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RESUMEN. La pandemia del COVID-19 ha tenido un impacto global devastador, y los adultos 

mayores tienen mayor riesgo de muerte por la enfermedad.  Sin embargo, la sarcopenia aguda 

ocurre en los sobrevivientes del COVID-19; los adultos mayores, y los pacientes más 

gravemente enfermos, son los que corren mayor riesgo.  

La sarcopenia aguda es una afección poco reconocida de insuficiencia muscular aguda, 

definida por la disminución de la función y / o cantidad muscular dentro de los 6 meses, 

generalmente después de un evento estresante.  

Este comentario revisa la definición y los mecanismos de la sarcopenia aguda en el COVID-19, y 

sugiere recomendaciones para la investigación y la práctica clínica.  

La investigación ahora debería centrarse en las consecuencias a más largo plazo de la 

sarcopenia aguda, en los pacientes que han sufrido COVID-19. Al mismo tiempo, los médicos 

deben ser cada vez más conscientes de la afección, y las mediciones de la fuerza muscular, la 

cantidad y el rendimiento físico deben integrarse en la práctica clínica.  

Los médicos deben considerar los riesgos de la sarcopenia aguda al sopesar los riesgos y los 

beneficios del tratamiento (por ejemplo, dexametasona) e iniciar un tratamiento 

multidisciplinario que incluya aportes dietéticos. 

 

 

La sarcopenia es una condición de insuficiencia muscular extrema [1], definida por una fuerza 

muscular reducida con una cantidad y / o calidad muscular reducidas [2].  

La sarcopenia grave se define por la demostración adicional de bajo rendimiento físico. Los 

valores de corte se toman como más de dos desviaciones estándar por debajo de la media de 

una población de referencia joven y sana [2].  

La sarcopenia se asocia con limitaciones en la función física y la calidad de vida [3], mayor 

riesgo de caídas [4] y aumento de la mortalidad [5].  



Se ha considerado un precursor o manifestación física de la fragilidad, un estado de mayor 

vulnerabilidad [6].  

La sarcopenia aguda es definida por el Grupo de Trabajo Europeo sobre Sarcopenia en 

Personas Mayores 2 (EWGSOP2) como la sarcopenia que se presenta dentro de los 6 meses, 

normalmente después de un evento estresante [2]. La sarcopenia aguda ocurre con mayor 

frecuencia en pacientes hospitalizados. Se considera que los adultos mayores con fragilidad 

son los más vulnerables [7], sin embargo, se reconoce cada vez más que la sarcopenia puede 

desarrollarse a cualquier edad [8]. Los individuos anteriormente robustos pueden desarrollar 

sarcopenia aguda después de una enfermedad grave y la admisión a cuidados intensivos [7]. La 

sarcopenia aguda es similar a la insuficiencia orgánica aguda de otros sitios, como por ejemplo 

la lesión renal aguda [7]. 

La sarcopenia es común en las poblaciones hospitalizadas [9-12] y se asocia con un mayor 

riesgo de resultados adversos; la baja cantidad de músculo se ha asociado con un mayor riesgo 

de infecciones posoperatorias y mortalidad, así como con un aumento de las necesidades de 

rehabilitación y la duración de la estancia en las poblaciones quirúrgicas [13-16].  

La sarcopenia se ha asociado con una reducción del grosor del músculo diafragmático [17]. La 

disminución aguda del grosor del músculo diafragmático en pacientes hospitalizados puede 

provocar insuficiencia respiratoria y requerir ventilación mecánica prolongada en pacientes 

críticamente enfermos [18].  

Aunque la definición actual de sarcopenia se refiere a un nivel extremo de insuficiencia 

muscular, también se reconoce que los cambios relativos para los individuos que no cumplen 

los criterios de sarcopenia pueden ser individualmente significativos [7]. Se desconocen los 

efectos a largo plazo de la sarcopenia aguda [7]. Sin embargo, la sarcopenia aguda conducirá a 

detrimento significativo de la función física, al menos a corto plazo, y se ha planteado la 

hipótesis de que los períodos de sarcopenia aguda pueden aumentar el riesgo de desarrollar 

sarcopenia crónica [7]. 

