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INTRODUCCIÓN	  
 
La obesidad y sobrepeso son altamente prevalentes en nuestra población, las 

complicaciones cardiovasculares secundarias a éstos fenotipos corporales, si bien 

son causa de morbimortalidad cardiovascular, también se encuentran relacionadas 

con incremento en la prevalencia de osteoartritis. El desarrollo de enfermedad 

articular degenerativa (osteoartritis/OA) guarda fuerte relación con la obesidad y su 

prevalencia incrementa linealmente con la edad. Por ser una articulación de carga, la 

rodilla es uno de los sitios más frecuentemente afectados por OA. 

 

El estudio de la composición corporal (CC) ha dado relevancia a los cambios 

fenotípicos en cada uno de los componentes de la composición corporal, al 

encontrarse estos, asociados a cambios sistémicos. Diversos patrones de 

composición corporal se han asociado a mayor o menor riesgo de desarrollo de 

complicaciones y enfermedades, así como a mortalidad. La OA de rodilla ahora 

sabemos, es afectada por la composición corporal, aún en individuos en estadios 

tempranos e incluso subclínicos de la enfermedad. No obstante, los patrones de 

composición corporal han sido descritos con similitudes entre los diferentes grupos 

de estudio, ninguno de los patrones de CC ha sido estudiado como un factor de 

riesgo para desenlaces clínicos en la enfermedad articular degenerativa de rodilla 

(OA).  

 

Aunque se podrían inferir las diferencias en los patrones de composición corporal 

entre el paciente con OA que inicia con la enfermedad contra aquel que se logra 

clasificar con fases avanzadas de ésta, éstas diferencias no han sido descritas, así 

como, de existir diferencias, cuáles serían las implicaciones clínicas en las 

desenlaces de los pacientes con OA de rodillas en fase temprana (OAT) y OA de 

rodillas en fase avanzada (OAA). 

 

Se plantea en este trabajo de tesis la necesidad de conocer las diferencias en la 

composición corporal, en pacientes con OAT y OAA así como su asociación a 

variables de calidad de vida, funcionalidad, con la finalidad de mejorar el abordaje 
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terapéutico de éstas dos poblaciones de enfermos, definir nuevas metas de 

prevención, terapéuticas o modificar las existentes de ser necesario. 
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MARCO	  TEÓRICO	  
 
Sobrepeso y Obesidad 
 

De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (OMS) se define como sobrepeso 

al individuo que sea determinado con Índice de Masa Corporal  (IMC) igual o superior 

a 25 así como Obesidad en aquellos mayores de 30 El IMC proporciona la medida 

más útil del sobrepeso y la obesidad en la población, puesto que es la misma para 

ambos sexos y para los adultos de todas las edades1. 

 

En 2008 la OMS estimó que 1400 millones de adultos de 20 y más años tenían 

sobrepeso, De esta cifra, más de 200 millones de hombres y cerca de 300 millones 

de mujeres eran obesos.  

 
En México, la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 201223 despliega 

la información relevante en materia de sobrepeso y obesidad, reportando que la 

prevalencia de ambas entidades tiene un incremento de 34.4% entre 2006-2012 

(19.8% y 14.6%, respectivamente) en población de 5 a 9 años de edad.  

 

Los adolescentes no son la excepción y en relación a población adulta se observó 

que la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad es mayor en mujeres (73%) 

que en los hombres (69.4%) y que la prevalencia de obesidad es más alta en el sexo 

femenino que en el masculino. Se encontró que el sobrepeso aumenta en hombres a 

un valor máximo en la década de 60-69 años, mientras que en las mujeres el valor 

máximo se observa en la década de 30-39 años.  

 

En el caso de la obesidad, la prevalencia más alta se presenta los grupos de edad de 

40 a 49 años en hombres y de 50 a 59 años en el caso de las mujeres. 

 

En esta encuesta se reportó una prevalencia de 64.5% de obesidad abdominal en 

hombres y 82.8% en mujeres, para una prevalencia total nacional de 73.9%.  

En las mujeres, la prevalencia de obesidad abdominal más alta se registró en el 

grupo de 50 a 59 años y fue 47.6% mayor que la del grupo de 20 a 29 años o 30.6% 

mayor que la presentada en el grupo de 80 o más años de edad. También se 
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observó que en el periodo de 1988 a 2006 la prevalencia de sobrepeso incrementó 

41.2% y la de obesidad 270.5%. Si bien la tendencia de sobrepeso disminuyó 5.1% 

entre el año 2006 y 2012, la de obesidad aumentó 2.9% 

 

En el caso de los hombres, en el periodo de 2000 a 2012 la prevalencia de 

sobrepeso aumentó 3.1% y la de obesidad incrementó 38.1%. Al agrupar el 

sobrepeso y la obesidad, la prevalencia incrementó 14.3% entre la encuesta del año 

2000 y la de 2012.  
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Osteoartritis 
 

La Osteoartritis (OA) es una enfermedad articular crónica, degenerativa, con 

componente inflamatorio, caracterizada por degeneración y pérdida progresiva del 

cartílago hialino y hueso subcondral y daño del tejido sinovial, asociados con 

engrosamiento y esclerosis de la lámina subcondral, y daño del tejido sinovial, con 

formación de osteofitos en el borde articular, distensión de la cápsula articular y 

cambios en los tejidos blandos periarticulares4.  

 

La combinación de factores como edad, predisposición genética, obesidad, ejercicios 

de alto impacto, traumatismos y mala alineación articular entre otros, desencadena 

un desequilibrio fisiológico en el cartílago articular, caracterizado por aumento en el 

catabolismo y disminución de su formación, lo que resulta en rotura y su 

degradación, que condiciona una respuesta inflamatoria que contribuye a degradar 

aún más el cartílago y favorecer el daño a las estructuras adyacentes4.  

