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Resumen 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad metabólica multifactorial, caracterizada por el incremento 
de glucosa en sangre, que repercute considerablemente en diferentes tejidos. Recientemente, las 
mioquinas, moléculas de naturaleza peptídica, han ganado atención en la comprensión de las alteraciones 
metabólicas que subyacen durante la DM. Estas son producidas y secretadas por el músculo esquelético, 
lo que le ha conferido a este tejido una función endocrina. Pese a que la función principal reconocida en 
este tejido es el movimiento, este tiene un rol importante en la regulación de funciones metabólicas, 
incluido el control glucémico, por lo que resulta de especial interés en la fisiopatología de la diabetes. 
Además, actualmente las mioquinas representan un campo nuevo de investigación en las ciencias de la 
salud que podrían aportar descubrimientos y aplicaciones en enfermedades asociadas con alteraciones 
metabólicas, tal como ocurre en la DM. En el presente artículo se expone a las diferentes mioquinas que 
se han destacado como blanco terapéutico en la DM, a través de sus efectos endocrinos en el 
mantenimiento de la homeostasis metabólica. 
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Introducción 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad metabólica crónica, caracterizada por un exceso de glucosa 
en sangre (hiperglucemia) que puede ser el resultado de una disfunción pancreática por una deficiencia en 
la secreción de insulina, o bien, de la incapacidad de los diferentes tejidos para responder eficazmente a la 
insulina (Organización Mundial de la Salud [OMS], 2021). Existen tres tipos principales de DM según las 
posibles causas que originan esta enfermedad: la diabetes mellitus tipo 1 (DMT1), diabetes mellitus tipo 2 
(DMT2) y la diabetes gestacional. La DM1 generalmente se diagnostica a una edad temprana, y se caracteriza 
por la destrucción autoinmune de las células beta del páncreas y la dependencia de por vida de insulina 
exógena; su causa aun es desconocida (Desai y Deshmukh, 2020). La DMT2 es la que se presenta con mayor 
frecuencia y está relacionada con la obesidad, el sobrepeso, una mala alimentación y el sedentarismo 
(Organización Panamericana de la Salud [OPS], 2021). Por último, la diabetes gestacional, se presenta 
exclusivamente durante el embarazo (OMS, 2021).  

En la actualidad, en la DM se utilizan dos principales tipos de tratamientos: los farmacológicos y los no 
farmacológicos, que en conjunto tienen un efecto sinérgico para mantener un control glucémico (OMS, 
2021). En los esfuerzos por buscar estrategias para prevenir complicaciones de la DM, la actividad física (AF) 
y una dieta balanceada se han identificado dentro de los tratamientos no farmacológicos más importantes 
en la prevención y tratamiento de esta enfermedad (Carson, 2017) y otras patologías asociadas con 
alteraciones metabólicas (Diaz et al., 2018).  
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Durante la AF, el músculo esquelético funciona como un órgano endocrino, al sintetizar y secretar citocinas, 
péptidos y proteínas llamadas mioquinas. Estas moléculas son liberadas por las fibras musculares en 
respuesta a la contracción muscular y ejercen efectos autocrinos, paracrinos y endocrinos (Eckel, 2019; 
Severinsen y Pedersen, 2020). A través de las mioquinas se establece una comunicación entre el músculo 
esquelético con otros órganos y tejidos distantes a fin de llevar a cabo diversos procesos metabólicos y 
fisiológicos de nuestro organismo (Eckel, 2019).  

A pesar de la diversidad de mioquinas que hoy en día son conocidas, poco se sabe sobre sus funciones 
específicas, sin embargo, la importancia de estas y sus efectos benéficos para la salud cada vez más se 
hacen notar y están vinculados con la actividad física y el ejercicio (Diaz et al., 2018; Severinsen y Pedersen, 
2020). En este sentido, la contracción muscular es el factor regulador primordial para la expresión y 
secreción de la mayoría de las mioquinas que se conocen actualmente (Piccirillo, 2019). 

