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Estrategias nutricionales para evitar la saciedad
temprana en pacientes oncológicos
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Resumen

Antecedentes: Se estima que dos terceras partes de los pacientes con cáncer sufren de
anorexia o pérdida significativa de apetito, lo que conduce a una reducción acentuada de
peso y desnutrición grave (caquexia); se ha demostrado que la desnutrición en pacientes
oncológicos se asocia con reducción de la respuesta al tratamiento, teniendo un impacto
importante en la calidad de vida del paciente y la morbilidad, siendo una de las principales
causas que contribuyen en la mortalidad de dichos individuos. Con frecuencia, la relevancia
clínica de la desnutrición se subestima e incluso sólo se inician tratamientos en etapas
avanzadas de la enfermedad. Los mecanismos patogénicos de la pérdida de peso asociada
a cáncer tienen un complejo origen multicausal, entre éstos se encuentra un aumento en la
demanda energética, con una disminución de ingestión de alimentos debida a efectos secun-
darios de los tratamientos: el dolor, la pérdida de apetito, ayunos prolongados y saciedad
temprana. Objetivo: En esta revisión abordaremos el efecto de los macronutrimentos en el
proceso de saciedad, como parte de las estrategias nutricionales en la dieta de pacientes
oncológicos con la intención de evitar la pérdida de peso y depleción proteica.
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Abstract

Background: Approximately two thirds of cancer patients at advanced stages of the disease
suffer from anorexia, significant weight loss and progressive malnutrition (cachexia), affect-
ing response to anti-neoplastic therapies, impairing quality of life and increasing morbidity
and mortality in fact, in cancer patients, cachexia is one important factor contributing to death.
More often, the clinical relevance in malnutrition is subestimated and the treatment started in
advanced stage of the illness. Weight loss in cancer patients has a complex pathogenesis
mechanisms, including enhanced energy expenditure with decreased food intake because of
the side effects of treatment, pain, hiporexia, starving and early saciety. Objective: To review
of the macronutrients effect in saciety process, and nutritional strategies in cancer patients
diet with the aim to avoid loss weight and muscle depletion.
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1. IMPACTO DE LA NUTRICIÓN EN LOS PACIEN-
TES CON CÁNCER

Se estima que al tiempo del diagnóstico, 80% de los en-
fermos con cáncer gastrointestinal y 60% de individuos
con tumores malignos primarios de otros sitios, tienen
pérdida de peso sustancial.1 Además del gran impacto en

los costos de salud,2,3 la desnutrición se asocia con poca
respuesta al tratamiento oncológico,4 presentando una
menor respuesta a la quimioterapia, a la radioterapia y al
tratamiento quirúrgico, así como mayores efectos tóxicos.5

Se ha estimado que en más del 20% de los pacientes
oncológicos la causa de muerte son los efectos de la in-
anición.6
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2. PATOGÉNESIS DE LA PÉRDIDA DE PESO EN EL
PACIENTE ONCOLÓGICO

La pérdida de peso en estos pacientes se da por un
complejo origen multicausal,7 como se describirá más ade-
lante; por un lado, existen alteraciones metabólicas que
incrementan el gasto energético y por otro lado, diver-
sos factores que promueven una disminución sustancial
en la ingestión dietética de los pacientes, como los ayu-
nos prolongados, disgeusia, saciedad temprana8-13 y la
anorexia o pérdida de apetito14 inducida por la participa-
ción de sustancias con efectos antimetabólicos y ano-
rexigénicos sintetizadas por el tumor como las citoqui-
nas15 y por los efectos secundarios del tratamiento
oncológico (cirugías, quimioterapia y radioterapia).16 A
continuación describiremos algunos de los mecanismos
que influyen en el proceso de nutrición de los pacientes
oncológicos para poder desarrollar estrategias que per-
mitan una intervención oportuna para evitar la pérdida
de peso y la desnutrición.