 

El proceso inflamatorio favorece la síntesis de óxido nítrico, citocinas, proteasas y 

radicales libres que a su vez activan las metaloproteasas e inducen la liberación de 

Factor de necrosis tumoral alfa (FNT-∝) e interleucina-1 (IL-1)5. Ésta última es una 

citocina inflamatoria que participa en el catabolismo del condrocito6.  

 

La epidemiología de la Osteoartritis abarca proporciones de índole mundial, el 

incremento en su prevalencia está  asociada fuertemente al proceso de 

envejecimiento78. Es la forma más común de artritis, afectando a más de 25 millones 

de adultos en los Estados Unidos de América; en México se ha reportado una 

prevalencia de 10.5% hasta 20.5% en dependiendo de la región encuestada9; dado 

su impacto en la marcha y movilidad del paciente esta asociada con una gran carga 

económica en los sistemas de salud, se estima causalidad por OA en 97% de los 

455,000 ATR, 83% de los 233,000 ATC, el envejecimiento poblacional y al aumento 

de la prevalencia de obesidad son factores detonantes en la incidencia de OA4. 

El riesgo estimado para desarrollar OA a lo largo de la vida esta estimado en un 40% 

y 47% para hombres y mujeres respectivamente, con mayor riesgo para aquellos en 

poblaciones con:  1) sobrepeso y/o obesidad10, Razón de Momios a partir de 
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26.6kg/m2 de1.03 (1.00,1.06), 2) Síndrome metabólico con producción de factores 

pro-inflamatorios sistémicos: Al comparar un componente del síndrome metabólico vs 

ningún componente de síndrome metabólico tiene una razón de momios de 2.33, IC 

95%(0.96-5.65) p=0.065, dos componentes  se asocian a una razón de momios de 

2.82 IC 95%( 1.05-7.54) p=0.039, tres o más componentes razón de momios de 9.83 

IC 95%(3.57-27.1) p<0.001 para el desarrollo de OA. 
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Osteoartritis y Composición Corporal 
 
Tanto la masa muscular, la masa grasa y se ha demostrado que tienen papeles 

importantes en el desarrollo y progresión de la artrosis de rodilla. La proporción de la 

masa muscular se ha encontrado reducida en pacientes con artrosis en comparación 

con los controles sanos. El incremento de la masa muscular se ha relacionado con 

incremento en el volumen del cartílago articular y reducción en la pérdida del 

mismo11. 

 

El volumen de masa muscular presumiblemente se relaciona con la fuerza muscular 

encontrándose que el incremento en la fuerza muscular del cuádriceps protege a la 

rodilla del desarrollo de OA12. Sin embargo un estudio publicado en 2011 no logró 

demostrar la relación entre masa muscular  baja y desarrollo de OA y encontró que 

ninguno de los sujetos de estudio tenía fuerza muscular reducida a pesar de ser 

obesos13.  

 

No obstante el nivel de fuerza muscular requerida para controlar y estabilizar la carga 

articular en el obeso es desconocido hasta el momento.  

Si la fuerza muscular se ve disminuida en relación a la necesaria para el grado de 

obesidad del individuo el riesgo de OA puede verse incrementado12 como 

consecuencia de una incoordinación entre fuerza y masa muscular.  

 

Éste inadecuada relación entre fuerza, masa muscular e inestabilidad articular puede 

llevar a procesos de carga-movimientos no controlados, predisponiendo al cartílago a 

eventos de daño prematuro o disrupción. 

 

Aunque el estado de esta inadecuada relación no ha sido estudiado directamente, 

portar altos niveles de masa muscular, ha demostrado un efecto protector contra la 

pérdida de cartílago articular en pacientes asintomáticos; asociándose a pérdida 

ponderal1415 e incremento del ancho de espacio articular16  

Se puede, por tanto, inferir que en el paciente adulto asintomático, niveles óptimos 

en la fuerza y masa muscular parecen proteger la articulación de un proceso de 

“carga corporal anormal”, reduciendo el microtrauma asociado al desarrollo de OA. 
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En población con OA de rodilla establecida el fortalecimiento del cuádriceps redujo la 

progresión radiográfica y mejoró los síntomas sólo en aquellos pacientes con 

alineación articular neutral, mientras que en aquellos con mala alineación articular 

por deformidad en valgo o en varo la progresión se vio incrementada17 

 

Conjuntando lo anterior, se sugiere que el fortalecimiento muscular e incremento de 

la masa muscular son protectores contra el desarrollo y progresión de OA en el 

escenario de una alineación articular neutra.  

 

En contraste con el volumen de masa muscular, la cifra de masa total corporal de 

tejido adiposo ha demostrado una clara relación con el detrimento estructural de la 

rodilla. La masa grasa corporal es predominante en pacientes con OA cuando se 

compara contra controles1816 y es un factor predictor de pérdida de espacio articular.  

 

En gente asintomática el incremento en la masa grasa corporal se ha asociado con 

incremento de defectos en cartílago y lesiones de médula ósea subcondral11 ambos 

hallazgos altamente predictores de pérdida progresiva de cartílago articular14 19 y 

necesidad de artroplastia total en pacientes con OA2021.  

 
Sarcopenia y Obesidad Sarcopénica (ObS) 
 

Las tendencias epidemiológicas globales actuales que caracterizan a nuestra 

generación son una epidemia de obesidad y el envejecimiento de la población22.  

