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Introduccio
L’alta incidéncia de cancer i l'alta prevalenca de caquéxia en aquests malalts fan

indispensable una revisié de la bibliografia, per conéixer a fons les bases bioquimiques
que provoquen els canvis fisiologics als malalts oncologics, permetent una major
comprensio de les necessitats nutricionals que poden diferir profundament en funcié del
tipus de tumor, l'estat de la malaltia, del tractament aplicat o dels simptomes fisics
produits pel mateix sindrome de anoréxia-caquéxia, pel tractament o per I'afectacid
tumoral. S’ha escollit la caquéxia en cancers gastrointestinals per l'alta frequéncia
d’'aquests cancers, sobretot colorrectals i d’estémac a nivell mundial i per la seva
implicacioé directa en la ingesti, digestid i absorcié de nutrients, que porta a patir un
major risc de desnutrici6. Es coneix que els pacients amb caquéxia tenen un pitjor
pronastic, amb una mortalitat del 80% i dels quals un 20% moren per causes directament
relacionades amb el sindrome de la caquéxia.

Els efectes de la desnutrici6, englobats en la caquéxia, en pacients oncologics
empitjoren la recuperacié postoperatoria, redueixen [I'efectivitat dels tractaments,
provoguen una menor resposta del sistema immune front a infeccions i una pitjor
recuperacié a les sessions de quimioterapia i radioterapia, allargant i augmentant les
estades hospitalaries, tot aixd porta a una menor esperanca de vida i de pitjor qualitat.
Tots aquests efectes poden millorar-se amb un diagnostic precog de la caquéexia i amb el
seu tractament, intentant evitar, en la mesura del possible, els efectes de la caquéxia en
el pacient o millorar I'estat dels pacients que ja la presenten.

Objectius generals: L'objectiu d’aquest treball és establir unes pautes nutricionals per

previndre o millorar els simptomes del sindrome de la caquexia, es fara una recerca i
revisi6 de bibliografia referent a la caquéxia en malalts oncologics, concretament en
cancers del sistema digestiu, per tal de recopilar informacié sobre la patologia, quins
processos moleculars estan implicats i quins sén els tractaments que habitualment

s’apliquen.

Metodologia
Es va realitzar una amplia revisié d’articles cientifics a les principals bases de dades

electroniques Scielo, Elsevier Journal, Free E-Journals, Pub Med central-NBCI i Google
Scholar sobre la caquéxia cancerosa. Es van obtindre 76 articles, dels que 59 es van
utilitzar per elaborar aguest document.

Les paraules clau per fer la recerca van ser: caquexia, cancer, cancer
gastrointestinal, pacient oncoldgic, valoracié nutricional, tractament nutricional i
tractament farmacologic.

Per elaborar I'apartat de epidemiologia es van fer servir dades recents de les pagines
web de la Organitzaci6 Mundial de la Salut (www.who.int/es), del Ministeri de Sanitat,
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Serveis Socials i lgualtat (www.msssi.gob.es) i de la Societat Espanyola d’Oncologia

Meédica (www.seom.org) des de on es va extreure informacié del document “ Las Cifras

del Cancer en Espafa 2014” basat en linforme Globocan 2012 de la Agéncia

Inteernacional per la Investigacié del Cancer de la OMS.

3 Resultats
3.1 Fisiopatologia
3.1.1 Definicié de caquéxia:

Es tracta d’'una malaltia multifactorial i el seu nom prové del grec “kakos” que
significa mala i “hexis” que significa condicio.

Al 2008, la “European Society for Clinical Nutrition and Metabolism” van definir la
caguéxia com:

‘Un sindrome metabdlic complex associat a una malaltia subjacent,
caracteritzat per la pérdua de muscul amb o sense perdua de massa grassa.

La caracteristica clinica destacada és la pérdua de pes en adults i el retard en el
creixement als nens.

Aquest sindrome presenta anoréxia, inflamacid, resisténcia a la insulina i
degradaci6 de proteines musculars. La pérdua de pes és diferent a la de la inanici6,
la pérdua de massa muscular és diferent a la relacionada amb I'edat, la depressio, el
hipertiroidisme i la malabsorcié. | s’associa amb una alta morbiditat.”®

Al 2010, el “Delphi Consensus” defineix la caquéxia com:

“Sindrome multifactorial caracteritzat per la pérdua de muscul esquelétic (amb
0 sense pérdua de massa grassa), no reversible amb tractament nutricional, amb un
balan¢ energetic i proteic negatiu per la baixa ingesta i per el metabolisme
anormal.”®

Als pacients amb cancer s’associa amb pérdua de funcié fisica, reduccié a la
tolerancia al tractament anticanceros i amb la disminucio de la supervivencia.

Es classifica en tres estadis:

e Precaquéxia: els pacients presenten anoréxia i intolerancia a la glucosa. La
pérdua de pes és inferior al 5%.

e Caqueéxia: els pacients tenen una pérdua de pes superior al 5% en sis
mesos 0 una perdua del 2% amb IMC inferior a 20 o amb una sarcopénia
prévia.

e Caquéxia refractaria: pacients amb emaciacid, son pacients terminals amb
una rapida evolucio, amb resisténcia al tractament anticancerds i amb una

esperancga de vida inferior als tres mesos pel gran catabolisme.


http://www.msssi.gob.es/
http://www.seom.org/

Com a factors per classificar als pacients en I'estadi de caquéxia es fan servir:
anoréxia o ingesta d’aliments, massa muscular i la for¢ca, marcadors catabolics i els
efectes fisiologics que presenta el pacient.

La severitat dels efectes depenen de les reserves proteiques que presentava el
pacient abans de comencar a perdre pes.

Per tant, podem concloure que la caquexia és un sindrome caracteritzat per
'aprimament accelerat amb anoréxia, asténia, amb disminucié de la ingesta, on es
produeix una competicié pels nutrients amb el tumor i que presenta un estat
hipercatabolic®. A la caquéxia neoplasica trobem nausees croniques i

immunosupressio.

3.1.2 Bases moleculars de la malaltia:
A la caquéxia cancerosa trobem alteracions del metabolisme d’hidrats de

carboni, lipids i proteines, degudes al propi metabolisme del tumor que actua
competint pels nutrients amb I'hoste, amb factors tumorals (toxohormona L, LMF,
AIS, PIF) i amb factors humorals (TNFa, IL-6, IL-1, IFNy, proteines de fase aguda i
hormones cataboliques) sintetitzats per I'hoste com resposta a la preséncia del

tumor, aquests factors seran descrits posteriorment.

3.1.2.1 Alteracions del metabolisme dels hidrats de carboni:
El tumor consumeix grans quantitats de glucosa, pel que disminueixen els

magatzems de glicogen, té una taxa augmentada de glucolisi amb alta
produccio de lactat, fins i tot en preséncia d’oxigen, que s’atribueix a una funcio
anormal dels mitocondris i a la sobreexpressié de la hexoquinasa I, aquest
lactat provinent del metabolisme de la glucosa pel tumor provoca acidosi
metabolica que és neutralitzada per la utilitzacié del lactat al fetge on
s’incorpora al cicle de Cori® per formar glucosa amb un cost de sis molécules
d’ATP, la glucosa sera reutilitzada pel tumor. El cicle de Cori es troba
augmentat en pacients amb metastasi.

Al fetge també es forma glucosa a partir de la alanina provinent de la
degradacié muscular i del glicerol de la lipdlisi del teixit adipds, s’'incorporen com
substrats per la gluconeogénesi que és estimulada per la IL-6 (interleukina-6)
als hepatocits. El factor tumoral LMF (factor mobilitzador de lipids) també
indueix la gluconeogenesi hepatica per I'activacié de I'adenilat ciclasa.

El fosfoenolpiruvat carboxikinasa (PEPCK) é€s un enzim que intervé en la
gluconeogeénesi i que té una regulaci6 hormonal a nivell de funcié i de
transcripci6 del mRNA, el glucagd, la epinefrina i les hormones tiroidees
incrementen els seus nivells mentre que la insulina els disminueix. Als pacients

oncologics trobem elevats nivells de glucagd i baixos d’insulina, el que



provoquen un augment de PEPCK amb el conseqient augment de la taxa de
gluconeogeénesi.

Waterhouse et al. van demostrar que la ingesta d’hidrats de carboni durant el
deju suprimia la gluconeogeénesi a pacients oncologics al subministrar la
glucosa pels requeriments augmentats del tumor.

Als pacients oncologics, amb i sense pérdua de pes, es troba una resisténcia
a la insulina als teixits periféerics associada als efectes de les citoquines pro
inflamatories I1L-6 i TNFa (factor de necrosi tumoral a). Aquesta resisténcia a la
insulina® és reversible amb la reseccié del tumor i es pot deure a la disminuci6
de la sintesi de receptors d’insulina, per la reduccié de la fosforilacié de la
subunitat B de la tirosina kinasa, per l'alteracié dels llocs d’'unié de I'ATP a la
tirosina kinasa o per errors en la internalitzacié dels receptors d’insulina per
defectes entre la transduccié de senyals entre els receptors d’insulina i els

transportadors de glucosa.

3.1.2.2 Alteracions del metabolisme proteic:
Al pacient caqueéctic la principal caracteristica els la perdua de teixit muscular

esquelétic, amb les proteines actomiosina, actina i miosina com les principals
dianes de degradacid, el que provoca una disminucié de la massa muscular
amb inflamacié i augment de la taxa d’excrecio de nitrogen.

Del catabolisme proteic del muscul esquelétic, induit per TNFa, s’obtenen
aminoacids que es fan servir per produir glucosa, com la alanina que s'utilitza al
fetge com substrat de la gluconeogénesi, el que porta a uns nivells circulants
disminuits.

| com a font per la sintesi de proteines de fase aguda (PCR, SAA, C3, factor
B, AAT, a2m, FIB, etc.), en humans el PIF i IL-6 principalment, junt amb altres
citoquines indueixen la sintesi de FIB, HPT, AAT, a2m®. Als malalts de cancer,
els sistemes de traslocacié d’aminoacids al fetge estan augmentats i la taxa
d’'incorporacié incrementa.

La glutamina és utilitzada pel tumor com a font de nitrogen per la sintesi de
noves proteines pel teixit tumoral. Hi ha un augment de la concentracio
d’aminoacids ramificats (leucina, isoleucina i valina), aquests aminoacids poden
ser oxidats al muscul esquelétic com font d’energia o utilitzats per la sintesi
proteica pero el tumor interfereix en aquestes vies, el que provoca increment
dels nivells circulants que seran oxidats pel tumor com a font d’energia.®”

La modificacid del perfil d’aminoacids circulant es deu a laugment de
degradaci6 proteica, induida (per factor humorals i tumorals principalment per
PIF i pel TNF-a) que provoquen una disminucido de les proteines corporals,

sobretot de muscul esquelétic, per I'activaciod del sistema proteolitic depenent
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d’ATP i ubiquitina. Les citoquines proinflamatories TNFa, IFNy, IL-6, IL-1 i IL-2
augmenten I'expressio génica de la ubiquitina per l'activacié del factor de
transcripcio nF-kB®. Els elevats nivells d’ubiquitina faciliten la uni6 de les
proteines i aquestes proteines ubiquitinitzades son reconegudes i degradades
pel complex proteasoma 26S, amb consum d’ATP.

Altres vies involucrades al catabolisme proteic sén I'activacid de la via
calci/calpaina, relacionada amb la degradaci6é de proteines del citoesquelet i les
de les catepsines lisosomals B, H, D i L relacionades amb la degradacio de
fibres musculars®.

També hi ha una disminucié del teixit muscular per un sistema de degradacié
relacionat amb la apoptosi per la fragmentacié del DNA induida per TNFa%?,
per la interaccid6 del TNFa amb els receptors de TNFa presents al muscul
esquelétic.

Als pacients oncologics es troba una sobreexpressio de la miostalina i la
activina al muscul esquelétic per la induccié del TNFa®?, totes dues proteines
provoquen atrofia pronunciada del mascul. La miostatina és una proteina de la
familia TGF-B%2, que regula la diferenciacié i el creixement de les cél-lules
musculars, inhibeix la proliferacié de mioblasts i regula la seva deferenciaci6 a
miofibores o miotdbuls, al procés de caquéxia, els nivells de miostatina
augmenten i indueixen la formacié de substancies reactives de I'oxigen (ROS) a
través de la via TNF-a, nF-kB i NADPH oxidasa, 'augment de ROS provoca
dany tissular i apoptosi de les cel-lules musculars.

La miostatina també activa la via de senyalitzacio a través del receptor Il de la

activina.

3.1.2.3 Alteracions del metabolisme lipidic:
Respecte al metabolisme lipidic, als pacients caquéctics trobem un augment

de la lipolisi, un increment dels acids grassos lliures en sang, una alta produccio
de glicerol i una disminucié de la lipogénesi i de I'activitat de la lipoproteinlipasa
(LPL).

Al teixit adipds del pacient cancerés amb caquéxia tenim una reducci6 de la
mida dels adipodcits i un augment de I'expressio génica d’enzims implicats en
l'oxidacié d’acids grassos®®, mentre que I'expressié génica relacionada amb
'adhesié cel-lular esta reprimida.

A la lipolisi de la caquéxia cancerosa intervenen la lipasa, la lipasa per
triglicérids dels adipocits (ATGL) i la lipasa sensible a hormones (HSL), el
increment de I'activitat de les quals s’associa amb alts nivells de TNFa i de IL-6,
la IL-2 estimula la HSL. La ATGL fragmenta els triglicerids en diacilglicérids i un

acid gras lliure mentre que la HSL fragmenta completament els triglicerids per
7



donar glicerol que s'utilitzara com substrat per la gluconeogénesi hepatica i
acids grassos lliures que causen la hiperlipidémia que es troba frequentment als
pacients caqueéctics, els acids grassos lliures (AGL) seran utilitzats als teixits
periferics com font d’energia alternativa a la glucosa, ja que la incorporacio de la
glucosa esta disminuida per la resistencia a la insulina causada pel TNF-a, amb
preséncia tumoral, la oxidacié de AGL als teixits periférics no s’inhibeix amb la
presencia de glucosa a la sang. Els acids grassos lliures també sén utilitzats pel
tumor per créixer.

L’activitat de la lipoporteinalipasa (LPL) es troba disminuida als pacients amb
caquéxia, el TNFa, IL-6 i IFNy s’associen amb la menor activitat de la LPL. A
més, la insulina incrementa I'expressid de la LPL als adipocits i redueix
I'expressio de la LPL als miocits on és el glucago el que augmenta I'expressio,
en pacient caquéctic hi ha un increment del glucagd circulant i es produeix
resisténcia a la insulina, el que provoca majors nivells de LPL al teixit muscular i
menors al teixit adipdés blanc, que donaran un lleuger increment de la
incorporacié d’acids grassos lliures al muscul per obtindre energia i un menor
aclariment dels quilomicrons i les VLDL als adipocits que portaran a una
reduccié en la lipogénesi, un increment de la lipdlisi i un augment de TG
circulants. Al teixit adipds blanc hi ha una reduccié de l'activitat de I'enzim acetil-
CoA carboxilasa, induida pel TNF-a, aquest enzim intervé en la lipogénesi. Als
adipocits, el TNFa i IL-1, inhibeixen la captacio de glucosa el que incrementa la
lipdlisi per obtindre AGL com font d’energia.