Entre las funciones biológicas de las mioquinas se incluyen efectos sobre, por ejemplo, la cognición, el 
metabolismo de los lípidos y la glucosa, el pardeamiento de la grasa blanca, la formación de huesos, la 
función de las células endoteliales, regulación del crecimiento muscular, mecanismos de defensa 
antitumoral, la regulación de la expresión de genes involucrados en la termogénesis, la secreción de la 
insulina y la sensibilidad celular a esta hormona (Khan, 2019; Santos et al., 2021).  Por lo tanto, sus efectos 
con respecto a la regulación metabólica son un foco importante de investigación, y se cree que pueden 
ejercer un efecto importante en los factores que influyen en el desarrollo de la DM, así como en su 
tratamiento (Carson, 2017; Eckel, 2019). Por lo tanto, el objetivo de esta revisión es mostrar el papel de 
algunas mioquinas conocidas en el mantenimiento de la homeostasis cuyas funciones específicas 
determinadas actualmente las posicionan como posibles blancos terapéuticos en la diabetes. 

Mioquinas en la diabetes mellitus  

La DM tiene una fisiopatología compleja que involucra a varios órganos que pueden resultar afectados ante 
la elevación crónica de los niveles de glucosa, como lo es el hígado, el corazón, el tejido adiposo, el páncreas 
y el músculo esquelético (Rutti et al., 2018). Este último es de especial interés, ya que el músculo 
esquelético siendo uno de los órganos más grandes en el organismo de personas no obesas es también 
uno de los principales implicados en la captación de glucosa y por lo tanto de gran importancia en 
enfermedades como la DM (Garneau y Aguer, 2019).  

Un tratamiento bien establecido para mitigar los defectos metabólicos musculares que ocurren en la 
diabetes es el ejercicio físico. Durante el ejercicio, los músculos se contraen y secretan factores llamados 
mioquinas que ejercen funciones biológicas en el propio músculo (efecto autocrino) o en órganos a corta o 
larga distancia (endocrinos) que controlan procesos como el metabolismo energético, la angiogénesis y la 
inflamación (Piccirillo, 2019). La mayoría de los estudios han demostrado el impacto de las mioquinas sobre 
el control en la secreción de insulina y el aumento en la sensibilidad de la insulina (Khan, 2019; Santos et al., 
2021).  

Las mioquinas más estudiadas por sus efectos en el metabolismo son la interleucina 6 (IL-6), interleucina 
13 (IL13), interleucina 15 (IL15), irisina, el factor de crecimiento fibroblástico 21 (FGF-21), el factor neurotrófico 
derivado del cerebro (BDNF), mionectina, musclina (Díaz et al., 2019; Eckel, 2019). Un aspecto acerca de las 
mioquinas que ha llamado la atención, es el hecho de que los niveles de estas resultan alterados en el 
organismo de individuos con DM comparado a individuos sanos, lo que se ha vinculado con la falta de AF 
en las personas con DM, además se sugiere que la alteración en la concentración de estas moléculas puede 
estar asociada con las complicaciones de la enfermedad (Garneau y Aguer, 2019).  

En este sentido, conocer la intercomunicación entre los diferentes tejidos con el músculo esquelético 
mediada por las mioquinas con potencial terapéutico en la DM está emergiendo a fin de lograr obtener una 
mayor comprensión acerca de la coordinación de los diferentes órganos implicados en la homeostasis de 
la glucosa a través de estas moléculas. 
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Acción de las mioquinas en el tejido adiposo 

Cada vez son más los antecedentes que destacan los efectos de algunas mioquinas al promover el llamado 
pardeamiento del tejido adiposo blanco (TAB) y los beneficios que esta acción tiene sobre la homeostasis 
metabólica. En este sentido, la irisina es una de las mioquinas que participa en la conversión de tejido 
adiposo blanco (TAB) a tejido adiposo marrón (TAM), lo que conlleva a un aumento de la termogénesis 
(Pesce et al., 2020). Dicho efecto repercute en la disminución de la resistencia a la insulina y 
consecuentemente en una reducción de la inflamación sistémica inducida por la alteración del 
metabolismo de lípidos que se suscita durante la DM (Eckel, 2019). 

Además, estudios in vivo e in vitro demuestran que la irisina, y otras mioquinas como la la proteína similar a la 
meteorina (METRNL) y la IL-6 mejoran la oxidación de ácidos grasos, el aumento de la lipolisis involucrando 
la activación de la proteína quinasa activada por AMP (AMPK), así como la termogénesis (Miranda et al., 
2007).  

