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Resumen

La sarcopenia asociada a la edad es una condición caracterizada por una dis-
minución de la masa y fuerza muscular de causa multifactorial. El hueso y 
el músculo son dos tejidos que se encuentran interrelacionados entre sí. Las 
fuerzas mecánicas aplicadas sobre el hueso son aquellas originadas por la con-
tracción muscular, lo cual condiciona las propiedades del hueso como masa, 
tamaño, forma y arquitectura. Por la tanto, la disminución de la masa y fuerza 
muscular conducirán a una disminución de la cantidad y calidad ósea. De esta 
manera, la sarcopenia es una condición que en adultos mayores incrementa el 
riesgo de caídas y fracturas por fragilidad ósea, por lo que se propone el tér-
mino de osteosarcopenia para identificar aquellos adultos mayores con mayor 
riesgo de fracturas por fragilidad ósea. En la actualidad, el desarrollo de un 
consenso sobre los criterios diagnósticos de osteosarcopenia son demandados 
por la comunidad médica ya que estos permitirían identificar a los pacientes 
con mayor riesgo de desarrollar fracturas osteoporóticas, realizar intervenciones 
terapéuticas adecuadas y mejorar la calidad de vida de los adultos mayores. 

Palabras clave: osteosarcopenia * osteoporosis * fracturas

Summary
Age-related sarcopenia is a condition which typically shows a decline in mus-
cle mass and strength due to multifactorial causes. Bones and muscles are 
two interrelated tissues. The mechanical forces applied on bones are those 
derived from muscle contraction, conditioning bone properties, such as mass, 
size, shape and architecture. Therefore, the decline of muscle mass and 
strength would lead to a decrease in bone quality and quantity resulting in 
bone frailty. For this reason, sarcopenia is a condition that increases the risk 
of suffering falls and fractures in older adults. Currently, osteosarcopenia is 
the term used to identify those older adults with a greater risk of fractures due 
to bone frailty; however, a consensus of the medical community is needed for 
developing diagnostic criteria which makes it possible to identify patients with 
a high risk of developing osteoporotic fractures, to perform adequate thera-
peutic interventions and to improve the quality of life of older adults. 
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Resumo

A sarcopenia associada à idade é uma condição caracterizada por uma diminuição da massa e da força mus-
cular derivada de uma série de causas. O osso e o músculo são dois tecidos que se encontram inter-relacio-
nados entre si. As forças mecânicas aplicadas sobre o osso são aquelas originadas pela contração muscular, 
que condiciona as propriedades do osso, tais como a massa, o tamanho, a forma e a arquitetura. Portanto, 
a diminuição da massa e da força muscular conduzirão à uma diminuição da quantidade e da qualidade 
ósseas. Desta maneira, a sarcopenia é uma condição que em adultos idosos incrementa o risco de quedas e 
fraturas em razão da fragilidade óssea, razão pela qual se propõe o termo osteo-sarcopenia para identificar 
a aqueles idosos com maior risco de fraturas por fragilidade óssea. Na atualidade, o desenvolvimento de um 
consenso sobre os critérios diagnósticos da osteo-sarcopenia é demanda da comunidade médica, na medida 
em que permitiria identificar os pacientes com maior risco de desenvolver fraturas osteoporóticas, realizar 
intervenções terapêuticas adequadas e melhorar a qualidade de vida dos idosos. 

Palavras chaves: osteo-sarcopenia * osteoporose * fraturas

Introducción 

La reducción de la masa muscular asociada a la 
declinación de la fuerza muscular es un proceso que 
acompaña al envejecimiento. Esta pérdida de la masa 
muscular se conoce con el nombre de “Sarcopenia”, 
término acuñado por Ronsenberg en 1989 para definir 
a la progresiva disminución de la masa muscular que 
acompaña al aumento de la edad (1). 