La disminucié de l'activitat de LPL es correlaciona amb la pérdua de pes en
pacients amb cancer, perd l'extirpacié del tumor no reverteix la pérdua
d’activitat. La baixa activitat de la LPL també es troba en la inanicié, perd no
esta associada amb la hiperlipidemia com en la caquéxia cancerosa.

Als adipocits, el LMF i el factor Zn-a2-glicoproteina també estimulen la lipolisi i
tots dos tenen una expressio augmentada en la caquexia.

Al fetge, el TNFa indueix 'augment de la lipogénesi, els alts nivells d’acids
grassos lliures provinents de la mobilitzacio de triacilglicerols al teixit adipos
blanc, viatgen fins al fetge on es transformen en acilsCoA i on seran esterificats
a triglicérids o fosfolipids que sortiran en forma de VLDL.

També trobem un contingut alterat de colesterol a les lipoproteines HDL, hi
han baixes concentracions de colesterol pel consum augmentat que en fa el
tumor.

Als pacients caqueéctics s’han trobat nivells baixos de factors de transcripci
involucrats en I'adipogénesi (PPARy, C/EBPa, C/EBPB, SREBP-1c) i una baixa

expressio de gens que codifiqguen per enzims de la via de sintesi lipidica (acid
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gras sintasa, acetil CoA carboxilasa, diacilglicerol aciltransferasa, etc.) el que

encara agreuja més la pérdua de massa grassa i de pes.

3.1.2.4 Alteracions del metabolisme basal:
En els pacients oncologics trobem un consum energétic basal augmentat que

no es compensa amb el increment d’ingesta o amb I'alimentacio forgada, a més,
aguests pacients presenten frequientment anoréxia i problemes digestius deguts
a la presencia del propi tumor o al tractament que encara disminueixen més la
ingesta agreujant el problema de la caquexia. El tumor provoca que no hi hagi
adaptaci6 amb disminucié del cost energétic durant la inanici6®®, per un
increment de I'expressié d’enzims que intervenen en la termogénesi al teixit
adipés marrd, son la carnitina palmitoil transferasa 1a (CPT 1a), I'enzim
bifuncional persoxisomal (PPE) i fonamentalment la proteina desacobladora 1
(UCP-1) que intervé en el procés de desacoblament del transport d’electrons
mitocondrial en la fosforilacié oxidativa, on I'energia produida es desprén en
forma de calor en lloc de formar ATP per les cél-lules. La IL-6 intervé en
l'augment de I'expressié d’aquests enzims via fosforilacié de STAT3, provocant

hipermetabolisme i causant la febre als pacients amb cancer.

Metabolismo proteinas Sintesis muscular disminuida

Degradacién muscular aumentada
Aumento turnover proteico
Aumento sintesis proteica hepdtica

Metabolismo carbohidratos Gluconeogénesis aumentada (aa y lactato)

Resistencia a la insulina
Aumento reutilizacion glucosa
Metabolismo grasas Lipolisis aumentada

Hiperlipedemia (dcidos grasos libres)

Aumento turnover glicerol

Lipogénesis disminuida

Actividad lipoproteinlipasa disminuida
Metabolismo basal Aumentado

Taula 1. Alteracions del metabolisme en la caquéxia (Font: Sanz et al., 2004).

3.1.2.5 Alteracions hormonals:
A la caquéxia també trobem canvis als nivells de les hormones, es troben

altes concentracions d’hormones catabdliques en preséncia del tumor, com sén
les catecolamines que redueixen la secrecio d’insulina i els glucocorticoides i el
glucag6 que augmenten la resisténcia a la insulina.

Hi han nivells baixos de leptina®, hormona indicadora de sacietat, en
pacients oncologics ja que TNFa, IL-6 i IL-1 augmenten I'expressié hipotalamica
del receptor de la leptina, que incrementen la unié amb I’hormona, disminuint
els nivells circulants i provocant sacietat preco¢. A més, com que la hormona és

sintetitzada principalment al teixit adipds i aquest disminueix en la caqueéxia,
9



també hi ha una menor sintesi que es compensa parcialment per la induccié de
la seva sintesi per TNFa, IL-1 i LMF.

Es troben nivells augmentats de serotonina, hormona que estimula el nucli
hipotalamic mig, inhibint la ingesta. A pacients amb tumors també es troben
nivells augmentats de triptdofan en sang i aquest aminoacid és un precursor de
la serotonina.

Les catecolamines que estan augmentades en pacients oncologics també
estimulen el nucli hipotalamic mig, provocant sacietat. Hi han baixos nivells de
neuropéptid Y (NPY), hormona amb activitat orexigena, ja que el increment del
nombre de receptors hipotalamics de la leptina provoca augment de la resposta
que dona inhibici6 del sistema del NPY, a més, hi ha una reduccié de
I'expressio mediada pel factor neurotropic ciliar (CNTF).

El factor liberador de carticotropina (CRF) té activitat anorexigena i s’esta
avaluant si I'efecte de la IL-1 sobre I'anoréxia esta mediat pel CRF. També es

troba un increment de cortisol mediat per TNFa i IL-6.

3.1.2.6 Interacci6 tumor-hoste:
Les cel-lules tumorals produeixen factors proinflamatoris i procaquéctics que

estimulen la resposta inflamatoria de I'hoste i I'hoste presenta una série de
canvis sistemics a la caquéxia, que incrementen la produccié de proteines de
fase aguda, incrementa la despesa energética en repds, s’associa amb

hipercatabolisme i provoca una disminucié de la ingesta d’energia.

Producidos por el paciente
(humorales, citoquinas)

Alteraciones
Citoquinas pro-caquécticas: metabdlicas
TNF LIF IL-6
IL-1 IEN CNTF

Citoquinas anti-caquécticas:

sIL-6R sTNER IL-4
IL-10 Il-Ira IL-15 CAQUEXIA

Producidos por el tumor

PIF AIS LMFs | — >

Toxohormona-I

Figura 1. Interaccié tumor-hoste (Font: Garcia —Luna et al., 2012)

3.1.2.6.1 Factors tumorals:
e Factor inductor de la proteodlisi (PIF): Present a pacients

cancerosos amb pérdua de pes. Disminueix la sintesi proteica per
I'activacio de la via ATP-ubiquitina-proteasoma al muscul i estimula

la sintesi de proteines de fase aguda a través de factors de
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transcripcié nF-kB i STATSS i de citoquines proinflamatories (IL-6 i
IL-8) als hepatocits.

e Factor mobilitzador de lipids (LMF): Es troba a pacients oncologics

amb perdua de pes. Indueix la gluconeogenesi hepatica per
I'activacio de la adenilat ciclasa i indueix la lipolisi dels adipocits del
teixit adipds blanc per el increment de la produccié de AMP-ciclic.
Aquest factor pot unir-se a receptors B-adrenérgics, provoca un
augment del nombre de receptors i pot estimular I'expressio de la
proteina G.

e Toxohormona L: Indueix la mobilitzaci6 lipidica i la

immunosupressio.

e Factor inductor d’'anémia (AlS): Provoca immunosupressié, redueix

la ingesta i el pes corporal, a més, presenta activitat lipolitica.

e Péptid associat a ’'hormona tiroidea (PTHrP): Incrementa els nivells

de receptors de TNF-a i s’associa amb baixes concentracions

d’albumina i transferrina.

3.1.2.6.2 Factors humorals:
Les principals citoquines proinflamatories sén:

e Factor de necrosi tumoral a (TNF- a): Citoquina amb una amplia

varietat de funcions, com:

o Inhibeix la diferenciacié d’adipocits i de miocits.

o Provoca resistencia a la insulina i inhibeix el transport de
glucosa als adipocits.

o Redueix els nivells de mRNA de la LPL i la seva activitat al
teixit adip6s blanc.

o Indueix lipogénesi hepatica provocant increment de la
concentracio de VLDL i triglicerids.

o Activa la lipolisi al teixit adipds blanc.

o Incrementa la degradacio proteica, principalment al mascul
esquelétic per I'activacio del sistema depenent d’ubiquitina.

o Indueix apoptosi a les cél-lules musculars per fragmentacio
del DNA.

o Incrementa I'activitat termogenica al teixit adip6s marro.

o Provoca asténia al unir-se a receptors del SNC.

o Augmenta els nivells de miostatina, activina i leptina.

o Indueix anoréexia per estimulacié de segons missatgers com
acid nitric i els prostanoides.

o Redueix I'absorci6 de lipids i aminoacids.
11



Interleukina-6 (IL-6):

O

O

O

Estimula la diferenciacio de ceél-lules B.

Indueix la produccié de proteines de fase aguda.

Indueix la gluconeogénesi als hepatocits.

S’associa amb la resisténcia dels teixits periférics a la
insulina.

Incrementa I'expressié de receptors de la leptina.

Indueix la secrecid6 de glucag6 i peptid glucagon-like 1
(GLP-1) provocant anorexia.

Redueix I'activitat de la LPL.

Interleukina-1 (I1L-1):

O

O

Incrementa els nivells de mRNA de la leptina i de la
ubiquitina.

Indueix anoréxia per l'estimulacid de segons missatgers
(acid nitric i prostanoides).

Redueix I'absorcié d’aminoacids i lipids.

Interferd y(IEN y):

O

O

O

Inhibeix I'activitat de la LPL i la lipogénesi en adipocits.
Incrementa I'expressié de la ubiquitina.

Provoca asténia junt amb el TNF a per la uni6 amb
receptors del SNC%2,

Hi han altres substancies secretades per I'hoste perd amb menor

activitat, com el factor inhibidor de la leucémia (LIF), el factor de

creixement transformant-f (TGF-B) o el factor neurotrofic ciliar (CNTF).

CITOQUINA

PROTEINA CARBOHIDRATO GRASA

TNF

Proteclisis aumenta Clicogenolisis sube Lipogénesis baja

Oxidacién aumenta Clucogénesis baja

Sintesis higado sube Gluconeogénesis sube
Aclaramiento glucosa sube

Lactato sube

IL-1

Lipolisis sube
LPL baja

Sintesis dcidos grasos
sube

Sintesis higado sube Gluconeogénesis sube

Aclaramiento glucosa sube

Lipolisis sube
Sintesis dcidos grasos
sube

Sintesis higado sube

IFN gamma

Lipogénesis baja
Lipolisis sube
LPL baja

Taula 2. Efectes de les principals citoquines en la caquéxia (Font: Sanz et al., 2004)

3.1.3 Efectes fisiologics de la malaltia:
A la caquéxia, la malnutricié és de tipus mixta, amb un elevat catabolisme,

amb una gran disminucié del compartiment musculo-esquelétic i amb manteniment

12



del compartiment visceral®?, la melsa, el cor, el fetge, els ronyons i les adrenals
poden, fins i tot, augmentar de pes.

La perdua de pes de la massa magra es deu fonamentalment a la pérdua de
massa muscular esquelética, es comencga a perdre pels bracos i hi ha un augment
del pes al tronc per retencié de proteines viscerals“?.

La massa grassa es perd més rapidament, primer la del tronc i després la de
cames i bracos.

A la caquéxia, la desnutricid es veu agreujada per I'anoréxia induida pel propi
tumor i per 'hoste en la seva resposta al tumor amb la formacié de citoquines
inflamatories. Les causes de la desnutricié al pacient oncologic son: la disminucié de
la ingesta, lalteracié de la digesti6 o absorcid de nutrients, 'augment dels
requeriments i les alteracions del metabolisme.

Les afeccions psicoldogiques com la depressio, l'ansietat o I'angoixa al
tractament també empitjoren I'anoréxia.

Als cancers gastrointestinals hi ha una afectacio directa del sistema digestiu
gue causa major risc de desnutricié i que varia en funcié del tipus de cancer, els
tumors de cap o coll provoquen alteracions en la masticaci6, en la salivacié o en la
deglucid, els tumors esofagics solen causar disfagia, els gastrics causen anoréxia,
sacietat precog o obstruccio gastrica i els cancers intestinals provoquen malabsorcio
0 obstrucci6 intestinal.

A més, el propi tractament anticancerés també pot provocar desnutricié, ja
qgue la cirurgia curativa o pal-liativa pot provocar deficiencies nutricionals per si
mateixa amb I'escissié d’'una part del sistema digestiu i provoquen un increment dels

requeriments proteico-energeétics per 'augment del estrés metabolic del pacient.
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Cirugia Alteraciones

— Alteraciones severas de masticacion-deglucion.
— Xerostomfa.

— Disfagia motora/mecdnica.

— Fistulas.

Cirugia de cabeza y cuello

— Trastornos deglucion: reflujo, plenitud, saciedad precoz.
— Disfagia.
Cirugia esofagica — Estenosis esofagogastricas.
— Fistulas: pleurales...
— Mediastinitis.

— Saciedad precoz.
— Sindrome Dumping.

Cirugia gdstrica L. . L
gug — Malabsorcién B, . Fe, Ca. intolerancia ldctea

— Diarrea, malabsorcién, alteraciones hidroelectroliticas.

— Intolerancia lactosa.

— Malabsorcién Vitaminas liposolubles, B ,. Ca, Fe, Ca, Zn...
Estenosis, fistulas...

Resecciones I. delgado

— Diarreas, alteraciones hidroelectroliticas.

Resecciones colon/recto S .
Malabsorcién Vit B , Ca, Mg, Na. K.

Hiperglucemia, encefalopatia, alteraciones hidroelectroliticas, malabsorcion

Cirugta hepdtica/biliar P, .
suanep grasa, déficit vitaminas liposolubles, Ca.

Malabsorcion grasa, proteinas y vitaminas liposolubles, Ca, Mg.
— Esteatorrea.

— Hiperglucemia/diabetes secundaria.

— Fistulas.

Cirugia pancredtica

Taula 3. Causes de la desnutricié en relacié amb la cirurgia. (Font: Garcia-Luna et al., 2012)

El tractament amb radioterapia provoca xerostomia, disgeusia, odinofagia,
Ulceres, enteritis, colitis, diarrees, nausees, etc. en funcié de la zona irradiada que
poden portar a una menor ingesta, a la restriccié de certs aliments i a la pérdua de
nutrients pels mateixos simptomes, agreujant la desnutricio.

La quimioterapia pot provocar nausees, vomits, anoréxia, alteracions del gust,
mucositis, enteritis, malabsorci6, diarrees, etc. en funcié del farmac, aquests
simptomes també empitjoren la desnutricio.

La desnutricié6 provoca una disminucié de la massa muscular i asténia que
causa inactivitat en el pacient, aixd porta a I'atrofia muscular que pot acabar en el
deteriorament de la funcié respiratoria i cardiaca. També afecta a la immunitat
cel-lular, reduint la resposta del pacient a patdogens i incrementant el risc
d’infeccions.