Por otra parte, el ácido β-aminoisobutírico (BAIBA) es una mioquina secretada por el músculo esquelético 
que se induce por el ejercicio, su expresión es controlada por el coactivador de receptor gamma activado 
por el proliferador de peroxisoma (PGC) 1 alpha (PGC-1α), la cual provoca un incremento del pardeamiento 
del TAB, biogénesis mitocondrial y β-oxidación de ácidos grasos en DMT2 (Das et al., 2019). Además, 
estudios realizados en adipocitos de ratones con resistencia a la insulina demostraron que la mioquina 
BAIBA tiene efectos antiinflamatorios y reduce la resistencia a insulina en los adipositos, mediante un 
mecanismo que involucra la vía de activación del factor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa 
de las células B activadas (NFkB), el cual controla las respuestas inmunitarias e inflamatorias en las células, 
dicho antecedente propone que BAIBA podría usarse como tratamiento para mejorar la sensibilidad a la 
insulina en los adipocitos (Jung et al., 2018). 

También se encuentran otras mioquinas que actualmente se investigan a profundidad por sus efectos 
beneficos en el metabolismo de la glucosa, como es el caso de la METRNL. La METRNL también llamada 
subfatina, cometin o IL-39, es secretada por distintos tejidos como el TA, el hepático y el cardiaco (Lee et 
al., 2020). Durante el ejercicio esta mioquina también ha sido relacionada con efectos benéficos, como el 
pardeamiento del TAB, la termogénesis, la función antinflamatoria, incremento de la β-oxidación de ácidos 
grasos, a través del involucramiento de las vías de señalización mediadas por AMPK y el receptor δ activado 
por proliferador de peroxisoma (PPAR- δ) (Jung et al., 2018a).  

Otra mioquina con efectos en el tejido adiposo es la IL-15, que el incremento de su liberación ocurre en 
respuesta al ejercicio de resistencia y el aeróbico. Esta mioquina puede ejercer efectos benéficos en el 
metabolismo de personas con obesidad y DMT2. Algunas de las funciones que se le han atribuido son la 
inhibición de la lipogénesis, el aumento del gasto energético, la mejora en el metabolismo de la glucosa y 
la sensibilidad a la insulina, así como la inducción de la oxidación de grasas (Eckel, 2019; Choi et al., 2020). 

Acción de las mioquinas en el cerebro   

En la DM se presenta un riesgo mayor de deterioro de la función cerebral y de desarrollar trastornos 
psiquiátricos. El BDNF se ha relacionado con diversos beneficios no solo protegiendo las células nerviosas 
a nivel cerebral sino también a nivel metabólico. Diversos estudios han demostrado que este factor también 
se expresa en el músculo esquelético, incluso se ha reportado que las personas con DM tienen una 
alteración en la secreción de esta mioquina (Rozanska et al., 2020). 

El BDNF interactúa con los receptores de neutrofina p75 y con los de tirosina quinasa B (TrkB) presentes en 
el hipocampo, teniendo un papel importante en los procesos de la memoria y el aprendizaje, además de la 
interacción directa músculo-cerebro (Santos et al., 2021). Por otro lado, se ha propuesto que la catepsina-
B y la irisina son capaces de atravesar la barrera hematoencefálica y estimular el proceso de la neurogénesis 
mediante la activación del BDNF (Santos et al., 2021). 

ELI SANDUA
Asimismo, el tratamiento con METRNL regula independientemente la fosforilación de AMPK y PPAR-γ en células C2C12 diferenciadas, como resultado, esta mioquina aumenta la captación de glucosa disminuyendo la resistencia a la insulina, principalmente a través de la activación de AMPK (Jung et al., 2018b).
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La irisina es otra mioquina propuesta como blanco terapéutico en el cerebro and la DM, que puede actuar 
mejorando la memoria y la función cognitiva al disminuir la inflamación y la activación de astrocitos 
posiblemente inducidas por la presencia de las citoquinas IL-1β e IL-6, lo cual fue observado en ratones 
diabéticos inducidos con estreptozotocina (STZ) (Wang et al., 2019).   

Acción de las mioquinas en el sistema cardiovascular  

El sistema circulatorio permite el transporte de diversas mioquinas a distintas partes del cuerpo, una de las 
más estudiadas ha sido el BDNF, el cual interactúa con el factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF) 
encontrado en los vasos sanguíneos de la retina (Afarid et al., 2020). La disminución del nivel del BDNF en 
la DM se ha relacionado con complicaciones microvasculares, como lo es la retinopatía diabética (Ola et al., 
2013).  Por su parte Seki et al. (2004) expusieron que las inyecciones intraoculares de BDNF exógeno en 
modelos murinos posterga la neurodegeneración y contrarresta la baja expresión de tirosina hidrolasa, 
contribuyendo así a prevenir la retinopatía. Por lo tanto, la administración de BDNF se muestra como una 
atractiva alternativa de tratamiento; no obstante, aún no hay estudios contundentes para su 
implementación a corto plazo en humanos, por ello la actividad física sigue siendo una opción adecuada 
que estimula la expresión y liberación de esta mioquina (Seki et al. 2004; Rosanska et al., 2020). 

