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1 Introducció 
L’alta incidència de càncer i l’alta prevalença de caquèxia en aquests malalts fan 

indispensable una revisió de la bibliografia, per conèixer a fons les bases bioquímiques 

que provoquen els canvis fisiològics als malalts oncològics, permetent una major 

comprensió de les necessitats nutricionals que poden diferir profundament en funció del 

tipus de tumor, l’estat de la malaltia, del tractament aplicat o dels símptomes físics 

produïts pel mateix síndrome de anorèxia-caquèxia, pel tractament o per l’afectació 

tumoral. S’ha escollit la caquèxia en càncers gastrointestinals per l’alta freqüència 

d’aquests càncers, sobretot colorrectals i d’estómac a nivell mundial i per la seva 

implicació directa en la ingestió, digestió i absorció de nutrients, que porta a patir un 

major risc de desnutrició. Es coneix que els pacients amb caquèxia tenen un pitjor 

pronòstic, amb una mortalitat del 80% i dels quals un 20% moren per causes directament 

relacionades amb el síndrome de la caquèxia. 

Els efectes de la desnutrició, englobats en la caquèxia, en pacients oncològics 

empitjoren la recuperació postoperatòria, redueixen l’efectivitat dels tractaments, 

provoquen una menor resposta del sistema immune front a infeccions i una pitjor 

recuperació a les sessions de quimioteràpia i radioteràpia, allargant i augmentant les 

estades hospitalàries, tot això porta a una menor esperança de vida i de pitjor qualitat. 

Tots aquests efectes poden millorar-se amb un diagnòstic precoç de la caquèxia i amb el 

seu tractament, intentant evitar, en la mesura del possible, els efectes de la caquèxia en 

el pacient o millorar l’estat dels pacients que ja la presenten. 

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

previndre o millorar els símptomes del síndrome de la caquèxia, es farà una recerca i 

revisió de bibliografia referent a la caquèxia en malalts oncològics, concretament en 

càncers del sistema digestiu, per tal de recopilar informació sobre la patologia, quins 

processos moleculars estan implicats i quins són els tractaments que habitualment 

s’apliquen. 

2 Metodologia 
Es va realitzar una amplia revisió d’articles científics a les principals bases de dades 

electròniques Scielo, Elsevier Journal, Free E-Journals, Pub Med central-NBCI i Google 

Scholar sobre la caquèxia cancerosa. Es van obtindre 76 articles, dels que 59 es van 

utilitzar per elaborar aquest document. 

Les paraules clau per fer la recerca van ser: caquèxia, càncer, càncer 

gastrointestinal, pacient oncològic, valoració nutricional, tractament nutricional i 

tractament farmacològic. 

Per elaborar l’apartat de epidemiologia es van fer servir dades recents de les pàgines 

web de la Organització Mundial de la Salut (www.who.int/es), del Ministeri de Sanitat, 

http://www.who.int/es
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Serveis Socials i Igualtat (www.msssi.gob.es) i de la Societat Espanyola d’Oncologia 

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

del Cáncer en España 2014” basat en l’informe Globocan 2012 de la Agència 

Inteernacional per la Investigació del Càncer de la OMS. 

3 Resultats 

3.1 Fisiopatologia 

3.1.1 Definició de caquèxia: 

Es tracta d’una malaltia multifactorial i el seu nom prové del grec “kakos” que 

significa mala i “hexis” que significa condició. 

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

caquèxia com: 

“Un síndrome metabòlic complex associat a una malaltia subjacent, 

caracteritzat per la pèrdua de múscul amb o sense pèrdua de massa grassa. 

La característica clínica destacada és la pèrdua de pes en adults i el retard en el 

creixement als nens. 