Per ultim, la hipoproteinémia causada per la desnutricié, provoca una menor
eliminacio renal dels farmacs anticancerosos, pel que s’han de reduir les dosi i la
frequiéncia del tractament, el que comporta menys eficacia.

Per altra banda, la resposta de I'hoste a la preséncia del tumor com a
resposta a la inflamacié provoca un augment de la sintesi de proteines de fase
aguda relacionada amb una major proteolisi muscular i la pérdua de pes. També
s’associa amb una major despesa energética en repos, al hipermetabolisme i a una

reducci6 de la ingesta de nutrients per obtindre energia.
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Els simptomes basics del pacient amb caquéxia son: perdua de pes, debilitat,
pérdua de muscul amb o sense pérdua de greix, anoréxia, sacietat precog, rostre
emaciat, pallidesa, pérdua de pel, anémia, edemes, déficit vitaminic, alteracié
d’electrolitics i augment de les infeccions.

Als pacients caquéctics trobem un alt percentatge de pacients amb resisténcia
a la insulina i una baixa sintesi proteica d’albumina, de proteines transportadores i
de proteines tissulars, la disminucié de la sintesi proteica provoca un alentiment de
la cicatritzacio i I'aparicid de fistules que incrementen el risc d’infeccions, també
causa major nombre d’Ulceres de pressio, hi ha un retard en la reparacié o0ssia de
fractures i alteracions hormonals. Hi ha alteracions en l'absorcié de nutrients per
deficit d’enzims digestius i pel baix recanvi de cél-lules intestinals. La
hipoalbuminemia deguda a la desnutricié pot causar edemes, ascitis i vessaments
pleurals.

Als pacients desnodrits trobem una reduccié de la immunitat per déficit de
micronutrients (Zn, Fe, Se, Cu, B9 o vitamina C). Hi ha un menor nombre de
limfocits i una menor activitat bactericida de neutrofils i monacits.

Els pacients caquéctics tenen una gran afectaci6 muscular, el que provoca
menor resisténcia a I'esforg, trencament de miofibril-les, edema intersticial i atrofia
muscular. La relaxacié muscular és més lenta, ja que hi ha alteracions d’electrolits i
déficit de micronutrients necessaris per la correcta contraccié muscular, a més, la
resisténcia periférica a la insulina causa una menor utilitzacié de la glucosa circulant
gue provoca menor activitat enzimatica i variacions al potencial de membrana.

Si hi ha afectacid6 de la musculatura respiratoria, s’incrementa el risc
d’infeccions, principalment de pneumodnia, degut a que hi ha menor ventilacié
pulmonar i menor mobilitat dels cilis de les cél-lules epitelials del sistema respiratori.
Si el muscul afectat és el miocardi, hi han alteracions del ritme cardiac amb
hipotensid i bradicardia. Si hi ha atrofia dels masculs gastro-intestinals, es redueix el
transit, provocant distensio i inhibint I'estimul de la fam.

S’ha demostrat que els pacients amb desnutricié tenen major morbimortalitat
postquirargica, major risc d’infeccions, de dehiscenga per anastomosi i de sepsi, el
que porta a un increment de I'estada hospitalaria i un major cost sanitari. A més,
tenen major dependencia de tercers, menor qualitat de vida i menys supervivencia.

La mort dels pacients caquectics es produeix amb una perdua de pes del 30-
40%.
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3.2 Epidemiologia
3.2.1 Dades generals d’afectacié de cancer:

Segons les dades de la OMS, al 2012 es van diagnosticar 14 milions de nous
casos de cancer al mon i hi van haver 8,2 milions de morts associades amb el
cancer?®. Es preveu un ascens a 22 milions de nous casos de cancer en les dues
déecades proximes.

Al 2012 els cancers més frequents a nivell mundial van estar el de pulmd,
prostata, colon i recte, estobmac i fetge als homes, i mama, colon i recte, pulmo, coll
uteri i estbmac a les dones.

Hi han cinc factors de risc que provoquen el 30% de les morts de cancer, son:
sobrepés o obesitat, baixa ingesta de fruita i verdura, falta d’activitat fisica i consum
d’alcohol i de tabac.

A Espanya, els tumors malignes son la segona causa de mort després de les
malalties cardiovasculars, al 2012 van causar el 27% de les defuncions, 229/100000
habitants, en homes 286/100000 i en dones 173/100000 habitants??,

Tabla 2.2.7. Tumores malignos. Tasa de mortalidad por 100.000 habitantes, segin sexo y edad.
Espana, 2004-2011

2004 2005 2006 @ 2007 2008 2009 2010 2011

AMBOS SEXOS
Todas edades 2275 2229 2231 2228 2208 2210 2242 2286
<1 25 37 26 21 28 22 2,0 1,2
14 27 27 23 36 27 24 2.9 1.7
5-14 28 3,2 35 3.1 25 23 g1 28
15-24 45 44 45 42 48 4.4 44 45
25-34 88 8.2 7.9 78 73 7.9 74 8,1
35-44 362 361 847 319 308 291 277 281
45-54 1411 1330 1315 1307 1285 1234 1205 1188
55-64 3320 3239 8214 8227 8219 8163 3172 3151
65-74 6738 6623 6598 G473 6232 6208 6150 6004
75y 19605 1.323.5 1.320,3 13248 1.3200 1.3137 1.3248 1.3426
Tasagjustadaporedad 1642 1537 1584 1571 1645 1530 1583 1521
HOMBRES
Todas edades 2913 2847 2823 2824 2780 2781 2818 2860
<1 3,5 51 29 24 39 1,9 04 1,6
14 26 28 27 36 34 28 29 1,8
5-14 32 3.9 42 37 a1 35 38 3,1
15-24 56 47 5.5 56 e 49 5,2 5.5
25-34 92 79 81 8.0 76 81 75 8.0
35-44 364 360 831 311 288 267 242 250
45-54 181,7 1680 1838 1594 1544 1441 1438 1370
55-64 4719 4614 4580 4572 4524 A465 4419 4358
B5-74 10008 9848 O792 ©OB57 90253 9250 90565 9041
75y + 2.0839 20360 1.0930 20088 19903 19745 1.9934 2.0000

Tasa sjustada por edad 2400 2327 2289 2272 2219 2192 274 2160
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MULERES
Todas edades
<1
1-4
5-14
15-24
25-34
35-44
45-54
56-64
B5-T4
Toy+
Tasa ajustada por edad

1658
14
2,7
23
34
83

36,0

101,0

200,1

3887

9157

105,6

1629
23
27
24
42
8,5

36,3
98,5

1942

3889

882,0

1033

165,5
2.2
18
26
34
[

36,2
99,6

1924

388,0

8999

103,5

164,7
1,7
36
250
T
76

328

1023

1958

3751

8946

102,4

1650
1,7
2.
19
43
69

331

1028

1389

364 1

8962

1022

1654
25
1,8
23
39
1.7

e

102,8

193,6

358.,0

8938

101,2

168,3
3.7
29
24
35
73

314
97,7

199,7

363,9

8984

101,6

173.0
08
1,7
25
34
8,2

314

100,89

2016

353,39

9221

1023

Taula 4. Taxa de mortalitat dels tumors malignes a Espanya 2004-2011. (Font: Indicadores de
Salud 2013 del Ministeri de Salut, Seguretat Social i Ilgualtat)

La incidéncia de cancer al 2012 va ser de 215,5/100000 habitants a 1 any i

pel 2015 es preveu que hagi augmentat fins 227 casos per cada 100000
habitants®. Al 2012 la incidéncia de cancer als homes va estar per sobre de la

mitjana mundial perd es similar a la de paisos desenvolupats, I'alta incidéncia es

deu a I'envelliment de la poblacié per 'augment de I'esperancga de vida. En dones

també trobem una incidéncia superior a la mitjiana mundial pero inferior a la de altres

paisos desenvolupats.

Tabla 3.3.1a. Ti

edad. Diferentes registros de cancer de Espana, alrededor de 2003-2007

ia anual por 100.000 habitantes, segun sexo y

HOMERES
Todas edades
0-4
59
10-14
15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
45-49
50-54
55-53
60-64
65-69
T0-74
7579
8084
B5y+
MUJERES
Todas edades
0-4
598
10-14
15-19
20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
45-49
50-54
55-59
B0-64
E5-69
T0-74
75-79
80-84
B5y+

li Tasa de incid
Albacete  Asturias  Canarias
546,2 7211 4261
26,2 26,4 19,2
10.2 126 16,3
148 173 98
321 16,7 248
318 333 309
468 496 805
576 55,0 1.2
77,0 836 [=:5e)
131,2 1724 117,0
239,5 3076 2672
440,6 503,8 497 9
BIEE 977 .5 858,2
11511 1524,0 1277,7
1684,2 1991,8 16746
22388 24317 22832
27906 2920,9 26276
31149 2590,8 27378
2800,0 2907 4 24240
32186 4237 2928
12,7 17,1 15,0
10,7 6.1 8,5
17,7 139 1.4
215 118 215
234 218 18,9
36,2 434 330
64,7 76,2 61.2
1303 1236 1308
206.4 233.1 2195
3638 3623 3332
339,2 LLER: 44189
4701 5131 5205
5421 E74,0 6563
E74,6 T46,0 8179
855,7 £85,9 9315
1076,7 1071,4 11333
1256,9 12396 13688
13195 13713 13388

Ciudad Real

538.,7
10,2
12,0

7.0
144
238
40,6
56.2
619
82,5

2222

471,0

7408

12406
16436
22289
2627,0
27508
2044 4

3355
65
128
56
283
19,6
25,7
59,0
130,5
207 4
3028
3740
452 4
569,0
6459
BI7 A4
9338
12429
1465,0

Cuenca

648.7
218
17,1
116
14,1
18,2
278
29,7
46,0

1454

2554

4573

8584

1082,0
1618,6
21401
2643,7
2861,2
26615

3516
326
134
12,0
295
36,2
46,4
56,3

1144

199.8

3174

3018

5153

4508

585,2

7451

1008,5
1011,4
1069,2

Girona

757.2
20,7
86
188
36,1
343
435
87,1
107,7
1823
a722
633,7
1123.1
1726,6
24118
3306,3
41016
4581,0
5080,7

508,5
173
26
80
268
255
57,0
%08
183,0
3029
4140
5995
£958
8308
10202
14267
1701,4
20263
24783

Taula 5. Taxa d’incidencia de tumors malignes per comunitats 2003-2007. (Font: Indicadores de

Salud 2013 del Ministeri de Salut, Seguretat Social i Igualtat)

17



A la unié Europea ha incrementat la incidéncia de cancer de 375 a 507 casos
per cada 100000 habitants des del 1990 al 2010.

La prevalenca de cancer a Espanya en 2012 era de 151 casos per cada
100000 habitants en 1 any.

La taxa de mortalitat ha disminuit en els Ultims 25 anys degut a la millora dels

tractaments i al diagnostic més preco¢ impulsat per les campanyes de prevencio.

3.2.2 Incidencia per tipus de cancer.
Segons el document “Indicadores de salud 2013” del Ministeri de Sanitat,

Serveis Socials i Igualtat, el cancer de colon és el segon tumor maligne més
freqlient en paisos occidentals, el més frequient és el cancer de pulmé en homes i el
cancer de mama en dones.

A Espanya, el cancer colorrectal és el més freqlent si s’avaluen els dos
sexes, en homes és el tercer més freqlient darrera del cancer de prostata i del de

pulma@, en dones és el segon més freqiient darrera del cancer de mama.

B S T

Prostata Mama Colorrectal
2° Pulmon Colorrectal Prostata
3° Colorrectal Cuerpo de Utero Pulmén
4° Vejiga Pulmon Mama
5° Estomago Ovario Vejiga

Taula 6. Cancers més freqlients a Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cancer en
Espafa 2014 de SEOM)

Al 2011, el cancer de colon va causar I'11% de les defuncions per tumors
malignes, amb una taxa de mortalitat de 25 casos per cada 100000 habitants. La
mortalitat del cancer de colon augmenta amb l'edat, el 75% de les morts van ser en

pacients majors de 70 anys.
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Mortalidad’ e

Labie y cavidad oral 47 nmz Ll 12 Hsii 0 98

Otros faringeos 1530 07 1 765 07 o ime 07 9.6

8lo 36 78 5389 52 49 12611 22 318

5522 26 59 4536 44 43 5506 09 138

6367 30 63 5720 56 55 3437 06 87

Pulman 26715 124 303 118 206 8148 48 710

Sarcoma de Kaposi 316

04 24
_---------

Cuello de itero (cérvix) 511 1.2 78 pa| 8867 15 439

336 15 7 1878 18 7 14 393

_---------
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Testiculo 63 0l 4 0s 167

13789 64 139 5007 49 40 425 8l 192

Tiroides 2059 1.0 34 14 04

Linfoma no Hodgkin 6130 28 A 16342 18 412

Leucemia 51%0 14 65 nn 31 30 11040 19 79

Taula 7. Incidéncia, mortalitat i prevalenca en cancers més

freqlients a Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cancer en
Espafia 2014 de SEOM)
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e

Labio y cavidad oral 74 766 12 19
1373 LI 39 672 1.1 8

1.0 3335 52 70 7913 14 40.7
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—---------
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Taula 8. Incidéncia, mortalitat i prevalenca en homes er tipus de cancer a
Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cancer en Espafia 2014 de SEOM)
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A nivell mundial, segons dades de I'OMS per al 2012, el cancer hepatic va causar
745000 defuncions, el cancer gastric 723000 defuncions, el cancer colorrectal 694000
defuncions i el cancer d’esdfag 400000 defuncions, aquests cancers del sistema digestiu
es troben entre els cancers malignes que causen més morts al mén, només després del

cancer de pulmé que va causar 1590000 defuncions.

3.2.3 Prevalenca de caquexia en pacient oncologic.
La prevalengca global de caquéxia per a totes les malalties es d'un 1%,

afectant a 9 milions de persones®.

S’estima que la prevalenga de caquéxia al diagnostic del cancer es situa entre
el 20 i el 40% dels pacients, mentre que es troba present entre el 50 i el 80% dels
pacients amb cancer avancat segons el treball de Argiles et al., en aquest treball
també es va estimar que el 20% de les defuncions en pacients de cancer es devien
a consequéncies de la caquéxia®.

Aproximadament el 80% dels pacients amb cancer avancgat i caquéexia moriran
abans d’'un any, pel que es fa imprescindible el diagnostic precog¢ de la caquéxia en

aquests tipus de pacients.

3.2.4 Prevalenca de caquexia en cancers gastrointestinals.
S’estima que més del 80% dels pacients amb cancers gastrointestinals

presenten caquéxia al moment del diagnostic.

La prevalenca de caquéxia varia en gran mesura en funcio del tipus de tumor
gue presenta el pacient, en tumors de mama, sarcoma, limfoma i leucémia s’estima
gue entre el 30-40% dels pacients pateixen caquexia, en cancers de pulmé, prostata
i colorrectals el 48-61% dels pacients i amb major freqiiéncia als pacients de cancer

gastric o pancreatic on s’'observa una prevalenca del 80-90% 2.