Por otra parte, diversos reportes indican que la mionectina tiene una relación estrecha con enfermedades 
microvasculares. En el estudio desarrollado por Sun et al. (2021) se demostró que la disminución en suero 
de la mionectina tiene una correlación negativa con la retinopatía diabética.  

Por su parte, la apelina es otra miquina que se caracteriza como un ligando endógeno para la proteína 
receptora de angiotensina I, también conocido como receptor de apelina, el cual es un receptor acoplado 
a proteínas G. Esta mioquina está presente principalmente al realizar ejercicio, de esta manera ejerce 
efectos antiinflamatorios en el músculo cardiaco, además regula la presión sanguínea, promueve la 
formación de nuevos vasos sanguíneos (Santos et al., 2021). 

En otro estudio sobre la acción de la irisina en el tejido cardiaco de ratones diabéticos, se llegó a la 
conclusión de que en la miocardiopatía diabética esta mioquina puede mediar la cardioprotección al inhibir 
la fibrosis miocárdica, la hipertrofia cardiaca y la apoptosis miocárdica (Lin et al., 2021). Mientras tanto en lo 
reportado por Xin et al. (2020), se demostró que en ratones diabéticos con lesión cardiaca por isquemia o 
reperfusión cardiaca la irisina mejoró el funcionamiento mitocondrial, suprimió la apoptosis mitocondrial, 
redujo el tamaño del infarto y mejoró la función ventricular (Xin et al., 2020). Otro antecdente en el cual se 
investigó el efecto de irisina sobre la lesión de cardiomiocitos inducida por la hiperglucemia, esta mioquina 
redujo la apoptosis, la inflamación y el estrés oxidativo en los cardiomiocitos (Deng et al., 2020). 

Acción de las mioquinas en los riñones  

Las mioquinas también han brindado funciones transcendentes en los riñones, que dependiendo de sus 
niveles de concentración pueden afectar positivamente. En el estudio de Salama et al. (2021), los niveles 
de concentración sérica de irisina presentan una correlación positiva en la valoración de filtración 
glomerular además de usarse como un indicador de pronóstico independiente para la nefropatía diabética 
(Salama et al., 2021). Por otro lado, Aktaş et al. (2021) demostraron que las mioquinas timoquinona (TQ) y 
BAIBA contrarrestan la nefropatía diabética en ratones diabéticos inducidos por STZ. Ambas mioquinas 
tuvieron un fuerte efecto sinérgico en la efectividad de la prevención de cambios histopatológicos en el 
tejido renal.  

Asimismo, se ha investigado sobre la relación de la concentración sérica de la mioquina adropina y el 
desarrollo de nefropatía diabética. En estos estudios se encontró que esta mioquina esta significativamente 
disminuida en personas con DMT2 en comparación con personas no diabéticas, demostrando que la 
disminución de las concentraciones séricas de adropina están correlacionadas con el desarrollo y la 
progresión de la nefropatía diabética (Hu y Chen, 2016; Li et al., 2020). 
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Acción de las mioquinas en el páncreas  

Se ha descrito que la relación entre el músculo y las células β del páncreas está influenciado por el estado 
de resistencia a la insulina del músculo (Severinsen y Pedersen, 2020).  

Una de las mioquinas que han sido identificadas por actuar en las células β pancreáticas es la fractalquina 
(Riopel et al., 2018). La fractalquina forma parte de la familia de quimiocinas CX3C que interactúan con el 
receptor de fractalquina (CX3CR1) con efectos paracrinos y endocrinos en distintos tejidos. Esta mioquina 
promueve la inhibición de la apoptosis de células β en islotes pancreáticos humanos inducida por el factor 
de necrosis tumoral α (TNF-α) así como la disminución en la secreción de glucagón, el cual es una hormona 
que eleva el nivel de glucosa en la sangre (Rutti et al., 2014).   

Como se mencionó anteriormente, la mioquina apelina interactúa con el sistema circulatorio; sin embargo, 
diversos estudios muestran su comunicación y efectos en el páncreas, lo que fue demostrado por Gao et 
al (2018) quienes demostraron que la sobreexpresión de esta mioquina revierte la resistencia a la insulina y 
promueve la proliferación endógena de las células β del páncreas en ratas diabéticas inducidas con STZ. 
Ante estos resultados, lo autores proponen a esta mioquina como una opción terapéutica prometedora 
para el control clínico de la DMT2 (Gao et al., 2018).  