Aquest síndrome presenta anorèxia, inflamació, resistència a la insulina i 

degradació de proteïnes musculars. La pèrdua de pes és diferent a la de la inanició, 

la pèrdua de massa muscular és diferent a la relacionada amb l’edat, la depressió, el 

hipertiroïdisme i la malabsorció. I s’associa amb una alta morbiditat.”(1) 

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

“Síndrome multifactorial caracteritzat per la pèrdua de múscul esquelètic (amb 

o sense pèrdua de massa grassa), no reversible amb tractament nutricional, amb un 

balanç energètic i proteic negatiu per la baixa ingesta i per el metabolisme 

anormal.”(2) 

Als pacients amb càncer s’associa amb pèrdua de funció física, reducció a la 

tolerància al tractament anticancerós i amb la disminució de la supervivència. 

Es classifica en tres estadis: 

 Precaquèxia: els pacients presenten anorèxia i intolerància a la glucosa. La 

pèrdua de pes és inferior al 5%. 

 Caquèxia: els pacients tenen una pèrdua de pes superior al 5% en sis 

mesos o una pèrdua del 2% amb IMC inferior a 20 o amb una sarcopénia 

prèvia.  

 Caquèxia refractaria: pacients amb emaciació, són pacients terminals amb 

una ràpida evolució, amb resistència al tractament anticancerós i amb una 

esperança de vida inferior als tres mesos pel gran catabolisme. 

http://www.msssi.gob.es/
http://www.seom.org/
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Com a factors per classificar als pacients en l’estadi de caquèxia es fan servir: 

anorèxia o ingesta d’aliments, massa muscular i la força, marcadors catabòlics i els 

efectes fisiològics que presenta el pacient. 

La severitat dels efectes depenen de les reserves proteiques que presentava el 

pacient abans de començar a perdre pes. 

Per tant, podem concloure que la caquèxia és un síndrome caracteritzat per 

l’aprimament accelerat amb anorèxia, astènia, amb disminució de la ingesta, on es 

produeix una competició pels nutrients amb el tumor i que presenta un estat 

hipercatabòlic(3). A la caquèxia neoplàsica trobem nàusees cròniques i 

immunosupressió. 

3.1.2 Bases moleculars de la malaltia: 

A la caquèxia cancerosa trobem alteracions del metabolisme d’hidrats de 

carboni, lípids i proteïnes, degudes al propi metabolisme del tumor que actua 

competint pels nutrients amb l’hoste, amb factors tumorals (toxohormona L, LMF, 

AIS, PIF) i amb factors humorals (TNFα, IL-6, IL-1, IFNγ, proteïnes de fase aguda i 

hormones catabòliques) sintetitzats per l’hoste com resposta a la presència 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 glucòlisi amb alta 

producció de lactat, fins i tot en presència d’oxigen, que s’atribueix a una funció 

anormal dels mitocondris i a la sobreexpressió de la hexoquinasa II, aquest 

lactat provinent del metabolisme de la glucosa pel tumor provoca acidosi 

metabòlica que és neutralitzada per la utilització del lactat al fetge on 

s’incorpora al cicle de Cori(4) per formar glucosa amb un cost de sis molècules 

d’ATP, la glucosa serà reutilitzada pel tumor. El cicle de Cori es troba 

augmentat en pacients amb metàstasi. 

Al fetge també es forma glucosa a partir de la alanina provinent de la 

degradació muscular i del glicerol de la lipòlisi del teixit adipós, s’incorporen com 

substrats per la gluconeogènesi que és estimulada per la IL-6 (interleukina-6) 

als hepatòcits. El factor tumoral LMF (factor mobilitzador de lípids) també 

indueix la gluconeogènesi hepàtica per l’activació de l’adenilat ciclasa. 

El fosfoenolpiruvat carboxikinasa (PEPCK) és un enzim que intervé en la 

gluconeogènesi i que té una regulació hormonal a nivell de funció i de 

transcripció del mRNA, el glucagó, la epinefrina i les hormones tiroidees 

incrementen els seus nivells mentre que la insulina els disminueix. Als pacients 

oncològics trobem elevats nivells de glucagó i baixos d’insulina, el que 
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provoquen un augment de PEPCK amb el conseqüent augment de la taxa de 

gluconeogènesi. 