La pérdida de masa muscular en la sarcopenia aguda se debe a un desequilibrio en la 

homeostasis muscular con un aumento de la degradación muscular y una reducción de la 

síntesis muscular. La degradación muscular es un término que describe ampliamente la 

pérdida de músculo a través de la reducción del tamaño de las fibras musculares (atrofia) y la 

reducción del número de fibras musculares (hipoplasia). Se cree que la hipoplasia es 

secundaria a la muerte de la neurona motora y la denervación y atrofia de las fibras 

musculares secundaria a las vías proteolíticas [19].  

Los adultos mayores exhiben una respuesta sintética embotada tanto a la alimentación como 

al ejercicio, denominada resistencia anabólica, en comparación con los adultos jóvenes [20-

22]. Sin embargo, en la enfermedad aguda, es probable que las vías catabólicas sean más 

relevantes. 

Desafortunadamente, la medición de la fuerza muscular o la cantidad de músculo no está 

completamente integrada actualmente en la atención clínica de rutina, aunque la 

antropometría puede realizarse como parte de una evaluación dietética [23]. Por lo tanto, la 

sarcopenia aguda es una insuficiencia orgánica que a menudo no se considera, ya que requiere 

una evaluación completa del paciente para ser identificada; no se puede identificar mediante 

la revisión remota de la bioquímica o los signos vitales únicamente. Sin tener en cuenta los 

cambios dinámicos en la fuerza y cantidad de los músculos, la sarcopenia aguda puede pasar 



desapercibida hasta que sea clínicamente extrema. Los médicos pueden ignorar la importancia 

de la insuficiencia muscular cuando el enfoque inicial de la atención es la supervivencia. Sin 

embargo, siempre es importante considerar los deseos del propio paciente, ya qué para 

muchos, la supervivencia con una buena función física puede ser tan importante, si no más 

importante, que la supervivencia misma [24]. Además, el no priorizar al músculo dentro de la 

atención clínica temprana conlleva más desafíos, ya que es probable que la rehabilitación sea 

más prolongada y difícil [25], lo que aumenta la duración de la estadía y aumenta la 

vulnerabilidad a nuevas enfermedades y un efecto espiral negativo.  

 

Mecanismos de sarcopenia aguda en el COVID-19 

La enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) es una enfermedad infecciosa aguda grave 

causada por el SARS-CoV-2 [26]. La pandemia mundial causada por este virus ha dado lugar a 

una demanda mundial de atención médica sin precedentes. El enfoque inicial de la atención 

dentro de la pandemia fue prevenir muertes innecesarias por la infección [27]; Se sabe que los 

adultos mayores son particularmente vulnerables a los efectos de la enfermedad, y la edad se 

asocia con un aumento de la mortalidad [28]. Sin embargo, ahora ha quedado claro que los 

supervivientes de COVID-19 tienen un mayor riesgo de sarcopenia aguda [29, 30], con un 

empeoramiento de la insuficiencia muscular identificada en una multitud de entornos [31, 32]. 

La Figura 1 muestra los mecanismos propuestos de sarcopenia aguda con COVID-19 como se 

describe a continuación. 

Inflamación 

Se sabe que COVID-19 está asociado con una inflamación sistémica significativa y un 

subconjunto de pacientes experimentará una respuesta de citocinas severa. Se ha demostrado 

que las concentraciones séricas de citocinas inflamatorias, incluido el factor de necrosis 

tumoral alfa (TNF-α), son más altas en pacientes con COVID-19 que requieren tratamiento de 

cuidados intensivos [33]. Esto tiene consecuencias negativas sobre la síntesis de proteínas 

musculares; El TNF-α disminuye la eficiencia de traducción del ácido ribonucleico mensajero 



(ARNm) a través de alteraciones en la disponibilidad del factor de iniciación de la traducción 

eucariota 4E (eIF-4E) [34]. Esto da como resultado un estado de resistencia anabólica, que 

requiere una mayor ingesta de proteínas para estimular la síntesis de proteínas musculares. 

