se le considera de esa manera 

puesto que es con una intención premeditada de causar daño y/o de obtener un beneficio. 

El acoso puede ser de tipo verbal, físico, sexual, psicológico, económico o social y puede 

ser interpersonal o en las redes virtuales. Para ser tomado como acoso, la víctima se 

tiene que sentir intimidada, excluida, percibir a su agresor más fuerte, las agresiones se 

tornan más fuertes y son persistentes. En el acoso hay un conflicto sin resolver en donde 

el agresor realiza actos de abuso de poder.34 

El abuso psicológico se da cuando la víctima sufre menosprecio, discriminaciones, 

insultos, críticas, adjetivos denigrantes, dirigidos a su forma de hablar, vestir o de actuar y 

su forma corporal. Con ello se consigue limitar, restringir o impedir su participación en 

equipos de trabajo, actividades sociales o deportivas. Los pacientes obesos pueden sufrir 
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acoso por su apariencia corporal con lo que es probable que se dañe de manera negativa 

su autoconcepto, autovaloración y seguridad en sus habilidades y conocimientos; siendo 

afectado negativamente su rendimiento escolar y motivación por aprender. Es de esta 

forma que los pacientes que exceden su peso ideal presentan deterioro de las 

capacidades físicas y padecimientos de problemas psicológicos, afectando su calidad de 

vida.34 

En las últimas décadas han aparecido desórdenes alimenticios secundarios al 

miedo o rechazo a verse o sentirse con exceso de peso u obesidad; estos son la bulimia y 

la anorexia. Además pueden presentarse otras alteraciones que son lavigorexia y afagia o 

las dietas para controlar el peso, muchas veces adoptadas como moda.34 

Es por ello que el personal de salud no debe enfocarse únicamente en resolver 

cómo reducir los riesgos de muerte por sobrepeso y obesidad, sino también en encontrar 

formas de evitar la pérdida de calidad de vida.34 

2.1.1. Sociología de las desigualdades en la salud 

Los autores que se sitúan desde esta perspectiva proponen que las variaciones 

sociales en salud y estilo de vida se encuentran sumamente vinculadas a las 

circunstancias socioeconómicas y a las desigualdades sociales. Por ejemplo, los grupos 

socioeconómicamente desaventajados experimentan un sentido de urgencia constante 

por responder a necesidades inmediatas como alimentación, vivienda o empleo. Ello se 

traduce a una orientación hacia el tiempo actual y la exhibición de menos actitudes 

preventivas. Como el efecto, las condiciones de necesidad reducen las habilidades de 

invertir en una salud futura.35 

Una serie de determinantes sociales, tales como ingresos, calidad de la vivienda, 

seguridad laboral y circunstancias de cuidado preescolar han sido consideradas como 

claves para analizar la calidad de salud. Por ejemplo, la maternidad y el rol de cuidado 

generan una mayor reflexividad sobre el rol de madres y los estilos de vida.35 

Algunos estudios analizan el vínculo entre las características del entorno espacial, 

la actividad física y el comportamiento alimentario. En Estados Unidos y Canadá, el 

acceso a supermercados o puntos de venta diseñados para ofrecer comida sana y barata 
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han sido asociados positivamente con el consumo de alimentos saludables y la presencia 

o una alta densidad de tiendas de conveniencia correlacionan con un menor consumo de 

estos alimentos.35 

Los resultados muestran que, si bien la riqueza tiende a aumentar la obesidad, la 

educación tendría un rol atenuador en los países de medianos ingresos. Desde esta 

perspectiva, la inversión en educación puede ser vista como una intervención de salud 

pública para abordar la obesidad y las enfermedades relacionadas, además de 

beneficiarse de las sinergias con otras agendas de desarrollo.35 

En términos generales, los estudios muestran que la obesidad intersecta con una 

serie de asuntos heterogéneos que afectan la salud de una población. A la discriminación 

por género y nivel socioeconómico hay que agregar cuestiones como el espacio, la 

riqueza, la oferta de alimentos, la conciliación entre trabajo y familia, por nombrar algunas. 

23 

2.2. Efecto de la OS en la función cognitiva 

En muchas ocasiones la persona común piensa que la obesidad es un problema 

principalmente de apariencia, y en algunos casos después de un desbalance de salud se 

vincula a algún padecimiento de salud, pero su efecto es mucho más amplio, como el 

caso de la afección de la función cognitiva que puede ser afectada por la OS.36 

La obesidad es descrita como un factor de riesgo importante en el deterioro de la 

función cognitiva en adultos mayores, puesto que encontrar lesiones sugestivas de atrofia 

cerebral es bastante común en pacientes con un IMC elevado, por lo que se cree que la 

inflamación, el funcionamiento cognitivo y la composición corporal, están fuertemente 

relacionadas con el envejecimiento, y pueden representar un declive de múltiples 

sistemas fisiológicos vinculados con la edad.36 

 

2.3. Efectos psicosociales de la sarcopenia 

Según un estudio realizado en China en pacientes con sarcopenia en comparación 

con los sujetos sin sarcopenia, aquellos con sarcopenia eran en promedio mayores, grado 

educativo más bajo, vivían solos, poseían mal estado matrimonial (estaban divorciados), 

poseían mala calidad del sueño, menor actividades físicas, fumaban más, bebían menos 
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té, poseían enfermedades crónicas y mayor carga de comorbilidades, mayor prevalencia 

de depresión y deterioro cognitivo.37 

Después de la estratificación por edad en el modelo completamente ajustado, el 

deterioro cognitivo moderado-severo fue significativamente asociado con la sarcopenia en 

los participantes menores de 85 años. El deterioro cognitivo leve fue solo asociado con 

sarcopenia en menores de 65 años. Esto muestra que la sarcopenia está ocurriendo en 

personas más jóvenes en las zonas rurales. Estos hallazgos revelaron que la sarcopenia 

fue significativamente asociada con el deterioro cognitivo en la población multiétnica de 

China occidental, independientemente de la edad, género, etnia, estado civil, factores de 

estilo de vida, interior o tareas domésticas al aire libre, calidad del sueño, enfermedades 

crónicas, comorbilidades y estado depresivo. Esto es compatible con varios otros estudios 

que muestran una relación positiva entre el deterioro cognitivo y la sarcopenia.37 

La razón de fragilidad física se asoció con una mayor probabilidad de ansiedad y 

síntomas depresivos, independientes de la edad, sexo y estado de ánimo. En otro estudio, 

esta vez con pacientes hospitalizados, los identificados con sarcopenia tenían más 

probabilidades de sufrir depresión,  una estancia hospitalaria más prolongada, estaban en 

mayor riesgo de readmisión no electiva y tenían una mayor tasa de mortalidad.38 

La prevalencia de sarcopenia, definida como una disminución progresiva de la 

masa muscular, la fuerza y la función de la misma, aumenta con el envejecimiento, junto 

con inactividad física, desnutrición y más grasa corporal.  Dado que esos factores de 

riesgo modificables están asociados con el deterioro cognitivo y la depresión, la 

sarcopenia puede estar relacionada con los procesos patológicos que conducen a los 

trastornos mentales en adultos mayores.39 

Esta hipótesis ha sido apoyada por un reciente estudio transversal que muestra 

que la sarcopenia puede aumentar el riesgo de declive y depresión en adultos mayores 

taiwaneses. En este diseño transversal, investigaron la relación del estado de sarcopenia 

y depresión en mujeres ancianas coreanas que viven en una comunidad. Los adultos de 

40 años o más con sarcopenia era más probable que tuviesen deficiencias cognitivas y 

físicas.39 
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Se estableció que los cambios en la composición corporal estaban estrechamente 

relacionados con el deterioro cognitivo. En general, se encontró que la sarcopenia se 

asoció con el deterioro cognitivo y síntomas de depresión en ancianos coreanos y en 

mujeres. Aunque se requiere más investigación para explorar la interrelación de la 

sarcopenia, el deterioro cognitivo y la depresión en los adultos mayores, se pueden dar 

varias explicaciones posibles a la relación descrita previamente.39 

En primer lugar, la sarcopenia asociada con el envejecimiento a menudo conduce 

a la inactividad física secundaria a la disminución de la masa muscular, la fuerza y función 

junto con la mala alimentación. En segundo lugar, un mecanismo común compartido por 

sarcopenia, deterioro cognitivo y depresión era la inflamación.39 

La inflamación crónica de bajo grado relacionada con la edad se asocia con 

elevaciones de interleucina-6 circulante y el factor de necrosis tumoral alfa, y se han 

informado como factor común para la aplicación de sarcopenia así como el desarrollo de 

deterioro cognitivo y depresión. El estrés relacionado con enfermedades crónicas puede 

causar desgaste del músculo esquelético junto con degeneración neuronal y deterioro 

cognitivo. En conjunto, estas condiciones pueden resultar en síntomas depresivos y/o 

depresión.39 

 

2.4. Efectos psicosociales de DM2 

 

Esta enfermedad constituye un problema de salud pública a mundialmente que 

además de las alteraciones ocasionadas a la salud física, también se ve reflejada en 

daños a la salud mental de las personas que la padecen. En trabajos de investigación 

realizados anteriormente por la comunidad científica se ha evidenciado una alta 

prevalencia de trastornos psicoafectivos, destacando principalmente depresión en 

pacientes con enfermedades crónicas. Lustman refiere que la persona diabética puede 

desarrollar prácticamente cualquier síndrome psiquiátrico, estando entre los más comunes 

la ansiedad y la depresión. Sin embargo, es poco conocida la magnitud de la depresión en 

pacientes de primer nivel de atención en cuanto a prevalencia y complejidad.40 

La depresión es un problema que se ha identificado en la mayoría de las 

enfermedades crónicas y de alto impacto emocional puesto que afecta la puesta en 
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marcha o no de conductas terapéuticas y de cuidado personal necesario para el control 

de la enfermedad. El paciente diabético necesita realizar toda una serie de 

comportamientos que incluyen la monitorización constante de sus niveles de glucemia así 

como incluir actividad física en su vida y mejorar sus hábitos de alimentación. Por ello, es 

de gran importancia entender los aspectos psicosociales y emocionales y su relación con 

diversas variables propias de esta enfermedad. Es importante el entendimiento de cómo 

puede la depresión convertirse en un factor añadido de riesgo para su propia evolución y 

pronóstico a mediano y largo plazo.40 

Se cuenta con estudios que han demostrado la importancia de determinar la 

prevalencia de depresión en personas con DM2. En el trabajo de investigación de 

Garduño-Espinoza se encontró una prevalencia de depresión en pacientes con DM tipo 2 

del 46%. Sin embargo, en el trabajo de Becerra-Partida et al se documentó una 

prevalencia del 73.65% de depresión en estos pacientes, la cual resulta ser similar con lo 

que describió en su trabajo Rodrigo-Jiménez, quien encontró que la prevalencia era de 