Waterhouse et al. van demostrar que la ingesta d’hidrats de carboni durant el 

dejú suprimia la gluconeogènesi a pacients oncològics al subministrar la 

glucosa pels requeriments augmentats del tumor. 

Als pacients oncològics, amb i sense pèrdua de pes, es troba una resistència 

a la insulina als teixits perifèrics associada als efectes de les citoquines pro 

inflamatòries IL-6 i TNFα (factor de necrosi tumoral α). Aquesta resistència a la 

insulina(5) és reversible amb la resecció del tumor i es pot deure a la disminució 

de la síntesi de receptors d’insulina, per la reducció de la fosforilació de la 

subunitat β de la tirosina kinasa, per l’alteració dels llocs d’unió de l’ATP a la 

tirosina kinasa o per errors en la internalització dels receptors d’insulina per 

defectes entre la transducció de senyals entre els receptors d’insulina i els 

transportadors de glucosa. 

3.1.2.2 Alteracions del metabolisme proteic: 

Al pacient caquèctic la principal característica els la pèrdua de teixit muscular 

esquelètic, amb les proteïnes actomiosina, actina i miosina com les principals 

dianes de degradació, el que provoca una disminució de la massa muscular 

amb inflamació i augment de la taxa d’excreció de nitrogen. 

Del catabolisme proteic del múscul esquelètic, induït per TNFα, s’obtenen 

aminoàcids que es fan servir per produir glucosa, com la alanina que s’utilitza al 

fetge com substrat de la gluconeogènesi, el que porta a uns nivells circulants 

disminuïts. 

I com a font per la síntesi de proteïnes de fase aguda (PCR, SAA, C3, factor 

B, AAT, α2m, FIB, etc.), en humans el PIF i IL-6 principalment, junt amb altres 

citoquines indueixen la síntesi de FIB, HPT, AAT, α2m(6). Als malalts de càncer, 

els sistemes de traslocació d’aminoàcids al fetge estan augmentats i la taxa 

d’incorporació incrementa. 

La glutamina és utilitzada pel tumor com a font de nitrogen per la síntesi de 

noves proteïnes pel teixit tumoral. Hi ha un augment de la concentració 

d’aminoàcids ramificats (leucina, isoleucina i valina), aquests aminoàcids poden 

ser oxidats al múscul esquelètic com font d’energia o utilitzats per la síntesi 

proteica però el tumor interfereix en aquestes vies, el que provoca increment 

dels nivells circulants que seran oxidats pel tumor com a font d’energia.(7) 

La modificació del perfil d’aminoàcids circulant es deu a l’augment de 

degradació proteica, induïda (per factor humorals i tumorals principalment per 

PIF i pel TNF-α) que provoquen una disminució de les proteïnes corporals, 

sobretot de múscul esquelètic, per l’activació del sistema proteolític depenent 
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d’ATP i ubiquitina. Les citoquines proinflamatories TNFα, IFNγ, IL-6, IL-1 i IL-2 

augmenten  l’expressió gènica de la ubiquitina per l’activació del factor de 

transcripció nF-kB(8). Els elevats nivells d’ubiquitina faciliten la unió de les 

proteïnes i aquestes proteïnes ubiquitinitzades són reconegudes i degradades 

pel complex proteasoma 26S, amb consum d’ATP. 

Altres vies involucrades al catabolisme proteic són l’activació de la via 

calci/calpaina, relacionada amb la degradació de proteïnes del citoesquelet i les 

de les catepsines lisosomals B, H, D i L relacionades amb la degradació de 

fibres musculars(9). 

També hi ha una disminució del teixit muscular per un sistema de degradació 

relacionat amb la apoptosi per la fragmentació del DNA induïda per TNFα(10), 

per la interacció del TNFα amb els receptors de TNFα presents al múscul 

esquelètic. 