Los modelos de roedores de sepsis también han mostrado aumentos en las ubiquitinas ligasas 

específicas de músculo (Muscle Ring Finger 1, MuRF-1 y Muscle Atrophy F-box, MAFbx) en 

relación con la inflamación [35]. El envejecimiento en sí está asociado con un aumento de la 

senescencia celular. Aunque las células senescentes representan un estado de crecimiento 

celular detenido, también secretan altos niveles de citocinas inflamatorias [36]. Por tanto, los 

efectos de la inflamación y la enfermedad aguda pueden agravarse con la edad.  

Vitamina D 

La deficiencia de vitamina D se ha relacionado con la sarcopenia; Las biopsias musculares de 

individuos con deficiencia de vitamina D han mostrado atrofia de las fibras musculares de tipo 

II [37]. También se ha planteado la hipótesis de que la vitamina D afecta la respuesta 

inmunitaria a las infecciones respiratorias [38]. Sin embargo, se reconoce cada vez más que la 

deficiencia de vitamina D se produce como consecuencia de la inflamación más que como una 

causa [39]. Por lo tanto, la deficiencia de vitamina D en enfermedades críticas puede 

representar simplemente un biomarcador de inflamación elevada. Algunos estudios han 

demostrado una asociación entre los niveles bajos de vitamina D y el desarrollo de COVID-19 

[40, 41], pero no se ha demostrado una relación causal después de ajustar por múltiples 

factores de confusión [40]. 

Obesidad 

Se ha demostrado que la obesidad es un factor pronóstico adverso en el COVID-19, y se asocia 

con un mayor riesgo de hospitalización, ingreso en cuidados intensivos y mortalidad [42]. La 

obesidad en sí misma está asociada con un aumento de la inflamación sistémica, que puede 

exacerbar los efectos de la enfermedad aguda sobre el metabolismo muscular. La obesidad 

sarcopénica es una afección reconocida definida por una masa muscular reducida con un 

aumento de la masa grasa. La obesidad sarcopénica también puede asociarse con el depósito 

ectópico de grasa y el depósito de lípidos intramiocelulares, lo que afecta la calidad del 

músculo [43]. Este efecto puede haber predispuesto a las personas con obesidad y estados 

catabólicos a causa de su enfermedad a una disminución significativa de la función muscular 

en asociación con una disminución de la cantidad de músculo. 

Admisión de cuidados intensivos 

Las disminuciones individuales más marcadas en la función muscular en los pacientes 

hospitalizados con COVID-19 se observaron en pacientes que requirieron ingreso a cuidados 

intensivos [31], en relación con elevaciones marcadas de la inflamación sistémica, reposo 

prolongado en cama y uso de relajantes musculares para ayudar a la posición prona y reducir 

el riesgo de propagación viral [44].  

Se ha demostrado sarcopenia aguda en pacientes que estaban en buena forma y activos antes 

de la admisión al hospital, pero que experimentaron graves deterioros en su función muscular. 

En muchos pacientes, esto también condujo a un estado de fragilidad inducida [45], con una 

mayor vulnerabilidad a los eventos estresantes [46]. La fragilidad inducida en sí misma condujo 

a un mayor compromiso del sistema inmunológico, lo que hizo que los pacientes fueran más 

vulnerables durante su recuperación [45]. 



Nutrición 

Como se describe, la investigación sugiere que el aumento de la inflamación en COVID-19 se 

asocia con estados catabólicos y resistencia anabólica, lo que lleva a una mayor demanda 

nutricional, en particular de proteínas. A pesar de esto, muchos pacientes con COVID-19 

lucharon por cumplir incluso con los requisitos básicos. La pérdida del sentido del gusto o del 

olfato son síntomas reconocidos de COVID-19, que pueden ocurrir hasta en dos tercios de los 

casos [47]. Esto conduce a una disminución del apetito. Además, la regulación positiva de las 

citocinas proinflamatorias, como se observa en COVID-19, se asocia con la inducción de leptina 

y anorexia [48]. Combinado con los efectos de la anorexia del envejecimiento [49], los adultos 

mayores pueden ser particularmente vulnerables a estos efectos. Además, Se ha demostrado 

que la sarcopenia en sí misma se asocia con debilidad en los músculos masticatorios, lo que 

puede exacerbar aún más la disminución de la ingesta de alimentos [50].  

