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Caso

• Paciente femenina de 70 años, profesora pensionada,portadora de 
hipertensión arterial de 10 años de evolución, en tratamiento con 
irbersartán 150 mg cada día. Condición basal independiente en ABVD 
y AIVD, sin queja cogniIva. Vive con esposo. Sedentaria.

• La llevan a consultar los hijos por que la notan más delgada, a pesar 
de que ¨come bien¨

• Le realizaron estudios de laboratorio, en los cuales se anota anemia 
micro hipocromica



• Peso usual 68 kg (Hace 6 meses)
• Peso hoy 63 kg

Es preocupante la pérdida de 
peso?

Por qué pierde peso?



70 E. González Jiménez

Otros 3%
Grasa 15%

Grasa 18%

Tejido adiposo
25%

Te
jid

o
ad

ip
os

o

Hueso 10%

Músculo no
esquelético

y tejidos blandos
29%

M
M

C

M
C

C

M
LG

G
ra

sa

SEC 9%

LEC 27%

LIC 34%
Agua 60%

Nivel III
celular

Nivel II
molecular o químico

Nivel I
Atómico o elemental

SIC 12%
Músculo

esquelético
36%

Nivel IV
histológico o tisular

Nivel V
corporal total

Glucógeno 1%

Minerales 6%

Proteínas 18%

Nitrógeno 1%

Calcio 1%

Hidrógeno 15%

Carbono 20%

Oxígeno 60%

Figura 1 Modelo multicompartimental o de los 5 niveles de composición corporal. LEC: líquidos extracelulares; LIC: líquidos intra-
celulares; MCC: LIC + SIC: masa celular corporal; MLG: masa libre de grasa; MMC: masa magra corporal; SEC: sólidos extracelulares;
SIC: sólidos intracelulares.
Adaptada de Tojo et al.49

enfermedad y el crecimiento físico, entre otros factores del
entorno, presentan sobre nuestro organismo.

Modelos de composición corporal

Para llevar a cabo un adecuado análisis de la composi-
ción corporal será necesario delimitar la composición del
cuerpo humano en función de sus diferentes componentes,
fraccionamiento del que resultarán distintos modelos de
composición corporal o modelos compartimentales. Así,
Behnke3 propone un modelo de análisis de la composición
corporal basado en la aplicación del principio de Arquíme-
des, en el cual el peso corporal estaba representado por
2 componentes fundamentales, la masa grasa y la masa
libre de grasa. A partir de este modelo bicompartimental
tendrá lugar el desarrollado de otro nuevo por Keys y Brozek
4. Estos autores dividieron el organismo en 4 componentes
básicos: masa grasa, masa ósea, agua y proteína.

Matiegka5, considerado como el padre de la composición
corporal, en 1921 desarrolla un modelo de fraccionamiento
de la masa corporal, esto es el llamado modelo de los
4 compartimentos o tetracompartimental. Dicho modelo
contempla una composición basada en 4 componentes bási-
cos: la masa grasa, la masa muscular, la masa ósea y la masa
residual. Este modelo a partir de los años 70 sufrirá modi-
ficaciones de acuerdo a las propuestas de Ross y Wilson6,
pasando por el modelo de 5 componentes de Drinkwater7

y Kerr 8 y su modificación por Berral et al.9. En el caso
del último modelo o pentacompartimental, este centra su
atención en torno a 5 componentes o niveles de estudio que
varían de menor a mayor complejidad en su estructura y

composición1. Así, el primer estamento está representado
por el nivel atómico o elemental, el cual se compone de
elementos como el oxígeno en un 60%, carbono en un
20%, hidrógeno en un 15%, calcio y nitrógeno sendos en
un 1%, entre otros. Un segundo nivel, también conocido
como nivel molecular o químico, compuesto por agua en
un 60%, lípidos en un 15%, proteínas en un 18%, glucógeno
en un 1% y minerales en un 6%. El tercer nivel o celular
se refiere a masa celular, líquidos extracelulares, sólidos
extracelulares y grasa. El cuarto nivel conocido como
histológico o tisular contempla elementos como músculo
esquelético, músculo no esquelético, tejidos blandos, el
tejido adiposo y el hueso. Finalmente, el quinto y último
nivel, también conocido como nivel corporal total. En la
figura número 1 se muestra el modelo multicompartimental
o de los 5 niveles de composición corporal.

Modelo de 2 componentes o bicompartimental

El modelo de 2 componentes o bicompartimental es el
más utilizado para el análisis de la composición corporal
en seres humanos. Dicho modelo asume la división de los
componentes del organismo en 2 compartimentos, uno la
masa grasa total y otro la masa libre de grasa, esto es,
considerando 2 los compartimentos a nivel molecular10.
Según este modelo, las características químicas y densidad
de ambos compartimentos permanecen constantes, siendo
la densidad para la masa grasa total de 0,9007 g/ml a 36 ◦C
de temperatura11. Según este modelo, la masa grasa total
es anhidra, aunque como veremos más adelante su grado de
hidratación en el adulto sano es del 13%. La masa libre de
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Componentes del peso corporal



Cambios durante el envejecimiento

• El pico del peso usualmente 60 años, con disminuciones de 0,1-0,2 kg/a después
de los 70 años 1

1. Am Fam Physician. 2014;89(9):718-722
2. Clin Nutr. 2018 Jun 18. pii: S0261-5614(18)30210-3

70 años 80 años

1-2 kg

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Cambios durante el envejecimiento

• Masa magra disminuye

• Músculo…

• Gasto energé?co en reposo disminuye, principalmente por el descenso de MLG 2

1. Am Fam Physician. 2014;89(9):718-722
2. Clin Nutr. 2018 Jun 18. pii: S0261-5614(18)30210-3www.nutrigeriatria.wordpress.com



Grasa corporal
Composición corporal: estudio y utilidad clínica 71
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Figura 2 Cambios en la composición grasa a lo largo de la
vida.
Adaptada de: Warren y Shangold50.

grasa presenta una densidad de 1,1000 g/ml a la tempera-
tura de 36 ◦C12 y con un contenido de agua del 73%, en donde
cabría destacar una concentración de potasio de 150 mEq/l.

Masa grasa total

La masa grasa total representa en el organismo un com-
ponente esencial de reserva energética y como aislante
nervioso. Supone un componente susceptible de presentar
variaciones en el sujeto de acuerdo a su edad, sexo y trans-
curso del tiempo13 (fig. 2). Compuesta en un 83% por tejido
graso, del cual el 50% se halla ubicado subcutáneamente,
veremos cómo su distribución en el organismo resulta irre-
gular en tanto hablemos de panículo adiposo de reserva o
de grasa esencial.

Se considera que la masa grasa total no contiene proteí-
nas, aunque en realidad estas representan el 3% de la masa
grasa. Tampoco agua, aunque su grado de hidratación media
en el adulto es del 13%, cifra que puede incrementarse en
situaciones de obesidad. La densidad de la masa grasa es de
0,9007 g/ml14.

La materia grasa de reserva en nuestro organismo se halla
principalmente a 2 niveles. A nivel subcutáneo represen-
tando entre el 27-50% del total de las reservas de grasa en
el organismo15. Martín et al.16, a través de métodos direc-
tos (disección de cadáveres de entre 55 y 94 años de edad),
encontraron que por cada kilogramo de grasa subcutánea, se
hallaban acumulados 200 g de grasa a nivel interno. En este
sentido, si omitiésemos el volumen total graso subcutáneo,
los depósitos de grasa con localización interna ascenderían a
667 g en varones y 373 g para mujeres, lo cual indica, según
Martín et al., una relación del 80% de la grasa subcutánea
respecto de la grasa corporal total.