2.1. Factores que incrementan la demanda meta-
bólica en el paciente oncológico

Las alteraciones en el metabolismo intermedio de los pa-
cientes oncológicos no han sido completamente compren-
didas hasta el momento; sin embargo, se ha descrito que
las células malignas consumen nutrimentos con mayor
afinidad que la de muchos tejidos normales; además se
producen cambios sustanciales en el metabolismo a tra-
vés de la secreción de mediadores solubles hacia la circu-
lación sistémica, incrementando la actividad de las vías
antianabólicas,17 incluyendo la proteólisis, lipólisis y un
excesivo funcionamiento del ciclo de Cori en el hígado;18,19

en este marco, la síntesis de proteínas se torna ineficaz y
el manejo de los depósitos de energía metabólica se alte-
ran profundamente. Como resultado, el aporte de calorías
y nutrimentos elementales no logra revertir el balance
negativo de nitrógeno y por lo tanto, no es capaz de apo-
yar o estimular la síntesis de proteínas en forma clínica-
mente relevante.

2.1.1. Modificaciones metabólicas y moleculares respecto
a la termogénesis normal en pacientes oncológicos

La termogénesis se puede definir como la energía reque-
rida para la digestión, absorción y disposición de los nu-
trimentos. En condiciones normales, el efecto termogéni-
co de los alimentos incrementa el gasto energético basal
(GEB) después de su consumo; en el caso de las proteí-
nas dicho incremento es de 20 a 35% de la energía con-
sumida y en los hidratos de carbono (HC) del 5 al 15%; el
efecto termogénico de las grasas está aún en debate,

algunos autores han reportado que tienen un menor efec-
to térmico comparado con los HC20 mientras que otros au-
tores no han encontrado diferencias entre estos dos ma-
cronutrimentos.21 En el caso de los pacientes oncológicos,
la fiebre y la elevada producción de citoquinas son otros
potentes estimuladores de la termogénesis, lo que pro-
mueve un aumento sustancial del GEB y una pérdida de
peso aguda.22

Se ha reportado que aproximadamente el 60% de los
pacientes oncológicos tienen un GEB alterado, de los
cuales el 35% presenta un cuadro hipometabólico y 25%
son hipermetabólicos. Los pacientes oncológicos con masa
magra disminuida pueden tener un GEB inferior al ob-
servado en individuos con idéntico peso.23 En un estudio
realizado por Knox y cols.24 se midió el GEB en 200 pa-
cientes oncológicos y el mismo número de controles, re-
portando que existe una relación cercana entre la tasa
metabólica calculada y la observada en controles (varia-
ción ± 10-15%); mientras que los pacientes con cáncer
tuvieron una elevación de la tasa metabólica calculada
del 50 al 175%.

2.2. Factores que disminuyen el consumo ener-
gético en pacientes oncológicos

Es indudable que la sensación de hambre constituye un
factor primordial para la ingestión de alimentos cuyas
características pueden determinar el tiempo de supre-
sión del acto de comer y prolongar la sensación de sa-
ciedad.25 A continuación se describirán algunos mecanis-
mos por los que el paciente oncológico reduce la ingestión
alimentaria, haciendo hincapié en los procesos de sacie-
dad temprana.

2.2.1. Interacciones huésped-tumor en la regulación del
apetito y saciedad

En condiciones normales, la ingestión de alimentos está
regulada principalmente por el hipotálamo.26 Dentro de
las principales razones de falta de apetito en los pa-
cientes con cáncer están las interacciones inmunes hués-
ped-tumor que incrementan la expresión cerebral de sus-
tancias proinflamatorias, destacándose las citoquinas
como la interleucina 1 (II-1),27 interleucina 6 (IL-6)28 y el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α)29 dichas sustan-
cias parecen asociarse a “resistencia hipotalámica” a
señales periféricas que informan al cerebro del estado
de consumo y gasto energético,30 mediante la hiperac-
tivación de neuronas anorexigénicas POMC/CART (Pro-
opiomelanocortina/transcriptor regulado por cocaína y
anfetamina y corticotropina (CRF)31 y la supresión de
las orexigénicas [NPY/AgRP (Neuropéptido Y/Proteína
relacionada al agouti)].32
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cuáles características de las sustancias energéticas pro-
ducen cambio en la magnitud e intensidad del hambre y
en la aparición y duración de la saciedad (figura 1).