Pérdida de peso en los 6 meses previos (%)

Tumor N.”enf. 1-5% 5-10% > 10% Total
Ca. gistrico 317 21% 31% 3% 85%
Ca. Pancreas* 111 29% 28% 26% 83%
Ca. Pulmén no micr. 590 25% 21% 15% 61%
Ca. Pulmdn microc. 436 23% 20% 14% 57%
CaProstata 8 28% 18% 10% 56%
Ca. colon 307 26% 14% 14% 54%
LNH de alto grado 311 20% 13% 15% 48%
Sarcomas 189 21% 11% 7% 39%
L. Ag. no linfobldstica 129 27% 8% 4% 39%
Ca. Mama 289 2% 8% 6% 36%
LNH bajo grado 290 14% 8% 10% 32%

*Datos referidos a los 2 dltimos meses.

Taula 10. Pérdua de pes en sis mesos segons el tipus de cancer®. (Font: Garcia-Luna et al., 2012)

A I'alta prevalenca de caquéxia en pacients oncologics gastrointestinals se’ls
ha de sumar el risc de desnutricié pel propi tractament del tumor que pot portar a

majors complicacions, menor qualitat de vida i major taxa de mortalitat.
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3.3 Diagnostic de la caquéxia.
Els efectes fisiologics que causa la caguéxia en malalts de cancer gastrointestinal

provoca una reduccio de l'eficacia del tractament, amb una major toxicitat, una menor
esperanca de vida i un augment de les despeses sanitaries pel increment de les estades
hospitalaries i el tractament de les complicacions que exigeix un diagnostic primerenc,
amb l'avaluacié del pacient en el moment del diagnostic del cancer per comencar el
tractament nutricional precog®.

Com a criteris del diagnostic de la caquéxia tenim una perdua de pes >5% en 3-6
mesos, sense la preséncia d’edemes, si es desconeix el percentatge de pérdua de pes
es consideren els pacients amb un IMC inferior al 20 amb pérdua de pes >2% o
presencia prévia de sarcopenia. Segons el percentatge de pérdua de pes es classifiquen
com pacient amb caquéxia lleu que presenten una pérdua entre el 5-10%, amb caquéxia
moderada si la pérdua de pes es situa entre el 10-15% i greu si es superior al 15%.

A més de la pérdua de pes, el pacient ha de presentar tres 0 més dels seguents
simptomes per considerar-lo com pacient caqueéctic:

e Ha de presentar pérdua del mascul esquelétic.

e Ha de tindre fatiga.

e Anoréxia.

e Baix index de massa magra.

e Parametres bioquimics alterats:

o Albdmina <3,2 g/dl.

o Hemoglobina <12 g/dl.
o PCR >5,0 mg/l.

o IL-6>4,0 pg/ml.

La debilitat muscular també pot utilitzar-se com criteri diagnostic de la caquexia en

pacients oncologics.

3.3.1 Cribatge nutricional.
Per avaluar si el pacient esta desnodrit o en risc d’estar-ho hi ha mdltiples test de

cribatge que ens indicaran si el pacient ha de ser remés al nutricionista per fer una
valoracié nutricional més exhaustiva, els més utilitzats son:

e Maltrutition Advisory Group (MAG): Del British Association for Parenteral and

Enteral Nutrition (BAPEN). Mesura 'lMC i la pérdua de pes involuntaria dels
altims 3-6 mesos. Presenta una baixa sensibilitat i especificitat en comparar
amb VSG per pacients oncologics. (Annex 1)#?.

e Malnutrition Universal Screening Tool (MUST): De BAPEN. Es tracta d’'una

actualitzacié de MAG. Treballa amb IMC, péerdua involuntaria de pes en 3-6
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mesos i malaltia aguda que presenta el pacient que pot afectar a I'estat
nutricional. Presenta baixa especificitat i sensibilitat. (Annex 2)@.
Nutrition Risk Screening (NRS 2002): De la Societat Danesa de Nutricid

Enteral y Parenteral. El test es divideix en dues parts, a la primera es
responen preguntes sobre I'IMC, si ha hagut reduccié de la ingesta a I'tltima
setmana, si ha perdut pes i si el pacient té una malaltia important, si es
respon afirmativament qualsevol de les preguntes s’ha d’'omplir la segona
part del test que es quantitativa, consta de dues parts, una referent a 'estat
nutricional i l'altra a la severitat de la malaltia, es sumen els punts de les
dues parts i un punt més si el pacient t¢ més de 70 anys, si s’'obté una
puntuacié =3 el pacient es troba en risc nutricional.

Aquest test té una alta sensibilitat perd baixa especificitat i reproductibilitat, a
més, no és especific per pacient oncologic. (Annex 3)“2.

Mini_Nutritional Assessment (MNA): Test de cribatge de risc nutricional per

poblacié geriatrica recomanat per 'ESPEN. Inclou dades sobre mesures
antropometriques, historia dietética, valoracié de I'estat de salut i valoracié
nutricional.

Presenta una sensibilitat del 96% i una especificitat del 98% perd no esta
dissenyat per poblaci6 oncoldgica. (Annex 4 i 5)€2.

Mini_Nutritional Assessment-short Form (MNA-SF): Forma abreujada del
MNA. Dissenyat per pacient geriatric. (Annex 6)&2.

Malnutrition Screening Tool (MST): Valora la péerdua de pes i la gana. S’ha

dissenyat per la poblacié adulta hospitalitzada perd validat per poblacié
ambulatoria amb tractament de quimioterapia o de radioterapia amb una
sensibilitat del 100% perd amb menor especificitat.

Esta recomanat per pacient adult oncologic per la seva rapidesa i senzillesa
per classificar al pacient amb risc o sense risc nutricional. (Annex 7).

Es recomana que el cribatge nutricional es realitzi al moment del ingrés

hospitalari, dins de les 24 primeres hores, i amb una periodicitat inferior a 7 dies

durant I'hospitalitzacid. Als pacients ambulatoris es recomana el cribatge nutricional

al inici del tractament antineoplasic.

Els tests de cribatge poden ser realitzats per oncolegs o infermers, en cas de

pacient desnodrit o amb risc de ser-ho, s’haura de remetre al especialista en nutricio

que s’encarregara de fer la valoracié nutricional complerta.

3.3.2 Valoraci6 nutricional.

Ha de ser realitzada per experts i ha d’incloure la historia clinica i la historia

dietética, s’ha de realitzar 'anamnesi i les proves complementaries.

Historia clinica: Dins de la historia clinica trobem:
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O

Exploracio fisica:

Mesures antropomeétriques: S’inclou el pes, la talla, I'MC en adults i

valors estandarditzats en nens, el pes habitual i el percentatge de
pérdua de pes. També es pot afegir el pes ideal per edat i sexe de les
taules que ens donara informacié complementaria, ja que una péerdua
superior al 10% del pes ideal o del pes habitual en 6 mesos s’associa
amb un elevat risc de desnutrici¢®?.

El plec tricipital (PCT) i el perimetre del bra¢ (PB) s’utilitzen per avaluar

el compartiment muscular i de massa grassa.

Valoracié fisica: s’ha d’avaluar la preséncia de peces dentals, I'estat
d’hidratacié, la preséncia d’ulceres de pressio, d’edemes, d’'ascitis,
caiguda del cabell, etc. que ens aportaran informacié sobre l'estat
nutricional.

Es important valorar si hi han edemes, anasarca o preséncia d’ascitis
que ens podria emmascarar la pérdua de pes per la retenci6 de liquid,
ja que als pacients desnodrits amb hipoalbuminémia s’observa un

augment del volum de liquid extracel-lular.

o Anamnesi:

O

Factors psicosocials: Es important congixer si és un individu depenent

o independent per totes les funcions, si presenta depressio, si viu en
institucions i els factors socioecondmics que I'envolten.

Antecedents patologics: Les malalties previes del pacient s’han de tenir

en compte a I'hora de pautar el tractament nutricional, per calcular els
requeriments energetics del pacient i per possibles restriccions per
evitar complicacions, com seria la limitaci6 de consum de sodi a
hipertensos o en casos d’insuficiéncia renal cronica o de greixos en
pacients amb reseccid intestinal, etc. També s’han d’incloure els

tractaments farmacologics.

Proves complementaries: Dins d’aquest grup trobem:

Proves de laboratori: S’inclouen les proteines plasmatiques indicadores

de desnutricio, reflexen I'estat proteic visceral. Les principals proteines
son:

e Albumina: Proteina de sintesi hepatica, amb vida mitja entre 14-

20 dies, pel que no resulta un bon indicador de les modificacions

nutricionals recents, pero €s un bon index nutricional amb un alt

valor predictiu de complicacions. Es poden observar augments

de la concentracié d’albumina en pacients deshidratats o
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disminucions per hepatopatia, infeccions, sindrome metabdlic o
processos inflamatoris sense relacié amb I'estat nutricional.
Concentracions inferiors a 2,5 g/dl s6n indicadores de problemes
nutricionals.

Transferrina: Millor indicador d’evolucié nutricional que
'albumina per la seva vida mitjana més curta, de 8 a 10 dies. Hi
han oscil-lacions en la seva concentracio independents de I'estat
nutricional, trobem increments per deshidratacid, hepatitis o
ferropénia, mentre que s’observen concentracions augmentades
en sindromes nefrotics, infeccions, sobrecarrega de ferro, estats
catabolics i hepatopatia.

Prealbumina: Té una variacié rapida amb I'estat nutricional per la
seva vida mitja de 2 dies, a més, té una bona correlacié amb el
balang nitrogenat.

Es troba augmentada en la insuficiéncia renal cronica i
disminuida en estats catabolics, hepatopatia, processos post-
quirdrgics i inflamatoris.

Proteina fixadora de retinol (RBP): Proteina de sintesi hepatica

com les altres, amb una vida mitjana de només 12 hores i amb
baixa especificitat per indicar el balang nitrogenat.
Es troben nivells augmentats en la insuficiencia renal i

augmentats en hepatopatia, processos catabolics i deficit de

vitamina A.
Valor normal Deplecion leve Deplecion moderada Deplecion grave
Albamina 3,54,5 g/dl 2,835 g/dl 2127 g/dl <21 gdl
Transferrina 250-350 mg/dl 150-250 mg/dl 100-150 mg/dl < 100 mg/dl
Prealbumina 18-28 mg/dl 15-18 mg/dl 10-15 mg/dl < 10 mg/dl
RBP 2,6-7 mg/dl 22,6 mg/dl 1,5-2 mg/dl < 1,5 mg/dl

Taula 11. Concentracié de les proteines plasmatiques en funcié de I'estat nutricional. (Font: Gémez-
Candela et al., 2006)

A les proves de laboratori s’ha d’afegir ’hemograma i el recompte

leucocitari, la mesura de la concentracié de limfocits en sang periférica

és un indicador de la immunitat cel-lular.

També és important sol-licitar la creatinina en serum per calcular

I'index creatinina / altura que ens permet avaluar la massa magra de

forma independent als canvis de composicié corporal i a la presencia

d’edemes.
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La urea en orina de 24 hores, perfil lipidic, vitamina B12 i acid félic,
sodi, potassi, calci, fosfor, magnesi, ferro, ferritina i proteines totals en
serum, PCR, IL-6.

Excrecid _de 3-metil-hisditina (3-MH): Avalua I'excrecié en orina de

I'aminoacid 3-MH provinent del catabolisme de I'actina i la miosina.

Impedancia corporal: Permet avaluar la composicio corporal de massa

magra i grassa per la diferéncia de resisténcia que exerceix cada tipus
de teixit al pas d’un corrent eléctric.

Dinamometria de la ma: Valoracié funcional del component muscular

corporal.

Resposta cutania a antigens d’hipersensibilitat retardada (HR): Prova

per avaluar la resposta de la immunitat cel-lular, triga 48 hores en
obtindre el resultat.

index de prondstic nutricional (IPN); Calcul matematic que es relaciona

amb el risc de complicacions post-quirdrgiques, es pot aplicar a
pacients oncologics. Un index major s’associa amb més risc de
complicacions.
IPN: 158-(16,6xAlb)-(0,78XxPCT)-(0,20xTFR)-(5,8xHR)
Alb: albumina, PCT: plec tricipital (mm), TFR: trasnferrina (mg/dl), HR:

resposta cutania a antigens d’hipersensibilitat retardada. (no reactiu=0,

<5mm=1, 5mm=2)

index_inflamatori_nutricional (IN)®¥: Es el quocient entre albtimina i

proteina C reactiva, avalua la relacié entre les dues proteines com

evoluci6 en el procés inflamatori, relacionat amb I'estat nutricional.
INI=Alb/PCR - INI<0,35 indicador de menor supervivencia.

Calcul del balang nitrogenat (BUN)®*: Ens permet avaluar si el pacient

té un metabolisme catabolic o anabolic. BUN = ((gr prot ingerits/24h) / 6.25) —
((gr urea orina/24h) / 0.85) + 4

Aquest calcul és dificil d’aplicar a la practica médica diaria perqué es
necessita recollir orina de 24 hores i la mesura dels grams de proteina
ingerits.

Circumferéncia muscular del bra¢c (CMB): Permet avaluar el component

muscular corporal.
CMB = CB — (PCTx0,314)

CB: circumferéncia braquial, PCR: plec tricipital.

Historia dietética: Ens aporta informacio clau sobre els habits alimentaris del

pacient (horaris dels apats, intolerancies alimentaries, ingesta de liquids,

aversions alimentaries que es poden trobar sovint en pacients oncologics

com efectes del tractament, freqiéncia de consum d’aliments, etc.) i sobre
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els simptomes digestius que presenta, que poden afectar la seva ingesta de

forma important.

El nutricionista a més de tota la informacié anterior pot fer servir la Valoracio

Global Subjectiva (VGS) per identificar els pacients amb risc de desnutricié o
desnutricié moderada i els pacients amb desnutricié severa.
Aquest test va ser descrit per Detsky al 1987 a Toronto, s’avalua la pérdua de pes,
els canvis en la ingesta habitual del pacient, els simptomes gastrointestinals de les
dues Ultimes setmanes, la capacitat funcional, la perdua de teixit subcutani, pérdua
de massa muscular i la preséncia d’edemes o d’ascitis. (Annex 8)&2.

S’han fet revisions posteriors per adaptar-lo al pacient oncologic, Ottery et al.
van descriure la Valoracié Global Subjectiva generada per pacient (VGS-GP)&®, on
el pacient complimenta les dades sobre la pérdua de pes, modificacié de la ingesta,
simptomes i activitat fisica, i el metge omple les dades referents a la neoplasia,
tractament, exploracio fisica, Ulceres de pressid, febre i concentracions d’albumina i
prealbdmina. El VGS-GP pot aplicar-se a pacients hospitalitzats i ambulatoris.
(Annex 9)&9.