Respecto a su acumulación a nivel visceral, hemos de
mencionar cómo esta mantiene un crecimiento exponencial
con relación a la edad similar en ambos sexos. Si bien, es
cierto que los sujetos varones tienden a desarrollar un mayor
grado de panículo adiposo a este nivel que las mujeres17.
Otros estudios han evidenciado que para la grasa abdominal
(grasa abdominal total, grasa visceral abdominal, grasa sub-
cutánea abdominal), existía un componente de hereditario
de entre el 42---70%18.
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Figura 3 Hidratación según la edad de la masa libre de grasa.
MLG: masa libre de grasa.
Adaptada de: Heymsfield et al.51

Masa libre de grasa

La masa libre de grasa está compuesta por minerales, pro-
teínas, glucógeno y agua, esto es, agrupa el agua corporal
total intracelular y extracelular, siendo su grado de hidra-
tación medio del 73% y con una densidad aproximada de
1,1000 g/ml a 36 ◦C de temperatura12. La masa libre de
grasa, en el niño, posee una densidad menor (1,084 g/ml),
debido en parte a un inacabado proceso de osificación. Es
cierta igualmente la existencia de variaciones en individuos
de raza negra; esto es, la densidad de su masa libre de grasa
resulta mayor (1,113 g/ml).

Respecto de la hidratación de la masa libre de grasa, con-
viene considerar la existencia de una gran variabilidad; esto
es, ni la raza ni el sexo parecen alterar a gran escala la
hidratación de la masa libre de grasa. Así, el agua corporal
comprende una proporción que varía del 55 al 65% respecto
al peso corporal y de un 73% para la masa libre de grasa19.
El contenido en agua corporal total aumenta con la edad.
Asimismo, la relación entre los compartimentos extracelu-
lar e intracelular disminuye durante el crecimiento en niños
a razón de un 0,4% por año (fig. 3). El agua ubicada en el
interior de las células representa el compartimento acuoso
más importante. Supone el 30-40% del peso corporal y entre
el 50-70% del volumen de agua corporal total19.

Antropometría como método para evaluar la
composición corporal

Existe un amplio abanico de técnicas disponibles para llevar
a cabo una adecuada determinación de la composición cor-
poral de los sujetos. De acuerdo con González-Jiménez20,
el grado de especificidad será variable de unas a otras; en
tanto que mientras unas permiten evaluar con exclusividad
la composición de un determinado sector corporal, otras
permitirán conocer las características y constitución de más
de un componente orgánico. Mediante este tipo de medi-
ciones, y la aplicación posterior de ecuaciones de regresión
múltiple, podremos inferir la composición y porcentajes de
los compartimentos graso y magro, estimando con ello de
forma indirecta la densidad corporal de los sujetos.

Ganancia de masa grasa …65-70 años

La distribución de la grasa también cambia



Agua Corporal

Nutr. clín. diet. hosp. 2018; 38(1):53-60

Disminución la sensación de sed 
Saciedad con una menor ingesta de líquidos (tras una hora de 
privación de agua, el adulto consumirá unos 10 mL/kg de peso, 
mientras que los AM sólo unos 3 mL/kg de peso)
Fármacos 
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grasa presenta una densidad de 1,1000 g/ml a la tempera-
tura de 36 ◦C12 y con un contenido de agua del 73%, en donde
cabría destacar una concentración de potasio de 150 mEq/l.

Masa grasa total

La masa grasa total representa en el organismo un com-
ponente esencial de reserva energética y como aislante
nervioso. Supone un componente susceptible de presentar
variaciones en el sujeto de acuerdo a su edad, sexo y trans-
curso del tiempo13 (fig. 2). Compuesta en un 83% por tejido
graso, del cual el 50% se halla ubicado subcutáneamente,
veremos cómo su distribución en el organismo resulta irre-
gular en tanto hablemos de panículo adiposo de reserva o
de grasa esencial.

Se considera que la masa grasa total no contiene proteí-
nas, aunque en realidad estas representan el 3% de la masa
grasa. Tampoco agua, aunque su grado de hidratación media
en el adulto es del 13%, cifra que puede incrementarse en
situaciones de obesidad. La densidad de la masa grasa es de
0,9007 g/ml14.

La materia grasa de reserva en nuestro organismo se halla
principalmente a 2 niveles. A nivel subcutáneo represen-
tando entre el 27-50% del total de las reservas de grasa en
el organismo15. Martín et al.16, a través de métodos direc-
tos (disección de cadáveres de entre 55 y 94 años de edad),
encontraron que por cada kilogramo de grasa subcutánea, se
hallaban acumulados 200 g de grasa a nivel interno. En este
sentido, si omitiésemos el volumen total graso subcutáneo,
los depósitos de grasa con localización interna ascenderían a
667 g en varones y 373 g para mujeres, lo cual indica, según
Martín et al., una relación del 80% de la grasa subcutánea
respecto de la grasa corporal total.

Respecto a su acumulación a nivel visceral, hemos de
mencionar cómo esta mantiene un crecimiento exponencial
con relación a la edad similar en ambos sexos. Si bien, es
cierto que los sujetos varones tienden a desarrollar un mayor
grado de panículo adiposo a este nivel que las mujeres17.
Otros estudios han evidenciado que para la grasa abdominal
(grasa abdominal total, grasa visceral abdominal, grasa sub-
cutánea abdominal), existía un componente de hereditario
de entre el 42---70%18.
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Masa libre de grasa

La masa libre de grasa está compuesta por minerales, pro-
teínas, glucógeno y agua, esto es, agrupa el agua corporal
total intracelular y extracelular, siendo su grado de hidra-
tación medio del 73% y con una densidad aproximada de
1,1000 g/ml a 36 ◦C de temperatura12. La masa libre de
grasa, en el niño, posee una densidad menor (1,084 g/ml),
debido en parte a un inacabado proceso de osificación. Es
cierta igualmente la existencia de variaciones en individuos
de raza negra; esto es, la densidad de su masa libre de grasa
resulta mayor (1,113 g/ml).

Respecto de la hidratación de la masa libre de grasa, con-
viene considerar la existencia de una gran variabilidad; esto
es, ni la raza ni el sexo parecen alterar a gran escala la
hidratación de la masa libre de grasa. Así, el agua corporal
comprende una proporción que varía del 55 al 65% respecto
al peso corporal y de un 73% para la masa libre de grasa19.
El contenido en agua corporal total aumenta con la edad.
Asimismo, la relación entre los compartimentos extracelu-
lar e intracelular disminuye durante el crecimiento en niños
a razón de un 0,4% por año (fig. 3). El agua ubicada en el
interior de las células representa el compartimento acuoso
más importante. Supone el 30-40% del peso corporal y entre
el 50-70% del volumen de agua corporal total19.

Antropometría como método para evaluar la
composición corporal

Existe un amplio abanico de técnicas disponibles para llevar
a cabo una adecuada determinación de la composición cor-
poral de los sujetos. De acuerdo con González-Jiménez20,
el grado de especificidad será variable de unas a otras; en
tanto que mientras unas permiten evaluar con exclusividad
la composición de un determinado sector corporal, otras
permitirán conocer las características y constitución de más
de un componente orgánico. Mediante este tipo de medi-
ciones, y la aplicación posterior de ecuaciones de regresión
múltiple, podremos inferir la composición y porcentajes de
los compartimentos graso y magro, estimando con ello de
forma indirecta la densidad corporal de los sujetos.