3.1. Tamaño de la porción

Un aspecto muy importante en el tratamiento nutricional
del paciente oncológico con pérdida de apetito y sacie-
dad temprana, es la densidad energética (energía con-
tenida por peso de comida); como los pacientes dismi-
nuyen considerablemente la ingestión calórica, se debe
promover que en poco volumen, se tenga mayor energía
posible, sin embargo existe controversia al respecto; en
otro estudio realizado por Kral y cols35 describen que al
implementar porciones pequeñas con alta DE se incre-
menta el consumo calórico sin promover la saciedad tem-
prana, no sólo en ese tiempo de comida, sino en lo sub-
secuente; por su parte, Rolls y cols describen que una
dieta con DE alta disminuye el consumo energético ad
libitum durante aproximadamente dos días;36 cabe men-
cionar que estos estudios fueron realizados en personas
sanas, por lo que no se describen los mecanismos que
pudieran estar interviniendo en el consumo energético
del paciente oncológico.

3.2. Colaciones

El fraccionamiento de la dieta es otro aspecto importan-
te a considerar; al respecto, se ha descrito que el consu-
mo habitual de colaciones entre comidas contribuye al
incremento de peso,37,38 debido a que se aumenta el con-
sumo energético total sin prolongar el intervalo interno
de tiempos de comida, como lo describe el estudio reali-
zado por Marmonier y cols,39 donde se demostró que
además de no existir diferencia significativa en el consu-
mo energético y apetito en el siguiente tiempo de comi-
da, no se incrementaron los niveles de glucosa sérica, a
pesar del horario de la colación. Respecto a la composi-
ción de la colación, otro estudio realizado por los mis-
mos investigadores,40 donde se compararon dos grupos
de sujetos con peso normal, uno con colaciones altas en
proteínas y el segundo con colaciones altas en HC, se
registró un retraso significativo en el horario de la comi-
da siguiente (38 ± 16 minutos P < 0.005) en el grupo
de proteínas, comparado con el grupo que recibió cola-
ciones a base de HC; no hubo diferencias significativas
entre consumo energético y la proporción de macronutri-
mentos durante el siguiente tiempo de comida (cena).
Podemos concluir así que una estrategia para incremen-
tar el consumo energético total, sin disminuir el apetito
en el siguiente tiempo de comida, es fraccionar la dieta
de pacientes oncológicos con pérdida de peso en 4 ó 5
tomas al día, con colaciones basadas en HC.

2.2.2. Proceso de saciedad

La saciedad se define como un estado de inhibición de la
sensación de hambre y el deseo de seguir comiendo,
Huhmann y cols.8 han reportado que alrededor del 50%
de los pacientes oncológicos refieren saciedad temprana.
El proceso de saciedad se desarrolla aproximadamente
30 minutos después de haber iniciado la comida; en este
proceso se distinguen cuatro fases: la sensorial, la cogni-
tiva, la de postingestión y la de postabsorción. La primera
se genera por el olor, el sabor, la temperatura y la textura
de los alimentos que, tal vez, influyen en la ingestión a
corto plazo. La etapa cognitiva representa las creencias
del individuo, teniendo como respuestas hedónicas bioló-
gicamente claras y presentes independientemente de ex-
posiciones previas que pueden inhibir el hambre a corto
plazo. El proceso de postingestión incluye varios eventos,
como la distensión abdominal, la tasa de vaciamiento
gástrico, la liberación de las hormonas y la estimulación
de ciertos receptores del tracto gastrointestinal. La fase
de postabsorción comprende los mecanismos de acción
de los metabolitos después de su absorción, como la de
la glucosa y los aminoácidos que actúan directamente en
el sistema nervioso central. La supresión del hambre y su
control ocurre entre las fases de postingestión y postab-
sorción.25