El envejecimiento produce una pérdida progresiva de la masa muscular y fuerza 

denominada sarcopenia, que en griego significa "pobreza de la carne ', ésta última 

definida como Sarcopenia primaria, así como, en algunas subpoblaciones de adultos  

mayores, sarcopenia secundaria, definida como aquella determinada por cualquier 

otra comorbilidad.  La sarcopenia conduce a un deterioro funcional y discapacidad 

física23.  

 

La sarcopenia tiene clara influencia genética. El peso al nacer se asocia con 

sarcopenia en los hombres y mujeres, independientemente de la altura y el peso de 
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un adulto. El peso al nacer y el aumento de la altura prepuberal se han asociado con 

la fuerza de agarre en la edad media adulta, de forma independiente de la ganancia 

de peso y la altura más tarde y otros determinantes2425. 

 

Por otra parte, el envejecimiento y la discapacidad física también están relacionados 

con un aumento de la masa grasa, la grasa visceral, en particular; lo que es un factor 

importante en el desarrollo de síndrome metabólico y enfermedad cardiovascular, así 

como debilidad de la musculatura de sostén articular y OA26.  

 

En población mexicana la prevalencia de sarcopenia ha sido descrita en pacientes 

geriátricos, sin embargo no se analizó la prevalencia de obesidad sarcopénica, 

encontrándose en sujetos mayores de 70 años una prevalencia de sarcopenia de 

33.6% al aplicar el algoritmo de detección de sarcopenia de la EWGSOP2728 sin 

embargo no existen estudios epidemiológicos poblacionales que describan está 

entidad clínica en población de mexicanos no geriátricos.  

 

La existencia en un individuo de exceso de masa grasa y masa muscular corporal 

disminuida se define como obesidad sarcopénica (ObS). Sin embargo se han 

propuesto distintas definiciones para ObS Baumgartner y cols. Definen sarcopenia 

como la reducción de la masa muscular de apéndices esqueléticas, dividida por la 

estatura elevada al cuadrado, por debajo de dos o más desviaciones estándar de los 

niveles de referencia para un grupo de referencia más joven usando un equipo de 

medición por absorciometría dual de rayos X (DXA). Davidson y Cols. Reportaron 

que la prevalencia de ObS fue de 9.6% en hombres y 7.4% en mujeres al analizar 

por Bioimpedancia eléctrica los datos de la NHANES III29.  

Otros autores han propuesto nuevos criterios de sarcopenia basados en la cantidad 

de masa libre de grasa (FFM) por debajo de dos desviaciones estándar para la cifra 

esperada en relación a la cantidad de grasa corporal usando modelos de regresión 

lineal30.  

 

La etiopatogenia de ObS es compleja y se han descrito interacciones entre múltiples 

factores que incluyen el estilo de vida (dieta, actividad física, tabaquismo), 

endocrinos (corticoides, factores de crecimiento, insulina, catecolaminas), vasculares 
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(función endotelial, la coagulación), e inmunológica (inflamación) especies reactivas 

del oxígeno (ROS). Una opinión unánime sobre la dirección y causalidad de las 

asociaciones entre estos factores no se ha podido establecer3132, pero los estudios 

de investigación en la actualidad se enfocan a delimitar cada uno de estos factores. 

 

La diversidad de definiciones sobre sarcopenia y ObS han llevado a los diferentes 

grupos de estudio en esta materia, a considerar cada una de ellas como válidas, con 

las respectivas reservas aplicables a ellas; no existen recomendaciones para la 

aplicación o preferencia en la utilización de una u otra definición, sin embargo, aún es 

tema de debate e investigación la correlación que pudiera existir entre ellas, así 

como el grado de acuerdo y/o concordancia que guardan.  

 

Más aún, la aplicabilidad de las definiciones mencionadas (ver cuadro 1) se extiende 

a poblaciones incluso  con edades menores de 65 años de edad de acuerdo a lo 

observado en población asiática en el estudio Coreano sobre obesidad sarcopénica 

(KSOS)33 en el cual, de acuerdo a la literatura internacional establecen puntos de 

corte y rangos para aplicar las mediciones de Índice de masa corporal, masa 

muscular de esqueleto apendicular adecuados por Sexo y de acuerdo a su población 

para establecer su propio grupo de referencia, en una población de pacientes adultos 

entre 20 y 88 años de edad, observaciones de las cuales lograron obtener datos para 

establecer 4 grupos de sarcopenia/Obesidad: 1.- Masa muscular y grasa corporales 

normales, 2.- Sarcopenia (y grasa corporal normal), 3.- Obesidad (y masa muscular 

normal), y 4.- Obesidad Sarcopénica; logrando determinar las Razones de Momios 

para cada grupo en relación a predecir el desarrollo de Síndrome metabólico. Se 

reportó una prevalencia de Sarcopenia en el grupo de edad de 40-59 años de edad 

de 1.4-23.6% y 2.5-39.5% en Hombres y mujeres respectivamente dependiendo de 

la definición de sarcopenia aplicada en éstos últimos. 

 

Se reportó la prevalencia de ObS usando diferentes índices en el mismo grupo etario 

de 1.4-9.7% y 0.8-11.8% para hombres y mujeres respectivamente. 

 

En la literatura es el primer estudio que describe y reporta ésta entidad y su 

prevalencia en menores de 60 años de edad (población no geriátrica) y justifica los 
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hallazgos en relación a las diferencias raciales y antropométricas consecuentes entre 

caucásicos, hispanos y asiáticos, sin embargo la relación establecida entre una masa 

muscular reducida y la presencia de síndrome metabólico (RM 11.59 95% IC (6.72-

19.98) y discapacidad instrumental fue coherente con lo reportado en otras series de 

pacientes de etnia distinta a la asiática34353236 A la fecha de la escritura y reporte de 

resultados de éste manuscrito no existe reporte en la literatura que aborde ésta 

entidad en población mexicana. 