Masa osea

• Pérdida del 60% del volumen de hueso 
esponjoso



Factores determinantes de los cambios en la
composición corporal durante el proceso de
envejecimiento

• Factores genéticos

• Cambios hormonales

• Inflamación crónica de bajo grado

• Estilos de vida



Pérdida de peso no intencional

• 5% en 3 meses

• 10% en 6 meses (5% en 12 meses en personas
independientes de la comunidad)

Clin Nutr. 2018 Jun 18. pii: S0261-5614(18)30210-3
www.nutrigeriatria.wordpress.com



Epidemiología

• Pérdida de peso no intencional: 15%-20% 1

• Pérdida de peso en comorbilidades (EPOC) : 10-20%2,3

• Guadalupe y Alajuelita: 5%-6% 4

1. Am Fam Physician. 2014;89(9):718-722
2.The Lancet Respiratory Medicine. 2016. 4 ( 9): 675

3.Lancet Respir Med 2016; 4: 911–24 
4. Barrientos Calvo, Isabel. Rev. costarric. salud pública [online]. 2014, vol.23, n.1, pp. 39-43.

Malnutrición
Pérdida de masa grasa

Pérdida de masa muscular
Pérdida de densidad ósea

www.nutrigeriatria.wordpress.com

https://www.sciencedirect.com/science/journal/22132600


Causas de pérdida de peso

• Se pueden dividir en 3 grupos:

• Físicas u Orgánicos

• Psíquicas: 9% - 24%

• Sociales

Malignidad 19%-36%



Por qué ocurre la pérdida peso?

Demandas 
energé,cas  

(gasto) Aporte 
energético

www.nutrigeriatria.wordpress.com

Desbalance energético



Por qué ocurre la pérdida peso?

CÁNCER

ANOREXIA

INFLAMACIÓN

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Anorexia

• 15%- 30% PAM de la comunidad4 (20 %  en Guadalupe)3

• 30% de mujeres AM, y 25% a hombres adultos mayores1

• Hogares de residencia larga 31% (27% H y 34% M)4

• Hospitalizados 31.5% (26.7% H y 33.3% M) 4

• 25% de casos no se identifica la causa 2

1. JAMDA 14 (2013) 119e124 
2. JAMDA (2017)18(5): 449–450

3. Rev Costarr Salud Pública 2014; 23: 39- 43
Maturitas 74 (2013) 293–302 

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Cambios en el ape6to

Hambre Plenitud

Factores humorales, metabólicos
y neuronales

Psicológicos

Socioeconómicos Culturales

Enfermedades 
crónicas

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Por qué ocurre la pérdida peso?
Anorexia

potentiated.41 Ghrelin produces its effects by stimulating
nitric oxide synthase.42 The ghrelin agonist, GHRP-2, has
been shown to increase food intake in persons with
anorexia nervosa.43 Lactate, which is elevated in many
cancers, has a direct inhibitory effect on methylmalonyl
coenzyme A.16

Sarcopenia is defined as the decline in function due to the
loss of muscle mass.44,45 There are multiple causes of
sarcopenia.46 The age-related anorexia decreases muscle
mass, and this can be aggravated by low grade production
of inflammatory cytokines in chronic disease.6,47

Persons with the anorexia of ageing are at risk of
developing severe anorexia when exposed to high levels
of inflammatory cytokines as occurs in the anorexia–
cachexia syndrome.48–50 Persons with illnesses are apt to
develop depression with an increase in the anorectic
neurotransmitters, serotonin and corticotrophin-releasing
factor.37,38

The data presented here support the concept that the
anorexia of ageing is a major risk factor for older persons
developing sarcopenia and/or cachexia. In addition, weight
loss together with sarcopenia are major causes of the

physical frailty syndrome.51–54 For these reasons, we
strongly recommend regularly monitoring and treating nu-
tritional abnormalities in older persons.55–58 When anorexia
is associated with weight loss, the appropriate nutritional
supplement is a leucine-enriched essential amino acid
mixture.59,60 Drugs such as dronabinol and megestrol ace-
tate have a small effect in increasing food intake.61,62 Other
drugs are under development to increase food intake
and/or decrease muscle wasting.63
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Figure 1 Simplified diagram of factors involved in the pathogenesis of the anorexia of ageing. CRF, corticotrophin releasing hormone; NPY, neuropep-
tide Y; MSH, melanocyte-stimulating hormone; CCK, cholecystokinin.
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Anorexia

Pérdida de masa 
muscular 

Pérdida de 
fuerza 

Pérdida en 
capacidad de 

ejercicio

Deterioro 
funcional DEPENDENCIA

Enfermedad coronaria, DM, …
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Anorexia y Mortalidad
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ANOREXIA AND MORTALITY IN ELDERLY

Figure 1
Survival curves of study participants according to anorexia at
baseline assessment. Survival curves differed significantly at

the log-rank test (p<0.001)

Figure 2
Survival curves of study participants according to anorexia at
baseline assessment and weight loss (more or equal 5% during
the last month or more or equal 10% during the last six months

before the baseline assessment). Survival curves differed
significantly at the log-rank test (p<0.001)

Discussion

The evaluation of the impact of anorexia and weight loss on
survival among elderly subjects is an important and intricate
issue. In the present study, we explored the association of
anorexia and weight loss in a large sample of community-
dwelling subjects aged 65 years or older. Our findings show
that anorexia exerts an important influence on mortality in older
adults living in the community, independently of age, weight
loss and other clinical and functional variables. In particular,
after adjusting for several potential confounders, such as living
alone, physical and cognitive disability, behavior problems,
urinary incontinence, pressure ulcer, hearing impairment,
congestive heart failure, hypertension, depression, diabetes,
renal failure, and cancer, anorexia emerged as a strong risk
factor for death, independently of functional disability and

multimorbidity.
Anorexia is clinically defined as the reduction and/or loss of

appetite (3, 6, 22). Unlike anorexia nervosa, anorexia of aging
(i.e. disease-related) is a rather common symptom, and
frequently accompanies chronic diseases (22, 23). Anorexia is a
multifactorial health condition correlated with multiple
causations that occurs when the accumulated effects of
impairments in multiple systems make an older person more
vulnerable. The major risk factors of anorexia are the ageing
process itself, biological changes, behavioural factors, social
and environmental conditions, many acute and chronic diseases
and treatments (24, 25).

Anorexia is frequently under-diagnosed and may
significantly contribute to the nutritional deterioration of
cachexia, if not properly treated either pharmacologically or
with oral nutritional supplementation (6, 26, 27). Numerous
clinical consequences are correlated to anorexia: impaired
wound healing, impaired immune response to infections,
hypoalbuminemia, decreased coagulation capacity, reduced gut
function, intestinal bacterial translocation, muscle wasting,
decreased function of respiratory muscles (28). 

Furthermore, anorexia is highly predictive of incident
disability, poor quality of life and all-cause mortality (3, 20,
29). In particular, as our results suggest, even though worse
results have been observed when anorexia is associated with
significant weight loss, anorexia per se is an important
mortality risk factor. In fact, the anorexia not accompanied by
weight loss confers increased risk for mortality, too. The results
of our study are also supported by those of a large survey
conducted in European hospitals, which showed that reduced
food intake is an independent negative prognostic factor for 30-
day in-hospital mortality, more robust than weight loss (19). It
is possible to hypothesize that in the early stage, the anorexia
doesn't determine an evident status of malnutrition (i.e.
significant weight loss) but it determines selective nutritional
lacks (i.e. deficit of vitamins and/or micronutrients). Several
studies have demonstrated the negative role of selective
malnutrition on functional outcomes and survival among
elderly subjects (30, 31).    