3. TRATAMIENTO NUTRICIONAL EN PACIENTES
CON CÁNCER CON PÉRDIDA DE APETITO Y
SACIEDAD TEMPRANA (FIGURA 1)

La composición nutrimental en la dieta es un factor que
puede influir en la regulación de la ingestión calórica y,
por tanto, en el riesgo de desnutrición; otros factores que
afectan directamente el consumo calórico total son el ta-
maño de la porción y la densidad energética (DE) de los
alimentos; a continuación se revisarán diversos trabajos
que han intentado comprobar la capacidad de regulación
de la ingestión dietética en relación con la composición
nutrimental de la dieta; sin embargo hay que tener en
cuenta que la idea de que las personas consumen una
cantidad más o menos estable de alimentos, indepen-
dientemente de la DE o la composición de macronutri-
mentos de la dieta parece ser cierta en condiciones expe-
rimentales33 pero en la vida real se desconoce cuál es la
dinámica entre esas variables y la interrelación de estos
factores reguladores de la ingestión ya que podrían va-
riar en función de otros factores como la edad, el sexo y
el estado fisiológico34 o los patrones alimentarios, mu-
chas veces alterados por los factores mencionados ante-
riormente que contribuyen a la anorexia y saciedad tem-
prana en el paciente oncológico, en este tipo de pacientes,
es necesario realizar más estudios para establecer cuál o
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3.3. Macronutrimentos

Se ha propuesto que los procesos metabólicos de los
macronutrimentos influyen en los mecanismos de ham-
bre y saciedad.41 Las guías nutricionales actuales reco-

miendan un consumo de macronutrimentos con energía
total al día con la siguiente distribución: 55% de HC, gra-
sas 30%, y 15% de proteínas.42 En el caso de los pacien-
tes oncológicos que cursan con hipermetabolismo, ano-
rexia y saciedad temprana, existe un balance negativo

Figura 1. Estrategias en la planeación de la dietoterapia en pacientes oncológicos con saciedad temprana.
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de energía, lo que conlleva a una supresión en la oxida-
ción de la glucosa y un aumento en la oxidación de los
ácidos grasos,43 llevando así a la pérdida de peso sus-
tancial, por lo que en la dietoterapia de dichos pacientes
debemos considerar varios aspectos, como es el porcen-
taje de pérdida de peso, el sitio de tumor, si existe afec-
ción renal o hepática, el estadio y las comorbilidades,
por lo que dicha distribución debe ajustarse y considerar
el efecto de los macronutrimentos, que se describirán a
continuación.

3.3.1. Proteínas

Para analizar los efectos de las proteínas en la saciedad,
se han efectuado estudios donde se administraron die-
tas con diferente contenido proteico y se midieron las
escalas de saciedad en diferentes tiempos postprandia-
les, de 14 estudios que compararon una dieta alta en
proteínas con otro tipo de macronutrimento; 11 de ellos
encontraron que el consumo elevado de proteínas incre-
mentó significativamente los niveles de saciedad;43 di-
cho efecto se observa cuando las proteínas son del 11 al
14% del valor energético total de la dieta.44,45 Así mis-
mo, se ha reportado que las dietas hiperproteicas redu-
cen el consumo energético del tiempo de comida siguien-
te;46 en un estudio de Latner y Schwartz47 se encontró
que los sujetos participantes redujeron su ingestión sub-
secuente de alimentos y reportaron disminución en la
sensación de hambre después de una dieta alta en pro-
teínas, en comparación con una dieta rica en HC. Existe
evidencia de que las dietas hiperproteicas promueven la
disminución de peso comparadas con dietas bajas en
proteínas; debe señalarse que en algunos estudios las
dietas no han sido isocalóricas; en 5 investigaciones
donde se permitió el consumo energético ad libitum se
encontró una disminución de peso significativa asociada
a las dietas hiperproteicas.44