76.6%.40 

Se observó que el promedio de edad en pacientes con DM2 que presentan 

depresión es de 51 años, en la depresión leve un promedio de 50 años, en la depresión 

moderada y severa un promedio de 55 años de edad. Asimismo, el promedio de edad de 

pacientes con DM2 sin depresión fue de 49 años.40 

A partir de los 50 años existe una evidente tendencia a la depresión, debido a que 

por razones psicosociales varias que pueden estar relacionadas con el estado de salud, 

economía o situaciones familiares, los adultos suelen sufrir síntomas depresivos que 

pueden agravarse, especialmente cuando se padecen enfermedades crónicas como la 

DM2.Sin embargo, se ha observado que incluso los adolescentes se deprimen y 

encuentran la diabetes difícil de manejar, lo cual es afirmado por Kovacs al describir que  

en pacientes con DM2 sin importar la edad existe mayor depresión y ansiedad 

generalizada.40 

Varios factores están involucrados en la aparición de la DM. Tales factores son la 

obesidad, edad avanzada, hipertensión arterial, hiperlipidemia, tabaquismo, calidad del 

sueño, estrés y sedentarismo.41 
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La mayoría, pero no todos los pacientes con DM2 padecen sobrepeso u obesidad, 

o presenta algún aumento del porcentaje de grasa corporal distribuida 

predominantemente en la región abdominal. La obesidad es una comorbilidad común en 

la esquizofrenia, con mayor prevalencia que la población en general. Incluso en el primer 

episodio de esquizofrenia, el 22% de los pacientes tenían sobrepeso en estudio realizado 

con 2,548 pacientes.41 

2.4.1. Epidemiología de ansiedad en población diabética 

La prevalencia de ansiedad en pacientes con DM2 es aproximadamente tres veces 

mayor en relación con la población no diabética debido a que algunos presentan fobia a 

las inyecciones, lo que repercute negativamente en el monitoreo personal de glucemia y 

el apego al tratamiento con insulina. Sumado a ello puede existir temor a complicaciones 

agudas como la hipoglicemia. Fármacos como los Inhibidores Selectivos de la 

Recaptación de Serotonina (ISRS) y las benzodiacepinas, utilizados en el tratamiento de 

la ansiedad pueden interferir en el control glucémico.42 

En Cuba, Juan M. Martínez Puentes del municipio de Sancti Spíritus realizó un 

estudio transversal en el que se encontraron síntomas de ansiedad intensa en un 40% de 

los pacientes, mencionando que generalmente aparecen durante las primeras etapas 

después del diagnóstico de las enfermedades, puesto que aparece confusión, culpabilidad  

autorreproches, etc; lo que genera una alta carga de estrés que conlleva a un inadecuado 

control de su enfermedad.42 

El cuerpo humano al encontrarse en una situación de estrés, secreta hormona 

liberadora de corticotropina (CRH) en el hipotálamo, ésta a su vez estimula liberación 

deadenocorticotropina (ACTH) en la hipófisis y activa finalmente a las glándulas adrenales 

para secretar glucocorticoides y catecolaminas, principalmente adrenalina y 

noradrenalina.42 

Las catecolaminas provocan entre sus efectos aumento de la  frecuencia cardíaca 

y de la presión arterial, mientras que el cortisol aumenta los niveles de glucemia. Varios 

estudios evidencian que un control óptimo de la ansiedad ayuda a que los pacientes 

mejoren la percepción de su enfermedad, con lo que su adherencia al tratamiento 

farmacológico y no farmacológico sea mejor y así obtener valores óptimos de glucemia.42 
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La diferencia de regulación del eje hipotálamo-adenohipófisis produce diferencias 

en la fisiopatología de la ansiedad y la depresión. La ansiedad tiene regulación positiva de 

los receptores de glucocorticoides y como consecuencia una hipocortisolemia, mientras 

que en la depresión se presenta disminución de los receptores de glucocorticoides, por 

tanto hay hipercortisolemia.42 

2.4.2. Ansiedad en pacientes con DM2 

La ansiedad es junto con la depresión es el otro de los principales problemas de 

salud mental en salud pública, definiéndose como un estado emocional que se produce 

como una reacción adaptativa y conlleva cambios físicos y somáticos. La ansiedad se 

considera patológica cuando ya el estímulo desencadenante está ausente o se prolonga 

en el tiempo, afectando la capacidad funcional del individuo quien la padece.42 

El diagnóstico de DM2 trae como respuesta la aparición de estrés emocional o 

psicológico y su evolución depende de algunos factores como la personalidad, historia 

familiar y mitos. El profesional de salud tiene una tarea importante como comunicador y 

educador para dar información de calidad en la vida del paciente y su familia.42 

El individuo con DM2 sufre de estrés psicológico, el cual se vuelve el obstáculo 

mayor para un adecuado tratamiento. Este estado de estrés hace que se den alteraciones 

fisiológicas que afectan los niveles de glucemia y producen la aparición de complicaciones 

agudas y crónicas. Por otra parte, la diabetes también causa un impacto en el ámbito 

psicosocial a los familiares implicados en el cuidado del paciente. Con el fin de evitar 

estas complicaciones, es de suma importancia tomar en cuenta el apoyo psicológico  al 

paciente después del diagnóstico y a lo largo de su enfermedad. 42 

Los pacientes con DM2 que sufren depresión mayor suelen tener poco o mal 

control de su glucemia, mientras que los pacientes que están bajo tratamiento con 

antidepresivos como los ISRS y el bupropión (inhibidor de la recaptación de dopamina y 

noradrenalina) presentan mejores controles que los mencionados previamente. Ante una 

exposición crónica permite que el nucleus accumbens eleve las concentraciones de 

dopamina, con lo que se reducen los valores de HbA1Cy mejorando así el estado de 

ánimo de los pacientes. Además, tanto la DM como la depresión se asocian a un deterioro 
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de la función cognitiva (demencia). La evidencia muestra que la DM se relaciona con 

enfermedad microvascular, trastornos del flujo sanguíneo a nivel central y atrofia cortical.42 

El sufrir depresión por personas con diagnóstico de DM aumenta el riesgo 

cardiovascular y la mortalidad debido a que estos pacientes abandonan la actividad física, 

una alimentación adecuada y presentan mal adherencia al tratamiento; situaciones que 

llevan a un mal control glucémico y/o la aparición de complicaciones.42 

Siendo la salud mental un pilar para el bienestar personal, deben tomarse en 

cuenta los trastornos psicosociales que puedan presentar los pacientes que padecen 

alguna de las enfermedades mencionadas. Conjuntamente con ello, es necesario 

identificar de forma adecuada y oportuna los efectos que puedan producirse a nivel 

cardiometabólico, puesto que estos también pueden tener consecuencias que van a 

repercutir de manera significativa en la salud y el estado general del paciente. A 

continuación se detallan estos efectos metabólicos que pueden presentar los pacientes 

mencionados. 
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CAPÍTULO 3. EFECTOS METABÓLICOS DE LA OBESIDAD SARCOPÉNICA EN 

PACIENTES DIABÉTICOS Y NO DIABÉTICOS 

 

Sumario 

 Obesidad sarcopénica 

 OS en diabéticos 

 Asociación de OS con DM2 

 Osteoporosis y OS 

 Riesgo cardiovascular 

 Dislipidemia 

 Enfermedad renal 

 Enfermedad ocular 

 Neuropatía diabética 

 Cáncer 

 Otras complicaciones  

La OS puede al igual que la DM2, obesidad y sarcopenia, dañar múltiples órganos 

corporales a la vez, manifestándose de diferente forma y alterando claramente el 

metabolismo corporal. En el presente capítulo se mencionan los efectos metabólicos que 

la OS puede generar en los órganos y sistemas del cuerpo humano y cómo puede verse 

asociados a la DM2. Cada uno de ellos es de importancia clínica y para el manejo 

adecuado del tratamiento en estos pacientes, por lo que para favorecer su comprensión, 

se detallas los mecanismos fisiopatológicos implicados en ellos. 

 

3.1. Obesidad Sarcopénica 

Aunque el impacto de la sarcopenia ha sido bien demostrado, emerge el efecto de 

la obesidad como un nuevo problema de salud púbica. Por tanto, surge el nuevo término 

"obesidad sarcopénica" para representar la coexistencia de sarcopenia y obesidad. 

Comparado con sarcopenia y obesidad solas, las secuelas médicas relacionadas con la 

OS son mucho mayores.7 
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Un estudio en Corea mostró que la prevalencia de sarcopenia era mayor en 

pacientes coreanos con DM2, particularmente en mujeres y los ancianos. Además, la 

DM2 se asoció de forma independiente con mayor riesgo de sarcopenia después de 

ajustar por factores de riesgo potenciales. Estos resultados sugieren que los pacientes 

con la DM2 tienen riesgo de desarrollar sarcopenia.43 

Un estudio concluyó que los sujetos con SO eran más resistentes a la insulina y 

tenían un mayor riesgo de sufrir alteraciones metabólicas que los sujetos simplemente 

obesos o sarcopénicos.44 

La interacción entre masa muscular reducida y obesidad puede llevar a la 

aparición de IR, síndrome metabólico y DM2. Se ha evidenciado que la OS aumenta 

significativamente el riesgo de desarrollar síndrome metabólico y DM2 que la obesidad y 

la sarcopenia solas.45 

Los resultados del estudio realizado por Srikanthan et al, fundamentan que la 

cantidad de masa muscular está inversamente relacionada con el estado de prediabetes, 

y que los pacientes obesos sarcopénicos menores de 60 años de edad se relacionan 

significativamente con una mayor prevalencia de DM2. Es sabido que la masa muscular 

es de los principales depósitos de glucosa mediados por insulina, siendo estimulado su 

crecimiento por esta hormona al actuar con la vía del receptor de rapamicina. El defecto 

en la acción de la insulina en el músculo conduce a la pérdida de la masa muscular 

mediante el favorecimiento de la destrucción de las proteínas musculares y el menor 

aporte de aminoácidos que favorecen su síntesis. En pacientes de edad avanzada, hay 

mayor deficiencia del aporte de aminoácidos, mayor IR y desupresión de la proteólisis 

muscular.45 

La coexistencia de obesidad con sarcopenia puede de forma sinérgica aumentar 

sus efectos en desórdenes metabólicos, enfermedades cardiovasculares y mortalidad. En 

ello es que radica la importancia de identificar la OS en pacientes obesos.46 

3.1.1. Patogenia de la OS 

Existen múltiples factores que causan OS, como el envejecimiento, falta de 

actividad física, desnutrición de bajo grado, inflamación, IR y cambios hormonales, que 
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conducen a cambios en la composición corporal tales como disminución de masa 

muscular y disminución de fuerza muscular. Además, cada factor tiene impactos 

independientes en la calidad y cantidad de músculo y obesidad, mientras que las 

interacciones entre las mismas influyen más fuertemente.7 

3.1.2. Envejecimiento y OS 

Con el envejecimiento, la reducción de la tasa metabólicas basal puede conducir al 

aumento del peso y la disminución de la masa muscular, que están asociados. Los 

jóvenes generalmente tienen más masa ósea y fuerza muscular que los ancianos. 