In this respect, it is important to highlight that nutrition
remains important throughout life. Some studies have
documented that a “good” diet helps both in reducing the risk
of diseases and in managing the diseases’ signs and symptoms
(10, 26). This contributes to a better quality of life, enabling
older people to maintain their independence and physical
performance. On the other hand, poor nutrition and anorexia of
aging can prolong recovery from acute illnesses, increase the
rate of institutionalization, expand the costs of health care, lead
to a poorer quality of life and higher morality (3, 19, 20). 

Some methodological issues should be taken into account in
the interpretation of results. Anorexia makes a major
contribution to multimorbidity, such as anemia, malnutrition,
osteoporosis, and dementia. On the other hand, severe and
chronic diseases may be associated with anorexia. In this
respect, we cannot completely exclude that this reverse
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baseline assessment. Survival curves differed significantly at
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Figure 2
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that anorexia exerts an important influence on mortality in older
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malnutrition on functional outcomes and survival among
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of diseases and in managing the diseases’ signs and symptoms
(10, 26). This contributes to a better quality of life, enabling
older people to maintain their independence and physical
performance. On the other hand, poor nutrition and anorexia of
aging can prolong recovery from acute illnesses, increase the
rate of institutionalization, expand the costs of health care, lead
to a poorer quality of life and higher morality (3, 19, 20). 

Some methodological issues should be taken into account in
the interpretation of results. Anorexia makes a major
contribution to multimorbidity, such as anemia, malnutrition,
osteoporosis, and dementia. On the other hand, severe and
chronic diseases may be associated with anorexia. In this
respect, we cannot completely exclude that this reverse
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that is mediated by the activation of the 
ubiquitin-dependent proteasome path-
way41. However, intact myofibrillar pro-
teins seem to be degraded by mechanisms 
upstream of the ubiquitin–proteasome 
pathway to allow for the release of myo-
filaments from the myofibrils and the 
subsequent ubiquitylation and proteasome-
dependent degradation of myofilaments. 
One such mechanism seems to be the  
calpain-dependent cleavage of myofilaments 
and proteins that anchor myofilaments to 
the Z disc42,43. Another mechanism that 
is involved in protein degradation is 
autophagy44. However, although blockade 
of the ubiquitin-dependent proteolytic 
system (for example, using the proteasome 
inhibitor bortezomib) has been shown 
to preserve muscle45, the blockade of 
autophagy during development results in 
muscle weakness and myofiber disorders46.

Many intracellular signals are involved 
in protein turnover and, therefore, in the 
wasting process47 (FIG. 2b). Thus, inflam-
matory cytokines that are secreted by 
either immune cells or tumours directly 
induce signalling pathways that upregulate 

enzymes inducing skeletal muscle protein 
turnover. On the one hand, pro-inflamma-
tory and pro-cachectic cytokines such as 
TNFα or interleukin-1 (IL-1) are involved 
in two established pathways, the nuclear 
factor-κB (NF-κB) pathway and the p38 
MAPK pathway. These mediators induce 
an upregulation of the expression of the 
key E3 ligases — muscle RING finger-
containing protein 1 (MURF1; also known 
as TRIM63) and muscle atrophy F-box 
protein (MAFBX; also known as atrogin 1 
and FBXO32) — which mediate structural 
muscle protein breakdown and inhibition 
of protein synthesis48. MURF1 is responsi-
ble for facilitating the ubiquitylation of the 
thick filament of the sarcomere49 , as well as 
other thick filament components50. Thus, 
NF-κB inhibition results in a significant 
decrease in tumour-induced muscle loss, 
at least in experimental animals, in part, 
by blocking the upregulation of MURF1 
(REFS 51,52). In addition to proteolysis, 
an impaired regenerative capacity of 
myogenic cells may also be involved in 
muscle wasting in cancer. Thus, paired 
box 7 (PAX7) — a protein involved in 

muscle regeneration — also participates 
in the decreased regenerative capacity and 
response to NF-κB53.

In contrast to the pathways related  
to muscle atrophy are the ones that involve 
muscle hypertrophy. Understanding how 
muscles can reach hypertrophy not only 
contributes to the understanding of muscle 
development but also may provide clues for 
the design of anabolic therapies for skeletal 
muscle. Thus, insulin-like growth factor 1 
(IGF1) signalling is perhaps the best- 
characterized mechanism for inducing 
hypertrophy. IGF1 activates insulin receptor 
substrate 1 (IRS1)–PI3K–AKT54 signalling 
(FIG. 2b), and AKT induces protein synthe-
sis by blocking the repression of mTOR. 
Moreover, AKT also phosphorylates the 
forkhead (FOXO) family of transcription 
factors. These have a key role in inducing 
transcriptional upregulation of MURF1 and 
MAFBX55. These transcription factors seem 
to be essential, as IGF1–AKT-mediated 
FOXO phosphorylation — followed by inhi-
bition of FOXO transport to the nucleus — is 
sufficient to block the upregulation of the E3 
ligases that participate in muscle proteolysis.

Figure 2 | Skeletal muscle wasting during cachexia. a | Alterations in 
metabolic pathways, apoptosis and regeneration. Muscle wasting involves 
alterations in protein and amino acid (AA) metabolism, together with acti-
vation of apoptosis and decreased regeneration. All of these alterations are 
linked with inflammation. b | Intracellular signals that participate in skeletal 
muscle wasting. Many intracellular signals are activated (shown in purple) 
by inflammatory mediators (such as cytokines and myostatin) and tumour-
derived factors (such as proteolysis-inducing factor (PIF)). Basically, 
cytokines and PIF increase protein degradation via nuclear factor-κB 
(NF-κB) by activating forkhead (FOXO) family transcription factors; this 
allows for the increased transcription of genes encoding ubiquitin ligases 
(muscle atrophy F-box protein (MAFBX) and muscle RING finger- 
containinI Rrotein|� 
M74(�)) tJat are inXolXeF in tJe Rroteolysis 

of myofibrillar proteins. The same mediators (PIF and cytokines) can also 
activate the p38 and Janus kinase (JAK) MAPK cascades leading to increased 
caspase activity and, thus, apoptosis. Insulin-like growth factor 1 (IGF1) nor-
mally promotes protein synthesis via AKT and mTOR; a decrease (shown in 
blue) in IGF1 during muscle wasting suppresses protein synthesis. Myostatin 
can also decrease protein synthesis (through AKT via SMAD2) and activate 
both protein degradation (via FOXOs) and apoptosis — through the MAPK 
cascade. Overexpression of peroxisome-proliferator-activated receptor-γ 
co-activator 1α (PGC1α) causes increased respiration and expression of 
genes linked to mitochondrial uncoupling and energy expenditure (such 
as uncouRlinI Rroteins 
7%2s))� #%64++#�$� actiXin receRtor tyRe|++#�$� 
BCAA, branched-chain AA; IGF1R, IGF1 receptor; IκB, inhibitor of NF-κB; 
IKK, IκB kinase; P, phosphorylation; PIFR, PIF receptor.
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shown that this is the case in mice bear-
ing cachectic Lewis lung tumours24. Third, 
in addition to uncoupling, there are other 
important abnormalities in skeletal muscle 
mitochondria that occur in cancer patients, 
such as decreased oxidative capa city25 ,26 , dis-
rupted protein synthesis27, changes in mem-
brane fluidity25 and oxidatively modified 
mitochondrial proteins28; all of these result 
in impaired mitochondrial function.