3.3.2. Hidratos de carbono

Una dieta alta en hidratos de carbono (HC) reduce la oxi-
dación de grasa corporal48 e incrementa los niveles de
triglicéridos séricos,49,51 lo que podría tener efectos bené-
ficos en pacientes desnutridos; sin embargo, hay que te-
ner en cuenta que los HC provocan marcada supresión en
la ingestión de alimentos52 debido a que su rápida dispo-
nibilidad y su limitada capacidad de almacenamiento como
glucógeno produce señales de saciedad que son envia-
das al cerebro por vía vagal.53

En cuanto al tipo de HC, se ha empleado una gran
variedad (glucosa, fructosa, sacarosa y maltodextrinas)
en estudios experimentales, observándose disminución
de la ingestión energética en la siguiente comida; la

duración de la sensación de saciedad puede variar con-
forme a la proporción de las cargas de HC que se meta-
bolizan,54 Thompson y Campbell55 observaron que un
análogo de la glucosa (glucosa 2-desoxy-D) bloqueaba
su utilización celular, incrementando la sensación de
hambre.

Otro aspecto que debemos considerar al planear la
dietoterapia en el paciente con saciedad temprana, es
el índice glucémico (IG) de los alimentos; existe eviden-
cia de que los alimentos con IG alto, como los HC refina-
dos disminuyen la saciedad, con el subsecuente incre-
mento de consumo energético. Algunos estudios muestran
relación inversa entre el IG y la saciedad en sujetos con
peso normal y en sujetos obesos.56-59 Los alimentos con
alto IG limitan la disponibilidad de los sustratos metabó-
licos y provocan sobreingestión;52 previamente habrá que
tomar en cuenta los parámetros bioquímicos, debido a
que muchas veces el paciente oncológico tiene elevacio-
nes de glucosa sérica por el tratamiento, sobre todo por
el uso de esteroides.

3.3.3. Grasas

Además de incrementar la palatabilidad de los alimen-
tos, las grasas contienen más del doble de energía por
gramo que los HC y proteínas; una dieta alta en grasas
tiene menor peso que una dieta isoenergética alta en
HC, es decir, las grasas incrementan la densidad energé-
tica en los alimentos,60 aumentando así el consumo ener-
gético total61-64 por lo que una dieta con alto contenido
de grasas puede resultar benéfica en el paciente hiper-
metabólico; por otro lado, se ha descrito que las grasas
tienen un escaso poder de inhibición de la saciedad,65-68

debido a que el tejido adiposo tiene una ilimitada capa-
cidad de almacenamiento;53 se piensa que las señales
de saciedad generadas por este nutrimento son media-
das en su mayoría por los procesos de preabsorción y
postabsorción25 Schwartz y cols69 describieron que las
grasas pueden suprimir la sensación de hambre por medio
de señales de corta y larga duración; las primeras se
regulan por influencia de los alimentos con grasa en la
liberación de colecistoquinina70 y las segundas, por la
acción de la leptina y la insulina regulando el tamaño de
los depósitos de grasa.25 Existen datos que demuestran
que las grasas proporcionan potentes señales de sacie-
dad directas del intestino y producen un vaciamiento
gástrico lento.71 Con lo descrito anteriormente, podemos
concluir que a fin de aumentar el consumo energético en
pacientes oncológicos es recomendable el uso de grasas
en la dieta para aumentar la DE de los alimentos, pero
debemos distribuir adecuadamente este nutrimento a lo
largo del día para evitar favorecer la saciedad temprana
en los pacientes.
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3.4. Contenido de agua