 
Osteoartritis y composición corporal. 
 

Anteriormente Lee y cols37 en un estudio transversal en datos de 2,893 sujetos 

Coreanos determinaron que al comparar la incidencia de OA de rodilla definida por 

grado >=II de Kellgren y Lawrence en el grupo de pacientes de ObS contra los 

sujetos no sarcopénicos los primeros tenían menos masa muscular apendicular, 

tenían mayor edad, mayor circunferencia abdominal y  más masa grasa corporal a 

pesar de no haber diferencias en el peso corporal total o IMC.  

 

 

 

En el análisis multivariado la ObS se asoció estrechamente a los cambios 

radiográficos por OA de rodilla RM 3.51 95% (IC 2.15-5.75) que a la obesidad no 

sarcopénica RM 2.38 95% (IC 1.8-3.15). La presencia de sarcopenia sin obesidad no 

mostró asociación significativa con	  OA de rodilla. 	  

 

Aunque existe la tendencia a asociar el estado de sarcopenia en relación a edades 

avanzadas y envejecimiento, en la actualidad éste fenotipo no excluye a otros grupos 

etáreos como se mencionó anteriormente y algunos autores sugieren adoptar la 

definición: Sarcopenia = “masa muscular reducida, es decir, un T score de masa 

muscular (corregido para estatura, peso corporal o masa grasa corporal) de 2 

desviaciones estándar o menos, y función muscular reducida ejemplificada mediante 

la velocidad de la marcha menor de 0.8 o 1 m/s. El grupo de trabajo europeo también 

sugiere la medición de fuerza muscular, por ejemplo mediante la medición de fuerza 
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de prensión en manos o extensión de la rodilla, aunque no es un criterio requerido 

para definir sarcopenia38.	  

 

Antes mencionamos que la OA se asocia a un estado secundariamente inflamatorio 

con incremento de citocinas pro inflamatorias circulantes39. El proceso inflamatorio 

favorece la síntesis de óxido nítrico, citocinas, proteasas y radicales libres que a su 

vez activan las metaloproteasas e inducen la liberación de Factor de necrosis tumoral 

alfa (FNT-Alfa) e interleucina-1. Ésta última es una citocina inflamatoria que participa 

en el catabolismo del condrocito. Mismas que se han sugerido dentro de las vías 

metabólicas que participan en el fenómeno de Sarcopenia en el adulto mayor, pero 

de manera inconsistente. No así en la sarcopenia secundaria, patológica o bien 

asociada a caquexia donde el papel predominante de IL-6 está asociado a la pérdida 

progresiva de fibras musculares de modo inversamente proporcional40 
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Composición corporal y Análisis Mediante ABI (análisis por Bioimpedancia 
eléctrica) 
 

Los métodos para determinar la composición corporal han mejorado en los últimos 

20 años, incrementando en gran medida la precisión y la facilidad de hacer estas 

mediciones41. 

 

Mediciones de la composición corporal pueden ser útiles42 en los pacientes 

desnutridos, o para identificar a los pacientes que no tienen un aumento en la grasa 

corporal total, pero que tienen un aumento de la grasa visceral. Esta última 

circunstancia se asocia con un riesgo significativamente mayor de enfermedad 

cardíaca y diabetes. La medición de la composición corporal también es instructiva 

para evaluar los cambios corporales asociados con el crecimiento y el desarrollo, el 

envejecimiento (sarcopenia)43, y en ciertos estados de enfermedad (por ejemplo, 

VIH, diabetes, enfermedad reumática) 
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Modelos de composición corporal.  

 

La composición corporal se pueden ver desde cinco perspectivas; Anatómico, 

molecular, tisular, Celular o corporal44.  

 

 
Totalidad Corporal - Todo el cuerpo representa la perspectiva final sobre la 

composición corporal. Hay por lo menos 10 componentes diferentes de todo el 

cuerpo que se pueden medir, incluyendo estatura, longitudes de los segmentos, 

circunferencias, pliegues cutáneos, área de superficie corporal, volumen corporal, 

peso corporal, índice de masa corporal, y la densidad corporal. 
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Métodos de medición de la composición corporal.	  
 

Existen varios métodos para determinar la composición corporal45. Cada uno ofrece 

una visión distinta de los componentes del cuerpo. Los diversos métodos incluyen 

dos modelos de compartimentos (grasas y no grasas, acuosas y no acuosas), tres 

modelos de compartimentos (grasa, magra, mineral ósea), o cuatro modelos de 

compartimentos (densidad corporal, peso, agua y masa mineral ósea) . Se 

diferencian en la facilidad de la determinación, el coste, la precisión, el uso de la 

radiación, y la utilidad para valorar la grasa corporal regional. Las técnicas más útiles 

se describen a continuación. 

 
Tomado de UpToDate. 2014 ® 
 

La absorciometría de rayos X  de doble energía (DXA)46 es uno de los métodos más 

comúnmente utilizados para la determinación de la composición corporal. Este 

método se basa en la atenuación de las señales procedentes de dos fuentes de 

energía para proporcionar un modelo de tres compartimentos de la composición 

corporal. 