En 2010, en busca de un consenso diagnóstico para 
su aplicación en la práctica clínica, un grupo de exper-
tos [European Working Group on Sarcopenia in Older People 
(EWGSOP)] propuso definirla como un síndrome ca-
racterizado por una progresiva y generalizada pérdida 
de masa muscular esquelética y fuerza muscular asocia-
da a una reducción en la capacidad funcional, pobre 
calidad de vida y muerte. El EWGSOP dividió a la sar-
copenia en primaria cuando la edad es la causa de la 
pérdida de la masa muscular y secundaria cuando esta 
se encuentra asociada a enfermedades, malnutrición o 
inmovilización (2). 

La sarcopenia incrementa el riesgo de caídas y frac-
turas por fragilidad ósea, en adultos mayores. Como 
estos pacientes pueden presentar simultáneamente sarco-
penia y osteoporosis o sarcopenia y osteopenia el término 
de sarco-osteopenia, sarco-osteoporosis o síndrome de 
dismovilidad diferenciaría aquellos adultos mayores con 
mayor riesgo de fracturas por fragilidad ósea. 

El objetivo de este trabajo es realizar una revisión so-
bre sarcopenia y fragilidad ósea como expresión clínica 
de la interacción entre hueso y músculo que se produce 
por el envejecimiento. 

INTERRELACIÓN ENTRE HUESO Y MÚSCULO 

El hueso y el músculo son dos tejidos fuertemente 
interrelacionados, de tal manera que los procesos que 
afectan a uno de ellos comprometen la funcionalidad 

del otro. Frost definió a esta interrelación como una 
unidad “hueso-músculo”, siendo esta fundamentalmen-
te de tipo mecánica. Las propiedades del hueso tales 
como masa, tamaño, forma y arquitectura se encuen-
tran influenciadas por la fuerza muscular (3) (4). Por lo 
tanto, la calidad del hueso está afectada por la función 
del músculo. 

El remodelamiento óseo es el proceso mediante el 
cual el organismo mantiene la homeostasis del calcio, 
permite la reparación de microtraumas óseos y cons-
tituye una respuesta de adaptación del hueso al estrés 
mecánico. Así, el remodelamiento óseo cumple fun-
ciones tanto metabólicas como mecánicas. La unidad 
básica multicelular (BUN) es la estructura anatómica 
temporal compuesta por el osteoclasto en el frente de 
la laguna de Howship y los osteoblastos por detrás de 
la misma. El proceso de remodelamiento óseo consiste 
en ciclos focales de resorción seguidos por los de for-
mación, de tal forma que la tasa de remodelamiento 
depende del número de ciclos, mientras que el efecto 
final sobre la masa ósea depende del balance focal en 
cada ciclo.

Cuando la masa muscular es normotrófica, el estí-
mulo mecánico sobre el hueso estimula la BUN. Cuan-
do la carga muscular excede el umbral de la mínima 
fuerza efectiva para el remodelamiento, mantiene el 
balance entre resorción y formación ósea, conservando 
la masa ósea. En cambio, cuando la fuerza muscular cae 
por debajo del umbral, como se observa en los adultos 
mayores con sarcopenia, se activa el remodelamiento 
óseo (módulo de desuso), produciendo una mayor 
resorción que formación, seguida de pérdida de masa 
ósea (3)(4). 

Además de la disminución del estímulo mecánico 
otros factores están involucrados en el desarrollo de 
la sarcopenia (Fig. 1). A continuación se desarrollarán 
aquellos más relevantes involucrados en la fisiopatolo-
gía de la sarcopenia asociada a la edad. 
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FISIOPATOLOGÍA DE LA SARCOPENIA

FACTORES NUTRICIONALES 

El papel de la nutrición en la preservación de la masa 
muscular es fundamental. La vitamina D y las proteí-
nas son los dos nutrientes más importantes, requeridos 
para mantener una adecuada masa y función muscular.

 
VITAMINA D

La vitamina D es un factor requerido para el desa-
rrollo y crecimiento del tejido muscular (5). El tejido 
muscular expresa receptores de vitamina D (VDR). La 
vitamina D ejerce su efecto por vías genómica y no ge-
nómica. El efecto genómico de la vitamina D en múscu-
lo comprende la interacción entre 1,25 hidroxivitami-
na D (1,25(OH)2D) y su receptor nuclear. El resultado 
se debe a cambios en el ácido ribonucleico mensajero 
(ARNm) que induce la síntesis proteica de novo de diver-
sas proteínas que participan en la regulación de la pro-
liferación celular y en la inducción de la diferenciación 
de las fibras musculares (6).