Mientras tanto, los estudios han validado que la cantidad máxima de masa ósea y masa 

muscular se tiene alrededor de los 30 años, y después de eso, al tener una pérdida 

gradual de masa muscular se acompaña de una ganancia paralela de masa grasa. Por lo 

tanto, el peso generalmente aumenta en las personas mayores. Sin embargo, también es 

común que en la OS ocurre que las personas ancianas no se dé un aumento de masa 

corporal, lo que podría deberse a la redistribución ectópica de la grasa. Los estudios han 

encontrado que la grasa tiende a trasladarse a las vísceras, músculos y al abdomen con 

la edad, y la grasa ectópica causa trastornos de factores inflamatorios, hormonales y de 

insulina, lo que resulta en OS.7 

3.1.3. Nutrición desequilibrada 

El desequilibrio de la ingesta y el gasto energético también está relacionado a OS, 

especialmente para los mayores. Por un lado, las personas mayores obtienen proteína 

inadecuada en su dieta. Es difícil de mantener una adecuada masa y fuerza muscular con 

una cantidad insuficiente de ingesta de proteínas. Por otro lado, debido a la disminución 

de actividades físicas, se produce menos vitamina D y con poca exposición de radiación 

ultravioleta. Por lo tanto, la ingesta y producción inadecuada de vitamina D acelera la OS.7 

3.1.4. Inflamación de bajo grado 

Tanto el envejecimiento como la inactividad física contribuyen a la ganancia de 

peso, mediante la cual se puede determinar un aumento en el tamaño de las células 

adiposas. Específicamente, los adipocitos promueven el reclutamiento de macrófagos, 

entonces los adipocitos y las células inmunes secretan más adipocinas como leptina, 
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quemerina, resistina y más citocinas como factor de necrosis tumoral alfa, interleucinas 

(IL) e interferón gamma, lo que crea un estado de inflamación de bajo grado.7 

Estudios previos han indicado que el estado inflamatorio juega un papel importante 

en la progresión de OS así como la morbilidad y mortalidad impulsada por OS. Un estudio 

realizado en Italia ha verificado que los niveles elevados de IL-6 y proteína C reactiva 

(PCR) están íntimamente relacionados con OS, que a su vez tienen efectos supresores 

sobre fuerza muscular. Además, se ha mostrado un resultado similar en otro estudio 

transversal. El estudio ha encontrado un nivel elevado de proteína quimio atrayente de 

monocitos-1 (MCP-1) y un nivel bajo de masa magra apendicular en el grupo de obesos 

sarcopénicos. Esto apoya la teoría de que la inflamación de bajo grado está relacionada 

con la OS.7 

Además, el aumento del nivel de leptina contribuye al desarrollo de IR, lo que 

resulta en la acumulación de ácidos grasos libres. Como menos cantidad de ácido graso 

se oxida en los músculos, más grasa se deposita en las vísceras, como el hígado, el 

corazón y el bazo. De este modo, se da una producción disfuncional de insulina, lo que 

lleva gradualmente a IR. Además, la reducción de ácidos grasos el consumo se combina 

con el aumento de oxígeno reactivo. El estrés oxidativo está fuertemente relacionado con 

la exposición de varios factores de transcripción inflamatorios, como el factor nuclear-kB 

(NF-kB) que modula las vías proteolíticas y promueve la inflamación. Además, la 

inflamación de bajo grado o la distribución de grasa ectópica genera desequilibrio de 

miosina y disfunción mitocondrial. Particularmente, las mioquinas pueden exacerbar la IR. 

Además, la disfunción mitocondrial causa más peroxidación de lípidos, lo que refuerza las 

colecciones de intermediarios lipídicos y oxígeno reactivo, metabolitos, inflamación 

acelerada, IR y estrés oxidativo. Por lo tanto, otro círculo vicioso que conduce a otras 

formas de OS.7 

3.1.5. Resistencia a la insulina 

La producción y la eficiencia de la insulina disminuyen en los ancianos y personas 

obesas. A su vez, la obesidad está relacionada con una inflamación de bajo grado, el 

aumento de producción y secreción de múltiples factores inflamatorios que incluyen TNF-

α e IL-6 que modulan la sensibilidad a la insulina alterando algunos pasos clave en la vía 
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de señalización de la insulina, que es responsable de la subsiguiente resistencia a dicha 

hormona. Los estudios han aclarado que la resistencia a insulina es esencial para el 

anabolismo proteico, por lo tanto, se refiere directamente a la atrofia de las fibras 

musculares.7 

Los individuos obesos con IR tienen una mayor tasa de catabolismo muscular, y se 

ha demostrado que la fuerza de los músculos de las piernas y la calidad disminuye 

claramente en los diabéticos de edad avanzada. Por lo tanto, la IR está involucrada en 

una deficiente fuerza y masa muscular, resultando progresivamente en OS. Además, la 

resistencia a insulina también se correlaciona con la disfunción mitocondrial. Una 

regulación a la disminución de genes que involucran enzimas mitocondriales hace que se 

aumente la acumulación de grasa en músculo e hígado. Por tanto, la pérdida de fuerza 

muscular y la ganancia en grasa que caracteriza la OS se atribuye a laIR.7 

3.1.6. Cambios hormonales 

Como órgano endocrino, el músculo puede producir una variedad de mioquinas 

como miostatina e irisina. Se cree que la miostatina inhibe el crecimiento y la 

diferenciación de las células musculares, y que la irisina estimula el aumento de la masa 

muscular. Sin embargo, varios estudios han documentado que el contenido de miostatina 

es regulada al alza mientras que la irisina es regulada a la baja en la sarcopenia. Al 

mismo tiempo, el aumento de miostatina y la disminución de irisina están estrechamente 

asociados con una mala reacción de pardeamiento de la grasa blanca, reduciendo el 

gasto de energía y provocando la ganancia de tejido graso. Finalmente la alteración 

recíproca entre músculo y grasa conduce a daño muscular, provocando OS.7 

Otras hormonas, incluidos los factores de crecimiento similares a la insulina-1 

(IGF-1), hormona del crecimiento, testosterona y estrógeno, también regulan las 

progresiones anabólicas y catabólicas en el músculo. La reducción de IGF-1 va 

acompañada de la regulación a la baja de irisina y alto nivel de ácidos grasos libres en 

personas obesas, lo que reduce la masa y la fuerza muscular, llevando al deterioro y por 

tanto a la OS.7 

Además, la testosterona y los estrógenos son esenciales para la salud muscular, 

pero la producción de estas hormonas declina naturalmente con el envejecimiento. Por lo 
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tanto, la masa muscular y la fuerza se debilitan con la testosterona reducida y 

concentraciones de estrógenos. Por lo tanto, los cambios musculares aberrantes con la 

edad exacerban la OS.7 

3.1.7. Deficiencia de hormonas de crecimiento y hormonas específicas del sexo 

La testosterona es una hormona anabólica que simula la síntesis de proteínas 

aumentando la utilización de aminoácidos, y también aumenta la expresión del receptor 

de andrógenos en las células del músculo esquelético. Como consecuencia, la 

testosterona aumenta la masa muscular y la concentración del IGF-1 y disminuye 

citocinas inflamatorias como la IL-1.47 

En la obesidad, los niveles séricos de testosterona disminuyen en respuesta al 

aumento de la actividad de la aromatasa, que convierte la testosterona en aromatización 

de estradiol, resultando en hipogonadismohipogonadotrópico. El estado hipogonadal 

también contribuye a la OS a aumentar los niveles de TNF-α e IL-6, lo que conduce a la 

obesidad central.47 

En mujeres menopáusicas, la disminución de los niveles de estrógeno y aumento 

de los niveles de hormonas estimulantes del folículo y andrógenos dieron como resultado 

un aumento de la deposición de los tejidos adiposos viscerales y una disminución de 

masa libre de grasa que conduce a la OS. La hormona de crecimiento es otra hormona 

anabólica que activa múltiples cascadas de señalización, y disminuye con el 

envejecimiento y la obesidad. Los niveles bajos de hormona de crecimiento reducen la 

acción de IGF-1 regulando a la baja secuencialmente la vía PI3K-AKT / PKB-mTOR, que 

induce la síntesis de proteínas en los músculos.47 

En resumen, el proceso de OS debido específicamente a la disminución de la 

producción de hormonas específicas del sexo y la hormona del crecimiento con el 

envejecimiento, se ve agravada por la IR.47 

3.2. OS en diabéticos 

La patogenia de la OS incluye envejecimiento, inactividad física, desnutrición, 

inflamación de bajo grado, IR y cambios hormonales. Sin embargo, hay dos razones 
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principales para causar diabetes: secreción de insulina alterada y alteración en la acción 

de la insulina.7 

La aparición de OS y DM tiene un rápido crecimiento en todo el mundo, debido a 

cambios en el estilo de vida y una mayor esperanza de vida. Por supuesto, comparten 

muchos factores de riesgo comunes, especialmente en el envejecimiento y obesidad. 

Además, un estudio ha encontrado que, en el caso de similares IMC, los diabéticos han 

disminuido la masa corporal magra y aumentando masa grasa corporal en comparación 

con los no diabéticos, lo que indica que la DM está asociada con un mayor riesgo de OS. 

Aunque el mecanismo subyacente de la asociación sigue sin estar claro, especulamos 

una interacción bidireccional en la obesidad, de inflamación de bajo grado, IR y 

sarcopenia. La OS combina sarcopenia y obesidad y la inflamación de bajo grado juega 

un papel importante, papel crucial en la patogenia de la diabetes. Por lo tanto, la OS 

puede tener un efecto sinérgico con una inflamación de bajo grado para exacerbar la IR, 

deteriorando aún más el metabolismo de la glucosa y así producir diabetes.7 

 

3.2.1. Patogenia de la diabetes 

La DM2 es una enfermedad metabólica crónica que implica niveles 

persistentemente elevados de glucosa en sangre. La diabetes puede ser clasificada en 

varios tipos: diabetes mellitus tipo 1 (DM1), diabetes mellitus tipo 2 (DM2), diabetes 

gestacional, diabetes juvenil, neonata y secundaria resultante por endocrinopatías y por 

uso de esteroides.7 

Los subtipos principales de la diabetes son los tipo 1 y 2. Hay dos subtipos 

principales de células endocrinas en los islotes pancreáticos: células β y células α. Las 

células β están involucradas en la producción de insulina, mientras que las células α son 

responsables de secretar glucagón. La función de las células β y α cambia con el 

ambiente de glucosa en el cuerpo de un individuo. Una vez se produce un desequilibrio 

entre la secreción de insulina y glucagón, los niveles de glucosa en sangre también se 

desvían incorrectamente. En el caso de diabetes, puede estar relacionado con una 

secreción deficiente de insulina, acción alterada de la insulina o ambos.7 
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3.2.2. Deterioro de la secreción de insulina 

La secreción alterada de insulina es multifactorial, el mecanismo exacto aún no 

está claro, pero comúnmente se desarrolla a partir de la toxicidad de la glucosa, toxicidad 

lipídica, respuesta inmunoinflamatoria y estrés oxidativo, que conduce a la disfunción de 

las células β de los islotes. Los niveles elevados persistentes de glucosa pueden afectar 

el proceso glucolítico e inhiben el catabolismo del gliceraldehído, que promueve 

producción de especies reactivas de oxígeno y daño oxidativo, induciendo la hipofunción y 

la apoptosis de las células β. La acumulación de ácidos grasos libres en las células β de 

los islotes acelera la producción de óxido nítrico, lo que provoca la apoptosis de las 

células β. Además los ácidos grasos saturados de cadena larga pueden inhibir la 

expresión del translocador de nucleótidos de adenina. De esta manera la membrana 

interna mitocondrial de las células β de los islotes falla en protegerla, lo que aumenta la 

permeabilidad de la membrana y lleva a la apoptosis de las células β.7 

 De hecho, la activación crónica del sistema inmunológico innato, que conduce a la 

inflamación intra-islote también parece ser la clave parte de la apoptosis de las células β. 