 

En un estudio comparativo DXA con un modelo de cuatro compartimentos de la 

composición corporal, las estimaciones del porcentaje medio de grasa corporal 

fueron similares entre los dos métodos47  

 

Sin embargo, existe una considerable variabilidad interindividual, que van desde -3,0 

hasta 4,0 por ciento, con DXA. Por lo tanto, DXA es  un instrumento adecuado para 

las mediciones de estudios transversales, pero es menos fiable para mediciones 

individuales. 
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Análisis por Bioimpedancia.  
 

La medición de composición corporal mediante la impedancia es ampliamente 

utilizado. La impedancia se mide mediante la aplicación de electrodos a un brazo y 

una pierna o pie en las placas de los pies de una escala especial48.  

La impedancia es proporcional a la longitud del conductor e inversamente 

relacionada con el área de la sección transversal del conductor . Una variedad de 

fórmulas han sido desarrolladas para convertir la impedancia , que mide el agua del 

cuerpo , en una estimación de la grasa49. 

 

Al utilizar dispositivos de impedancia bioeléctrica , es importante la utilización de 

fórmulas validadas para estimar la grasa corporal50 

 

El Análisis de impedancia bioeléctrica (BIA) se basa en una corriente eléctrica para 

medir la grasa y la masa libre de grasa (FFM) del cuerpo51 

 

Los tejidos magros del cuerpo, debido a sus electrolitos disueltos, son los principales 

conductores de la corriente eléctrica, mientras que la grasa corporal y el hueso son 

conductores relativamente pobres. Por lo tanto, BIA mide principalmente agua 

corporal total a partir del cual se obtiene una estimación de la FFM (Fat Free Mass).  

BIA con frecuencia se utiliza porque no es invasiva, portátil y de bajo costo52.  

 

Recientemente un estudio realizado en población no geriátrica latinoamericana 

concluyó que la determinación de composición corporal mediante BIA con el equipo 

InBody 230® fue concordante con la medición mediante DXA con un coeficiente 

kappa de 0.7, con una área bajo la curva de 0.964 (95% IC 0.929-0.984) 

determinándose una sensibilidad de 96.8% y Especificidad de 86.7%, VPP 85.2 y 

VPN 97.253.  

  



 26 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
 

En la actualidad conocemos que la obesidad, el sedentarismo y el tipo de 

alimentación favorecen una prevalencia alta y en aumento de la obesidad; sin 

embargo, como se planteó anteriormente, se desconoce la relación entre los subtipos 

del fenotipo obeso definidos con detalle mediante el análisis de composición 

corporal, con la osteoartritis de rodilla en nuestra población enferma. 

 
Existe actualmente la tendencia a la prevención secundaria en materia de riesgos de 

salud, y en OAR las intervenciones dirigidas a reducción de peso han arrojado 

resultados contradictorios; esto se ha considerado que ha sido debido a la falta de 

estandarización de las medidas, parámetros de seguimiento así como de la definición 

de blancos terapéuticos específicos  que tengan impacto en materia de composición 

corporal, la cual ya tiene un papel definido en el riesgo de inicio, progresión y 

severidad en osteoartritis de rodilla54.  

 
Si a lo anterior agregamos que existe poca información en relación a la influencia de 

los diferentes patrones de composición corporal55 así como de tablas de referencia 

para nuestra población, se genera una lista de preguntas relevantes a resolver: 

¿Cuál es patrón de composición corporal normal por grupos de edad y género en 

nuestra población?,  ¿Cual es el patrón  de composición corporal de mayor 

prevalencia en nuestra población con osteoartritis de rodilla clínica y 

radiográficamente definida? y ¿cuál (es) pueden ser las características clínicas y/o 

de composición corporal involucradas en detrimento del paciente en los distintos 

aspectos de la vida diaria (calidad de vida, funcionalidad, dolor, etc). ¿Cuáles son las 

diferencias en la composición corporal entre pacientes con la fase inicial de OAR y 

aquellos cursando una fase avanzada de OAR? 

 
De igual trascendencia, en la actualidad la OAR como enfermedad progresivamente 

incapacitante, inferimos, sin poder contar con toda la evidecia, que impacta de 

manera negativa la composición corporal del individuo que la porta; esto, al llevar, 

tras su largo tiempo de evolución, al paciente a una nueva categoría clínica, definida 

como “síndrome de movilidad limitada”56  sin embargo de nuevo, no existe 
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información al respecto en nuestra población, ni se conoce su impacto en cuanto a 

calidad de vida, síntomas, economía del paciente, que, finalmente tras un curso 

breve o en alunos casos muy prolongado de síntomas, tratamientos, etc, califica para 

ser intervenido de reemplazo articular de rodilla. 

 
Las implicaciones de los cambios de la composición corporal en este periodo (pre 

quirúrgico) hacia la población con OAR primaria en relación al periodo postquirúrgico, 

hasta el momento, no han sido descritas en nuestro universo de trabajo. 

Implicaciones que tal vez sean comparables con aquellas observadas en grupos de 

pacientes de otras etnias, o bien que, al cumplir el ciclo de la investigación científica, 

generen nuevas interrogantes y líneas de investigación en nuestra institución. 
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JUSTIFICACIÓN 
 

Comentada ya la relación entre los cambios de la composición corporal en la 

generación de patología sistémica y osteoarticular, así como la posibilidad de incidir 

sobre aspectos que afectan o modifican ésta composición, resulta de interés 

conocer, de primera mano las características de la población con osteoartritis 

primaria en estadio iniciales y avanzados, información que en su momento podría 

dilucidar alguna diana y/o estrategia terapéutica relacionada a la modificación de la 

composición corporal en estos grupo de pacientes. 

 
De manera similar, desconocemos si en nuestra población con osteoartritis de rodilla 

las modificaciones de la composición corporal influyen sobre el estado funcional, 

grado de severidad de dolor, y su relación con el requerimiento de artroplastia total 

de rodilla como parte de su tratamiento.  