Ottery et al. posteriorment van elaborar la VGS-GP amb puntuacié®?,
s’assigna una puntuaci6 a cada dada, el que permet orientar el tractament
nutricional. Té una sensibilitat del 98% i una especificitat del 82% segons treballs de
Baner et al. Segons la puntuacié obtinguda s’obtenen diferents nivells on es
classifiquen els pacients, de 0-1 els pacients no requereixen intervencié nutricional
perd s’han d’anar revaluant periddicament, amb 2-3 punts, es necessita educacié
nutricional per controlar els simptomes, amb 4-8 punts es requereix intervencio
nutricional i amb una puntuacié superior o igual a 9 punts, s’ha d’aplicar un
tractament nutricional intensiu i un control de simptomes agressiu.

Els formularis VSG-GP i el VSG-GP amb puntuacié poden ser complementats
també pels oncdlegs amb un adestrament previ, encara que requereix d’'un temps
qgue no sempre esta disponible en les consultes d’oncologia.

A la consulta del nutricionista també poden realitzar-se altres questionaris
com el Functional Assessment of Anorexia / Cachexia (FAACT)&? o el Bristol-Myers
Anorexia / Cachexia Recovery (BACRI) per avaluar la sacietat precog i 'anoréxia®?,
gue son simptomes molt frequients en pacient caquéctic oncologic.

El gliestionari FAACT inclou 39 items, 12 relacionats amb la nutricié i pot fer-
se servir per avaluar la qualitat de vida dels pacients per la seva relacié amb la gana
i la ingesta.

El Trial Outcome Index (TO)“Y combina 12 items de FAACT amb items sobre

I'estat fisic i I'estat funcional per avaluar I'evolucié en el tractament de la caquéxia.
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3.4 Tractament nutricional
Per revertir els simptomes de la caquéxia, I'inic tractament és la curacié del

cancer? i aquests simptomes poden trigar fins dotze mesos en desaparéixer un cop
ressecat el tumor. En molts casos no és possible eliminar el cancer per complet i el
tractament es centrara en incrementar la ingesta i frenar al maxim la pérdua de massa
magra i grassa amb tractament farmacoldgic. També s’han de tractar els simptomes que
redueixen la ingesta i que s6n causats tant per la malaltia, com pel tractament.

El suport nutricional per pacients caquéctics es basa en promoure la gana, en
augmentar la ingesta d’aliments, en proporcionar una alimentacié que preservi la massa
muscular i en millorar la qualitat de vida®® encara que la caquéxia per les seves
alteracions metaboliques impedeix la restauracié de I'estat nutricional amb 'augment de
la ingesta.

En malalts terminals, aquells que I'esperanca de vida és inferior a tres mesos, que no
tenen resposta al tractament o que el seu mal estat general no permet el tractament, el
suport nutricional es basa en millorar el confort del individu, en demorar el maxim de
temps possible la dependéncia dels altres®?, en evitar la mort per inanicié, mantindre
I'estat d’hidratacié intentant evitar la ascitis i el edemes, i millorar la seva qualitat de vida.

El suport nutricional es valora en funcié dels simptomes, l'estat fisic del pacient
(normonodrit o desnodrit), el tractament al que ha de ser sotmes, la funcionalitat
digestiva, la proporcio dels seus requeriments que ingereix i el desig del pacient de ser
alimentat amb nutricié artificial. Si es tracta d’'un pacient terminal només es tindran en
compte els simptomes, la funcionalitat digestiva i els seus desitjos.

El primer pas en el tractament nutricional sera el calcul dels requeriments del pacient,
que varien en funcié del tipus de cancer i del tipus de tractament“®.

S’ha de tenir en compte que els tumors pancreatics, els biliars i els gastrics son
hipermetabdlics (es necessita més d’'un 10% d’increment sobre el cost basal calculat
amb l'equacié de Harris-Benedict), els tumors hepatics i colorrectals s6n nomo o
hipometabaolics.

En la mesura del pes s’ha d’observar si hi ha deshidratacio, edemes i coneixer si el
pacient esta en tractament amb hormones, aquests factors podrien modificar el pes.

Calcul de requeriments:

e Aportaci6 calorica: Es pot calcular amb equacions predictives“® com la de

Harris-Benedict, que té en compte I'activitat i la situacié clinica del malalt per
fer el calcul.

També es poden calcular per simplificacid, es recomana 30-50 Kcal/Kg/dia o
40-45 Kcal/Kg/dia si el pacient esta desnodrit, comencar per 18-20

Kcal/Kg/dia i anar augmentant, aquest sera el cas per pacients caquéctics.
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Els requeriments seran superiors si apareix sepsi o febre perqué incrementa
el factor d’estrés.

e Requeriments proteics: Es necessiten entre 17-20% de 'aportacio energética

total o entre 1,2-1,5g prot/Kg/dia per incrementar I'anabolisme, s’ha de
mantindre una relacié de 150-200 Kcal ingerides per cada gram de nitrogen.

e Requeriments lipidics: Seran la principal font d’energia per pacients

oncologics degut a que no son utilitzats pel tumor per créixer. Aportaran el
30-50% de les calories no proteiques, es requereixen entre 1,5-2g
lipids/Kg/dia principalment d’acids grassos monoinsaturats i poliinsaturats.

e Requeriments d’hidrats de carboni: Aportaran aproximadament el 50% dels

requeriments no proteics, entre 3-4g HC/Kg/dia. El tumor utilitza glucosa per
créixer perd s’han de subministrar per evitar la formacié endbdgena a partir

d’altres substrats, el que empitjoraria la caquéxia.

Un cop s’ha realitzat la VSG-GP del pacient per identificar el grau de desnutricio i es

coneix el tipus de tractament es pot aplicar el protocol d’intervencié nutricional del grup

de treball de Nutricié i Cancer de la SENBA®? (Societat Espanyola de Nutricié Basica

Aplicada), s’ha de seguir I'algoritme principal (veure figura 4) per coneixer la intervencié

nutricional més adient. Si el pacient no pot rebre tractament, ens hem de dirigir a

I'algoritme per pacient amb malaltia avangada (figura 5).
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Figura 4. Algoritme d’intervencio nutricional en pacient oncologic adult (Font:Marin et al. 2008)
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Taula 12. Classificacio del risc nutricional per tractament amb quimioterapia. (Font: Martin et al., 2008)

Riesgo nutricial del paciente oncologico quirurgico

Cirugia E. nutric. Agresion Ayuno L. complicac. Riesgo nutric.
Cabeza-cuello Malo Alta 9/10 d Alto C 44
P +
Esofgica Malo (+) Muy alta 9/10 d Alto C 4+
P +
Gastrica Malo Alta 9/10d Medio C s
P +
A Normal Media 34 d Bajo € +
P i+
Delgado
C Malo Media dias/meses Medio C s
P +
Colon Normal Media 34 d Baja C +
P +
Pancreas Malo Alta 9/10 d Alta C 4
P

Taula 13. Risc nutricional pel pacient oncologic quirdrgic (Font: Gomez-Candela et al., 2006)

Riesgo nutricional del paciente sometido a radioterapia

LOCALIZACION

RIESGO NUTRICIONAL

Tratamiento radioterdpico con quimioterapia concomitante por tumores de
cabeza y cuello y de esofago.

Digestivo

Irradiacién corporal total (trasplante de médula 6sea)

Alto

Tratamiento radioterapico con quimioterapia concomitante por neoplasias
pulmonares

Sistema nervioso central

Renal, ovario, érganos genitales, vejiga.

Medio

Mama

Oseos y musculares
Prostata

Cutdneos

Bajo

Taula 14. Classificacié del risc nutricional per tractament amb radioterapia (Font: Gomez-Candela et al.,

2006)
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Figura 5. Algoritme d’intervencié nutricional per pacient amb malaltia avangada (Font: Martin et al.
2008)

En aquest protocol els pacients amb bon estat nutricional i ingesta conservada reben
consell dietétic per mantindre una dieta equilibrada o adaptada a les necessitats
personals segons el tipus de cancer i indicacions per alleujar els simptomes digestius
que puguin dificultar 'alimentacio.

Si disminueix la ingesta (entre 50-75% dels requeriments/5 dies) pels simptomes del
cancer o del tractament o si el pacient presenta una desnutrici6 moderada, s’administren
suplements nutricionals per augmentar la ingesta caldrica proteica. Si el pacient presenta
desnutricié greu al moment de la valoracié o en les successives reavaluacions durant el
tractament se’ls pautara nutricié enteral o parenteral.

Més del 50% de pacients oncoldgics tenen risc de patir malnutricié i més del 80%
quan es tracta de malalts pal-liatius, tots els pacients que presentin el sindrome
caquéctic presentaran algun grau de desnutricio, a més els tumors gastrointestinals
tenen alt risc de desnutricid, i per tant, hauran de rebre suport nutricional.

El tractament nutricional pot dividir-se en tres tipus en funcié del sistema

d’alimentacio, per via oral, enteral o parenteral.

3.4.1 Nutrici6 per via oral
Engloba l'alimentacié tradicional amb aliments, pot ser de forma habitual o

modificada en funci6 de les necessitats del pacient en cada moment (facil
masticacio, triturats, am espessants, sense aliments en cru, etc.), i els suplements
nutricionals que formen part de la nutricié artificial perdo estan dissenyats per ser

consumits per via oral.
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3.4.1.1 Alimentaci6 convencional
L’alimentacid tradicional s’haura de mantindre tant de temps con sigui

possible al llarg de la malaltia, ja que comporta una doble funci6, a més de
nodrir té un paper social a la nostra cultura, ajuda a la integracio del malalt que
sovint presenta asténia i depressio, i que pot deixar de relacionar-se pels
efectes dels simptomes.

La dieta del pacient oncoldgic en general i caquéctic en particular, ha de ser
saludable, equilibrada i el més variada possible per aportar el maxim de
nutrients diferents, que ens asseguri la correcta aportacié de calories, en
pacient caquéctic hi ha un déficit caloric de mitjana de 250-400 kcal/dia®?, i de
proteines que hauran d’aportar aminoacids essencials per intentar frenar la
degradaci6 proteica. La dieta ha de contenir una ingesta adequada de nutrients
lligats a la prevencio del cancer i a la disminucio de la recurrencia, amb aliments
que minimitzen I'efecte de la resisténcia a la insulina, a la inflamacio i a I'estrés
oxidatiu“® pero sempre adaptant-la als simptomes derivats del cancer i del seus
tractaments.

Per tant, la dieta del pacient oncologic caquéctic ha de tenir les segients
consideracions:

e Shan de consumir proteines amb major proporcid de proteines
vegetals (espelta, ordi, llegums, etc), si es barregen cereals i llegums
s’obtenen tots els aminoacids essencials.

En ingerir proteines animals, millor les originaries del peix que de la
carn.

e Es deu reduir la ingesta de greix animal perqué indueix el creixement i
la progressié tumoral, amb augment de la resposta inflamatoria. El
consum elevat de greix saturat s’associa amb augment de la incidéncia
de progressi6 del cancer®?.

e Es recomana reduir el consum de carn vermella i de productes carnis
processats perqué s’associen amb un augment de la recurréncia de
cancer, amb major mortalitat i amb un increment dels marcadors
inflamatoris.

e Reduir el consum de productes refinats (arros blanc, farina refinada, pa
blanc, patates) i de sucres simples (brioxeria, refrescos, sucs envasats,
llaminadures, etc) que provoquen un rapid increment dels nivells
d’insulina.

e Incrementar el consum de fibres vegetals (cereals integrals,
lleguminoses, fruites i verdures) pel seu efecte protector sobre cancers

de colon, recte i pancrees.

33



Les fibres que aporten major proteccié son les provinents dels grans
sencers.

Increment en el consum d’aliments antioxidants que continguin
vitamina C, vitamina E, carotens, seleni o zinc, aquests tipus d’aliments
prevenen els efectes del estrés metabolic causat pel procés cancerds i
pel tractament.

o Vitamina C: kiwi, pinya, taronja, llimona, maduixes, tomaquet,
aranja, etc. neutralitzen la formacié de nitrosamines i prevenen
el cancer d’estémac.

o Vitamina E: olis vegetals, fruita seca, cereals integrals,
espinacs, bledes, etc. redueix els efectes de les espécies
reactives de I'oxigen.

o Carotens: tomaquet, pastanaga, mango, espinacs, bledes, etc.
gue tenen efectes protectors contra el cancer de pell i mucoses.

o Seleni: germen de blat, llevat de cervesa, ceba, all o broquil pel
seu efecte neutralitzador de radicals lliures.

o Zinc: cereals integrals, llegums, ostres, carns pel seu efecte
antioxidant front a radicals lliures.

o Polifenols: cereals, café, xocolata negra, té, verdures, etc.
disminueixen els efectes de les espécies reactives de I'oxigen
generades pel tractament de radioterapia.

Augment d’aliments amb substancies antiinflamatories com la cdrcuma,
el ginseng o el gingebre per reduir I'efecte inflamatori del cancer.
Els acids grassos omega 3 (EPA i DHA) del peix blau, fruits secs o
aliments enriquits també tenen activitat antiinflamatoria.
Es recomana el consum de probidtics, que augmenten la poblacié de
bacteris comensals a l'intesti i poden recuperar la microbiota després
del tractament anticancerigen, evitant el creixement d’espécies
patdbgenes que s’associen en el desenvolupament de cancer intestinal.
Estan contraindicats en pacients neutropenics, immunosuprimits, en
pacients de cures intensives i el que reben nutricié parenteral o enteral
per sonda.
Incrementar el consum de prebiodtics, que sén hidrats de carboni de
cadena curta amb baixa digestivitat que sén utilitzats per la microbiota
com a font d’energia.
Els principals prebidtics sén la insulina i el fructoolisacarids que es
troben de forma natural en carxofes, esparrecs, platans, xicoria, alls,
porros, civada, ceba, soia i blat.
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Els prebiotics estimulen fonamentalment el creixement de bifidobacteris
i de bacteris lactics, que inhibeixen la colonitzaci6 de bacteris
patogens.

e Consum de vitamina D: la 25-hidroxivitamina D modula I'expressio
génica de processos de proliferacié cel-lular, apoptosi, angiogenesi,
funcié dels macrofags i en la diferenciacié cel-lular, pel que és molt
important el consum de vitamina D en aquests pacients, a més, s’ha
trobat deficiencia de vitamina D en una gran part dels pacients
oncologics, probablement causada per una menor exposicié solar, que
s’ha associat amb menor supervivencia.

Els aliments amb major contingut en vitamina D sén els olis de peix,
sardina, areng, verat, tonyina, ous, fetge i lactics, el fetge s’ha de
consumir molt esporadicament per l'alt contingut en toxics. Actualment,
és freqlent trobar lactics enriquits en vitamina D.

La suplementaci6 amb vitamina D ha de ser consensuada amb

I'oncoleg perqué pot produir interferéncies amb la medicacio.

El consell dietétic, s’ha d’encarar cap a la educacio del pacient per aconseguir
una modificacid dels habits alimentaris cap a una dieta sana, equilibrada i
variada, i per formar als malalts i els curadors en les modificacions alimentaries
per allunyar els simptomes digestius que dificulten la seva correcta nutricio
prevenint una futura malnutrici6 o un empitjorament de la ja present. Esta
indicat en pacients on la ingesta és superior al 75% dels seus requeriments i
gue reben un tractament anti-neoplastic amb baix risc de desnutricio.