Además, los efectos del BDNF también se han corroborado en células β del páncreas aisladas de ratones, 
donde al ser reconocido por su receptor especifico TrkB.T1 que es expresado en las células β regula la 
liberación de insulina (Fulgenzi et al., 2020). Este hallazgo también se corroboró en células humanas, donde 
BDNF indujo la secreción de insulina en islotes humanos a través de TrkB.T1, atribuyendo así una función 
reguladora del BDNF sobre el metabolismo que es independiente de la actividad del SNC. De esta manera 
se sugiere que el BDNF derivado de los músculos puede ser un factor clave que medie el aumento del 
metabolismo de la glucosa con implicaciones para el tratamiento de la diabetes y enfermedades 
metabólicas relacionadas (Fulgenzi et al., 2020).   

Acción de las mioquinas en el sistema óseo 

La DM está asociada con un deterioro de la salud ósea y con un mayor riesgo de fracturas. Ante esto, la 
mioquina irisina ha demostrado tener un efecto anabólico en los huesos, lo cual podría ser de gran utilidad 
en personas que padecen de enfermedades relacionadas con el metabolismo óseo, como ocurre en el 
hiperparatiroidismo y en la DMT1 principalmente (Buccoliero et al., 2021). 

En cambio, el ácido β-aminoisobutírico (BAIBA) actúa como un agente protector de osteocitos, lo cual fue 
corroborado por Kitase et al. (2018), quienes observaron a través de ensayos in vivo e in vitro con osteocitos 
primarios de modelos murinos, que esta mioquina bloquea los efectos de apoptosis celular además de 
proteger contra la pérdida del músculo y el hueso, sin embargo, esta capacidad protectora disminuye en el 
envejecimiento (Kitase et al., 2018).  

Acción de las mioquinas en el aparato digestivo  

Ellingsgaard et al. (2020) reportaron que la IL-6 influye en la regulación del péptido similar al glucagón-1 
(GLP-1), el cual es una hormona que se libera en respuesta a los nutrientes que llegan a los intestinos y 
potencia la liberación de insulina por las células β pancreáticas, mientras que en las células α del páncreas 
actúa para inhibir la secreción de glucagón (Escalada, 2014). El aumento agudo de la IL-6 sistémica 
(administrada) en ratones y humanos, mejoró la tolerancia a la glucosa a través de la estimulación de la 
secreción de insulina dependiente de GLP-1 (Ellingsgaard et al., 2020). 
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Acción de mioquinas en el hígado 

La mioquina BAIBA se ha visto implicada por sus efectos benéficos en el hígado ante la DM. Esto se 
demostró luego de la administración de esta mioquina durante 4 semanas en ratones con DMT2, la cual 
disminuyo el estrés del retículo endoplásmico hepático y la alteración metabólica de glucosa y de los lípidos 
(Shi et al., 2016). El efecto benéfico de BAIBA es mediado a través de la vía de señalización de AMPK (Shi et 
al., 2016), la cual es considerado un blanco terapéutico ante la resistencia a la insulina y la DMT2 (Zhang et 
al., 2009). 

Acción de las mioquinas en el músculo esquelético 

A pesar de las diferentes mioquinas que se han identificado ser expresadas, sintetizadas y liberas por el 
músculo esquelético su estudio en condiciones de DM aún permanece poco explorado. En su mayoría, las 
investigaciones se han enfocado en la DMT2.  
 
Los efectos autocrinos de las mioquinas en el músculo esquelético son evidenciados por regular la masa 
muscular, el metabolismo, procesos antiinflamatorios y el crecimiento muscular (Severinsen y Pedersen, 
2020). Una de las mioquinas mayormente estudiadas es la irisina, que tiene un papel importante como 
biomarcador de sarcopenia, así como en la intervención temprana en los individuos que la padecen, tal 
como ocurre durante la DM (Chang et al., 2017). 