Some of the above-mentioned alterations 
could well be attributed to an increased pro-
duction of peroxisome-proliferator-activated 
receptor-γ co-activator 1α (PGC1α), which 
has been observed in skeletal muscle of 
mice bearing the Lewis lung carcinoma29. 
Indeed, this protein seems to have a major 
role in regulating mitochondrial biogenesis 
by upregulating nuclear respiratory fac-
tors and the mitochondrial transcription 

factor A (TFAM)30. In addition, cytokines 
such as tumour necrosis factor-α (TNFα; 
generated as a consequence of high tumour 
burden) activate p38 MAPK, which results 
in stabilization and activation of PGC1α31. 
Overexpression of PGC1α causes increased 
respiration and expression of genes linked 
to mitochondrial uncoupling and energy 
expenditure32.

Both mitochondria and sarcoplasmic 
reticulum (SR) share a key role in muscu-
lar function. Thus, Ca2+ released from SR 
stimulates mitochondrial ATP production 
contributing to increased energy demand 
during muscle contraction, a process known 
as excitation–contraction coupling; whereas 
functionally intact mitochondria inhibit 
undesired localized SR Ca2+ release by con-
trolling the local redox environment of the 
calcium release units33. Thus, bidirectional 

SR–mitochondrial communication pro-
vides a powerful local control mechanism 
for integrating Ca2+ release and reuptake 
and ATP utilization during muscle con-
traction with ATP production and skeletal 
muscle bioenergetics34. During cachexia, an 
increase in the activity of SR Ca2+ pumps 
(SERCA) occurs35 ; these pumps promote 
energy inefficiency as they consume ATP 
associated with Ca2+ export to the cytosol 
and generate Ca2+ overload. In addition, the 
gene expression of mitofusin 2 (Mfn2) is 
increased in skeletal muscle of rats during 
cancer cachexia36. MFN2 is a mitochondrial 
protein that is involved in the regulation 
of mitochondrial morphology. In addi-
tion, MFN2 is related to the interactions 
between SR and mitochondria — it teth-
ers SR to mitochondria — which control 
interorganellar Ca2+ signalling; MFN2 also 
has a key role in SR morphology. Moreover, 
the SR–mitochondrial connection that is 
promoted by MFN2 predisposes mitochon-
dria to Ca2+-overloading, eventually lead-
ing to apoptosis by excessive Ca2+ transfer. 
Furthermore, it is known that PGC1α 
participates in the stimulation of MFN2 
expression under various conditions  
characterized by enhanced energy  
expenditure36. Hence, in cachexia the  
overexpression of PGC1α can activate 
MFN2 expression, thus leading to a Ca2+ 
deregulation, which is intimately associated 
with muscle wasting.

Muscle wasting and atrophy
Cancer cachexia is invariably associ-
ated with muscle wasting and atrophy. 
Loss of myofibrillar proteins in muscle 
cells37  (BOX 1) is of key relevance in cancer 
cachexia, as it results in muscle weakness 
and fatigue. In fact, skeletal muscle loss is a 
very powerful prognostic factor, independ-
ent of the actual body weight loss38. Many 
metabolic alterations are responsible for 
the loss of muscle mass39. Thus, abnormali-
ties in protein (synthesis and degradation) 
and amino acid metabolism (transport and 
branched-chain amino acid oxidation) 
are seen in the cachectic muscle (FIG. 2a). 
Furthermore, an increase in apoptosis 
and an impaired capacity for regeneration 
contributes to muscle wasting. All of these 
alterations clearly contribute to the negative 
nitrogen balance observed in the skeletal 
muscle of cancer patients. In fact, in addi-
tion to tumour burden, some of these 
alterations may be a consequence of cancer 
treatment — mainly chemotherapy40. The 
pathway that seems to be most involved in 
the wasting process is protein degradation 

Figure 1 | Main metabolic adaptations associated with tumour burden. During tumour growth, 
substantial metabolic alterations take place in cancer patients. Thus, protein degradation is stimulated 
in skeletal muscle, which results in a massive amino acid efflux to the circulation. Therefore, a flow of 
nitrogen (mainly in the form of alanine) from skeletal muscle reaches the liver, where this amino acid 
is used to sustain gluconeogenesis and also the synthesis of acute-phase proteins. Glutamine is also 
exported from the muscle and used mainly in the tumour as a nitrogen donor for the synthesis of both 
protein and DNA. The tumour, depending on the availability of glucose, can also oxidize some glu-
tamine. Adipose tissue mass is reduced owing to the activation of lipases, which participate in the 
lipolytic breakdown of triacylglycerols (TAGs), which produces both non-essential fatty acids (NEFAs) 
and glycerol. Glycerol can also be used to sustain liver gluconeogenesis while the NEFAs are used by 
the tumour mass, albeit at very low levels. Instead, tumour cells use huge amounts of glucose and 
thereby generate lactate, which is then exported to the circulation. The liver also uses lactate as a 
gluconeogenic substrate, partly to compensate for the acidosis associated with lactate production. 
The recycling of lactate constitutes a ‘Cori cycle’ (shown in purple) between the liver and the tumour, 
which is linked with high energetic inefficiency, as the conversion of glucose into lactate by the tumour 
generates much less ATP than the amount required to produce glucose from lactate. Circled “+”  
symbols indicate pathways that are activated during cachexia.

PERSPECT IVES

NATURE REVIEWS | CANCER  VOLUME 14 | NOVEMBER 2014 | 755

© 2014 Macmillan Publishers Limited. All rights reserved

Nat Rev Cancer. 2014 Nov;14(11):754-62

Por qué ocurre la pérdida peso?
Cáncer

FML

Factores 
tumorales

Pérdida de peso acelerada

www.nutrigeriatria.wordpress.com

Pérdida de masa muscular y masa 
grasa



Riesgo nutricional según tratamiento

462 M. M. Marín Caro y cols.Nutr Hosp. 2008;23(5):458-468

Resultados

El 83% de los pacientes recibía un tipo de tratamiento
de intención curativa. El 44% recibía quimioterapia, el
24% radioterapia, ambos tratamientos el 21%, ninguno
11%. Un 28% de los pacientes recibió una tipo de qui-
mioterapia de bajo riesgo, y un 37% de riesgo medio.

El 68% recibió otros tratamientos concomitantes:
42% antieméticos, 37% analgésicos, un 20% estimu-
lantes del apetito, 19,5% protectores gástricos, 16%
vitaminas y/o minerales, 10% corticoides, 9% psico-
fármacos, 6% anti-estreñimiento, 4% antidiarreicos.

En relación a la clasificación por el método de la
VGS-GP el 36% correspondieron al grupo A y tenía

un estado nutricional adecuado, un 50% en el grupo
B y tenían un riesgo de malnutrición o malnutrición
moderada y un 14% C, con malnutrición severa. En
el grupo A, el 58% son mujeres, y 42% hombres; en
el grupo B: 63% hombres y 37% mujeres; en el
grupo C: 56% hombres y 44% mujeres (figs. 7, 8, 9,
10 y 11).

Analizando las dificultades encontradas en la ali-
mentación, un 68% tenía algún tipo de dificultad. De
ellas, un 42,5% tuvo falta de apetito, el 40% náuseas,
35% estreñimiento, 31% plenitud gástrica, 27%
vómitos, 21% disfagia, 21% depresión, 19% dolor, el
16% refirió olores desagradables, el 16% problemas
dentales, el 13% refiere que los alimentos no tienen

Fig. 3.—Grupo de
riesgo nutricional en
función de la locali-
zación tumoral (To-
mado del grupo de
trabajo de nutrición
y cáncer de la SEN-
BA. Gómez-Candela
y cols., 2003)1.