Los efectos no genómicos de la vitamina D en el teji-
do muscular incluyen la activación de proteín-quinasa 
C (PKC), que incrementa el pool de calcio intracelular, 
esencial para la contracción muscular. El papel de la 
vitamina D en la contracción muscular incluye el flujo 
del calcio desde el sistema retículo endoplasmático al 
citoplasma, la expresión de actina y del complejo tro-
ponina-tropomiosina y la fosforilación del adenosín-
trifosfato (ATP de su nomenclatura en inglés adenosine  
triphosphate) (7). 

La expresión del receptor de vitamina D en músculo 
esquelético disminuye con la edad, reduciendo la res-
puesta funcional de las fibras musculares esqueléticas a 
la acción de 1,25(OH)2D (8). La miopatía por deficien-

cia de vitamina D se caracteriza clínicamente por debi-
lidad muscular proximal y por biopsia por atrofia de las 
fibras musculares tipo II (9). Estos cambios revierten 
con la corrección de la deficiencia de vitamina D. So-
rensen et al. comunicaron que la suplementación con 
1α-hidroxicolecalciferol (1 µg/día por tres meses) in-
crementa el número y tamaño de las fibras musculares 
tipo II en un grupo de mujeres adultas mayores (10).

Numerosos estudios evaluaron la relación entre vi-
tamina D y función y fuerza muscular. Los niveles de 
deficiencia de vitamina D pueden predecir hasta un 
período de tres años la declinación en la función mus-
cular (11). Aquellos adultos mayores con niveles de 
25(OH)2D ≥20 ng/mL presentan mejor función y fuer-
za muscular que aquellos con niveles por debajo de di-
cho valor- (12-14). La función muscular es clínicamente 
estudiada por pruebas funcionales, incluyendo la de ve-
locidad de marcha, que evalúa rendimiento muscular o 
la prueba de pararse y sentarse, que estudia la potencia 
muscular. Dargent-Molina et al. (15) sugirieron que la 
incapacidad de realizar la prueba de velocidad de mar-
cha sería un predictor de fractura de cadera; por otra 
parte, Cummings et al. (16) observaron que la dificultad 
de realizar la prueba de pararse y sentarse duplica el 
riesgo de fractura de cadera. 

Recientemente Fiatarone et al. (17) realizaron un 
estudio prospectivo en Sidney, Australia, en un grupo 
de 193 pacientes (72% mujeres) con una edad pro-
medio de 81 ±8 años presentando fracturas de cadera. 
Los autores observaron que el 71% de los pacientes 
eran sarcopénicos y que el 55%, eran deficientes en 
vitamina D.

Estos estudios avalarían la existencia de suficiente 
evidencia biológica y clínica para suplementar a los 
adultos mayores con vitamina D, con el fin de mejorar 
la función y fuerza muscular. Sin embargo, revisiones 
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Figura 1. Factores involucrados en la producción de la sarcopenia asociada a la edad. GH: hormona de crecimiento,  
IGF-1: factor insulino-símil. Modificada de la Ref. 61.
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sistemáticas sobre el tema indican que la suplementa-
ción con vitamina D sería efectiva sólo para mejorar la 
fuerza muscular en sujetos con niveles de vitamina D 
inferiores a 10 ng/mL, pero no en aquellos pacientes 
con niveles superiores a dicho valor (18).

Contrariamente, los efectos de vitamina D en la pre-
vención de caídas y fracturas relacionadas con caídas 
son mejor conocidos (19-22). La reducción en la tasa de 
caídas (de aproximadamente del 13 al 49%) y fracturas 
fue observada pos-suplementación con vitamina D. Este 
efecto podría deberse a que tanto el tejido muscular 
como el cerebro expresan el receptor para vitamina D 
(VDR) (21)(23).