 
Comparar ambos grupos de pacientes que, de antemano, conocemos que la única 

característica que comparten es el padecer osteoartritis primaria de rodilla, aunque 

en diferente estadio de evolución, podría ayudar a  predecir si alguno de los 

componentes de la composición corporal se relaciona con mejor o peor 

estado/desenlace, funcional, de calidad de vida o morbimortalidad en adelante y/o 

posterior a la observación realizada como parte de un seguimiento de ésta línea de 

investigación. 

 

Para optimizar el manejo de la OA, es importante incrementar nuestros 

conocimientos acerca de los predictores y factores de riesgo de progresión de la 

enfermedad. Si algunos factores pronósticos son modificables, estos pueden 

aumentar nuestra capacidad para reducir la progresión de la OA. En caso de no ser 

modificables, pueden utilizarse para identificar grupos de alto riesgo, lo que puede 

tener implicaciones en el tratamiento médico e influir en el estado funcional y calidad 

de vida de los pacientes. 

Los resultados de las observaciones y análisis de los datos obtenidos de este trabajo 

probablemente justificarán nuevas líneas de investigación en materia de nutrición, 

terapia física, rehabilitación y prevención de complicaciones en relación al 

tratamiento de la osteoartritis de rodilla. 
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OBJETIVOS 
 
 

 

Definir las diferencias en la composición corporal entre las poblaciones de pacientes 

con OAT y OAA, así como su asociación al estado de salud general, calidad de vida 

y funcionalidad de estos grupos de pacientes. 
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MÉTODOS 

Diseño del Estudio. 
 
Estudio observacional, transversal. 

Descripción del Universo de trabajo.  
 
Adultos con diagnostico de OAA de rodilla atendido en la consulta externa del 

Instituto Nacional de Rehabilitación. 

 

Pacientes de tomados de la base de datos de Oasteoartritis temprana de rodilla, 

servicio de Reumatología Instituto Nacional de Rehabilitación.  

Criterios de inclusión 

Criterios de inclusión Grupo OAT. 
 
Pacientes con dolor intermitente de rodilla (s) en los últimos 3 meses del año en 

curso. 

Edad desde 40 hasta 54 años. 

Que se realice diagnóstico de OA primaria de rodilla según criterios del Colegio 

Americano de Reumatología. 

Deben tener GRADO RADIOLÓGICO I a II máximo de acuerdo a la clasificación de 

Kellgren y Lawrence. 

Criterios de inclusión grupo OAA.  
 
Adultos de edad indistinta con OA primaria de rodilla, estadios III&IV de Kellgren & 

Lawrence que cumplan criterios de AAOS que indiquen la necesidad de efectuar su 

primer reemplazo articular por parte del servicio de Reemplazos articulares. 

 

Criterios de eliminación. 
 
Negativa a participar de la investigación por parte del paciente y/o apoderado legal 

Presencia de prótesis metálica o dispositivo metálico corporal. 

Contraindicación para ser sometido a las maniobras de medición establecidas en el 

protocolo de estudio. 

Incapacidad para mantener la posición de pie sin dispositivos de apoyo. 
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Amputación parcial o toral de alguna extremidad durante el periodo de elegibilidad. 

Incapacidad para completar las maniobras de medición establecidas en el protocolo 

de estudio. 

Criterios de exclusión. 
 
Pacientes con enfermedades inflamatorias de origen autoinmune que puedan 

involucrar articulaciones, como artritis reumatoide, espóndiloartropatías, artritis 

reactiva, lupus eritematoso sistémico, síndrome de sjögren, miopatías inflamatorias, 

etc. 

Pacientes con lesiones traumáticas y con anormalidades biomecánicas de rodilla 

(anatómicas) 

Pacientes con artropatía por cristales.  

Pacientes con antecedente de fibromialgia. 

Pacientes con antecedentes de cirugía de rodilla o reemplazo articular. 

Pacientes con estados edematosos (Cirrosis, síndrome nefrótico, falla cardiaca 

congestiva aguda, falla renal crónica) 

Pacientes con amputación parcial o total de cualquier extremidad. 

Pacientes con antecedentes con artrocentesis o infiltración de esteroides o ácido 

hialurónico en los últimos 2 meses 

Pacientes con discapacidad mental/Física que impidan la adecuada aplicación de 

cuestionarios de evaluación. 

Pacientes que revoquen firmar el consentimiento informado. 

 

Tamaño de la muestra. 
 
Ante la ausencia de datos en la literatura en relación a las posibles diferencias en la 

composicion corporal en pacientes con OA de rodillas se planteó que una muestra de 

al menos 50 pacientes por grupo para detectar una diferencia de 20% en la cantidad 

total de masa magra total y apendicular con un poder estadístico de 80%, 

considerando significancia estadistica un valor p < de 0.05.  
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Descripción	  de	  variables	  de	  estudio,	  escalas	  de	  medición.	  
 
Edad (numérica continua).- tiempo transcurrido en años desde la fecha de 

nacimiento registrada en la identificación oficial o de derechohabiencia al momento 

de ingresar al protocolo. 

 
Género (categórica nominal: corresponderá al fenotipo que tenga el paciente, se 

consignará como masculino o femenino según corresponda. 

 
 
Tiempo de evolución (numérica discreta): corresponderá al tiempo transcurrido 

desde el diagnóstico de diabetes mellitus, expresado en meses, al momento de 

ingresar al protocolo. 