Fig. 4.—Riesgo nutricional de los
pacientes oncológicos en función
de su tratamiento quimioterápico
(Tomado del grupo de trabajo de
nutrición y cáncer de la SENBA.
Gómez-Candela y cols., 2003)1.
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GHRH. Es producido por las células del fun-
dus gástrico y tiene como función estimular el
neuropéptido Y (NPY) potente orexígeno
hipotalámico. Además induce la formación
de tejido adiposo y acelera el vaciamiento gás-
trico impidiendo la sensación saciedad pre-
coz(8). El descubrimiento de los “pathways”
que regulan el apetito permiten diseñar nue-
vas dianas moleculares que al inhibirlos per-
mitan recuperar la homeostasis normal.

b) Producción de citoquinas
proinflamatorias

La elevación de citoquinas proinflamato-
rias es un hecho común en el síndrome anore-
xia-caquexia. Los mecanismos del síndrome
anorexia-caquexia están mediados por citoqui-
nas producidas en el sistema inmune ( macró-
fagos y linfocitos T activados) del huésped: TNF
o caquectina (tumor necrosis factor), IL-1, IL-6,
Interferón gamma y DF (diferenciación Factor
o leucemia inhibidor factor)(9). La IL-6 pone en
marcha el sistema proteasoma-ubiquitina
(degrada inhibidor de NF-KB) de la proteolisis
muscular y de la producción de reactantes de
fase aguda(10). Estas sustancias inhiben la lipo-

proteínlipasa, inducen la síntesis de proteínas
conocidas como reactantes de fase aguda y
actúan sobre múltiples dianas tales como la
médula ósea, monocitos, hepatocitos, adipoci-
tos, células endoteliales y neuronas producien-
do una casacada de efectos biológicos (Ver
tabla 1). Aunque la función de las citoquinas es
primariamente protectora, tienen también efec-
tos deletéreos como son: estimular la produc-
ción de factores de crecimiento por parte de las
células tumorales y estimular la neoangiogéne-
sis(11). El incremento de citoquinas proinflamto-
rias (IL-1, IL-6, TNF-a, IFN-g), de proteínas des-
acopladoras de la fosforilación oxidativa mito-
condrial y proteolisis mediada por el sistema
proteasoma ubiquitina(12) conducen a una pér-
dida irreversible de masa magra. Este proceso
una vez instaurado es automantenido por acti-
vación de procesos metabólicos ineficientes
con gasto energético en reposo aumentado. El
grado de caquexia correlaciona de forma inver-
sa con el tiempo de supervivencia(13). Este com-
plejo síndrome metabólico es percibido por
pacientes y familiares como fase final de la
enfermedad, lo que va a repercutir de forma
muy significativa en la calidad de vida relacio-
nada con la salud percibida por el paciente.

El síndrome anorexia caquexia 103

Tabla 1. Efectos de las citoquinas sobre el metabolismo

LPL = lipoproteínlipasa

CITOQUINA PROTEÍNA CARBOHIDRATO GRASA
TNF Proteolisis aumenta Glicogenolisis sube Lipogénesis baja

Oxidación aumenta Glucogénesis baja
Síntesis hígado sube Gluconeogénesis sube

Aclaramiento glucosa sube
Lactato sube

IL-1 Síntesis hígado sube Gluconeogénesis sube Lipolisis sube
Aclaramiento glucosa sube LPL baja 

Síntesis ácidos grasos 
sube

IL-6 Síntesis hígado sube Lipolisis sube
Síntesis ácidos grasos 
sube

IFN gamma Lipogénesis baja
Lipolisis sube
LPL baja

D-factor (LIF) LPL baja

ANORMALIDADES METABÓLICAS
ASOCIADAS A LA CAQUEXIA

Todo el metabolismo intermediario se en-
cuentra afectado en el proceso de la caque-
xia. Sus alteraciones se recogen en la tabla 2.

TRATAMIENTO

Actualmente disponemos de varias
alternativas terapéuticas como son las nutri-
cionales, las farmacológicas y las que com-
binan en un mismo producto el efecto nutri-
cional y el farmacológico que son los deno-
minados “nutri-céuticos”. Los intentos de
revertir el proceso, las terapias nutriciona-
les “agresivas”, como la nutrición parente-
ral total o la nutrición enteral forzada han
fracasado(14). Los medios farmacológicos
para mejorar el estado nutricional incluyen
los estimuladores del apetito u orexígenos
(corticosteroides, agentes progestacionales,
cannabinoides, ghrelin), esteroides anabó-
licos, agonistas Beta2, proquinéticos, inhibi-
dores proteasoma, hormonas (IGF-1, Mela-
tonina, GH, Somatostatina), inhibidores
citocinas TNF-a (pentoxifilina, clenbuterol,
COX-2is y talidomida), citocinas antiinfla-
matorias (ILs-4-10-12 y 15), inhibidores
apoptosis muscular LTDNAB y “nutri-céuti-
cos” (Acido eicosa-pentanoico w-3 EPA;
aminoácidos de cadena ramificada: valina,

isoleucina y leucina)(15). No debemos olvi-
dar el capítulo de medidas no farmacológi-
cas entre las que se encuentran el apoyo psi-
coemocial y social y el ejercicio físico dia-
rio(16), citadas en último lugar pero no las
menos importantes.

Medidas paliativas que pueden ayudar
son: presentar los alimentos cada 2 horas,
en escasa cantidad con presentación apete-
cible para el enfermo. El queso, el yogurt y
el helado son de alto valor calórico. Son de
utilidad los modernos suplementos nutri-
cionales con diferentes sabores.

CONCLUSIONES

Las consecuencias sobre el paciente de
la malnutrición energético- proteica (PEM)
son múltiples, intensas y a diferentes nive-
les. Comprometen no sólo el estado de
salud (inmunosupresión), sino también la
calidad de vida percibida y la respuesta
terapéutica de la enfermedad. El personal
sanitario se ocupa de las dolencias físicas
pero suele descuidar las reacciones emo-
cionales de sus pacientes(17). En el plano
emocional se produce miedo y ansiedad y
en el plano cognitivo el individuo cree que
el tratamiento no es efectivo y tiene sensa-
ción de avance de la enfermedad. El cam-
bio de imagen, la astenia intensa y la pérdi-
da de fuerza conducen a una autoestima

104 Jaime Sanz et al.

Tabla 2. Anormalidades metabólicas en la caquexia

Metabolismo proteínas Síntesis muscular disminuida
Degradación muscular aumentada
Aumento turnover proteico
Aumento síntesis proteica hepática

Metabolismo carbohidratos Gluconeogénesis aumentada (aa y lactato)
Resistencia a la insulina
Aumento reutilización glucosa

Metabolismo grasas Lipolisis aumentada
Hiperlipedemia (ácidos grasos libres)
Aumento turnover glicerol
Lipogénesis disminuida
Actividad lipoproteínlipasa disminuida

Metabolismo basal Aumentado
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Figure 2: Proposed mechanistic links between the combined effects of obesity-related local adipose tissue hypoxia, reduced lung function-
related systemic hypoxia, and bronchial inflammation-related increased lung-to-plasma translocation of inflammatory mediators on
systemic inflammatory profile in patients with COPD.

stages of this disease, low-grade systemic inflammation
related to visceral obesity likely represents one of the key
factors contributing to increased risk of comorbidities such
as cardiovascular complications and type 2 diabetes. There-
fore, similar to the metabolic syndrome and type 2 diabetes,
obesity in COPD patients with GOLD Stages 1 and 2 severity
may contribute to their increased cardiovascular and all-
cause mortality [10]. In contrast, the relative mortality risk
is reduced in overweight patients with severely deteriorated
lung functions in GOLD Stages 3 and 4 [61, 62], a condition
described as “obesity paradox”. Of note, obesity paradox
has been repeatedly reported not only in severe COPD but
also in other serious conditions associated with wasting and
high mortality risk such as malignancies [63], chronic heart
failure [64], renal failure [65], and AIDS [66].