Tanto la obesidad como la hiperglucemia promueven la liberación de mediadores 

inflamatorios, como TNF-α, o IL-6, los mediadores liberados estimulan los macrófagos y 

otras células inmunes innatas, así como algunas señales relacionadas con las vías de 

apoptosis, tal como la vía de señalización Fas / FasL.7 

Además, el estado inflamatorio crónico también es beneficioso para la formación 

de radicales libres como Especies Reactivas de Oxígeno (ROS), que exacerba el daño de 

las células β y produciendo un círculo de retroalimentación positiva con la secreción de 

citoquinas más perjudiciales para desencadenar un mayor daño a las células β.7 

Como se mencionó anteriormente, los niveles prolongados y elevados de glucosa 

en sangre, ácidos grasos libres altos e inflamación crónica; aumentan los niveles de ROS 

activando el mecanismo del estrés oxidativo. Además, las células β de los islotes son 

especialmente sensibles a ROS debido a su bajo nivel inherente de enzimas 

antioxidantes. Por lo tanto, ROS es capaz de dañar las células β, promover la apoptosis, o 

puede regular indirectamente la vía de señalización de la insulina para inhibir la función de 

las células β.7 
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3.2.3. Acción alterada de la insulina 

 

La acción alterada de la insulina se refiere a la reducción de la absorción de 

glucosa y su utilización. Para mantener niveles estables de glucosa en sangre, las células 

β de los islotes secretan insulina excesiva para compensar, conduciendo a 

hiperinsulinemia. 7 

Mayor cantidad de insulina da como resultado una menor afinidad del receptor de 

insulina, volviéndose las células gradualmente insensibles a la insulina, a esto se le 

conoce como IR. El receptor de insulina es miembro del receptor activado por ligando y la 

familia de tirosina quinasa de proteínas de señalización transmembrana compuestas por 

dos subunidades α y dos subunidades β unidas por enlaces disulfuro. La función principal 

de las dos subunidades α es unirse a la insulina a medida que se encuentran en la 

superficie extracelular. Mientras que las dos subunidades β se distribuyen a nivel 

extracelular, transmembrana y sitios intracelulares, que regulan la actividad de tirosina 

quinasa estimulada por insulina. 7 

Después de que las subunidades α se unen a la insulina, la quinasa se activa 

mediante la fosforilación de las subunidades β en múltiples residuos de tirosina el cual es 

el principal papel fisiológico de la insulina. El receptor de tirosina quinasa parece ser una 

regulación metabólica. Por lo tanto, cualquier alteración se produce en los principales 

sitios de fosforilación, reducirá la actividad de la tirosina quinasa del receptor de insulina, 

eventualmente afectando la función de insulina. 7 

Además, existen múltiples factores, en particular la obesidad, aumentar los niveles 

de adipocitos y citocinas inflamatorias. La elevada cantidad de estos componentes 

estimula varias vías de señalización, como el inhibidor kappa beta quinasa (IKKβ), vías de 

señalización de la quinasa N-terminal Jun (JNK) y NFkB para inducir el desarrollo de IR. 7 

La vía de señalización PI3K / AKT está debilitada, lo que produce la principal 

manifestación de la IR, que afecta al mediador glucógeno sintasa quinasa-3β (GSK3β). 

Esta es una de las pocas proteínas quinasas cuya actividad puede ser inhibido por 

fosforilación. La vía de señalización de la insulina comienza con la unión a su receptor de 

la superficie celular, que tiene una actividad tirosina-proteína quinasa y regula la 
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respuesta a la insulina. Entonces, el enlace de insulina y su receptor estimula la 

asociación entre el receptor y mediadores posteriores como el receptor de insulina 

sustrato-1 (IRS-1) y fosfatidilinositol 3-quinasa (PI3K). 7 

El receptor de insulina puede activar directamente PI3K al unirse a la subunidad 

reguladora p85, lo que lleva a la producción de fosfatidilinositol-3,4,5-trifosfato (PIP3). 

Además, la activación indirecta de PI3K está asociada con la fosforilación y activación de 

AKT, también conocida como proteína quinasa B (PKB). Posteriormente, AKT inhibe 

GSK3β mediante la fosforilación. Cuando falla la vía de señalización de la insulina, lo que 

lleva a la acción alterada de la insulina. 7 

 

3.2.4.Complicaciones de la diabetes 

 

La DM no controlada puede causar múltiples complicaciones, las más comunes 

son las microvasculares: nefropatía, retinopatía y neuropatía, y macrovasculares que son 

las enfermedades cardiovasculares. 7 

 

3.2.4.1.Síndrome metabólico 

Este es un problema que su prevalencia va en aumento en el mundo entero 

especialmente en mujeres postmenopáusicas puesto que en este período de la vida la 

masa grasa corporal tiende a aumentar. Conjuntamente con ello, como parte de los 

cambios con la edad, la reducción de masa muscular va disminuyendo de forma 

paulatina. Es por ello que la prevalencia de síndrome metabólico aumenta en mujeres 

postmenopáusicas. Estas alteraciones hormonales y redistribución de grasa corporal 

puede verse empeorada con la coexistencia de OS. Al ser comparados grupos de 

personas con similares características pero que difieren del padecimiento de obesidad, 

sarcopenia y OS, se pudo encontrar que la incidencia de síndrome metabólico es 

correspondiente a los siguientes valores: 23.47% para la población sin comorbilidades, 

33.75% para personas con sarcopenia, 58.71% para personas con obesidad y la mayor 

incidencia se encontró en personas con OS con un valor de 67.84%. 48 
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3.3.Asociaciónde OS con DM2 

En algunos estudios se ha determinado que un considerable porcentaje de 

pacientes con OS presentan DM2 o hipertensión, evidenciado que la presencia de OS 

aumenta el riesgo de ser diabético en más del 550% luego de ajustar los factores de 

riesgo. En pacientes diabéticos con OS se ha determinado mayor prevalencia de 

hipertensión. 43 

En pacientes masculinos, el riesgo de padecer hiperglicemia es casi el mismo para 

los que padecen OS que los que no. Sin embargo, en cuanto al sexo femenino, al ser 

comparada con personas de IMC normal y no sarcopénicas, el riesgo de hiperglicemia es 

3.99 veces mayor en obesas y 5.65 veces mayor en pacientes con OS. 48 

Se ha estudiado bastante la asociación entre OS y DM2. En el año 2012 Sénéchal 

et al realizaron un estudio en el que se evaluó la obesidad dinapénica en 1963 

participantes. En ellos se encontró que sin importar el sexo, 130 pacientes de los 566 con 

obesidad dinapénica tenían DM2 y que de los 1397 pacientes sin obesidad dinapénica, 

solo 196 tenían DM2.45 

Fue en el año 2016 cuando Poggiogalle et al realizó un estudio en el cual se 

encontró que de los 418 pacientes estudiados con OS, 155 padecían pre diabetes o DM2, 

constituyendo el 37%; mientras que de los 309 pacientes que no tenían OS, solamente 70 

padecían DM2, correspondiente al 22.6%. También durante ese año se realizó por Ma et 

al un estudio transversal en el que se evaluó la presencia de OS en 310 pacientes, de los 

cuales se encontró que el 37.7% del grupo de OS padecía DM2 y el 25% del grupo sin OS 

padecía DM2.45 

Se ha estimado que el riesgo de padecer DM2 se aumenta en aproximadamente 

38% en pacientes con OS comparados con los que no padecen OS, viéndose afectados 

de manera poco superior el sexo femenino que el masculino.49 

 

3.4.Osteoporosis y OS 

En un estudio realizado en Corea, se evidenció que el odds ratio de osteoporosis 

es mayor en pacientes masculinos con OS que sin ella, y en pacientes femeninos puede 

ser hasta 2.83 veces mayor al padecer OS.48 
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3.5.Riesgo cardiovascular 

La OS se asocia con alteraciones de biomarcadores inflamatorios tal como la PCR, 

la cual es conocida por jugar un importante papel en las enfermedades cardiovasculares 

como infarto al miocardio, enfermedad vascular periférica, enfermedad coronaria y 

enfermedad isquémica cardíaca.43 

En un estudio realizado en el Reino Unido se encontró que la OS tiene el mayor 

nivel de asociación con la enfermedad cardiovascular al ser comparado con grupos de 

pacientes con solamente obesidad, solamente sarcopenia o ninguna de ambas.45 

 

3.6.Dislipidemia 

 

Aunque no se han evidenciado diferencias entre el riesgo de dislipidemias en 

pacientes femeninos normales y obesas, en pacientes masculinos se ha demostrado que 

el riesgo de dislipidemia puede ser 3.32 veces mayor en obesos y 4.15 veces mayor en 

pacientes con OS al compararse con sus similares sin estas comorbilidades.48 

 

3.7.Enfermedad renal 

 

La enfermedad renal diabética se define como albuminuria persistente, 

acompañado de una reducción persistente de la filtración glomerular, frecuencia y 

aumento de la presión arterial, que puede progresar a la Enfermedad Renal en Etapa 

Terminal (ESRD).7 

 

3.8.Enfermedad ocular 

 

Hay muchas enfermedades oculares relacionadas con la diabetes, como cataratas, 

glaucoma, neuropatía óptica isquémica, parálisis de pares craneales y síndrome de 

erosión corneal recurrente. Sin embargo, la retinopatía es la complicación más conocida y 

se espera que aumente de 415 millones en 2015 a 642 millones para 2040. Además, la 

OMS ha estimado que la retinopatía diabética conduce a la ceguera en un 5% de 

personas diabéticas. La retinopatía es un calibre arteriolar retiniano ensanchado que 

puede ser un signo temprano de disfunción microvascular. También, otro cambio es un 

calibre venular retiniano ensanchado que puede ser independiente relacionados con la 
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prevalencia y progresión de la retinopatía diabética, así como un indicador del desarrollo 

de retinopatía. 7 

3.9.Neuropatía diabética 

La neuropatía diabética es una de las complicaciones más destacadas de la DM2. 

La neuropatía diabética implica varios síndromes, como mono y polineuropatías, 

plexopatías, radiculopatías y neuropatía autonómica, entre las cuales la simétrica distal es 

muy prevalente. Mientras tanto, la polineuropatía distal simétrica contribuye 

principalmente a la discapacidad en diabéticos, derivados de alteraciones de la marcha, 

lesiones relacionadas con caídas y ulceración y amputación del pie. Ha sido reportado 

que la neuropatía se asocia con un aumento de 1,7 veces el riesgo de amputación, e 

incluso mayor cuando se combina con otros problemas. En el Reino Unido, 

aproximadamente un tercio de los amputados tiene antecedentes de diabetes; en 

Australia, aproximadamente la mitad de los amputados tienen diabetes. Por tanto, la 

neuropatía diabética influye enormemente en la calidad de vida de las personas 

diabéticas. 7 

 

3.10.Enfermedades cardiovasculares 

 

Estas involucran la enfermedad coronaria, enfermedad vascular periférica y 

enfermedad cerebrovascular y son las contribuyentes principales de muerte y 

discapacidad en personas diabéticas. Las personas con diabetes sufren un mayor riesgo 

de enfermedades cardiovasculares en comparación con los que no tienen diabetes, 

estando asociado con factores de riesgo comunes como la edad, obesidad, tabaquismo, 

hipertensión y dislipidemia. Estudios recientes han demostrado que la DM se considera 

como factor de riesgo independiente de enfermedades coronarias. 7 

Curiosamente, un estudio ha indicado que los pacientes con DM2 en los países 

asiáticos tienen un riesgo menor de enfermedades coronarias que los de Europa oriental 

o de economías de mercado establecidas. Sin embargo, los pacientes hindúes con DM2 

tienen el doble de probabilidades de desarrollar enfermedades de las arterias coronarias 

como los caucásicos europeos que tienen DM2. 7 
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3.11.Cáncer 

 