En malalts amb cancer avancat, el consell dietétic es centra en transmetre
recomanacions especifigues per minimitzar els simptomes, per intentar
aconseguir una minima ingesta que eviti la mort per inanicié i per mantindre la

hidrataci6 per augmentar el confort del pacient.

3.4.1.2 Suplements orals
Els pacients desnodrits lleument o que tenen una ingesta entre 50-75% dels

seus requeriments durant 5 dies 0 mes, necessitaran suplements nutricionals
orals, sempre que mantinguin el sistema digestiu funcional.

Els suplements nutricionals orals sén férmules de nutricié artificial per a
nutricio enteral saboritzades, s’inclouen en aquest apartat per la seva via
d’administracio.

La seva funci6 es incrementar la ingesta energética i de nutrients per tractar la
desnutricié, estabilitzar el pes i frenar les alteracions metaboliques de la

caqueéxia ja que no es pot revertir amb el tractament nutricional.
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Les formules indicades per pacient oncologic caquectic son férmules
polimeriques, excepte si hi ha malabsorci6 en que seran oligomériques,
hipercaloriques (21,5 kcal/ml) per incrementar I'aportacio calorica en menor
volum que ajudara en casos de nausees i sacietat precog, i de tipus
hiperproteica (>20% de l'aportacié energética prové de proteines) per reduir la
proteolisi. Pel pacient caquéctic es recomanen férmules enriquides en EPA i
DHA per reduir els efectes metabolics del sindrome, a meés, hi ha major
tolerancia si formen part de la nutricié que si es prenen en suplements.

Els suplements enriquits en EPA augmenten o estabilitzen el pes,
incrementen la gana, milloren la qualitat de vida i redueixen la morbilitat post-
quirdrgica.

Hi ha suplements enriquits en aminoacids de cadena ramificada, aquests
aminoacids competeixen amb el triptofan per travessar la barrera
hematoencefalica, el que provoca una disminucié de la sintesi de serotonina,
gque es una de les causes de I'anoréxia.

Hi han férmules enriquides en glutamina, que actua com a precursor del
glutamat, aminoacid necessari per formar la molécula antioxidant glutatio®®.
També sbén adequades per la caquéxia les férmules amb zinc i/o seleni que
poden retardar els simptomes.

Els suplements hipercalorics amb substancies antioxidants podrien tindre
efectes beneficiosos en el tractament de la quimioterapia degut a que aquest
tractament augmenta I'estrés oxidatiu, la inflamacié i incrementa el catabolisme.

Les formules amb immunomoduladors (arginina, omega 3 i nucleotids)
milloren la resposta immune, disminueixen la inflamacié i milloren la funcio
intestinal.

Els pacients amb desnutrici6 greu i tractament amb quimioterapia poden
beneficiar-se de suplements enriquits amb L-carnitina, degut a que alguns
farmacs de quimioterapia incrementen fins 10 vegades la excrecio urinaria de
carnitina provocant el deficit.

La L-carnitina també pot beneficiar a la resta de pacients caquéctics sense
tractament quimioterapeutic pel seu efecte mitigador de la atrofia muscular.

Els suplements que contenen tots els nutrients poden substituir I'alimentacio
convencional en augmentar la dosi en aquells pacients que pateixen sacietat

preco¢ molt greu.

3.4.2 Nutrici6 enteral
Nutricié artificial indicada per pacients amb ingesta que només cobreixi el 25-

50% dels seus requeriments durant un periode superior a cinc dies, que pateixen

desnutrici6 moderada o greu o que tenen alt risc de broncoaspiraci6 amb
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'alimentacio convencional modificada. Per subministrar nutricié enteral, el sistema
digestiu s’ha de mantindre funcional.

La nutrici6 enteral permet el manteniment de la funcié intestinal i de la
resposta immune, és més fisiologica, té un menor cost que la nutricio parenteral i té
un menor risc d’infeccions, pel que sempre que sigui possible s’ha d’optar per la
nutricié enteral en lloc de la parenteral.

Les contraindicacions de I'is de nutricié enteral son obstruccié intestinal,
fistules gastrointestinals, indicacié de repos digestiu i vOmits 0 nausees persistents.

Els pacients amb problemes greus de deglucié per la malaltia o pel tractament
requeriran nutricié enteral per sonda o ostomia.

La via d’administracié de la nutricié a estdmac o jeju dependra del risc de
broncoaspiracié o de la necessitat de repds gastric o pancreatic. L’'Us de sondes o
ostomies depén del temps previst de duracié de l'alimentacié6 amb nutricié enteral,
periodes inferiors a quatre setmanes es recomana la utilitzacié de sondes, per
periodes superiors s’utilitzaran gastrotomies o jejunostomies.

Les férmules de nutricié enteral per pacient oncoldgic son rigues en proteines,
lipids i tenen baix contingut en hidrats de carboni.

Les férmules polimériques estandard sén valides per pacients oncologics pero
les formules enriquides en acids grassos omega 3, arginina i nucleotids (férmules
immunomoduladores) milloren la resposta immunitaria, milloren la cicatritzacio i
redueixen I'estada hospitalaria.

La nutricié enteral pot provocar nausees, vomits o diarrees que poden requerir
canvis en la formula.

Amb les formules amb omega 3 s’obté una inhibicié de la sintesis de LMF i
PIF, disminueixen la lipolisi, la protedlisi i la sintesi de citoquines proinflamatories
(IL-1, IL-6 i TNFa), el que provoca un increment de la gana, un augment de la
ingesta i un millor manteniment del pes.

A les férmules per pacient oncologic se’ls pot afegir moduls de proteines,
d’aminoacids essencials, vitamines, minerals, fibra i EPA.

Si I'is de la nutrici6 enteral es preveu llarg, la formula ha de portar fibra. Si el
pacient té altres malalties pot necessitar formules adaptades com les especifiques
per diabétics, per malalts amb insuficiéncia renal, per MPOC, etc.

Segons les recomanacions de la European Society of Parenteral and Enteral
Nutrition (ESPEN), es deu administrar nutricio artificial durant 10-14 dies a malalts
amb desnutricié severa abans de la intervencio quirdrgica i durant 5-7 dies després

aplicada durant les 24 hores seguents a la intervencio.
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La Societat Americana per la Nutricié Enteral i Parenteral (ASPEN) recomana
'us de nutricid enteral en pacients amb tumors otorrinolaringis avancgats, amb estat
general deteriorat 0 amb consum de tabac superior a 20 cigarrets/dia.

No recomana la utilitzacié de nutricid enteral de forma generalitzada perqué

s’associa amb major taxa de recidiva local i menor supervivéncia a cinc anys.

3.4.3 Nutricio parenteral
La nutricié parenteral esta indicada per pacients severament desnodrits, per

malalts de cancer gastrointestinal superiors i per altres pacients amb necessitat de
nutricié artificial que tenen contraindicada la nutricié enteral pergue tenen el sistema
digestiu no funcional o no accessible. L’'Us de la nutricié parenteral esta restringida
per l'alta incidéncia d’infeccions que se li associa, a més, els pacients caqueéctics
presenten desnutrici6 que compromet el sistema immunitari, agreujant el risc
d’infeccions.

Com a complicacions de la nutricié parenteral tenim la sepsi, hiperglucémia,
alteracio d’electrolits i disfuncié hepato-biliar.

La nutricié parenteral esta contraindicada si hi ha intesti funcionant, si no hi ha
un acceés vascular adequat o si I'expectativa de vida del pacient és molt curta.

En malalt terminal és molt poc freqient I'is d’aquest tipus de nutricié per la
freqiiéncia en que es presenten complicacions pero es pot aplicar en malalts amb
una expectativa de vida més llarga i que presenti complicacions al sistema
digestiu®2.

En pacients sotmesos a intervencié quirlrgica, es donen estancies
hospitalaries més llargues i major taxa de complicacions en subministrar nutricid
parenteral en lloc de enteral.

Es pot diferenciar dos tipus de nutrici6 parenteral en funcié de la via
d’administracio, que pot ser central (vena cava superior i vena cava inferior) o
periferica (vena mitjana o basilica).

Les formules per nutricio parenteral periférica no poden superar els 800
mosmol/l d’osmolaritat pel que sén solucions de gran volum i amb restriccid de
nutrients i d’electrolits. Aquest tipus de nutricio esta indicada per pacients amb
desnutrici6 moderada en els que es preveu que la nutricié artificial per aquesta via
sera inferior a 10-14 dies.

Les férmules per nutrici6 parenteral central poden tindre una osmolaritat
superior a 800 mosmol/l i aportar tots els requeriments nutricionals del pacient.

La composicié de la férmula ha d’aportar aproximadament un 50% de les
calories no proteiques de lipids i I'altre 50% d’hidrats de carboni, nivells elevats de

glucosa en la formula parenteral provoca increment dels nivells de catecolamines
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que augmenten la retencié urinaria de ions i d’aigua, a més pot causar sindrome de
realimentacié en pacients severament desnodrits.

El increment de l'aigua corporal i de sodi, provoca augment de pes i
disminucio de la concentracio d’albumina sérica, s’han de tractar els edemes amb
restriccio hidrica i salina i amb I'us de dilrétics, a més, s’haura de modificar la
formula incrementant la proporcio de lipids i reduint la de glucids.

Els pacients amb desnutrici6 severa que han de ser sotmesos a intervencio
quirargica de cirurgia major s’indica la nutricid parenteral preoperatoria
subministrada de 7 a 14 dies, que incrementa la forca muscular, augmenta la
concentracio intracel-lular de potassi, millora el recompte de limfocits i la resposta
cutania a antigens d’hipersensibilitat retardada, a més s’associa amb una reduccio
de les complicacions post-operatories.

En malalts amb cancer avancat, severament desnodrits, la nutricié parenteral
domiciliaria aconsegueix un increment de per corporal 0 el seu manteniment,
augmenta I'energia i permet realitzar més activitats i manté 'estat nutricional fins el
exitus.

La ESPEN ha establert recomanacions per pacients oncologics®®:

e Durant el tractament amb radioterapia 0 quimioterapia/radioterapia en
pacient amb cancer de cap i coll o gastrointestinals es recomana la
suplementaci6 amb nutricié artificial per augmentar I'aportacio
energeética, evitar la pérdua de pes i la suspensié del tractament
(recomanacio amb nivell d’evidencia A).

e Subministrament de suport nutricional entre 10 i 14 dies abans de la
intervencié quirdrgica en pacients amb alt risc de desnutricio
(recomanacioé amb nivell d’evidéncia A).

e Suplementacié nutricional oral als pacients oncoldgics que no cobreixin
els seus requeriments en la fase preoperatoria (nivell de recomanacio
Q).

o Utilitzacié de formules artificials enriquides durant 5-7 dies abans i 5-7
dies després de les intervencions quirdrgiques majors abdominals
(nivell de recomanacio A).

La ASPEN no recomana la suplementacié massiva amb nutricio enteral o
parenteral, ja que la revisié d’estudis randomitzats no demostra beneficis sobre la

nutricié oral®?,
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3.5 Altres tractaments
Només amb el tractament nutricional no es reverteix I'emaciacié caquéctica®, per

tant, es fan servir gran varietat de farmacs i substancies naturals per reduir els

simptomes digestius que redueixen la ingesta provocats per la propia malaltia o pel

tractament, per intentar incrementar la ingesta i compensar la disminucié de nutrients

circulants que consumeix el tumor o l'augment dels requeriments que comporta el

tractament antineoplastic.

3.5.1

Tractament amb farmacs
Hi ha un gran nimero de medicaments que es fan servir per tractar la

caguéxia i es continua investigant per trobar un farmac que incrementi el pes del

pacient amb 'augment de la massa muscular.

Els principals farmacs son:

Progestagens: Acetat de megestrol (MA) i medroxiprogesterona (HPA), sén
derivats sintétics de la progesterona.

Estimulen l'alliberament del neuropéptid Y, regulen negativament la sintesi
de citoquines proinflamatories i redueixen els nivells de serotonina. S’associa
el MA amb menors nivells d’hormones esteroidees, el que porta a la
disminucié de massa muscular i increment de massa grassa. Provoquen un
augment de la gana i de la ingesta calorica, que comporta increment del pes
per augment de la massa grassa i d’aigua, no de proteines corporals. També
millora I'estat de forma i la sensacio subjectiva de salut perd no millora la
supervivencia.

Corticoesteroids: Prednisolona i dexametasona.

So6n inhibidors de la sintesi de IL-1 i TNFa, actuen sobre la leptina, la
corticotropina i la serotonina reduint els seus nivells. Incrementa la
concentracié6 de NPY que augmenta la gana i aporta sensacié de benestar
general per la reduccié de les nausees i de la asténia, aquest efecte dura
unes quatre setmanes.

Té efectes secundaris importants (degradaci6 muscular, resisténcia a la
insulina, retencid de liquid, supressio adrenal, deliri, immunosupressio i
osteoporosi) pel que es subministra en malalts pal-liatius.

Cannabinoides: El compost actiu és el dronabiol. Es un possible inhibidor de

la sintesi de IL-1 i de prostaglandines pero té efectes secundaris com la
euforia, vertigens i la somnoléencia.

Estimula la gana perd s’obtenen pitjors resultats que amb el MA. Redueix els
nivells d’hormona alliberadora de corticotropina (CRH), aquesta hormona
redueix la mobilitat intestinal, causant sacietat precog.

Farmacs antiserotoninérgics: Ciproheptadina.
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S’intenta revertir la inhibicié que causen la serotonina i el triptofan sobre el
NPY. No s’observa guany de pes.

Esteroids anabolitzants: Fluoximesterona, nandrolona decanoat i

oxandrolona, son derivats de la testosterona.

S'utilitzen per estimular la massa muscular perd no milloren la gana, el pes
lleugerament perd menys que amb progestagens o corticosteroids.

Tenen com efectes secundaris la hiperglucemia, l'augment de les
transaminases i la supressio de 'eix adrenal.

Talidomida: Efecte inhibidor sobre la sintesi de IL-6 i TNFa, té propietats
immunomoduladores i antiinflamatories pero té efectes teratogénics pel que
s’utilitza en cures pal-liatives.

Millora la gana, el insomni, les nausees, la inquietud i el benestar del pacient.
Amb efectes anabdlics en cancers gastrointestinals perd que només atenua
la pérdua de pes.

Atenuacié de pérdua de pes i de la reduccié de massa magra en cancer de
pancrees avancat®®.

Melatonina: Inhibidor del TNFa. Provoca reduccio de 'asténia, de I'anoréxia i
dels efectes de la caquéxia.

Procinétics: Metoclopramida, domperidona, eritromicina, macrolids. Utilitzada
per incrementar la mobilitat intestinal i per tractar la gastroparésia (causa
nausees i sacietat precocg).

Millora la tolerancia a la dieta, perd no incrementa la gana.

Bortezomib: Inhibidor del factor de transcripci6 NF-KB i del proteosoma. Té
efectes favorables sobre la pérdua de pes®?.