Por otro lado, el factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF) es secretado durante el ejercicio físico y 
se expresa por la contracción muscular y por el aumento de la oxidación de ácidos grasos. Aunado a ello se 
sugiere que la BDNF mantiene la función y la fuerza muscular, además de regular la regeneración del 
músculo después de alguna lesión muscular.  Por ello, se ha propuesto como una mioquina con potencial 
terapéutico en la diabetes, que podría implementarse como un tratamiento para la prevención de atrofia 
muscular (Lee y Jun, 2019). Por su parte, la mioquina METRNL en las fibras musculares aumenta la captación 
de glucosa y disminuye los niveles de glucosa en sangre en modelos de obesidad y DMT2 (Lee et al., 2020).  

La interleucina 15 (IL-15) promueve la miogénesis, así como el incremento de la masa muscular. Además, 
en estudios realizados por Tamura et al. (2011) se dedujo que esta mioquina aumenta su secreción durante 
la contracción muscular durante el ejercicio, lo que más tarde también fue confirmado por Lee y Jun, (2019). 
Además, se observó que la sobreexpresión e implementación de IL-15 exógena promueve el incremento 
de la captación de glucosa mediante vías que involucran a AMPK (Lee y Jun, 2019). 

En resumen, a pesar de las diferentes mioquinas que se han identificado ser expresadas, sintetizadas y 
liberas por el músculo esquelético es claro que su estudio en condiciones de DM aún permanece poco 
explorado. En su mayoría, las investigaciones se han enfocado en la DMT2, por lo que aún existe un campo 
abierto para determinar sus acciones metabólicas. El presente trabajo expone a las diferentes mioquinas 
que han sido vinculadas en condiciones de DM y que mantienen una comunicación entre el músculo 
esquelético y los diferentes tejidos (Véase figura 1), haciéndose notar sus efectos autocrinos, paracrinos y 
endocrinos con respecto a la regulación metabólica, lo que resulta ser un foco importante de investigación, 
ya que pueden ayudar a superar las deficiencias descritas asociadas con la resistencia a la insulina, además 
de anticipar que la falta de ejercicio o actividad física puede influir en la secreción de las mismas, lo cual 
también sigue siendo un tema escasamente explorado.  
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Figura 1. Efectos de las mioquinas entre los diferentes tejidos y órganos con los que interactúan y que tienen potencial terapéutico durante la 
diabetes. En el músculo esquelético actúan las mioquinas irisina, el factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF), la proteína similar a la 

meteorina (METRNL), la Interleucina 15 (IL-15). En el riñón actúan el ácido β-aminoisobutírico (BAIBA), la irisina y la atropina. En 
el sistema óseo actúan la irisina y el BAIBA. En el aparato digestivo actúa la Interleucina 6 (IL-6) al estimular la secreción del péptido similar al 

glucagón 1 (GLP-1). En el páncreas actúa la fractalquina, el BDNF y la apelina. En el cerebro actúan el BNDF y la irisina. En el sistema 
cardiovascular actúan la mionectina, la apelina, la irisina y el BNDF. En el tejido adiposo actúan el METRNL, IL-6, IL-15, BAIBA, Irisina. 

 

Conclusión  

El descubrimiento de las mioquinas nos ha conducido a una nueva dirección en el conocimiento de la 
fisiología del músculo esquelético, develando la capacidad de este tejido para vincularse de forma directa 
con otros órganos. Sin embargo, pese al gran número de mioquinas que se han identificado, el conocimiento 
respecto a sus acciones aún sigue siendo limitado.   

Estudiar a estas moléculas en la DM es de gran interés, ya que estas pueden desempeñar un papel positivo 
o negativo en la homeostasis del metabolismo y en las funciones de las diferentes células diana. La 
implicación de las mioquinas en la DM se ha demostrado en el tejido adiposo, el hígado, músculo cardiaco, 
músculo liso, el tejido óseo, el cerebro y el páncreas, destacando que la regulación en la producción y 
secreción de estas moléculas contribuye con la regulación del metabolismo de la glucosa y los lípidos, así 
como en el pardeamiento del tejido adiposo blanco lo que impacta favorablemente en atenuar y prevenir 
complicaciones en la DM.  

En perspectiva, debido a las limitaciones planteadas en varios de los estudios revisados, se espera que los 
conocimientos en esta área logren ampliarse a fin de dilucidar por completo las acciones específicas que 
cada una de las mioquinas desempeñan e identificar nuevos blancos potenciales como tratamiento para la 
DM. En este sentido, las mioquinas representan un nuevo campo de investigación en las ciencias de la salud 
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que podrían aportar descubrimientos y aplicaciones a nivel fisiológico y bioquímico, sobre todo en 
enfermedades asociadas con alteraciones metabólicas, tal como ocurre en la diabetes. 
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