Numerosas evidencias epidemiológicas han indicado que la DM se considera un 

factor de riesgo independiente de riesgo de varios tipos de cáncer. El cáncer es una clase 

de enfermedades resultado de factores externos como el medio ambiente, la dieta y 

radiación, así como factores internos que incluyen obesidad y diabetes. Se ha 

comprobado que existe un 1-2% de diabéticos pacientes que desarrollarán cáncer de 

páncreas en 3 años. Además, la DM sirve como un factor de riesgo independiente para el 

cáncer colorrectal, puesto que se ha encontrado que hay un 49% más de riesgo de cáncer 

colorrectal en hombres con diabetes. La DM2 aporta un 27% más de riesgo de cáncer de 

mama en mujeres y predispone a estadios de cáncer más agresivos. Para cáncer de 

endometrio, las diabéticas debutantes tienen riesgo doble en comparación con aquellos 

con diabetes de larga duración (mayor de 5 años). Además, las personas diabéticas con 

cáncer hepático y cáncer de vejiga se asocian con una escasa supervivencia en 

comparación con sujetos no diabéticos.7 

3.12.Otras complicaciones 

Estudios recientes han considerado la enfermedad de Alzheimer con fuerte 

asociación con la DM2 debido al daño de las vías de señalización de la insulina.  Se sabe 

que la disfunción sexual se vuelve cada vez más frecuente tanto en hombre como en 

mujeres. La alta prevalencia de la depresión como una de las complicaciones psicológicas 

que resultan de la diabetes, dificulta que los diabéticos controlen sus niveles de glucosa 

en sangre, lo que conduce a más complicaciones. 7 

En comparación con los no diabéticos homólogos, tanto en hombres como mujeres 

con DM disminuyeron los valores del índice de músculo esquelético. La DM2 exhibió 

aumentos en cuanto a la masa corporal magra como en la masa grasa corporal en 

comparación con los sujetos sin DM, porque, en comparación con los sujetos no 

diabéticos, aquellos con DM eran más obesos y tenían un IMC más alto. Este estudio 

informó además que las personas con DM2 eran más débiles en cuanto a fuerza muscular 

que las personas sin DM2 a pesar de tener una masa muscular mayor.50 

La inflamación crónica juega un papel importante en la patogenia de la DM2. Por 

ello se especula que la coexistencia de obesidad y sarcopenia bajo el fenotipo de OS, 
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puede tener un efecto sinérgico con la inflamación crónica es un denominador común que 

se observa en ambas condiciones, lo que parece exacerbar aún más el deterioro del 

metabolismo de la glucosa, lo que quiere decir que la OS exacerba los efectos de la DM y 

viceversa. 2 

Tal como se mencionó al inicio, los efectos moleculares bioquímicos implicados 

alteran el metabolismo general de una persona que padezca estas patologías. Estas se 

manifiestan de forma característica en el cuerpo humano, pudiendo ser reconocidos al 

momento de la evaluación clínica. En el siguiente capítulo se describen las 

manifestaciones clínicas que estas patologías pueden presentar. 
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CAPÍTULO 4. EFECTOS CLÍNICOS Y FÍSICOS DE LA OBESIDAD SARCOPÉNICA EN 

PACIENTES NO DIABÉTICOS Y DIABÉTICOS 

 

Sumario 

 Alteración biológica en el envejecimiento 

 Asistencia sanitaria para los pacientes con OS 

 Calidad de vida 

 Salud esquelética 

 Salud metabólica 

 Efectos clínicos y físicos de la OS en pacientes no diabéticos 

 Consecuencias de la OS 

 Efectos clínicos y físicos de la OS en pacientes diabéticos 

 Efectos sobre la mortalidad en pacientes con pie diabético 

 Disfunción muscular 

 Complicaciones microvasculares 

 Complicaciones macrovasculares 

En este capítulo se mencionan los efectos clínicos que pueden surgir secundarios 

al padecimiento de las patologías en estudio, así como la forma en que estas pueden 

afectar la calidad de vida de los pacientes. 

 

4.1. Alteración biológica en el envejecimiento 

 

Cuando una persona está envejeciendo, hay cambios fisiológicos en su 

composición corporal, la grasa va aumentando y después de la tercera edad, el tejido 

muscular va disminuyendo, la compresión vertebral hace que haya reducción de talla, lo 

cual altera el IMC; además la masa muscular después de los cuarenta años va 

disminuyendo un 8% por cada década y después de los 70 un 15% por década, luego el 

tejido graso va ocupando ese lugar, esto se produce por el cambio en el estilo de vida de 

la persona, en que hay menos actividad física, incluyendo funciones como contracción, 

movimiento y locomoción, produciendo menos volumen mitocondrial y menos capacidad 

oxidativa y el tipo de alimentación contribuye al aumento gradual de grasa corporal. 24,51 
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La disminución de la actividad metabólica por el reposo y dieta desproporcionada, 

provoca un balance positivo, que conduce a la acumulación de grasa que produce 

aumento de peso. Las personas con OS son sedentarios y alteran el gasto energético 

diario, disminuyendo la masa muscular y aumentando el tejido graso y esto produce un 

círculo vicioso. 24 

Las personas obesas que presentan baja masa muscular tienen mayor riesgo para 

desarrollar fragilidad y discapacidad y mala calidad de vida y además tiene peor 

pronóstico en enfermedades crónicas mayor riesgo de mortalidad.52 

 

4.2.Asistencia sanitaria para los pacientes con OS 

Como se ha visto previamente, la OS produce la disminución de la fuerza muscular 

y el aumento de tejido graso, provoca más dependencia para cuidados a largo plazo que 

una persona sin OS, y que además estos pacientes tienden a realizar más consultas en 

los centros hospitalarios por las enfermedades asociadas y que además estas las 

complican, por lo que este grupo de pacientes necesitan una atención continua. 24 

 

4.3. Calidad de vida 

 

Los pacientes con OS se caracterizan por presentar disfunción sexual, deterioro 

cognitivo, apnea obstructiva del sueño, osteoartritis, además que presentan mayor 

dificultad para realizar actividades diarias y esto puede dificultar la calidad de vida. 53 

4.4. Salud esquelética 

Los huesos del esqueleto humano tienen como función la protección de órganos y 

soporte del peso, la fuerza producida por los músculos es sostenidas por los huesos y en 

una persona sana que se ejercita constantemente, la densidad ósea esta mejorada 

debido a que se adapta a la fuerza provocada por los músculos en el momento de realizar 

ejercicios anaeróbicos. En cambio, cuando una persona que tiene sarcopenia, la fuerza 

muscular disminuye y por lo tanto la fuerza ejercida hacia los huesos es menor, 

provocando disminución de la densidad ósea. En la obesidad el metabolismo esta 

alterado provocando cambios metabólicos, esto puede conducir a cambios en la 

composición corporal y deterior de la masa y calidad muscular, por lo que cuando se 
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presentan la sarcopenia y obesidad tienden a haber cambios más profundos en el 

metabolismo muscular. 52,54 

En las personas mayores, es muy común ver asociación entre sarcopenia y 

osteoporosis/osteopenia relacionadas, hay mayor riesgo de osteoporosis en la OS que en 

la sarcopenia u obesidad por sí solas.54 

 

4.5. Salud metabólica 

El ejercicio es la base de una buena salud, debido a que mantiene regulado el 

peso y la salud metabólica, se toman en cuenta tres parámetros para mantener la salud 

metabólica en la masa muscular: 1. La capacidad de ejercicio 2. Actividad física y  3. Baja 

grasa corporal. Estos están relacionados, y si una se ve afectada, cambian las otras dos, 

como por ejemplo si disminuye la grasa corporal la persona puede movilizarse más 

fácilmente y realizar ejercicios constantemente, pero cuando disminuye la actividad física 

y la capacidad para hacer ejercicio se vuelve más difícil, se aumenta de peso y se altera 

la salud metabólica. 54 

La locomoción puede aumentar la tolerancia a ejercicio y el sistema cardiovascular 

aumenta la absorción de oxigeno que controlan la capacidad aeróbica que provoca 

modificaciones en el musculo esquelético que mejora la fosforilación oxidativa 

mitocondrial, que ralentizan la fatiga con contracciones musculares constantes, la 

sensibilidad a la insulina aumenta, el riesgo de enfermedades cardiovasculares 

disminuyen, y con los ejercicios anaeróbicos fortalecen el musculo esquelético y reducen 

el riesgo de OS en el envejecimiento.54 

4.6. Efectos clínicos y físicos de la OS en pacientes no diabéticos 

La OS es una enfermedad de un origen diverso y que trae como consecuencia 

varios efectos en la salud. En el envejecimiento las personas disminuyen su masa 

muscular, aumentan la acumulación de masa grasa,  tienen una menor actividad física 

que una persona que no presenta OS y esto va provocando que exacerbe la OS y 

afectando condiciones de la salud que conlleva a problemas cardíacos, resistencia a la 

insulina, enfermedades pulmonares, enfermedades digestivas, disminución de hormonas, 

disminución de función neuromuscular, disminución de gasto cardiaco y oxidación de 
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grasas, artritis y osteoporosis, aumentando así el riesgo de mortalidad prematura, además 

de cambiar los efectos físicos en estos pacientes, como fuerza de las piernas, brazos, 

agilidad, velocidad y equilibrio, discapacidad de movilidad, limitaciones físicas, aumento 

de fatiga, caídas y fracturas.  Todo lo anteriormente mencionado baja  la calidad de vida, 

sin embargo hay estudios que han demostrado que el ejercicio constante disminuye un 70 

– 80% de probabilidad de riesgo de OS.55 

El estilo de vida puede influir en el riesgo para padecer OS, debido a que cuando 

una persona envejece tiende a disminuir su actividad, porque se jubilan, el interés en los 

deportes disminuye, disminuye el apetito, la función gastrointestinal disminuye así como la 

ingestión de proteínas, y esto da lugar a lesiones musculo esqueléticas, osteoartritis, 

temor a caídas y riesgo de fracturas.55 

Las personas con sarcopenia tiene una marcha más lenta, de una velocidad <0.8 

m/s y la fuerza de agarre es <26 Kg en hombres y <16 Kg en mujeres. El valor de la masa 

muscular medida en base al índice masa magra apendicular (ALM), la cual corresponde a 

la masa magra de las piernas y los brazos, se mide utilizando la siguiente fórmula: ALM/ 

talla2, siendo los valores normales para hombres <7.0 kg/m2y <5.4 kg/m2en mujeres, por 

lo que niveles más bajos a lo mencionado ocasiona dificultades físicas a los pacientes. 55 

 

4.7. Consecuencias de la OS 

4.7.1. Discapacidad o impedimentos 

Se ha estudiado como se presenta la discapacidad e impedimento entre una 

persona saludable y una persona con OS, se observó que las personas con OS 

representan dificultad para subir o bajar escaleras, tienen un grado mayor de fragilidad, 

sus actividades diarias o de rutina tienen mayor dificultad llevarlas a cabo, con respecto a 

una persona sana.24 

La obesidad afecta la resistencia ósea, provocando porosidad cortical en la cabeza 

del fémur que conllevan a fracturas de cadera, adicional a esto, si se considera que la 

persona tiene una dieta hipocalórica altera aún más el metabolismo óseo, sin embargo, se 

observó que la obesidad no provoca cambios en la columna lumbar comparado con una 

persona sana.24 
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La disminución de fuerza muscular es el signo principal deterioro de la masa 

muscular, la OS al presentar un mayor riesgo de osteoartritis presenta una fuerza de 

extensores de rodilla bajo, tiene una velocidad de marcha reducida y un índice de 

discapacidad, función física y un estado de salud disminuido. 24 

Una fuerza de agarre baja y el IMC elevado, hay un deterioro funcional a largo 

plazo, un estudio de InCHIANTI mostraron que la discapacidad de movilidad y velocidad 

de marcha eran mucho mayores en las personas con OS, una discapacidad motriz, 

limitación de movilidad, inestabilidad postural y riesgo de hospitalización eran altas.24 