El agua puede tener un papel importante en la densidad
energética de la dieta debido a que aumenta el peso de
los alimentos sin agregar energía así, los alimentos des-
hidratados presentan una mayor DE y los alimentos con
alto contenido de agua son menos densos;72 algunos in-
vestigadores han manipulado la densidad energética, va-
riando el contenido de agua, sin cambiar la proporción de
macronutrimentos,73,74 dichas investigaciones han repor-
tado que el agua servida con los alimentos disminuye la
sensación de hambre durante la comida e incrementa el
efecto de saciedad, ya que el líquido disminuye la capaci-
dad gástrica, afectando los mecanismos sensoriales o
cognitivos por el mayor tamaño o volumen que aparentan
tener los alimentos, reduciendo así el consumo energéti-
co, comparado con los alimentos de escasa cantidad de
agua;75 sin embargo, dicha sensación de saciedad produ-
cida por el agua servida con los alimentos no se mantiene
en el postprandio;76 algunos estudios reportan que el con-
sumo de agua antes o con los alimentos no tuvieron efec-
to significativo en el consumo energético total al ser utili-
zada como control para estudiar los efectos en el contenido
energético de otras bebidas.77,78 Podemos concluir que es
recomendable no utilizar líquidos durante los tiempos de
comida, procurando hidratar al paciente entre comidas y
de preferencia con líquidos que contengan otros macro-
nutrimentos como glucosa y proteínas; también se reco-
mienda aumentar el consumo de alimentos deshidrata-
dos, para aumentar la densidad energética en el consumo
del paciente con saciedad temprana.

3.5. Fibra

Al igual que el agua, la fibra aumenta el volumen de los
alimentos y retarda el vaciamiento gástrico; el efecto pue-
de estar relacionado con el lento vaciamiento gástrico y
con la disminución de los procesos de digestión y absor-
ción.79 Burley y cols80 demostraron que al proporcionar
de 30 a 40 gramos de fibra durante la comida del medio-
día existía supresión del hambre durante seis horas y
reducción de la ingestión de energía en el resto del día;
los autores describen que dicho efecto es debido a que
los alimentos ricos en fibra ocupan mayor espacio y re-
tardan el vaciamiento gástrico. En el caso de la fibra
soluble, se ha encontrado que produce mayor efecto de
saciedad que la insoluble.81 Debido a que el paciente
oncológico cursa muy frecuentemente por períodos de
diarrea y/o estreñimiento, es muy importante considerar
estas fases para recomendar el tipo y cantidad de fibra
requerida al día; evitando un exceso, en la medida posi-
ble, para no repercutir en el incremento de la saciedad
temprana.

4. CONCLUSIONES

Es de suma importancia implementar estrategias para
evitar la pérdida de peso e incrementar las reservas ener-
géticas en pacientes oncológicos; para ello, es importan-
te considerar el sitio del tumor primario y cómo afecta el
metabolismo del paciente; el cálculo y la distribución die-
tosintética de los nutrimentos deberá calcularse de mane-
ra individual y teniendo en cuenta las comorbilidades aso-
ciadas, como diabetes, hipertensión, edema, ascitis,
función renal y hepática, entre otros. Al planear la ali-
mentación de los pacientes oncológicos con poco apetito
y/o saciedad temprana, debe buscarse mayor consumo
energético en poco volumen por eso se recomienda frac-
cionar la dieta en 3 comidas principales y una o varias
colaciones, ya que éstas no disminuyen el apetito en la
siguiente comida, las porciones deben ser pequeñas con
una mayor densidad energética. Otra estrategia nutricio-
nal que debemos tomar en cuenta en estos pacientes,
consiste en procurar que en los días que el paciente no
está bajo tratamiento como quimioterapia o radioterapia
(que incrementan la pérdida de apetito y saciedad tem-
prana), se promueva el consumo de porciones de alimen-
to mayores, con alta DE. Tomando en cuenta el efecto de
los macronutrimentos en la saciedad, se sugiere no au-
mentar el DE sin promover vaciamiento gástrico lento. Si
no existe hiperglucemia como complicación del uso de
esteroides o por otras alteraciones metabólicas, es im-
portante incluir hidratos de carbono con índice glucémico
alto, ya que disminuyen la sensación de saciedad y pro-
mueven la ingestión energética. También es conveniente
valorar los requerimientos de fibra y utilizar sólo la nece-
saria, para no incrementar el volumen y la saciedad; en
cuanto a la hidratación, es importante calcular los reque-
rimientos diarios y distribuirlos de manera que el pacien-
te no tome agua durante los tiempos de comida, y mante-
ner su hidratación el resto del día.
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