 
Talla: (numérica continúa): corresponde a la distancia medida entre el piso y el ápex 

del cráneo, para efectos de este protocolo se expresará en metros con cifras 

expresadas en un entero y dos decimales. 

Índice de masa corporal (numérica continua).- es el cociente entre el peso de una 

persona y su altura expresada en metros y elevada al cuadrado. 

 
Masa Magra (numérica continúa).- Tejido muscular libre de grasa. 

 
Masa Grasa (numérica continúa).-  Tejido adiposo corporal total. 

 
Masa mineral (numérica continúa).- Tejido mineral calculado.  

Índice de masa muscular apendicular (numérica continúa).- Proporción de masa 

muscular distribuida en extremidades dividida entre masa magra total del individuo.  

 
Agua corporal total (numérica continúa).- Contenido de agua total, intra y 

extracelular en un individuo 

Tiempo de evolución con síntomas (numérica continúa).- es el tiempo en meses 

colectado en el cuestionario de evaluación inicial en el cual el paciente cuantifica en 

meses los síntomas articulares en rodilla 
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Número de Rodillas afectadas.- (Variable numérica, discreta). Tomará el Valor de 1 

a 2. 

 
Rodilla con indicación de ATR.- (Variable cualitativa nominal), Indica la rodilla que 

cumplió criterios para considerar llevar a cabo artroplastia total. Tomará el valora de 

0: Derecha, 1: Izquierda, 2: Ambas. En la columna de la hoja de cálculo 

correspondiente de la base de datos. 

 
Grado radiológico de rodilla afectada: (Variable cualitativa, ordinal). Indica el 

grado radiológico (mayor) descrito en la radiografía de rodilla del paciente mediante 

la escala de Kellgren & Lawrence al momento de su inclusión al estudio.  

 
Calificación HAQ-DI (numérica continúa). - Corresponderá a la obtenida mediante 

dicho instrumento. 

 
Calificación EUROQOL (numérica continúa).- Corresponderá a la obtenida 

mediante dicho instrumento. 

 
Calificación LEQUESNE (numérica continúa).- Corresponderá a la obtenida 

mediante dicho instrumento. 
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Análisis estadístico propuesto. 
 
 

Codificación de la información: La información se codificó de acuerdo al  formato de 

base de datos ubicado en  anexos. 

 
Los datos codificados se analizaron en STATA 12. para la obtención de medidas de 

tendencia central, medidas de dispersión, análisis entre los grupos, etc. 

Las variables numéricas continuas se analizaron con prueba T de Student. 

 
Las variable categóricas se analizarán con prueba x2  o pruebas exacta de Fisher de 

acuerdo a la distribución de las poblaciones.  

 
Las diferencias entre medias y/o medianas de variables numéricas entre los grupos 

se analizarán de acuerdo a tipo de variable y distribución de su frecuencia con un 

nivel de significancia estadística menor o igual a 0.05. 
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RESULTADOS	  
 
 

Tras la revisión de 120 posibles candidatos, se reclutaron 54 pacientes en el grupo 

de OAA, se realizó pareamiento por sexo con pacientes de una cohorte de OAT 

sometida a los mismos procedimientos analíticos y cuestionarios a los que se 

sometió a los pacientes con OAA.  

 

Las comparaciones y resultados entre ambos grupos se expresan en los esquemas y 

tablas a continuación: 
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Flujograma	  del	  estudio	  
 

 
 

 
Tabla. 1  

Pre-‐selección	  
(CE	  Reconstrucción	  

ar4cular)	  
n=	  120	  

Incluidos	  OA-‐
R	  Avanzada	  

n=	  54	  

Mujeres	  
n=	  38	  

Hombres	  	  
n=	  16	  

Datos demográficos 

Variable OAT OAA Valor p 

Edad (años) 48.5 65.5 0.001 

Sexo 

Mujer 

Hombre 

 

71.8% 

28.2% 

 
0.001 

0.71 

Tiempo de evolución con 

Síntomas 

20.3 meses 60 meses 0.001 

Pareamiento	  por	  
Género,	  Cohorte	  OA-‐R	  

Temprana	  
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Comparación de Composición corporal entre OA-R temprana vs OA-
R Avanzada 

Variable OAT OAA Valor p 

IMC (kg/m2) 

Mujer 

Hombre 

 

29.8 (22.2-45.6) 

28.3 (24.3-40.1) 

 

30.4 (20.2-42.9) 

29.3 (23.1-38) 

 

0.43 

0.58 

Masa magra total (kg) 

Mujer 

Hombre 

 

35 (18-36) 

27.6 (19-38.5) 

 

20.8 (13.4 – 26.6) 

27.9 (21.5 – 41.3) 

 

0.001 

0.71 

Índice de masa magra (kg/m2) 

Mujer 

Hombre 

 

9.9 (8.1-12.8) 

10.2 (8.4-13.3) 

 

8.8 (7.1-10.8) 

10.1(8.5-12.6) 

 

0.001 

0.71 

Masa grasa total(kg)* 

Mujer 

Hombre 

 

28.4(14-60) 

26(13-48) 

 

32.5(14.4-52.2) 

27.1(13.8-45.3) 

 

0.14 

0.71 

Índice de masa grasa* (kg/m2) 

Mujer 

Hombre 

 

11.2 (4.7-24.3) 

10.2(5-17.8) 

 

14.2(6.2-23.4) 

10.2(5.7-16.8) 

 

0.005 

0.71 

*Mediana (Rango) 

Tabla 2 

  



 38 

Tabla 3 

  

Comparación de Composición corporal entre extremidad de la rodilla 
con indicación de ATR vs contralateral 

Variable OAT OAA Valor p 

Masa magra total en 

extremidad afectada derecha. 