5. Inflammatory Mediators and Adipose Tissue

5.1. Adipose Tissue as an Endocrine Organ. Adipose tissue
is currently viewed as a highly dynamic endocrine organ
that is involved in a wide range of metabolic processes [67–
70]. Within adipose tissue, adipocytes, macrophages, and
endothelial cells synthesize and release a large number of
a diverse group of proteins involved in several functional
categories such as inflammation and acute-phase response,
immunity, insulin sensitivity, angiogenesis, blood pressure

control, lipid metabolism and hemostasis [69], recommend
that the term “adipokine” be universally used to describe
proteins synthesized by and secreted from adipocytes.
Adipocytes express and secrete a variety of adipokines
including cytokines, growth factors, adiponectin, resistin,
adipsin, leptin, acylation stimulating protein, plasminogen
activator inhibitor-1 (PAI-1), lipoprotein lipase, and com-
ponents of the renin-angiotensin system which may exert
local (autocrine/paracrine) and systemic (endocrine) effects
[67–69].

5.2. TNF-α and Interleukins. Marked increases in the
expression of TNF-α were identified in obese mouse models
[71], and were linked to obesity and insulin resistance.
Nevertheless, although TNF-α secretion is increased
in enlarged adipocytes, TNF-α per se has proapoptotic
properties [72]. A number of adipocyte-abundant genes
(GLUT4, hormone sensitive lipase, long-chain fatty acyl-
CoA synthase, adipocyte complement-related protein of
30 kDa, and transcription factors CCAT/enhancer binding
protein-alpha, receptor retinoid X receptor-alpha, and
PPARγ) are significantly down-regulated by TNF-α [73].
Correspondingly, exposure of adipocytes to TNF-α results in
reduced GLUT4 and several insulin signaling proteins levels
(insulin receptor, insulin receptor substrate 1, and protein
kinase (B). NF-κB is activated within 15 minutes of TNF-α



www.nutrigeriatria.wordpress.comwound or postsurgical healing, and delayed recovery from
illness.32,34,35 Frailty and theweakness that followsmuscle loss lead to
higher risk of falls, fractures,30 physical disability,29 need for institu-
tional care,29 reduced quality of life,36 and heightened mortality.29,33

Early identification of frailty risk provides the opportunity to pro-
vide interventions and avoid or delay disability as well as enhance
recovery.

Loss of muscle associated with disease, injury, disuse, or aging
significantly increases the cost of health care.34,49,50 Results of a recent
study showed that older adults (mean age=70 years) who were very
frail spent (Euro) 1917 more on total health costs in an interval of 3
months than did those who were not frail.51 In the United States, the
direct cost of cachexia/sarcopenia to health care was reported to be
1.5% of annual total health care expenses.50 Such costs arise from the
increased rate of hospitalization, incidence of complications, lengths
of stay, and likelihood of readmission.52,53 In the face of an aging
population, the importance of identifying, preventing, and treating
muscle loss cannot be overstated.

Detection and Treatment of Muscle Loss

Who Is at Risk of Muscle Atrophy, and How Do We Identify It?

Screening is crucial for predicting risk, and proper, timely inter-
vention can reduce or eliminate the ensuing muscle mass and meta-
bolic atrophy, substantially affecting morbidity, mortality, and cost.
Special attention should be paid to the main risk categories: people
who are malnourished or at risk of malnutrition for any reason33,54;
frail adults, especially the very old; people who become decondi-
tioned and lose muscle due to age- and disability-related physical
inactivity35; those with diseases or conditions with inflammatory
components, such as chronic heart failure,55 chronic or acute kidney
disease,56 cancer,57e59 severe infection and sepsis,60 insulin resis-
tance/diabetes,61 intensive care uniteacquired weakness,25 and
wound/surgical recovery.34

Reaching an accurate diagnosis of age- or disease-related muscle
atrophy is difficult, and a number of criteria have been proposed but
have not yet assessed in the clinical setting.14 Nonetheless, specific
criteria and measures can be used to diagnose sarcopenia or
cachexia.13,27,62,63 Sarcopenia can be diagnosed when a patient has
muscle mass that is at least 2 SDs below the relevant population mean
and also presents with a low gait (walking) speed. In addition, low

muscle strength and general physical performance may be taken into
consideration.14 Cachexia can be diagnosed when at least 5% of body
weight is lost within 12 months in the presence of underlying illness,
and 3 of the following criteria are also met: decreased muscle
strength, increased fatigue, anorexia, low fat-free mass index,
abnormal biochemistry, increased inflammatory markers C-reactive
protein (>5.0 mg/L) or IL-6 (>4.0 pg/mL), anemia (<12 g/dL), or low
serum albumin (<3.2 g/dL).

Recent research into themolecular adaptations associated with the
development of or that result from muscle atrophy and metabolic
depletion may lead to the identification of biomarkers and, therefore,
improvements in early detection (Table 2). A variety of signaling
pathways known to positively influence muscle growth (bone
morphogenetic proteins, brain-derived neurotrophic factors, folli-
statin, and irisin), as well as those known to negatively regulate
muscle growth (transforming growth factor b, myostatin, activins, and
growth and differentiation factor-15) and factors associated with
muscle function and dysfunction (C-terminal agrin fragment and
skeletal muscle specific troponin T) may emerge as biomarkers for
muscle atrophy in aging and disease.64 To date, there is no universally
recognized biomarker for muscle atrophy, but recent research in the
field suggests that the combination of several biomarkers may facili-
tate the adequate diagnosis of muscle atrophy. Identification of such
biomarkers and their incorporation into validated testing instruments
should allow early identification of muscle atrophy (improving prog-
nosis, and likely reducing cost to health care systems), but may also
provide exciting targets for the development of new medications.

Nutritional Strategies for Maintaining and Rebuilding Muscle

Treatment of patients at risk can prevent or delay onset of muscle
atrophy, or even target rebuilding of muscle when muscle atrophy is
already evident (Figure 4).65 As a first step, treatment must provide
adequate energy so that muscle proteins and their constituent amino
acids are spared as an energy source. In addition, high protein intake is
vital to treatment of muscle atrophy or for delaying its onset.7,66e69 It
should be noted that the range of protein needs can vary widely from
patient to patient. Because muscle mass may decrease or remain the
same (based largely on how much protein synthesis outpaces protein
degradation), the most direct way to prevent muscle loss is to ensure

Fig. 4. Treatments for sarcopenia. It is currently recommended that patients at risk of
or suffering from sarcopenia consume a diet high in protein, engage in resistance
exercise, and take supplements of the leucine metabolite HMB.