4.7.2. Incidencia de caídas y fracturas 

La densidad ósea está más disminuida en OS que en la obesidad o sarcopenia por 

sí solas, un estudio realizado en Corea, evidenció que los pacientes con OS tenían ocho 

veces más probabilidad de osteoporosis, otro estudio realizado en pacientes australianos, 

tenían densidad ósea de cadera más baja que lo que tenían obesidad sola, presentaban 

más riesgo de caída y tasas de tres veces más altas de fracturas vertebrales en 10 años 

que los que no presentaban obesidad y sarcopenia. El CHAMP fue un estudio que se 

realizó en el 2016 en Australia en personas mayores de 70 años, se realizó en un periodo 

de tiempo de 2 a 5 años evaluándolos cada 4 meses y realizando medidas 

antropométricas, participando 1486 pacientes; de los cuales 7% tenían OS y se evidenció 

que los pacientes obesos tenían una densidad ósea de cadera más baja que el resto de 

los pacientes, el riesgo de caídas era significativamente mayor y el riesgo por cualquier 

fractura era el doble. 56 

4.7.3. Fuerza de agarre 

La masa muscular va disminuyendo por lo que la actividad física se ve más 

limitada, teniendo efecto sobre el rendimiento físico. En el 2016 se realizó un estudio en 

Brasil en donde realizaron pruebas de función física, el cual reportó que la OS se 

asociaba a una fuerza de agarre reducida, otros estudios realizados previamente también 

reportaron una asociación entre el deterioro de la fuerza y bajo rendimiento, provocando 

que la fuerza de agarre fuera menor. Aunque una persona obesa pueda tener un tamaño 

muscular similar a una persona sin obesidad, la fuerza de agarre disminuida y esta causa 
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más dificultad para movilizarse y el rendimiento motor es más limitado por lo que su 

rendimiento físico es diferente.51 

4.7.4. Fuerza en las extremidades inferiores 

Un estudio investigó tres grupos de sujetos, pacientes sin obesidad, personas 

obesas y personas con OS, entre los primeros 2 grupos no se observó diferencia, sin 

embargo los pacientes con OS mostraron un mal desempeño físico, que puede deberse a 

la mayor incapacidad de movilizarse y presentar mayor peso corporal son factores que 

pueden influenciar en estas pruebas. 51 

4.7.5. Soporte para sillas 

Parte de los ejercicios con los que se evalúa la OS, es poder ponerse de pie al 

estar sentado sobre una silla.  Se observó las diferencias en la fuerza ya que los 

pacientes obesos y con OS tardan más tiempo para levantarse. Este tipo de ejercicio  

requiere coordinación, fuerza muscular y la potencia muscular; el desempeño por los 

pacientes con OS fue el peor desempeño y esto se debe a que la grasa central y la 

pérdida de masa muscular representa un mayor riesgo, dando lugar a cambios 

funcionales y metabólicos.51 

4.7.6. Velocidad de la marcha 

La infiltración de grasa en los músculos  provoca una pérdida de movilidad que se 

exacerba en el envejecimiento, lo que afecta la velocidad de la marcha. Un estudio 

realizado en el 2016 en Brasil, no demostró una diferencia significativa entre los grupos, 

pero a largo plazo puede estar afectar su calidad de vida.51 

4.7.7. Pérdida de peso 

La pérdida de peso es algo muy frecuente en los pacientes con OS debido a que 

tiene poca actividad muscular. Si a ello se le suma una dieta hipocalórica los pacientes 

pierden un cuarto de la masa magra por unidad de peso, que exacerba la sarcopenia y la 

osteopenia.  Se ha encontrado según investigaciones que las personas con OS pueden 

perder hasta un 4.6% de masa muscular y perder 1.7 kg de fuerza en un periodo de 

tiempo de 8 a 24 semanas cuando existe restricción calórica y falta de ejercicio de 

resistencia. También se ha observado que las personas con una adecuada dieta pero sin 
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ejercicio en personas mayores a 65 años, la pérdida de masa magra a los6 meses es de 

3.2 kg y al año de 3.5 kg; mientras que las personas que combinan dieta adecuada con 

ejercicio de resistencia, solamente pierden de masa magra 1.7 kg a los 6 meses y 1.8 kg 

al año. En el estudio LookAHEAD se realizó en los participantes una intervención en un 

cambio de estilo de vida que consistió en restringir a 1200-1500 Kcal/día con 40-50 

gramos de grasa a los que pesaron menos de 250 libras y a 1500-1800 Kcal/día con 50-

60 gramos de grasa a los que pesaron más de 250 libras; sumado a la realización de 175 

minutos semanales de ejercicio (caminata, trote, natación y ciclismo). Luego de un año de 

intervención, la pérdida de peso fue de 8.6% con respecto al peso inicial y el nivel de 

rendimiento físico mejoró en 20.4%. El grupo PROT-Age recomienda la ingesta de 1-1.1 

gramos/kg al día de proteína, en especial con alto contenido de leucina; puesto que la 

combinación de una dieta alta en proteína y ejercicio de resistencia, preserva la función 

física.24 

4.8. Comorbilidades 

Las comorbilidades que se observan en las personas con OS y sin OS son 

bastante significativas, como que el riesgo de osteoartritis de rodilla es mayor, la DM2, los 

problemas de salud mental se ven afectados en mayor medida en estos pacientes, los 

pacientes tienen mayor estrés, depresión, el interés hacia sus actividades diarias 

disminuye, la autoestima es menor, y como se ha comentado antes el riesgo de cáncer lo 

exacerba. 24 

4.9. Mortalidad 

Un estudio en el 2017 informó que había pequeñas diferencias sobre la mortalidad 

por la OS, otro estudio que utilizó para identificar la OS utilizando circunferencia del brazo 

medio y circunferencia de cintura, indicaban que la diferencia era significativamente 

mayor, cuando se utilizaba la impedancia dieléctrica y el porcentaje de grasa corporal 

también demostraba un aumento de la mortalidad. Investigadores de la salud y 

envejecimiento también lo asociaron con una mortalidad más alta, en un estudio realizado 

por Mini-FinlandHealth también asoció una mortalidad alta, por lo que al final varios 

estudios llegan a la misma conclusión sobre el riesgo mayor de mortalidad. 24 

 



 

47 

 

4.10. Efectos clínicos y físicos de la OS en pacientes diabéticos 

La IR y el estrés oxidativo son los componentes de la sarcopenia, que da lugar a 

inflamación crónica, infiltración de grasa en los músculos lo que provoca una diminución 

de fuerza muscular. La coexistencia de estos dos componentes que son la diabetes y la 

sarcopenia provoca que se exacerben las enfermedades cardiovasculares, aumenta el 

riesgo de hospitalización y aumenta la mortalidad. 57 

Podemos encontrar también disfunción sexual, deterioro cognitivo, apnea 

obstructiva del sueño, osteoartritis, además que presentan mayor dificultad para realizar 

actividades diarias.57 

La disminución de fuerza muscular incide en  la pérdida del equilibrio y por 

consiguiente el aumento de caídas y fracturas, así como el deterioro prematuro de la 

capacidad funcional del paciente diabético; lo que lleva al paciente diabético a 

discapacidad. 57 

Como se describió anteriormente el paciente diabético con OS también deteriora 

su capacidad psicológica y cognitiva. Se sabe que la sarcopenia es un componente 

importante del síndrome de fragilidad, síndrome geriátrico que resulta de disminuciones 

relacionadas con la edad a través de múltiples sistemas fisiológicos que llevan a una 

capacidad reducida a resistir el estrés, aumento de la vulnerabilidad y resultados adversos 

como hospitalizaciones y aumento de la mortalidad.57 

4.11. Efectos sobre la mortalidad en pacientes con pie diabético 

Las úlceras aparecen entre el 19% - 34% de los pacientes diabéticos y la 

mortalidad es alta, y este nivel depende de varios factores, como el uso de insulina, edad, 

sexo, niveles bajos de hemoglobina; la sarcopenia aparece en el envejecimiento, que 

deterioro, fragilidad, que provoca disfunción de la movilidad de las extremidades. 58 

La DM está relacionada con una rápida pérdida de la masa muscular, en un 

paciente a quien le realizan la amputación de extremidad por una úlcera, su recuperación 

se vuelve más complicada debido a que cuando se acompaña con sarcopenia se dificulta 

la deambulación, dificultad para movilización por lo que la recuperación puede tardar más 

y la tasa de mortalidad aumenta. 58 
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En un estudio retrospectivo en el cual se tomaron en cuenta 167 pacientes a 

quienes se le realizaron una amputación de miembros inferiores por presentar pie 

diabético, se sometieron a estudios para evaluar por medio de TC la presencia de 

sarcopenia, el cual demostró 112 la padecían y 55 no. Los pacientes sarcopénicos tenían 

una tasa de mortalidad a los 5 años del 60.7% y los pacientes no sarcopénicos 

presentaban una tasa de mortalidad a los 5 años del 36.4% por lo que se concluyó, que la 

mortalidad en pacientes diabéticos aumenta con la presencia de sarcopenia.58 

4.12. Disfunción muscular 

La DM2, que tiene como principal mecanismo la resistencia a la insulina, está 

asociada al aumento del estrés oxidativo que afecta al sistema vascular que puede dañar 

el funcionamiento de las células, alterar la reparación muscular y  puede provocar muerte 

celular, dando como resultado que haya pérdida de masa, fuerza y funciones 

esqueléticas, además que por su parte, el estrés oxidativo puede alterar la diferenciación 

de las células satélite y dañar el ADN, causando la interrupción de vías celulares, 

provocando miopatías.59 

4.13. Complicaciones microvasculares 

La interrupción de vías celulares, puede provocar daños en el músculo 

esquelético, que dificulta la contractilidad muscular y reducción muscular. Además, la 

neuropatía, retinopatía y nefropatía son complicaciones de la DM y los pacientes con 

neuropatías presentan menor fuerza de extensión de la rodilla, atrofia muscular y 

dificultad en el rendimiento físico. La retinopatía diabética afecta a estos pacientes, debido 

a que tendrán menos equilibrio, que aumentaría el riesgo de caída y dificultad para la 

deambulación. La nefropatía diabética causa enfermedad renal crónica que presenta 

desgaste muscular, la DM aumenta la enfermedad renal y aumenta la mortalidad en estos 

pacientes, además que la calidad de vida se ve afectada porque incluyen aumento de 

inflamación, pérdida de proteínas, disfunción mitocondrial y acidosis metabólica.59 

4.14. Complicaciones macrovasculares 

La complicación macrovascular más frecuente en pacientes diabéticos es la 

aterosclerosis, esta progresa rápidamente en personas con DM. La ateroesclerosis 

exacerba los efectos negativos en la salud metabólica, además del aumento de glucosa 
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que presentan estos pacientes, inhibe la vasodilatación mediada por óxido nítrico que 

aumentan el riesgo de padecer hipertensión, lo que puede conducir a una oclusión de 

órgano terminal como sucede en la retinopatía hipertensiva. La enfermedad arterial 

periférica, es otra complicación macrovascular que vemos en estos pacientes, esta 

provoca una velocidad de marcha más lenta, la reducción de flujo sanguíneo puede 

provocar isquemia, que conduce a una fuerza muscular y rendimiento deficiente, además 

que el dolor asociado puede contribuir a la dificultad para el movimiento.59 
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CAPITULO 5. ANÁLISIS 