Desde el punto de vista de la interrelación entre hue-
so y músculo el tratamiento con vitamina D disminuye 
los niveles de miostatina, un factor inhibidor del creci-
miento muscular, favoreciendo la síntesis y desarrollo de 
las fibras musculares, en cultivos celulares. Por otro lado, 
la osteoglicina, factor proteico producido por las células 
musculares bajo la acción de la vitamina D, tendría capa-
cidad de regular la actividad osteoblástica (24). 

PROTEÍNAS 
La baja ingesta de proteínas asociada al sedentaris-

mo son dos factores extrínsecos que producen disminu-
ción de las fibras musculares esqueléticas. Una ingesta 
inadecuada de proteínas produciría una reducción en 
la síntesis más que en la degradación de las proteínas 
musculares (25). 

Estudios observacionales evidenciaron que los adul-
tos mayores presentan un consumo de proteínas por 
debajo de las recomendaciones. Kerstetter et al. (26) de-
mostraron que el 32-41% de las mujeres y el 22-38% de 
los hombres americanos mayores de 50 años presenta-
ban un consumo de proteínas por debajo de recomen-
daciones dietéticas admitidas (0,8 g/kg de peso). Un 
estudio epidemiológico prospectivo mostró que la in-
gesta de proteínas se asoció a una menor pérdida de la 
masa muscular en mujeres y hombres con una edad en-
tre 70-79 años  (27). En dicho estudio se observó, además, 
que los individuos que tenían una ingesta mayor a 1,1 g/
kg de peso corporal, perdían menos masa magra corporal 
total y apendicular comparados con aquellos que pre-
sentaban una ingesta inferior o igual a 0,7 g/kg de peso 
corporal. Este hallazgo sugeriría que el incremento de 
la ingesta de proteínas por encima de 0,8 g/kg podría 
reducir el riesgo de sarcopenia en adultos mayores. Sobre 
estas bases se propuso que para alcanzar una adecuada sa-
lud músculo-esquelética en adultos mayores era necesario 
incrementar los requerimientos diarios de proteínas de 
0,8 a 1,0-1,2 g/kg de peso/día (28). 

La ingesta de proteínas a través de la dieta debería 
ser dividida en 3 ó 4 tomas por día, de acuerdo con las 
costumbres del paciente, ya que una única ingesta pro-
teica importante en el día sería mucho menos útil. Si es 
posible, la ingesta deberá ser seguida por una actividad 

física. Se estima que la síntesis de fibras musculares pos 
ingesta proteica se prolonga unas 3 horas, intervalo que 
se extiende a unas cinco horas si es seguida de actividad 
física (29). El incremento de la ingesta de proteínas de-
bería ser realizada con suma precaución en pacientes con 
un aclaramiento de creatinina inferior a 30 mL/min.

FACTORES NEUROMUSCULARES 

El envejecimiento está asociado a la atrofia de la uni-
dad motora, ya que su correcto funcionamiento es esen-
cial para la supervivencia de las fibras musculares. La 
atrofia de la unidad motora conduce a una denervación 
de las mismas, situación que produce una transferencia 
de la función de la neurona motora afectada a otra con 
función conservada, como respuesta adaptativa. Este 
proceso se encuentra asociado a una conversión de las 
fibras musculares tipo II a tipo I, situación que conduce 
a que el área transversal (CSA, de su nomenclatura en 
inglés cross-sectional-areas) se encuentre predominante-
mente formada por fibras tipo I, con menor número de 
fibras tipo II (30) (Fig. 2).

Las fibras musculares tipo II están involucradas en la 
realización de movimientos rápidos como pararse y sen-
tarse, subir escalones o recuperar la posición después 
de la perturbación del equilibrio. La potencia muscular 
es el producto de la fuerza y velocidad de contracción. 
La atrofia de las fibras musculares tipo II explicaría en 
parte la disminución de la potencia muscular observada 
en los adultos mayores. Se estima una pérdida de la po-
tencia muscular del 18% entre la tercera (20-29 años) y 
sexta (50-59 años) y del 20% entre séptima (60-69 años) 
y novena década (80-89 años) de vida (31). Clínicamente 
la potencia muscular se evalúa a través de la prueba de 
pararse y sentarse y como se mencionó previamente, la 
incapacidad de realizar esta prueba duplica el riesgo de 
fractura de cadera (16). 