(kg) 

Mujer 

Hombre 

 

 

 

6.57 (4.84-9.81) 

7.28(5.31-8.64) 

 

 

 

5.1(2.44-7.63) 

7.65(6.08-10-76) 

 
 
 

0.009 

0.508 

Masa magra total en 

extremidad afectada 

izquierda.(kg) 

Mujer 

Hombre 

 

 

 

6.44(4.59-8.75) 

7.39(6.95-10.41) 

 

 

 

5.12(4.07-7.12) 

7.45(5.77-8.33) 

 
 
 

0.008 

0.819 

*Mediana (Rango) 
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WOMAC / EuroQol / Lequesne / OAT vs OAA 

Variable/Grupo OAT OAA Valor p 

WOMAC 
Dolor** 
Rigidez* 
Físico* 
Total* 

7 (0-20) 
2.7 (1.70) 
22.3(12.8) 
31.6(16.8) 

9 (1-18) 
3.1 (1.66) 
32.9(11.3) 

44.9(15.01) 

0.008⌘ 
0.1471§ 
0.001§ 
0.001§ 

EuroQol** 0.5942 (0.1703-1) 0.493 (0.1748-0.7902) 0.018¶ 

Lequesne** 8.6(3.59) 13.8 (3.6) 0.001§ 

*Media (DS) ,**Mediana (rango) ,§ Prueba T ,¶ Mann-Whitney, ⌘Chi-Pearson 

Tabla 4 
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DISCUSIÓN	  
 
El fenotipo de composición corporal definido como obesidad sarcopénica, 

caracterizado por incremento en el masa grasa total y reducción de la masa muscular 

esquelética se ha relacionado con la génesis y progresión de acuerdo a Lee y cols. 36  

 

Las comparaciones entre pacientes y poblaciones sanas han sido descritas por 

diversos grupos (ninguno Mexicano) de estudio en materia de composición corporal, 

nutrición y estado de salud y enfermedad. Estableciendo puntos de corte y 

definiciones para los diversos fenotipos de composición corporal, esquematizados en 

el siguiente cuadro: 

 
Cuadro 1. Datos Tomados y adaptados de 5727583859 

Al comparar nuestras poblaciones de pacientes con OAT y OAA, los resultados no 

son alentadores para los pacientes en uno de los grupos.  
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El tiempo de evolución con síntomas de OAR fue mayor en los pacientes con 

indicación de artroplastia de rodilla, lo que respalda la naturaleza crónica-

degenerativa de la OA.  

 

La proporción de hombres y mujeres fue similar entre los dos grupos, con predominio 

de mujeres en ambos. 

 

Las diferencias fueron significativas, para todos los parámetros, entre las mujeres de 

cada uno de los grupos. 

 

El grupo con OAA mostró tendencia mayor índice de masa corporal, en comparación 

con los pacientes con OAT, consecuentemente la comparación en masa grasa e 

índice de masa grasa arrojó una magnitud mayor de ambos parámetros en la 

población con OAA vs el grupo OAT.  

 

Al comparar la masa magra total e índice de masa magra, la diferencia entre ambos 

grupos fue significativa, lo que se traduce en la descripción de una menor cantidad 

de músculo esquelético total, así como apendicular en los pacientes con OAA 

comparado con OAT. 

 

Igualmente encontramos que la extremidad elegida para realizar reemplazo artifcula 

tiene menos masa magra y más grasa que su contralateral en el mismo paciente en 

los pacientes con OAT. Dato no descrito en literatura mundial al momento de la 

escritura del presente texto. 

 

A nivel funcional y de calidad de vida, encontramos que los pacientes con OAA 

califican una calidad de vida y funcionalidad en su vida diaria peor que los pacientes 

con OAT. 

Los hallazgos de estre trabajo sugieren las poblaciones comparadas, tienen 

marcadas diferencias en su composición corporal; no sólo mostrado mediante la 

medición del índice de masa corporal, sino en la relación masa magra/masa grasa.  
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Ante la ausencia de valores de referencia de los parámetros de composición corporal 

en nuestra población, por el momento no es posible poder clasificar a nuestros 

pacientes en alguno de los fenotipos descritos en la literatura, (cuadro 1), sin 

embargo, nuestros hallazgos, sugieren que el fenotipo de Obesidad sarcopénica 

podría ser el predominante en la población con OAA 

 

Las implicaciones de este trabajo, consideramos de importancia: el notar las 

marcadas diferencias en la CC de los pacientes con OA en dos distintos estadios de 

la enfermedad, destacar que éstas diferencias podrían tener importantes 

repercusiones a nivel funcional, homeostático y morbi-mortalidad relacionada a la 

OAR. 

 

Tambien identificamos oportunidades de investigación, probablemente una de ellas 

sea el identificar la necesidad de intervenciones dirigidas que limiten el incremento 

de la masa grasa total, el decremento de la masa magra, como aquellas mencionas 

por otros autores.60 6162 
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CONCLUSIONES	  
 
 

Probablemente éste sea el primer estudio que evalúa las diferencias en términos de 

composición corporal, entre pacientes con osteoartritis de rodilla en los extremos de 

su evolución, encontrando mayor cantidad de grasa corporal total y menor cantidad 

de masa magra en el grupo con mayor tiempo de evolución y mayor grado de 

afección. 

 

El padecer OA abvanzada se relaciona con peor calidad de vida y limitación 

funcional. 

 

Se plantea la necesidad de conocer valores normales en cuanto a composicion 

corporal en nuestra población con fines de realizar comparaciones y clasificaciones 

fenotípicas fiables entre los individuos de estudio. 
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