 

La OS definida como la presencia de obesidad y sarcopenia de manera conjunta, 

es un problema de salud pública que se manifiesta con atrofia de fibras musculares tipo II 

y que al reducirse la masa muscular, también aumenta el tejido graso.1, 2, 5 

Para entender la OS es necesario comprender sus componentes, siendo la 

obesidad un problema a nivel mundial que ha ido en aumento a través de los años. Para 

su diagnóstico es utilizado el IMC que utiliza los valores de talla y peso de la persona.12 

Sin embargo, en personas que presentan baja masa muscular no es un valor fiable puesto 

que hay mayor presencia de grasa con respecto a músculo; por lo que se han 

desarrollado técnicas como DEXA o bioimpedancia para evitar estos falsos datos. Dicha 

técnica es adecuada también para el diagnóstico de sarcopenia, puesto que reconoce el 

porcentaje de masa muscular total.10 Así mismo, para diagnóstico de sarcopenia también 

es factible utilizar técnicas diagnósticas como medidas antropométricas y el SPPB.26 

La sarcopenia y la obesidad comparten factores de riesgo entre los cuales uno de 

los más importantes es el envejecimiento.1, 6 Naturalmente, al envejecer se reduce la 

masa muscular y aumenta el tejido adiposo, y al estar esto asociado a un desbalance 

energético por aumento del consumo de alimentos hipercalóricos y reducción de la 

actividad física, se produce OS.6, 27 Es así como se produce debilidad, fragilidad y 

disminución de la movilidad en las personas. Esto se asocia a reducción en el número y 

tamaño de las fibras musculares tipo II, las cuales son reemplazadas por el tejido graso, 

así como también la disminución en la síntesis de proteínas.6 

 Se ha descrito como factor principal para OS la IR, lo cual altera el metabolismo 

de la glucosa, grasas y proteínas. Debido al desequilibrio metabólico que se produce y por 

la alteración del metabolismo de la glucosa, se aumenta la producción de estrés oxidativo 

y se da un círculo vicioso que resulta en daño tisular.2 

Por otra parte, la resistencia a la insulina puede resultar en DM2, que es una 

enfermedad crónica, la cual posee características propias como aumento de los niveles 

de glucosa que puede ser causado por defectos en la secreción de insulina o por 

disminución de acción de la hormona.7 Los altos niveles de glucosa causan daños a 

múltiples órganos corporales y alteración del metabolismo corporal del ser humano.2 
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Tanto la OS como la DM2 se ven asociadas al envejecimiento y a IR. Una persona 

con OS puede originar diabetes o una persona con diabetes puede generar OS, puesto 

que los factores de riesgo genéticos y ambientales, y los mecanismos fisiopatológicos son 

comunes para ambos padecimientos. Así mismo, también tienen algunos efectos 

adversos en común, por lo que la presencia de ambas al mismo tiempo puede exacerbar 

estas complicaciones.2, 6 

Los efectos clínicos de ambos padecimientos se hacen más evidentes mientras 

avanza la edad, ya que en la tercera edad el tejido muscular va disminuyendo de forma 

natural, el tejido graso aumenta, la compresión vertebral hace que haya reducción de talla 

y se altera el IMC.2, 24, 51 Conforme la edad aumenta, se va reduciendo la cantidad de 

músculo y el estilo de vida de la persona cambia, realizando menor actividad física, 

funciones de movimiento, contracción y locomoción, hay reducción del volumen y número 

mitocondrial y por ende menor capacidad oxidativa. Una persona de edad avanzada, 

obesa y que tenga alguna enfermedad crónica de base, tiene mayor riesgo de desarrollar 

fragilidad, discapacidad y mala calidad de vida, así como peor pronóstico en 

enfermedades crónicas. Estas limitaciones hacen que el paciente tenga inadecuada 

respuesta a tratamiento, favoreciendo el aparecimiento de efectos adversos a nivel 

multisistémico.2 

Los factores psicosociales son importantes en el desarrollo normal del ser humano 

y su desenvolvimiento en una sociedad. También juegan un papel importante en cualquier 

enfermedad al presentarse en ella o al ser su causa.34 La OS repercute en la salud 

psicosocial de un paciente ya que puede afectar la función cognitiva y el estado de ánimo 

hasta el punto que puede producir depresión a cualquier edad. Se ha evidenciado que 

niños obesos sufren acoso escolar y con ello afectar sus capacidades cognitivas, 

afectando autoestima, autoconcepto y autovaloración personal. La autopercepción de un 

paciente obeso puede hacer que se genere en el paciente problemas tales como 

anorexia, bulimia, vigorexia, entre otras conductas con el fin de reducir peso corporal.34, 36 

La DM2 es otra patología que puede afectar de forma psicosocial al paciente, 

puesto que en pacientes diabéticos existe prevalencia de trastornos psicoafectivos en 

especial depresión. Según indica Lustman, los pacientes diabéticos pueden generar 

cualquier síndrome psiquiátrico, especialmente ansiedad y depresión. Se ha evidenciado 
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prevalencia de 73-76% de depresión en pacientes diabéticos.40 Los síntomas de ansiedad 

pueden verse presentes hasta en un 40% de la población diabética. De hecho, tan solo el 

diagnóstico de DM provoca en el paciente estrés emocional y psicológico.42 

El cuerpo humano al encontrarse en una situación de estrés activa el sistema 

hipotálamo hipofisiario que tiene como resultado la liberación de glucocorticoides y 

catecolaminas por las glándulas adrenales. Principalmente son liberadas adrenalina y 

noradrenalina, las cuales aumentan la frecuencia cardiaca, la presión arterial y la 

liberación de cortisol; con lo que se modifica el gasto metabólico y produciendo o 

agravando la resistencia a insulina.42 

Son varias las hormonas involucradas en el daño ocasionado por estas patologías. 

Tomando en cuenta que el cuerpo humano rige muchas de sus funciones mediante la 

acción de hormonas, se ha estudiado el impacto que puede tener en ellas la OS. La 

testosterona y los estrógenos son esenciales para la salud muscular puesto que la 

testosterona es una hormona anabólica que estimula la síntesis de proteínas aumentando 

la utilización de aminoácidos y aumentando la expresión de receptor de andrógenos en 

las células del músculo esquelético, con lo que aumenta la masa muscular y reduce las 

citocinas. Estos son efectos contrarios a los provocados por los mecanismos dañinos para 

la salud muscular de la OS y de la DM2. Sin embargo, en personas obesas los niveles 

séricos de testosterona disminuyen en respuesta al aumento de la actividad de la 

aromatasa, resultando en hipogonadismohipogonadotrópico y disminuyendo los 

mecanismos anabólicos musculares del cuerpo.47 

En las mujeres la disminución de estrógenos y aumento de hormona folículo 

estimulante y andrógenos dan como resultado un aumento de la proliferación de tejidos 

adiposos viscerales y disminución de masa magra. Este procedimiento se da de forma 

natural con el envejecimiento y puede exacerbar los efectos clínicos de la OS en 

pacientes diabéticos.47 

Se ha evidenciado que la obesidad se asocia a atrofia cerebral, al igual que el 

envejecimiento, lo que puede llevar a deterioro cognitivo y demencia. El funcionamiento 

cognitivo y la composición corporal están altamente relacionados con el envejecimiento.11, 

36 Tanto la obesidad como la DM2 están relacionadas con esquizofrenia.41 



 

53 

 

No solamente el ámbito psicosocial y cognitivo se ve afectado por estas 

patologías, también el aspecto metabólico se ve involucrado. Como se comentó 

previamente, desórdenes metabólicos comunes son factores de riesgo para padecer OS y 

DM2, los cuales se exacerban al padecer alguna de estas enfermedades. La obesidad 

provoca IR y la sarcopenia al reducir el área disponible para los receptores de insulina 

musculares, provoca también resistencia a la hormona. La mala función de la insulina 

provoca que el metabolismo de las grasas se vea alterado y que la capacidad de síntesis 

de proteínas se reduzca. Con ello se reduce la masa muscular y se crea un círculo vicioso 

que agrava la IR y sus efectos adversos, pudiendo desarrollar DM2.2 

Los pacientes diabéticos tienen IR, alteración del metabolismo de la glucosa y 

mantienen elevados niveles de glucosa sérica. Estos pacientes manejan un estado 

proinflamatorio constante, con elevado estrés oxidativo celular. Esto empeora el 

metabolismo de la glucosa y la producción de energía, con lo que se agrava el mal 

almacenamiento de grasas y la poca síntesis de proteínas. Si a esto se le añade los 

efectos de la OS, la mala capacidad de formación de proteínas musculares empeora, así 

como el empaquetamiento de lípidos y esto conlleva a dislipidemia y riesgo de 

enfermedades cardiovasculares como infartos, enfermedad renal y eventos 

cerebrovasculares.2, 7, 43, 45, 59 

Los pacientes diabéticos padecen complicaciones que afectan la calidad de vida. 

Los pacientes que sufren retinopatía suelen tener dificultad para ver y esto dificulta su 

capacidad de marcha y su apego a tratamiento. Entre las complicaciones más frecuentes 

de la DM se encuentran la neuropatía y el pie diabético, el cual al ser mal manejado o por 

infecciones secundarias asociadas, puede terminar en amputación. Pacientes con 

nefropatía diabética tienen dietas especiales en las que la cantidad de proteína es 

limitada, lo que reduce el aporte de aminoácidos para la síntesis de tejido muscular. 

Todas estas complicaciones producen falta de independencia en los pacientes y en 

algunas ocasiones, miedo a lesiones por objetos extraños al momento de realizar 

ejercicios en exteriores o interiores. Un paciente con neuropatía periférica tiene reducción 

de movimiento y de mecanismos protectores ante lesiones, por lo que los pacientes se 

limitan al realizar ciertas actividades.7, 59 
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Los pacientes que sufren pie diabético tienen limitación de movilidad y por ello su 

marcha se encuentra alterada. Cuando hay úlceras se debe tener cuidados especiales lo 

que resulta en restricción de actividades para estos pacientes con el fin de evitar riesgos 

de complicaciones. En pacientes con amputaciones de extremidades inferiores, 

normalmente cursan con reducción de la masa muscular por falta de actividad física, el 

gasto energético se torna en favor del almacenamiento de energía con lo que se da 

aumento de la masa grasa y reducción del músculo, provocando OS.58, 59 

La coexistencia de OS y DM2 puede provocar daño en múltiples órganos 

corporales a la vez. En la OS los órganos son más resistentes a la insulina y tienen mayor 

riesgo de sufrir alteraciones metabólicas, especialmente cuando ya tienen diagnóstico de 

DM2. Se ha visto que el riesgo de padecer DM2 en pacientes sin OS es de 25% y en 

pacientes con OS es de 37%, lo que demuestra su fuerte sinergia al momento de 

presentarse los efectos adversos.2, 7, 43-47 

La masa muscular es de los principales depósitos de glucosa mediados por 

insulina, siendo estimulado su crecimiento por esta hormona al actuar mediante la vía de 

rapamicina. El defecto de la acción de la insulina en el músculo conduce a la pérdida de 

masa muscular mediante la destrucción de las proteínas musculares para formación de 

glucosa y menor aporte de aminoácidos que favorecen su síntesis.2, 45 

El desbalance de la ingesta y el gasto energético está relacionado con la OS, 

puesto que las personas que la padecen tienen generalmente inadecuada ingesta 

proteica en su dieta y reducción de actividades físicas, con lo que también se da una 

producción inadecuada de vitamina D por la poca exposición de radiación ultravioleta. 