CAMBIOS INTRÍNSECOS DE LAS FIBRAS 
MUSCULARES ASOCIADOS A LA EDAD 

La reducción en la capacidad regenerativa de las 
fibras musculares se ha postulado como posible meca-
nismo de producción de la sarcopenia, debido a una 
disminución en el número y función de las fibras sa-
telitales (células madres miogénicas), aunque existe 
evidencia controvertida sobre este punto. Los posibles 
mecanismos propuestos son: 

• Disminución de la expresión de factores regula-
dores miogénicos (MRF de su nomenclatura en 
inglés myogenic regulatory factors), correspondien-
tes a las células musculares satelitales, lo que 
conduce a una disminución de la diferenciación y 
proliferación más que una reducción del número 
de las mismas (32). 

• Aumento en la expresión de miostatina, factor su-
presor de la diferenciación y proliferación de los 
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miocitos. En la actualidad existe considerable evi-
dencia de que la supresión de miostatina podría 
tener un potencial terapéutico en el tratamiento 
de la pérdida de fibras musculares asociadas a la 
edad (33). Sin embargo, el efecto de la edad so-
bre la expresión de miostatina aún no ha sido to-
talmente estudiado. 

FACTORES INFLAMATORIOS 

El envejecimiento es per se un estado de inflamación. 
La inflamación acelera la degradación de las proteínas 
de las fibras musculares y disminuye la síntesis proteica. 
El sistema ubiquinina-proteosoma es la vía más impor-
tante en la degradación de proteínas en las células del 
músculo esquelético. Este sistema es estimulado por ci-
toquinas inflamatorias tales como el factor de necrosis 
tumoral (TNF-α), interleuquinas 6 (IL-6) y por hormo-
nas, como el cortisol. 

En el envejecimiento, el músculo esquelético pre-
senta un incremento de la expresión de citoquinas in-
flamatorias, lo cual estimularía el sistema ubiquinina-
proteosoma sumado a que el cortisol aumentaría la tasa 
catabólica del tejido muscular, además de incrementar 
la expresión de IL-6 y TNF-α (34). Todos estos factores 
contribuirían a la apoptosis celular y a la pérdida com-
pleta de las fibras musculares (35). 

ESTRÉS OXIDATIVO 

El metabolismo del oxígeno genera especies reactivas 
de oxígeno (ROS de su nomenclatura en inglés reactive 
oxygen species). Estos productos metabólicos se acumulan 

en el tiempo, alterando y dañando los componentes ce-
lulares, particularmente la secuencia de ácido desoxirribo-
nucleico mitocondrial (ADNmt)

 (36). Las alteraciones de 
ADNmt aumentan con la edad en el músculo esquelético, 
observándose en aquellos músculos con sarcopenia una 
cantidad mayor de regiones mitocondriales afectadas (37). 

El papel de las alteraciones del ADNmt asociadas a la 
edad sobre la función muscular es intensamente estu-
diado en la actualidad, focalizándose estos estudios en 
el papel de ROS sobre la apoptosis celular. 

FACTORES ANABÓLICOS 

Con el envejecimiento se observa una reducción de 
factores anabólicos para la proliferación y diferencia-
ción de las fibras musculares como el factor insulino- 
símil tipo I (IGF-1) y hormonas sexuales. 

El IGF-1 es un factor anabólico tanto para el músculo 
como para el hueso. Este promueve la síntesis proteica, 
estimula la proliferación de las células musculares proge-
nitoras como así también participa en los procesos de re-
paración muscular. En el ser humano existen dos fuentes 
de producción de IGF-1 a saber: 1- Sistémica: es aquella 
producida por la interrelación de la hormona de creci-
miento con el hígado y 2- Local: generada en el mismo 
músculo, denominada también factor de crecimiento me-
cánico debido a que es producido en respuesta a la acti-
vidad física. El IGF-1 al unirse al receptor expresado en 
las fibras musculares activa vías de señalización anabólicas, 
anti-catabólicas y/o anti-apoptóticas (38)(39). Por último, 
IGF-1 afectaría vías de señalización responsables de gene-
rar un flujo de calcio desde el retículo endoplasmático, 
controlando así la contractilidad de las fibras musculares. 