Reposo en cama y actividad física 

Es importante destacar que muchos pacientes hospitalizados con COVID-19 sufrieron períodos 

prolongados de reposo en cama y actividad física reducida. Dependiendo de los modelos 

hospitalarios, esto puede haberse agravado aún más por las políticas de aislamiento que 

impiden la movilización fuera de las áreas de las salas más pequeñas o de las habitaciones 

laterales. Incluso en aquellos que no requirieron hospitalización, existe evidencia de que los 

pacientes que contrajeron COVID-19 sufrieron una importante astenia. Es probable que esto 

haya reducido su actividad física [29].  

Durante la pandemia de COVID-19, la mayoría de los países también impusieron restricciones a 

las actividades que se podían realizar para combatir la propagación del virus. Los adultos 

mayores se consideraban los más vulnerables y, a menudo, se les imponían las mayores 

restricciones. Es probable que esto haya afectado significativamente la cantidad de actividad 

física de los adultos mayores durante este período de tiempo [51], haciéndolos cada vez más 

vulnerables si necesitaban hospitalización. Se ha demostrado que el reposo en cama está 

asociado con la disminución de la cantidad de músculos, la fuerza y el rendimiento aeróbico en 

estudios con voluntarios sanos [52]. Este efecto se ve agravado por la edad [53]. El reposo en 

cama conduce a la reducción de la síntesis de proteínas musculares a través de la expresión 

alterada de ubiquitina ligasas en adultos jóvenes sanos (MuRF-1 y MAFbx) [54, 55]. 

Tratamiento para el COVID-19 

También se debe considerar el efecto del tratamiento iniciado para el COVID-19. El ensayo 

Randomized Evaluation of COVID-19 Therapy (RECOVERY) demostró un beneficio de 

supervivencia con la dexametasona, especialmente cuando se administra a los pacientes más 

enfermos [56]. Sin embargo, se ha demostrado que la hipercortisolemia inducida 

médicamente, induce la pérdida de masa muscular con el reposo en cama en comparación con 

el reposo en cama solo [57]. Se ha demostrado que la propia dexametasona regula al alza 

MuRF-1 y MAFbx 10 veces en modelos de roedores [58]. Por lo tanto, la dexametasona puede 

aumentar el riesgo de sarcopenia aguda en pacientes ya vulnerables.  

Recuperación 

Investigaciones anteriores realizadas en pacientes con síndrome de dificultad respiratoria 

aguda han demostrado una disminución de la masa muscular magra durante el año posterior 



al alta de cuidados intensivos [59]. Esto sugiere un efecto duradero que prev iene la síntesis de 

nuevo músculo después de una enfermedad grave aguda.  

Los modelos murinos de sepsis han demostrado que las capacidades de regeneración muscular 

después de la sepsis están muy limitadas; aumento de la fibrosis y disminución del número y la 

función de las células satélite [60].  

Se plantea la hipótesis de que los cambios inmunitarios prolongados como consecuencia de la 

sepsis o COVID-19 dan como resultado una reducción en la capacidad del cuerpo para 

sintetizar músculo con secuelas prolongadas de sarcopenia aguda. 

 

Recomendaciones para la investigación y la práctica clínica 

La investigación, que tenga como objetivo caracterizar los cambios en la cantidad, la calidad y 

la función de los músculos en los pacientes hospitalizados con COVID-19 y otras afecciones 

[61], es imprescindible para aumentar nuestra comprensión de esta afección.  

Los estudios mecanicistas y basados en biomarcadores permitirán una mayor comprensión de 

las vías moleculares subyacentes para guiar la estratificación del riesgo en los pacientes, así 

como para ayudar al desarrollo de nuevas vías de tratamiento.  

Los estudios de cohortes a más largo plazo, como el estudio Post-Hospitalization COVID-19 

(PHOSP-COVID) [62], que incluye un subgrupo de sarcopenia, permitirán la fenotipado 

detallado de los pacientes que han desarrollado sarcopenia aguda y una mayor comprensión 

de la recuperación en un año de enfermedad.  

Cuando sea posible, las biopsias musculares pueden proporcionar una valiosa caracterización 

mecanicista durante la fase aguda de la enfermedad y la recuperación; estos están previstos 

como parte del estudio PHOSP-COVID [62]. Aunque se reconoce que las biopsias musculares 

suelen ser menos factibles en personas mayores con fragilidad [63]. Los estudios de 

intervención específicos también permitirán la identificación de estrategias rentables para 

prevenir y tratar la sarcopenia aguda en más pacientes que son hospitalizados a medida que 

continúa la pandemia, con el potencial uso en otras enfermedades. 