Con ello no se ve afectada únicamente la masa muscular, sino también el sistema óseo y 

aumentando tanto el riesgo para osteoporosis como para fracturas y síndrome de 

fragilidad. Una persona con OS tiene ocho veces más probabilidad de sufrir osteoporosis 

y esto provoca que el riesgo de caídas sea tres veces mayor. Los ejercicios de soporte en 

sillas en la OS son más difíciles de llevar a cabo por estas personas, debido a que 

requieren coordinación de la fuerza y potencia muscular, las cuales se encuentran 

afectadas en estos pacientes y se evidencia con mal desempeño físico.1, 7, 23 
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La inactividad física provoca ganancia de peso por aumento de adipocitos, los 

cuales promueven el reclutamiento de macrófagos. Los adipocitos y las células 

inmunológicas secretan más adipocinas como leptina, quemerina, resistina, factor de 

necrosis tumoral alfa, interleucinas e interferón gamma; creando un estado inflamatorio de 

bajo grado. Esto conlleva a disfunción mitocondrial que por mal metabolismo energético 

favorece el aparecimiento o agravamiento de DM2 y OS. Además, los niveles elevados de 

IL-6 y proteína C reactiva están relacionados con la OS y los niveles altos de leptina 

contribuye a la IR que resulta en la acumulación de ácidos grasos libres y desencadena el 

desarrollo de DM2.7 

Mediante estas alteraciones metabólicas descritas y los factores de riesgo 

presentes en ambas patologías, la sinergia entre la OS y DM2 se hace fuerte y las 

complicaciones de cada una de ellas se ven exacerbadas. Un paciente diabético debe ser 

considerado con riesgo para generar OS y un paciente con OS debe considerarse de 

riesgo para padecer DM2. 
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CONCLUSIONES 

 
La OS es un enfermedad que cada vez va en aumento en la población 

especialmente en las personas mayores de 60 años y suele ser frecuente que este 

acompañada de DM2 y estas dos morbilidades juntas establecen diferencias que cuando 

se presentan por si solas, ambas se ven afectadas debido a que poseen factores de 

riesgo en común que las exacerban, como el envejecimiento, la obesidad, el estilo de 

vida, mala alimentación, mal apego al tratamiento, provocando que disminuyan la calidad 

de vida de las personas que padecen esta condición. 

 Los efectos psicosociales que afectan en las personas OS son la discriminación, 

baja autoestima lo que conlleva a episodios de depresión y ansiedad y cuando se 

presenta la DM2 estos episodios son exacerbados, al momento de conocer su diagnóstico 

generalmente los pacientes presentan un mal apego de tratamiento por lo que no llevan a 

regular sus niveles de glucosa. 

 Los efectos metabólicos pueden provocar daños múltiples a los órganos 

corporales, alterando su metabolismo en la OS provoca que aumente la resistencia a la 

insulina  y tiene mayor riesgo de conducir a la pérdida de masa muscular mediante la 

destrucción de las proteínas musculares y aporte menor de aminoácidos, esta resistencia 

provoca sea más difícil controlar los niveles de glucemia, que exacerbara los DM2 

provocando varias complicaciones.  

 Los efectos clínicos se van observando en la OS, el tejido muscular disminuye y el 

tejido graso aumenta provocando compresión vertebral hace que se reduzca la talla y 

altera la corporación corporal, hay menos funciones del movimiento y locomoción, el 

volumen mitocondrial disminuye, desarrollando fragilidad y discapacidad y más riesgos de 

caídas y fracturas, en la DM2 las complicaciones que conllevan provocan el aumento de 

accidentes de caídas, hay más incidencias de fractura de cadera en adultos mayores, la 

capacidad visual dificulta el movimiento y en la deambulación, por lo que empeora la 

calidad de vida.  
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 El tema de la OS es emergente como problema en salud por lo cual las referencias 

bibliografías que se utilizaron son actuales y de reciente investigación; las mismas se 

mantienen en constante actualización. 

 

 Para la realización de esta investigación la mayor limitante que se encontró al 

momento de realizarla fue la escasez de información sobre todo en los países de 

Latinoamérica, ya que la cantidad de artículos relacionados al tema fue escasa. Además, 

se encontró que gran mayoría de los artículos no eran de acceso libre, por lo que el 

contenido era más limitado.  

 

 En la mayoría de investigaciones realizadas hasta el momento no se establecen 

diferencias entre las formas de presentación en los diferentes grupos de riesgo o las 

comorbilidades asociadas.  

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

58 

 

RECOMENDACIONES 

 

 La detección temprana de la OS debe ser importante cuando un paciente busca 

atención médica, que el médico debe realizar una evaluación física y estar capacitado 

para realizar el diagnóstico desde la primera consulta que realiza el paciente y poder así 

establecer un tratamiento adecuado que consiste en una dieta rica en proteínas, una 

rutina de ejercicios que aumentarían la masa y la fuerza muscular, así evitar secuelas a 

largo plazo con el objetivo de disminuir los efectos. 

 Es importante llevar un registro sobre la OS ya que es un tema que no ha sido 

estudiado a profundidad y los profesionales de salud en raras ocasiones toman en cuenta 

lo que puede implicar si no se realiza un diagnóstico temprano, la morbilidad de esta 

enfermedad cada vez es mayor y va en aumento en todos los países especialmente en 

América donde se ha observado que la obesidad es un problema frecuente, no se cuenta 

con suficiente información de cómo prevenir y tratar esta condición en los servicios de 

salud.  

Se sugiere a los médicos e investigadores en salud realizar estudios más extensos 

relacionados con la OS, teniendo como punto de inicio la adecuada identificación de 

pacientes con este padecimiento y el riesgo de padecerlo. 

Se sugiere a futuros grupos de investigación que se desarrollen análisis y se 

amplié el campo de investigación para establecer las diferencias de la OS en pacientes 

con otras comorbilidades. 
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ANEXOS 
 

Anexo 1. Matriz consolidativa de datos de buscadores, descriptores y operadores 

lógicos utilizados. 

DeCS MeSH Calificadores Conceptos 
relacionados 

Operadores Lógicos 

“Efectos” 

“Complicaciones” 

“Secuelas” 

“Repercusiones” 

“Consecuencias” 

“Metabólicas” 

“Obesidad” 

“Sarcopenia” 

“Obesidad 
Sarcopénica” 

“Diabetes” 

“Físicos” 

“Sociales” 

 

“Effects” 

“Complications” 

“Sequels” 

“Repercussions” 

“Consequences” 

“Metabolic” 

“Obesity” 

“Sarcopenic” 

“Sarcopenic 
Obesity” 

“Diabetes” 

“Physical” 

“Psychological” 

Efectos de la 
obesidad 

sarcopénica 
en Diabetes 

Mellitus. 

 

Efectos en 
obesidad 
sarcopénica 

 

 

 

Secuelas de la 
Obesidad 

Sarcopénica 
en Diabetes 

Mellitus. 

 

Secuelas en 
obesidad 

sarcopénica 

 

Repercusiones 
de la 

Obesidad 
Sarcopénica 
en Diabetes 

Mellitus. 

 

Repercusiones 
en Diabetes 

Mellitus. 

AND 

“Effects AND Sarcopenic 
Obesity AND Metabolic 

AND consequences AND 
Sarcopenic AND Diabetes 
Mellitus AND Sequels AND 

Complications AND 
Repercussions AND 

Metabolic AND Physical” 

 

NOT 

“Effects” NOT “Isolated” 

“Effects” NOT “Unique” 

 

OR 

“Sequels of Sarcopenic 
Obesity in Diabetes Mellitus” 

OR 

“Effects of Sarcopenic OS” 

 

“Sequels of OS” 

OR 

“Effects in OS” 

 

 

Fuente: Elaboración propia. 
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Anexo 2. Matriz consolidativa del tipo de artículos utilizados. 

Anexo 2.1 Matriz de artículos utilizados para elaborar la compilación monográfica. 

Tabla 1. Matriz de artículos utilizados según tipo de estudio para la compilación 

monográfica. 

Tipo de estudio Término utilizado Número de 
artículos 

Todos los artículos Sin filtros 308 

Revisión sistemática 
de ensayos clínicos 

controlados 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

62 

Ensayos clínicos 
controlados 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

20 

Revisión sistemática 
de estudios de 

cohorte 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

8 

Estudio individual de 
cohortes de baja 

calidad 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

6 

Revisión sistemática 
de casos y controles 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

11 

Estudio individual de 
casos y controles 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

10 

Serie de casos, 
estudios de cohorte y 
casos y controles de 

baja calidad 

"Sarcopenic Obesity AND Diabetes Mellitus 
AND Obesity AND Dislipidemia" "Sarcopenic 

Obesity" "Diabetes Mellitus" "Obesidad 
sarcopénica" {MeSH} 

1 

Revisión sistemática 
de ensayos clínicos 

controlados 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

43 

Ensayos clínicos 
controlados 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

16 
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Revisión sistemática 
de estudios de 

cohorte 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

8 

Estudio individual de 
cohortes de baja 

calidad 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

2 

Revisión sistemática 
de casos y controles 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

2 

Estudio individual de 
casos y controles 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

1 

Serie de casos, 
estudios de cohorte y 
casos y controles de 

baja calidad 

"Physiological effects sarcopenic obesity" AND 
"psychological effects sarcopenia" AND 

"Psychological effects of obesity" AND "Social 
effects Sarcopenic Obesity" AND "Social Effects 

Diabetes Mellitus" {MeSH} 

0 

Revisión sistemática 
de ensayos clínicos 

controlados 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 
Mellitus" {MeSH} 

43 

Ensayos clínicos 
controlados 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 
Mellitus" {MeSH} 

20 

Revisión sistemática 
de estudios de 

cohorte 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 
Mellitus" {MeSH} 

12 

Estudio individual de 
cohortes de baja 

calidad 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 

4 
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Mellitus" {MeSH} 

Revisión sistemática 
de casos y controles 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 
Mellitus" {MeSH} 

8 

Estudio individual de 
casos y controles 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 
Mellitus" {MeSH} 

5 

Serie de casos, 
estudios de cohorte y 
casos y controles de 

baja calidad 

"Metabolic effects sarcopenic obesity" AND 
"Metabolic effects sarcopenia" AND "Metabolic 

effects obesity" AND "Metabolic effects 
diabetes" AND "Metabolic effects Sarcopenic 

Obesity" AND "Metabolic Effects Diabetes 
Mellitus" {MeSH} 

2 

Revisión sistemática 
de ensayos clínicos 

controlados 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

sarcopenia" {MeSH} 

13 

Ensayos clínicos 
controlados 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

sarcopenia" {MeSH} 

8 

Revisión sistemática 
de estudios de 

cohorte 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

sarcopenia" {MeSH} 

2 

Estudio individual de 
cohortes de baja 

calidad 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

sarcopenia" {MeSH} 

0 

Revisión sistemática 
de casos y controles 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

sarcopenia" {MeSH} 

1 

Estudio individual de 
casos y controles 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

0 
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sarcopenia" {MeSH} 

Serie de casos, 
estudios de cohorte y 
casos y controles de 

baja calidad 

"Physical effects sarcopenic obesity" AND 
"Clinical effects sarcopenic obesity" AND 

"physical effects sarcopenia" AND "Clinical 
effects sarcopenic obesity" AND "Clinical effects 

sarcopenia" {MeSH} 

0 
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