 A. Juventud B. Envejecimiento C. Sarcopenia
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Figura 2. Efecto de la edad sobre la unidad motora. A: juventud, B: envejecimiento y C: sarcopenia. El gráfico repre-
senta la marcada denervación observada en el envejecimiento (B) de las fibras musculares tipo II y el reclutamiento de las fi-
bras tipo I en la unidad motora sobreviviente. Estos cambios son más marcados en el tejido muscular sarcopénico (C).  

CSA: área transversal (CSA de su nomenclatura en inglés cross-sectional areas). Modificada de la Ref. 30.
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En cuanto a las hormonas sexuales y el músculo, en los 
hombres adultos mayores existe una relación entre la de-
clinación en los niveles séricos de testosterona asociados 
a la edad y la pérdida de la función y fuerza muscular. De 
ello se infiere que la administración de testosterona en 
los adultos mayores podría incrementar la masa y fuerza 
muscular. Sin embargo, los resultados son controvertidos. 
En los hombres adultos mayores con hipogonadismo, el 
efecto anabólico de la testosterona es escaso, pues se ob-
servan mínimos cambios en la composición corporal, sin 
incremento en la fuerza muscular. Estos resultados deben 
ser interpretados en el contexto de que las dosis admi-
nistradas de testosterona en los hombres adultos mayores 
son menores que aquellas administradas a hombres jóve-
nes por el riesgo de cáncer de próstata (40). 

Menos estudiado es el papel de la deficiencia de 
estrógenos sobre la función neuromuscular en mu-
jeres posmenopáusicas. Teóricamente, el sistema 
neuromuscular debería responder y adaptarse a los 
cambios en la concentración de estrógenos ya que 
los diferentes componentes del sistema neuromus-
cular (tejido nervioso, músculo y tendón) expresan 
receptores para estrógenos (41-43). A partir de esta 
evidencia se podría postular que la terapia hormonal 
de reemplazo (TRH) generaría en el tejido muscu-
lar un microambiente pro-anabólico asociado a un 
estado inflamatorio equilibrado (44). En la Tabla I 
se describen los procesos biológicos involucrados en 
la preservación del músculo esquelético bajo la admi-
nistración de TRH. Sin embargo, los trabajos sobre 
el tema presentan limitaciones que deberán ser con-
sideradas al momento de realizar conclusiones tales 
como el tamaño de la muestra poblacional, variación 
en las características de la población estudiada y dife-
rentes regímenes de TRH utilizados. Todo ello hace 
que los resultados sean controvertidos entre los dife-
rentes trabajos sobre reemplazo hormonal y sistema 
neuromuscular. 

SARCOPENIA COMO FACTOR DE RIESGO PARA 
FRACTURAS POR FRAGILIDAD ÓSEA 

La osteoporosis es una enfermedad metabólica ósea 
caracterizada por baja masa ósea y deterioro de la mi-

croarquitectura, cuya consecuencia es una mayor fragi-
lidad ósea y un aumento del riesgo de fractura (45). 
Estas últimas, son la consecuencia más importante de 
esta enfermedad debido a que están asociadas a una 
alta mortalidad y comorbilidad. 

Se estima que el 20% de los pacientes fallecen dentro 
del primer año de producida la fractura de cadera, el 
30% continua con una discapacidad permanente, el 40% 
presenta incapacidad de caminar de forma independien-
te y el 80% muestra incapacidad de realizar al menos una 
actividad cotidiana en forma independiente (46). 