Inhibidors de la COX-2: Redueix la inflamacié sistémica, és un antiinflamatori

no esteroideu. S’obté augment del pes i del 'IMC en estudis pilot, no hi ha
estudis amb humans.

Insulina: Augmenta la ingesta d’hidrats de carboni, incrementa el greix
corporal pero no té efecte sobre la massa magra.

No s'’utilitza pels seus efectes en la progressio tumoral.

Grelina: Inhibidor de IL-1, IL-6 i TNFa, indueix la sintesi de IL-10 (citoquina
antiinflamatoria) i I'alliberament d’hormona del creixement (GH). Els pacients
caqueéctics presenten resisténcia a la grelina. Estimula la gana i augmenta el
pes corporal per augment de massa magra i grassa®?.

Agonistes de la grelina: Anamorelina.

S’uneixen als receptors de la GH, incrementant els nivells de GH circulants.
Estimula la gana i augmenta la ingesta i el pes.

Pantoxifilina: Inhibidor del TNFa i de la fosfodiesterasa.
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No s’observa guany de pes, ni augment de la gana.

Sulfat d’hidracina: Inhibidor de la gluconeogénesi per bloqueig de I'activacié

de PEPCK, s’intenta normalitzar el metabolisme dels hidrats de carboni.

No s’observen ni augment de gana ni del pes.

Només els progestagens i els corticosteroids tenen suficient evidéncia

cientifica per recomanar el seu Us com estimuladors de la gana en pacients

caquectics.

3.5.2

Tractament amb un Unic nutrient
Son tractaments per suplementacié amb substancies d’origen organic que

s’extrauen dels aliments.

Acids grassos omega 3: Principalment I'acid eicosapentanoic (EPA) i I'acid

docosahexanoic (DHA).

S’incorporen a les membranes de les cél-lules tumorals i bloquegen la
progressié cel-lular, indueixen I'apoptosi i redueixen l'angiogénesi i la
metastasi®?.

Redueixen les prostaglandines 2 i els leucotriens 4 derivats de I'acid
araquidonic perqué competeixen amb ell pels mateixos enzims, formant
prostaglandines i leucotriens amb menor activitat inflamatoria, presenten
activitat antiinflamatoria.

Augmenten els nivells de molécules reactives de I'oxigen (ROS), com que les
cel-lules tumorals tenen gran afinitat pels EPA i DHA, i tenen alterats els
nivells de molécules antioxidants, provoquen apoptosi induida per ROS en
les cél-lules tumorals. EPA atenua els efectes de PIF provocant una
disminucio6 de la proteolisi.

Els acids grassos omega 3 redueixen el consum energétic en pacients
caquectics, incrementen la citotoxicitat dels farmacs quimioterapeutics i
redueixen els efectes secundaris. Augmenten les proteines seériques i
estabilitzen el pes mantenint la massa muscular®.

La dosi per millorar o estabilitzar el pes és de 2g/dia amb un maxim de
0,2g/kg pes.

Vitamina E: Amb activitat antioxidant, redueix I'estrés oxidatiu i la peroxidacio
dels acids grassos.

Estimula les prostaglandines no inflamatories i inhibeix les proinflamatories.
Arginina: Estimula la captaciéo muscular d’aminoacids, la sintesi proteica i la
sintesi d’acid nitric que afavoreix la vasodilatacid i I'oxigenacioé cel-lular.

També estimula la proliferacio de limfocits i de macrofags.
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3.5.3

L-carnitina: Participa al metabolisme dels acids grassos i té activitat
antiinflamatoria.

Millora la massa muscular i la funcié muscular.

Curcumina: Derivat de la carcuma, presenta potencial anticancerds perd no
preveé la perdua de pes ni incrementa la massa muscular.

Resveratrol: Polifenol natural present a la pell d’algunes fruites, presenta
activitat anticancerosa. En estudis amb ratolins inhibeix la degradaci6
muscular.

Creatina: N-aminoiminometil-N-metilglicina. Aporta energia al muscul
esquelétic durant la contracci6®?.

S’ha vist una atenuacio del creixement tumoral, un efecte positiu en la prova
de forca i millora dels parametres antropometrics.

Aminoacids de cadena ramificada: Leucina, Valina o Isoleucina.

Redueixen els nivells de triptofan al cervell, augmenten la ingesta d’aliments,
incrementen la retenci6 de nitrogen al muscul esqueléetic i atenuen la

proteolisi.

Combinacions de tractaments
La combinacié de diferents tractaments aporta beneficis sobre el tractament

amb un Unic farmac.

Polifenols + antioxidants + omega 3 + MPA + inhibidor COX-2: Incrementa la
gana, el pes corporal, I'lMC, redueix els nivells de citoquines, la fatiga i
millora la qualitat de vida.

Progestagens + EPA + L-carnitina + talidomida: S’observa major increment
de la gana i del pes que cada tractament per separat. Incrementa la massa
muscular, millora el perfil d’immunoglobulines i redueix la fatiga.

L-arginina + omega 3 + nucleotids + vitamina E + vitamina C + carotens +
zinc®: S’observa millor tolerancia a I'alimentacié oral, menys infeccions i
menys dies d’estada hospitalaria en suplementar la dieta abans de la
intervencio quirdrgica.

HMB (B-hidroxi-metilbutirat) + EPA: Increment: de la sintesi proteica i
reduccio de la degradacio proteica.

HMB + arginina + glutamina: Increment de pes a les quatre setmanes, no hi
ha increment significatiu a les vuit setmanes.

Rikkunshito: Es una barreja de 8 herbes®) prové de la medicina tradicional
japonesa, estimula la produccié de grelina, redueix I'anoréxia, restaura la
mobilitat intestinal, incrementa la forca muscular i redueix la degradacio

proteica®?.
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3.6 Pautes dietetiques
Les recomanacions pels pacients oncoldgics caquéctics s’hauran d’anar adaptant

tant com vagi evolucionant la malaltia i en funcié dels simptomes que apareguin

secundaris al tractament.

3.6.1 Recomanacions generals
Aguestes recomanacions son semblants a les pautades per a la poblacié no

oncologica. Recomanacions de la SENC i de la ACS:

Incrementar el consum de fruites i verdures, si és possible de temporada.

El 50% de les calories ingerides deuen provindre de grans sencers i
tubérculs.

Incrementar el consum de peix i aus front a altres carns.

Reduir la ingesta de sucres simples (<10% calories totals).

Es recomana el consum de productes lactics semi o0 desnatats.

Limitar el consum d’aliments fumats.

Disminuir el consum de greixos saturats, augmentat la proporcié d’acids
grassos mono i poliinsaturats.

Reduir el consum de sal (<6g/dia).

Evitar el consum de begudes alcoholiques i restringir els refrescos i els sucs
amb sucres afegits.

Beure al voltant de dos litres d’aigua al dia.

Augmentar la ingesta de fibra.

Consumir probidtics, prebiotics o simbiotics.

Repartir la ingesta en 5-6 presses de menor volum.

Augmentar el consum d’aliments rics en vitamines, antioxidants i substancies
antiinflamatories.

Evitar el consum de tabac i altres toxics.

Realitzar activitat fisica per mantindre la massa muscular i millorar la fatiga.

En malalt caquéctic terminal, s’han de tenir en compte les segients

consideracions:

Mantindre I'alimentacié convencional tant de temps com sigui possible per no
perdre I'activitat social de menjar.

Evitar que el pacient rebi olors intensos mentre es prepara el menjar per
evitar aversions.

Menjar en ambient relaxat, sense preses ni pressions dels familiars.
Alimentacié variada enriquida per augmentar I'aportacié energética en menor

volum, modificada si fos necessari.
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e Repartir l'alimentacié en 5-6 petites preses al llarg del dia, donar major

aportacio quan el malalt ho toleri (freqientment al mati).

e Evitar 'excés de condimentacio i les temperatures extremes.

e Hidratacio i suplementaci6 fora dels apats per evitar sensacié de sacietat.

3.6.2 Recomanacions en funcié dels simptomes
Tant el cancer com els tractaments antineoplasics provoquen simptomes que

empitjoren la ingesta del pacient, en el cas de cancers gastrointestinals aquests

efectes s6n més freqlents perqué la localitzacié del tumor o la part del cos que es

veura més afectada amb el tractament (intervencioé quirtrgica o radioterapia) forma

part del sistema digestiu.

A continuacio es citen els principals simptomes relacionats amb el sistema

digestiu i els consells per minimitzar-los:

e Nausees i/o vomits:

o Fraccionar I'alimentacio en petites ingestes amb major frequiéncia.
o Menjar aliments de facil digesti6 i cuinats amb poc greix.
o Evitar aliments amb olors fortes.
o Reposar després de menjar.
o Evitar els liquids durant els menjars.
o Evitar els aliments a temperatures extremes.
e Disfagia:
o Menjar incorporat.
o Adaptar els aliments a la textura tolerada pel pacient.
o Us d’espessants en liquids si és necessari.
o Evita aliments amb dobles textures.
o Menjar aliments poc fibrosos.
e Diarrea:
o Evitar aliments grassos.
o Retirar la fibra insoluble i consumir fibra soluble.
o Dieta astringent.
o Hidratar adequadament.
o Evitar la lactosa, els iogurts poden ser beneficiosos.
o Evitar el cafe, te, xocolata o picants per estimular la mobilitat

intestinal.

e Restrenyiment:

O

O

O

Augmentar el consum de fibra insoluble (verdures, llegums, fruites).
Alternar aliments freds i calents.

Hidratar adequadament.
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o Realitzar activitat fisica.
o Evitar aliments astringents (arros, codony, canyella, etc.).
o Prendre aliments que estimulin la motilitat intestinal.

e Mucositis, esofaqitis 0 estomatitis:

o Dieta liquida o semiliquida.
o Evitar aliments acids o molt alcalins.
o Prendre aliments freds.
o Evitar els aliments que s’adhereixen a la boca.
o Realitzar rentats amb solucié salina.
e Xerostomia:
o Evitar aliments secs o que s’enganxin a la boca.
o Consum d’aliments liquids, semiliquids o sucosos.
o Realitzar rentats de la boca abans de menjar.
o Desfer glagons de gel a la boca.
e Disgeusia:
o Evitar els aliments amb sabors molt intensos.
o Fer servir salses dolces per emmascarar els sabors dels aliments.
o Cuinar suficient els aliments.

e Hipogeusia o0 ageusia:

o Augmentar la condimentacié amb herbes o especies.
o Evitar temperatures extremes.

o Ultilitzar coccions que concentrin els sabors.

4 Conclusions
El cancer és la segona causa de mort al mén després de les malalties

cardiovasculars, i la caguéxia com un sindrome metabdlic secundari al cancer que
presenta una prevalenca del 20-40% al diagnostic i del 70-80% en cancer avancat, que a
més, causa més del 20% de les morts en pacients de cancer. El que fa que un gran
nombre de professionals hagi estudiat la caquéxia per trobar un tractament efectiu per
estabilitzar la pérdua de pes i de massa muscular.

Diversos grups han demostrat que els tumors solids com els gastrointestinals tenen
una alta incidencia de perdua de pes >10%, i una major perdua de pes s’associa amb
tumors més agressius, amb menor resposta a la quimioterapia, a major toxicitat pel
tractament i amb la possibilitat de poder rebre menors dosis de tractament®.

En cancers gastrics i colorrectals s’ha trobat una menor esperanca de vida en
pacients amb major pérdua de pes. Si la pérdua de pes no s’aconsegueix frenar i
prevaleix, presenten un 43% més de risc de mort que els pacients que si van frenar la

pérdua de pes.
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En lestudi NUPAC (2003) a Espanya, es va troba una major perdua de pes en
pacients amb cancer d’esofag, estébmac i laringe que es relacionen amb I'alta prevalenca
de simptomes que dificulten I'alimentacio en aquests pacients.

A més dels simptomes que pateixen els malalts de cancers del sistema digestiu, la
cagueéexia indueix anoréxia perqué la malnutrici6 provoca atrofia de la musculatura
gastrointestinal, disminueix els nivells d’enzims digestius i I'activitat de la insulina per
I'estat de resisténcia que acompanya a la caquéxia.

El balan¢ energétic negatiu que es dona als malalts caquéctics per la reduccio de la
ingesta, els problemes de mala digestié i una absorcié disminuida amb un consum
energeétic basal augmentat porta a una pérdua de pes accelerat que no reverteix ni amb
I'alimentacié forcada ni amb la suplementacio, un 12% d’augment del cost energétic
basal produeix una péerdua de pes de 1-2Kg/mes, per tant, s’ha de compensar aquest
consum per evitar la pérdua de pes.

En l'actualitat, tot i la gran recerca en trobar un tractament efectiu, només la curacié
del cancer pot curar la caquéxia® i el tractament anti-caquéctic es basa en tractament
farmacologic i suport nutricional ©?.

El tractament farmacoldgic intenta incrementar el pes amb l'augment de la ingesta i
reduir la perdua de teixit muscular pel bloqueig de la degradacié proteica mentre que el
suport nutricional intenta incrementar la resposta al tractament antineoplastic, reduir les
complicacions, la morbilitat i procurar equilibrar la ingesta amb la despesa. En malalts
terminals I'objectiu és millorar la qualitat de vida i evitar la mort preco¢ per inanicio.

S’ha observat que els pacients amb diagnostic primerenc de caquéxia, que encara es
trobaran en fase de pre-caquéxia (<10% perdua de pes i abans de 'augment de la PCR)
tenien un millor manteniment del pes en rebre consell dietétic i suport nutricional, que els
pacients que ja es trobaven en fase de caquéexia (>10% pérdua de pes), per tant, és de
gran importancia que els pacients oncologics amb pérdua de pes o risc de desnutricio
siguin remesos de seguida a la consulta del nutricionista per ser avaluats i es comenci el
suport nutricional el més aviat possible.

Per ultim, la importancia de la realitzacié d’activitat fisica en els pacients caquéctics,
ja que s’ha trobat que la realitzacié d’exercici fisic modula el metabolisme muscular,
incrementa la sensibilitat a la insulina i redueix la inflamacié pel increment en la sintesi
de citoquines antiinflamatories al teixit adipds i al muscular, que ajuda a la preservacio
de la massa muscular pel increment de la sintesi proteica i la reduccié del

catabolisme®®,
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6 Annexes

6.1 Annex 1: MAG

Perform assessment according to [tems 1, Il and Il and record below
(Nurse, GP or health worker - see Explanatory Notes document for details)
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6.3 Annex

3: NRS 2002

Nutritional Risk Screening (NRS 2002)

Table 1 Initial scr

eening

1

Is BMI < 20.57

No

2

Has the patient lost weight within the last 3 months?

3

Has the patient had a reduced dietary intake in the last week?

4

Is the patient severely ill 7 (e.g. in intensive therapy)

Yes: If the answer is “Yes' to any question, the screening in Table 2 is performed.
Na: If the answer is *No' to all questions, the patient is re-screened at weekly intervals. If the patient e.g. is scheduled for a major operation,
a preventive nutritional care plan is considered to avoid the associated risk status.