Fig. 3. Complications of lean body mass (muscle) loss.
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Condicionantes para 
perder masa muscular 
Ingesta proteica

Nutr. clín. diet. hosp. 2018; 38(1):53-60

Se observa en la regresión logística (Tabla 4) que la activi-
dad física es un factor protector para tener un peso saluda-
ble, en cambio presentar una mayor escolaridad, ausencia de
una cena saludable y presencia de somnolencia diurna son
factores asociados a un mayor peso corporal.

DISCUSIÓN

El principal resultado del presente estudio indica que en
adultos mayores la actividad física es un factor protector para
tener un peso saludable en cambio presentar una menor es-
colaridad, ausencia de una cena saludable y presencia de

56 Nutr. clín. diet. hosp. 2018; 38(1):53-60

FACTORES ASOCIADOS AL PESO CORPORAL EN ADULTOS MAYORES

Figura 1 continuación. Comparación de patrones de consumo de alimentos o preparaciones en adultos mayores.

Prueba Chi Cuadrado p=0,001 (para todos los análisis).

198 adultos mayores
77,8 ± 10,8 años
peso 63,0 ± 13,8 kilos
IMC 25,2 ± 4,5 Kg/m2. 



Por qué baja la ingesta de proteínas en AM?

• Recursos económicos: limitan la variedad de la dieta
• Alimentos de alto valor nutricional son reemplazados por otros de menor 

costo económico y que producen mayor saciedad.

• Disminución del gusto y olfato

Nutr. clín. diet. hosp. 2018; 38(1):53-60



Baja ingesta

• Variaciones en la ingesta dietética:
• Pérdida de apetito: 20% en PAM 

con RN 1

• 42% no consumen 
proteínas origen animal

• 7% consumen menos de 2 
comidas/día

• Edentulismo
• 45% nacional
• Con RN, 50% edéntulos
• 22% prótesis desajustadas

Barrientos Calvo, Isabel. Rev. costarric. salud pública [online]. 2014, vol.23, n.1, pp. 39-43.
www.nutrigeriatria.wordpress.com



Otros factores de Riesgo Nutricional

• Polifarmacia
• Presente en el 61% de las personas con RN

• Socioeconómico
• No tener suficiente dinero: 6,1%

• Depresión
• 6% AM depresión 1
• 49% de AM con riesgo nutricional, tiene depresión

• Autopercepción de salud
• Mala: en 4% de los PAM con riesgo nutricional

1. I Informe estado situación de la persona adulta mayor en Costa Rica. (2008). 

Barrientos, I. (2010). Prevalencia de malnutrición y sus factores de riesgo 
en adultos mayores que asisten a la consulta del EBAIS de Guadalupe durante el 
2009.



Consecuencias de la pérdida de peso no intencional

AnorexiaFactores de riesgo
comparYdos Fragilidad Discapacidad

SARCOPENIA

Nutrients 2013, 5, 4126-4133 www.nutrigeriatria.wordpress.com



Malnutrición

Estancias Hospitalarias prolongadas

Readmisiones

Mortalidad

Problemas de cicatrización

MAYORES COSTOS SANITARIOS

Cereda E, et al., Nutritional status in older persons according to healthcare setting: A systematic review and meta-analysis of prevalence 
data using MNA®, Clinical Nutrition (2016), http://dx.doi.org/10.1016/j.clnu.2016.03.008 www.nutrigeriatria.wordpress.com



Abordaje

• 1. IdenIficar los pacientes con Pérdida de peso

• 2. Evaluar el riesgo nutricional asociado a la pérdida de peso

• 3. Estudios concomitantes

• 4. Establecer pauta terapéuIca

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Abordaje

• 1. IdenIficar los pacientes con Pérdida de peso
• Evolución de la pérdida de peso
• Can?dad de kg perdidos 

• Si no hay historial de pesos: cambios en la talla de la ropa

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Abordaje
3. Estudios concomitantes

Medicine. 2014;11(62):3720-4  3723

Fig. 1. Fig. 1. Algoritmo diagnóstico del síndrome constitucional en el paciente mayor. 
Modificada de Bouras EP, et al12.

PROTOCOLOS DE PRÁCTICA ASISTENCIAL 

Pruebas de laboratorio
Como hemograma, bioquímica general (glucosa, urea, fun-
ción renal, hepática, iones, lactatodeshidrogenasa [LDH], 
albúmina y proteínas), calcio y fósforo, función tiroidea, 
HbA1c, B12 y folatos, velocidad de sedimentación globular 
(VSG), proteína C reactiva (PCR), sangre oculta en heces y 
un examen de orina.

Pruebas de imagen
Como radiografía de tórax y una ecografía abdominal que 
nos puede dar una información valiosa (visualización del re-
troperitoneo, páncreas, hígado y vía biliar, riñones).

Probablemente se requieran más estudios complementa-
rios en función de los resultados de este conjunto de pruebas 
básicas.

Si a pesar de una valoración inicial integral del paciente 

pular y pelviana, de la piel y del tacto rectal, junto con la 
exploración cardiaca, pulmonar, abdominal y neurológica 
que de forma reglada debemos realizar17.

Pruebas complementarias

En los pacientes con datos clínicos positivos de la historia y 
del examen físico, las pruebas complementarias deben ir di-
rigidas según el diagnóstico etiológico de sospecha, reeva-
luando al paciente con los resultados de las mismas por si 
requiriera alguna exploración adicional.

Si a través de la historia clínica y de la exploración física 
no se obtienen datos orientativos, se debería realizar una ba-
tería inicial de pruebas, incluyendo las que enumeramos a 
continuación2,7,12,13.

Posible neoplasia Posible patología 
digestiva 

Posible infección Posible proceso 
inflamatorio

Si no se encuentra una etiología, reevaluar  en 1 – 6 meses

Posible problema 
psicosocial

Estudio diagnóstico dirigido en función de los resultados de la historia clínica, examen físico y pruebas complementarias

Pruebas complementarias
*�����.$���
   – Hemograma
   – Glucosa, urea, creatinina, electrolitos , calcio, fósforo
���)������
����
���)�����##%����
��	���$������������
����
����
����
����0"���
�
#	$�.����$	$����
   – VSG o PCR
*��'�"������	#���
*���� #��	�%�$�����!����
*�����	 #��.�����$/#�'

Exploración física

Historia clínica detallada 
+

Revisión de sistemas, historia dietética, antecedentes  médicos patológicos, 
aspectos psicológicos y afectivos, hábitos sociales, tratamiento habitual

¿Cumple criterios diagnósticos? 

��� 	#�$"	���� �/�$��	������.��#	"���	��$�$%��	����������
�����$��"�(	#
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Caso

• Peso usual 68 kg (Hace 4 meses)
• Peso hoy 63 kg

• Ha perdido 8% de su peso, de causa no intencional
• Anemia micr-hipo, guayacos posi?vos: Gastroscopía

Cáncer gástrico

Paso a seguir? Evaluación nutricional Tratar el cáncer

68 kg…….100%
63 kg…….x = 8%



CogniYvoEmocional

Visión

Cambios orales

êmasa 
muscular

ê
Función

Enfermedad 
crónica Polifarmacia

Problemas 
sociales

Mayor riesgo
www.nutrigeriatria.wordpress.com

Resumen



Adulto Mayor Nutricionalmente 
vulnerable por la pérdida de peso

Reserva física reducida

Contribuye a:
Complicaciones médicas
Estancias hospitalarias
Admisiones a hogares Limita la respuesta 

ante estresores

Curr Nutr Rep. 2015 June ; 4(2): 176–184 

Preguntar siempre por pérdida de peso

www.nutrigeriatria.wordpress.com



Gracias por su atención

Material en:
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