La sarcopenia tiene un papel importante en la 
producción de la fractura de cadera debido a que 
incrementa el riesgo de caídas. Di Monaco et al. es-
tudiaron a 313 mujeres que habían sufrido una frac-
tura de cadera por trauma mínimo, observando que 
la sarcopenia, definida por la masa muscular apendi-
cular (aLM), se encontraba asociada a osteoporosis y 
que aquellas mujeres sarcopénicas presentaban mayor 
riesgo para osteoporosis [OR 1,80 (IC95%=1,07-3,02)] 
(47). Posteriormente, este grupo estudió la prevalen-
cia de sarcopenia en hombres y mujeres con fractura 
de cadera, y la comparó con la base de datos corres-
pondientes al estudio New Mexico Elder Healthy Study 
(48), encontrando que el 64% de mujeres y el 95% de 
hombres presentaban sarcopenia. Sin embargo, cuan-
do la comparación fue realizada en base a los datos co-
rrespondientes al estudio Rochester, Minnesota (49), 
sólo el 21,8% de las mujeres y el 86,7% de los hombres 
eran sarcopénicos (50). Estos resultados reafirman la 
asociación que existe entre sarcopenia y género. 

Iolascon et al. (51) estudiaron la prevalencia de sar-
copenia definida en este estudio por el índice de mús-
culo esquelético (SMI) en mujeres con fracturas verte-
brales. Se observó que el 23% de las pacientes con una 
fractura y el 44% de aquellos con dos o más fracturas 
vertebrales presentaban sarcopenia. Asimismo, la pre-
valencia de sarcopenia aumentaba con la severidad de 
las fracturas por osteoporosis vertebral (51) (Tabla II).

La pre-sarcopenia también se encuentra asocia-
da a un incremento de fracturas por fragilidad ósea. 
Según EWGSOP la presarcopenia se define como baja 
masa muscular apendicular (aML) y fuerza de puño. Di 
Monaco M et al. estudiaron a un grupo de 138 mujeres 
con fractura de cadera reciente (180 días posteriores a la 
fractura) evidenciando que el 17% de las pacientes pre-
sentaban pre-sarcopenia y el 58% sarcopenia (52). 

Recientemente 38 pacientes fueron estudiadas  por 
nuestro grupo, de las cuales 11 de ellas presentaban 
fracturas osteoporóticas [vertebrales (n=6), no verte-
brales (n=4) y ambas (n=1)]. El 25% de las pacientes 
y cinco de las once pacientes fracturadas presentaban 
pre-sarcopenia (53). 

A la luz de estos resultados podría considerarse a 
la sarcopenia como un posible factor de riesgo para 
fracturas osteoporóticas. La evaluación combinada 

Tabla I. Efecto de la terapia hormonal de reemplazo con estrógenos 
sobre la preservación del tejido y función muscular en mujeres 

posmenopáusicas.

	Estado inflamatorio equilibrado (57).

	Mantiene la trascripción de genes relacionados con la 
 plasticidad muscular (58).

	Genera microambiente pro-anabólico debido a que favorece 
las vías de señalización intracelular de IGF-1 (57)(59). 

	Mejora las propiedades contráctiles intrínsecas de las fibras 
musculares (60). 
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de la osteoporosis y sarcopenia permitiría identificar 
aquellos pacientes con alto riesgo de fracturas por 
fragilidad ósea. 

Conclusiones
La sarcopenia asociada a la edad es una condición 

clínica altamente prevalente. Múltiples factores partici-
pan en su desarrollo, entre los cuales se destacan la re-
ducción de factores anabólicos y cambios neuromuscu-
lares. Debido a que existe una interrelación entre hueso 
y músculo, la afectación de uno de ellos afecta indefec-
tiblemente al otro. La evaluación de la masa muscular 
adquiere cada vez mayor importancia debido a que la 
sarcopenia y pre-sarcopenia se encuentran asociadas a 
un mayor riesgo de fracturas de cadera, vertebrales y no 
vertebrales. Por esta razón, en la actualidad se propo-
ne utilizar el término osteosarcopenia para diferenciar 
aquellos pacientes con alto riesgo para fracturas por 
fragilidad ósea. El desarrollo de un consenso sobre los 
criterios diagnósticos de osteosarcopenia son demanda-
dos por la comunidad médica ya que estos permitirían 
identificar a los pacientes con mayor riesgo de desarro-
llar fracturas osteoporóticas, realizar intervenciones te-
rapéuticas adecuadas y mejorar la calidad de vida de los 
adultos mayores. 
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