Table 2 Final screening

below 50-75% of normal requirement
in precoeding week

Impaired nutritional status Severity of disease (= increase in requirements)
Absent Mormal nutriional status Absent MNormal nutritional requirements
Score 0 Score 0
Mild Score 1 Wt loss = 5% in 3 mths or Food intake Mild Score 1 Hip fracture®* Chronic patients, in

partcular with acute complications:
arrhosis*, COPD*. Chronic
hemodialysis, diabetes. ancology

Moderate Score 2

Wi loss = 5% in 2 mths or BMI 185 - Moderate Score 2
205 + mmpaired general condition or
Food intake 25-60% of normal
requirement in preceding week

Major abdominal surgery * Stroke®
Serere prewmonia, hematologic
malignancy

Severe Score 3 Wt loss = 5% in 1 mth {=>15% in 3 Severe Score 3 Head injury* Bone marrow
mths) or BMI = 185 + impaired transplantation® Intensive care
general condition or Food mtake (0-25% patienis { APACHE= 10 ).
of normal requirement in preceding
week in preceding week.

Score: + Score: =Tuotal score

Age if =70 years: add 1 to total score above = ape-adjusted total score

Seore =3: the patient 15 nutnitionally at-risk and a nutritional care plan is imtiated

associated risk status.

Seore <=3 woekly rescreening of the patient. If the patient ¢.g. is scheduled for a major operation, a preventive nutritional care plan is considered to avoid the

6.4 Annex

4: MNA

Puntuacion

MNA®

Sin pérdida de peso Pérdida de peso
REEVALUACION CONTROL TRATAMIENTO
» Después de un « Control exhaustivo « Intervencion
acontecimiento o del peso nutricional
enfermedad aguda S Recvaliacion cat - Enriquecimiento de
» Una vezal ano en los 3 meses la dieta
ancianos que viven - Suplementos
€N SuU propia casa nutricionales orales
(400kcal/d)’

« Cada 3 meses

en pacientes

hospitalizados o que del peso
viven en residencias

1. Milne AC,

2. Gariballa S,

-
v

En riesgo
de desnutricion
(17-23.5 puntos)

(————

» Control exhaustivo

» Evaluaciones
nutricionales mas
exhaustivas

2009:2:CD003288

2006;119:693-699
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6.5 Annex 5: MNA
Mini Nutritional gssessment Nestlé .
MNA Nutritioninstitute

Apellidos: Nombre:

Sexo: Edad: Peso, kg: Altura, cm: Fecha:

Responda a la primera parte del cuestionario indicando la puntuacién adecuada para cada pregunta. Sume los puntos correspondientes al cribaje y
sila suma es igual o inferior a 11, complete el cuestionario para obtener una apreciacion precisa del estado nutritional.

J. Cuantas comidas completas toma al dia?

0 =1 comida
A Ha perdido el apetito? Ha comido menos por faltade 1 = 2 comidas
petito, prc digestivos, dificultades de 2 = 3 comidas D

masticaciono deglucion en los tultimos 3 meses?

0 = ha comido mucho menos K Consume el patiente

1 = ha comido menos e  productos lacteos al menos

2 = ha comido igual D una vez al dia? si 0 noO
B Pérdida reciente de peso (<3 meses) s huevos o legumbres

0 = pérdida de peso > 3 kg 102 veces ala semana? sipg noO

1 =no lo sabe «  carne, pescado o aves, diariamente? sig nod

2 = pérdida de peso entre 1y 3kg

3 = no ha habido pérdida de peso D 0.0 =00 1sles
c Movilidad 0.5 =2sies

0 = de la cama al sillén 1.0 =3sies D D

1 = autonomia en el interior

2 = sale del domicilio O L Cc frutas o verduras al menos 2 veces al dia?
D Ha tenido una enfermedad aguda o situacion de estrés 0=no 1=sf D

psicolégico en los ultimos 3 meses?

0=si 2=no O M Cuantos vasos de agua u otros liquidos toma al dia? (agua, zumo,
E Problemas neuropsicologicos café, té, leche, vino, cerveza...)

0 = demencia o depresion grave 0.0 = menos de 3 vasos

1 = demencia moderada 0.5=de 3ab5vasos

2 = sin problemas psicolégicos O 1.0 = mas de 5 vasos o0
F Indice de masa corporal (IMC) = peso en kg / (talla en m)

0 =IMC <19 N Forma de alimentarse

1=18<IMC <21 0 = necesita ayuda

2=21=IMC <23, 1 = se alimenta solo con dificultad

3=IMC=z23 O 2 = se alimenta solo sin dificultad O
Evaluacion del cribaje 00 O Se considera el paciente que esta bien nutrido?
(subtotal max. 14 puntos) 0 = malnutricion grave

1 = no lo sabe o malnutricién moderada

12-14 puntos: estado nutricional normal 2 = sin problemas de nutricién D
8-11 puntos: riesgo de malnutricion
0-7 puntos: malnutricién . .

P En comparacion con las personas de su edad, como encuentra el
Para una evaluacion mas detallada, contintie con las preguntas paciente su estado de salud?
G-R 0.0 = peor

.. 0.5 =no lo sabe
Evaluacion 1.0 = igual
G El paciente vive independiente en su domicilio? 2.0 = mejor oo
1=si 0=no O - - -
Q Circunferencia braquial (CB en cm)
0.0=CB <21

" " a9
H Toma mas de 3 medicamentos al dia? 0.5=21<CB<22

0=si  1=no 0 1.0=CB>22 OO0

. . . o " " .
! Ulcer'as o lesiones cutaneas? R Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)
0=si 1=no 0=CP<31
O 1=CP231 O
Evaluacion (max. 16 puntos) OO O
Ref  Vellas B, Villars H, Abellan G, et al. Overview of the MNA® - Ifs History and i i
Challenges. J Nut Health Aging 2008 ; 10 : 456-465. Cribaje D D D
Rubenstein LZ, Harker JO, Salva A, Guigoz Y, Vellas B. Screening for Undemutrition I .
in Geriatric Practice : Developing the Short-Form Mini Nutritional Assessment (MNA- Evaluacion gIObaI (max, 30 puntos) i D D D
SF). J. Gerant 2001 ; 56A : M366-377 ., .
Guigoz Y. The Mini-Nutritional Assessment (MNA®) Review of the Literature - What Evaluacion del estado nutricional
does it tell us? J Nutr Health Aging 2006 ; 10 - 466-487.
® Société des Produits Nestlé, S.A., Vevey, Switzerland, Trademark Owners Py
© Nestlé, 1994, Revision 2006. N67200 12/99 10M De 24 a 30 puntos estado nutricional normal
Para mas 61 www. \derly.com De 17 a 23.5 puntos riesgo de malnutricion

Menos de 17 puntos malnutricion
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6.6 Annex 6: MNA-SF
Mini Nutritional Assessment

® Nestlé
M NA Nutritioninstitute

Apeliidos: | | Nombre:l |

Sexc:l | Edad:l | Peso, kg:l ITaIIa, cm: | | Fecha:l |

Responda al cuestionario eligiendo la opcién adecuada para cada pregunta. Sume los puntos para el resultado final.

A Ha comido menos por falta de apetito, problemas digestivos, dificultades de icacion o deglucién en
los ultimos 3 meses?
0 = ha comido mucho menos
1 = ha comido menos
2 =ha comido igual D

B Pérdida reciente de peso (<3 meses)
0 = pérdida de peso > 3 kg
1=no lo sabe
2 = pérdida de peso entre 1y 3 kg
3 = no ha habido pérdida de peso D

C Movilidad

0 =de la cama al sillon

1 = autonomia en el interior

2 = sale del domicilio O
D Ha tenido una enfermedad aguda o situacion de estrés psicologico en los Gltimos 3 meses?

0=si 2=no D
E Probl neuropsicolégi

0 = demencia o depresion grave

1 = demencia moderada

2 = sin problemas psicoldgicos D

F1 indice de masa corporal (IMC) = peso en kg / (talla en m)? I:I
0=IMC <19
1=19=IMC <21
2=21<|MC <23
3=IMC 223 O

S| EL INDICE DE MASA CORPORAL NO ESTA DISPONIBLE, POR FAVOR SUSTITUYA LA PREGUNTA F1 CON LA F2.
NO CONTESTE LA PREGUNTA F2 SI HA PODIDO CONTESTAR A LA F1.

F2 Circunferencia de la pantorrilla (CP en cm)
0=CP=<31
3=CP231 |

Evaluacion del cribaje
(max. 14 puntos) 0o

12-14 puntos: D estado nutricional normal
8-11 puntos: D riesgo de malnutricion
0-7 puntos: D malnutricién

6.7 Annex 7: MST

Mal nutritionscreening tool (MST)

Parametros Puntos

¢Ha perdido peso recientemente de manerainvoluntaria?

No 0

No estoy seguro

S he perdido peso:
De1aSkg
De6allkg
De11ai15kg
Méasde 15 kg
No sécuanto

N AW =

¢Come mal por disminucién del apetito?
No
51

Total:

-0

=2 = paciente en riesgo de desnutricién.



6.8 Annex 8: VSG

A. HISTORIA
1. Cambios de peso
1.1. Pérdida en los ultimos 6 meses:

Peso actual: ......... kg. Peso habitual: ......... kg. Peso perdido: ......... kg
% pérdida de peso: ......... % [ <5%

L] 5-10%

U >10%

1.2. Cambios en las Ultimas dos semanas
L] Aumento de peso [ sin cambios [ Pérdida de peso
2. Cambios en la ingesta dietética
[] Sin cambios
L] Cambios Duracidn: ......... semanas
Tipo de dieta: [] Ayuno
L] Liquida hipocalérica
[ Liguida completa
L] selida insuficiente
3. Sintomas gastrointestinales de mas de dos semanas de duracién
[ Ninguno [ Nauseas [J Vémitos [ Diarrea [] Anorexia [J Disfagia
4. Capacidad funcional
L] Sin disfuncién
[] Disfuncién Duracién: ......... semanas
Tipos: [] Trabajo reducido
L] Ambulante sin trabajar
] Encamado
5. Enfermedad y su relacién con los diagnésticos primarios
D= o g o 1 o OO
Estrés metabdlico:
[] Sin estrés [ Estrés bajo [ Estrés moderado [] Estrés alto
B. EXAMEN FISICO (Especificar: normal, leve, moderado, grave)
Pérdida de grasa subcutanea (triceps, tOrax): ......ovoieiiiiiiiiiiaiiiiinc o
Pérdida de masa muscular (cuadriceps, deltoides): ...
Edema maleolar: . ... e e
EBME SAGIO. Lottt it it e e ra et et e ran et e areaanean
Fa o) = PP
C. DIAGNOSTICO
[] Bien nutrido
Sin perdida de peso, sintomas digestivos ni disminucion de ingesta
[] Desnutricién moderada o riesgo nutricional
5-10% de pérdida de peso
Sintomas que interfieren la ingesta
Pérdida de tejido subcutaneo
[] Desnutricién grave
>10% pérdida de peso
Grave peérdida de masa muscular v paniculo adiposo
Edema
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6.9 Annex 9: VSG-GP

Tabla I
Formulario de recogida de dalos de Valoracién Nutricional en Oncologia (anverso)

SERVIZO | Complexo Hospitalario
\ GALEGO | de Ourense APELLIDOS
de SAUDE
NOMBRE
Ria Ramén Puga, 52-54 ol

32005 OQurense
UNIDAD DE NUTRICION

SERVICIO DE ENDOCRINOLOGIA

FECHA NACIMIENTO

FECHA DE ATENCGION

N.2 HISTORIA
EDAD SEXO N28. 8.
TELEFONO CENTRO DE SALUD
SERVICIO CAMA/AGENDA

VALORACION NUTRICIONAL EN ONCOLOGIA

Valoracién Global Subjetiva Generada por el Paciente

Peso actual ... kg
Peso hace 3 MeSes ... kg

ALIMENTACION respecto a hace 1 mes:
[] comoe mas

[ como igual

1 como menos

Tipos de alimentos:

[ dieta normal

L pocos solidos

[ soélo liquidos

] sélo preparados nutricionales
] muy poco

ACTIVIDAD COTIDIANA en el Gltimo mes:

[ nommal

] menor de lo habitual

] sin ganas de nada

] paso més de la mitad del dia en cama o sentado

Gracias, a partir de aqui

ENFERMEDADES:

lo completara su médico

DIFICULTADES PARA ALIMENTARSE:
sl
[ NO

Si la respuesta era S, sefale cual/cudles de los siguientes
problemas presenta:

falta de apetite

ganas de vomitar

vémitos

estrefiimiento

diarrea

olores desagradables

los alimentos no tienen sabor
sabores desagradables
me siento lleno enseguida
dificultad para tragar
problemas dentales

dolor ¢, dénde?

ooooopooooooo

[] problemas econémicos

EXPLORACION FISICA:

Pérdida de tejido adiposo:
1 8L GRAGD oot et s
TRATAMIENTC ONCOLOGICO; 0 NO
Pérdida de masa muscular:
[0 S GrAAO .o
] NO
Edema y/o ascitis:
ALBUMINA antes de tratamiento oncoldgico: ] sl. Grado ...
e g/l LI NO
PREALBUMINA tras el tratamiento oncolégico: Ulceras por presién:  [1 S[ [ NO
reveeeeerenn, mgfdl Fiebre: sl 1 NO
Talla: ... cm.
Porcentaje de pérdida de peso: ..........cccoeieeiinn Y
IMC: kg/m*
RIESGO NUTRICIONAL ASOCIADO AL TRATAMIENTO: L1 bajo L1 medio [ alto

13|3|END |4

Existe este documento en gallego

Codigo: 037924

VALORACION NUTRICIONAL EN ONCOLOGIA
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Tabla I (cont.)
Formulario de recogida de datos de Valoracion Nutricional en Oncologia (reverso)

Valoracién Global

Teniendo en cuenta el formulario, senale lo que corresponda a cada dato clinico para realizar la evaluacion final:

DATO CLINICO A B [
Pérdida de peso <5% 5-10% > 10%
Alimentacion Normal deterioro leve moderado deterioro grave
Impedimentos para ingesta NO leves-moderados graves
Deterioro de actividad NO leve-moderado grave
Edad =65 >85 > 65
Ulceras por presién NO NO sl
Fiebre/corticoides NO leve/moderada elevada
Tratamiento antineoplasico bajo riesgo medio riesgo alto riesgo
Pérdida adiposa NO leve/moderada elevada
Pérdida muscular NO leve/moderada elevada
Edema/ascitis NO leve/moderado importante
Albumina (previa al tratamiento) >35 3,0-3,5 < 3,0
Prealbumina (tras el tratamiento) >18 156-18 <15
Valoracién Global: [} A: buen estado nutricional

[ B: malnutricién moderada o riesgo de malnutricién
[ C: malnutricién grave

Necesidades calculadas: Kcal/dia...........................
Proteinas .........coeeveviiiiiiiiininnn g/dia

INTERVENCION NUTRICIONAL:

60