Al mismo tiempo, los médicos deben ser cada vez más conscientes del problema de la 

sarcopenia aguda. Siempre que sea posible, los médicos deben integrar mediciones seriadas 

de la fuerza muscular, el rendimiento físico y la cantidad de músculos en su práctica clínica, lo 

que les permitirá identificar temprano cuando hay un cambio y evaluar la capacidad de 

respuesta al tratamiento y la terapia. Sin ninguna forma de control, la sarcopenia aguda no se 

identificará hasta que sea clínicamente extrema.  

La fuerza muscular se puede medir utilizando un dinamómetro, cuando esté disponible; La 

evaluación de los soportes de las sillas es una alternativa cuando no se dispone de un 

dinamómetro y el paciente puede sentarse en una silla [2]. El ultrasonido y el análisis de 

impedancia bioeléctrica son opciones para medir la cantidad de músculo [2], e incluso la 

antropometría (por ejemplo, el tamaño de la pantorrilla) [64] puede ser valiosa en un entorno 

de tiempo limitado, cuando no se dispone de otros métodos. Es importante destacar que estos 

métodos se pueden implementar incluso cuando no es posible evaluar la función muscular 

(por ejemplo, pacientes intubados en cuidados intensivos).  



En pacientes despiertos, el Hierarchical Assessment of Balance and Mobility  (HABAM) es un 

instrumento que proporciona una evaluación dinámica del equilibrio en la cama, las 

transferencias y la deambulación [65]; integrar esto en la práctica clínica puede permitir la 

monitorización de la función intrahospitalaria de la misma forma que los signos vitales.  

En cualquier modelo de atención para pacientes que padecen o que se recuperan de COVID-

19, el tratamiento debe incluir un enfoque multidisciplinario [25].  

La participación temprana de los nutricionistas es fundamental para optimizar la ingesta de 

proteínas en particular. En algunos casos, pueden requerirse hasta 2 g de proteína / kg / día 

[66], y esto puede incluso requerir un período de alimentación nasogástrica [67].  

Un programa de fisioterapia mejorado debe centrarse en la respuesta gradual, evaluando lo 

que es factible dentro del entorno clínico.  

Si bien las políticas de control de infecciones requerirán el aislamiento de los pacientes sin 

COVID-19, las áreas clínicas deben permitir la movilización tanto como sea posible,  generando 

una cohorte de pacientes con COVID-19 juntos. Las salas especializadas con equipos de 

entrenamiento de fuerza ayudarán a crear un entorno de apoyo centrado en la rehabilitación.  

Sin embargo, lo ideal es que haya un espíritu de rehabilitación y una provisión de te rapia en 

todo el hospital, para permitir que el tratamiento comience incluso en la fase aguda temprana. 

Los médicos deben considerar cuidadosamente los riesgos y beneficios de todo tratamiento.  

En la actualidad, la dexametasona se administra de forma rutinaria a pacientes hospitalizados 

con COVID-19 que requieren oxígeno o ingreso en cuidados intensivos. Sin embargo, los 

médicos deben ser conscientes del riesgo potencial de pérdida muscular si se administran 

ciclos prolongados.  

Se desconocen las consecuencias a más largo plazo del COVID-19 y la sarcopenia aguda. 

Recomendamos la incorporación de la evaluación de la función muscular en los servicios que 

brindan seguimiento clínico para permitir la derivación a rehabilitación, dietética y otros 

servicios, según corresponda. 

 

Conclusiones 

La sarcopenia aguda es la insuficiencia muscular aguda grave, que normalmente ocurre 

después de un evento estresante; el COVID-19 es un insulto particularmente agresivo.  

Se necesita más investigación para ayudar a caracterizar esta condición y comprender las 

consecuencias a largo plazo. Esto permitirá el desarrollo de intervenciones específicas.  

Mientras tanto, los médicos deben ser conscientes de esta condición dentro de su propia 

práctica y buscar la participación temprana de un equipo multidisciplinario. 
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