Als pacients oncològics es troba una sobreexpressió de la miostalina i la 

activina al múscul esquelètic per la inducció del TNFα(11), totes dues proteïnes 

provoquen atrofia pronunciada del múscul. La miostatina és una proteïna de la 

família TGF-β(12), que regula la diferenciació i el creixement de les cèl·lules 

musculars, inhibeix la proliferació de mioblasts i regula la seva deferenciació a 

miofibres o miotúbuls, al procés de caquèxia, els nivells de miostatina 

augmenten i indueixen la formació de substàncies reactives de l’oxigen (ROS) a 

través de la via TNF-α, nF-kB i NADPH oxidasa, l’augment de ROS provoca 

dany tissular i apoptosi de les cèl·lules musculars. 

La miostatina també activa la via de senyalització a través del receptor II de la 

activina. 

3.1.2.3 Alteracions del metabolisme lipídic: 

Respecte al metabolisme lipídic, als pacients caquèctics trobem un augment 

de la lipòlisi, un increment dels àcids grassos lliures en sang, una alta producció 

de glicerol i una disminució de la lipogènesi i de l’activitat de la lipoproteinlipasa 

(LPL). 

Al teixit adipós del pacient cancerós amb caquèxia tenim una reducció de la 

mida dels adipòcits i un augment de l’expressió gènica d’enzims implicats en 

l’oxidació d’àcids grassos(13), mentre que l’expressió gènica relacionada amb 

l’adhesió cel·lular està reprimida. 

A la lipòlisi de la caquèxia cancerosa intervenen la lipasa, la lipasa per 

triglicèrids dels adipòcits (ATGL) i la lipasa sensible a hormones (HSL), el 

increment de l’activitat de les quals s’associa amb alts nivells de TNFα i de IL-6, 

la IL-2 estimula la HSL. La ATGL fragmenta els triglicèrids en diacilglicèrids i un 

àcid gras lliure mentre que la HSL fragmenta completament els triglicèrids per 



8 

 

donar glicerol que s’utilitzarà com substrat per la gluconeogènesi hepàtica i 

àcids grassos lliures que causen la hiperlipidèmia que es troba freqüentment als 

pacients caquèctics, els àcids grassos lliures (AGL) seran utilitzats als teixits 

perifèrics com font d’energia alternativa a la glucosa, ja que la incorporació de la 

glucosa està disminuïda per la resistència a la insulina causada pel TNF-α, amb 

presència tumoral, la oxidació de AGL als teixits perifèrics no s’inhibeix amb la 

presència de glucosa a la sang. Els àcids grassos lliures també són utilitzats pel 

tumor per créixer. 

L’activitat de la lipoporteïnalipasa (LPL) es troba disminuïda als pacients amb 

caquèxia, el TNFα, IL-6 i IFNγ s’associen amb la menor activitat de la LPL. A 

més, la insulina incrementa l’expressió de la LPL als adipòcits i redueix 

l’expressió de la LPL als miòcits on és el glucagó el que augmenta l’expressió, 

en pacient caquèctic hi ha un increment del glucagó circulant i es produeix 

resistència a la insulina, el que provoca majors nivells de LPL al teixit muscular i 

menors al teixit adipós blanc, que donaran un lleuger increment de la 

incorporació d’àcids grassos lliures al múscul per obtindre energia i un menor 

aclariment dels quilomicrons i les VLDL als adipòcits que portaran a una 

reducció en la lipogènesi, un increment de la lipòlisi i un augment de TG 

circulants. Al teixit adipós blanc hi ha una reducció de l’activitat de l’enzim acetil-

CoA carboxilasa, induïda pel TNF-α, aquest enzim intervé en la lipogènesi. Als 

adipòcits, el TNFα i IL-1, inhibeixen la captació de glucosa el que incrementa la 

lipòlisi per obtindre AGL com font d’energia. 

La disminució de l’activitat de LPL es correlaciona amb la pèrdua de pes en 

pacients amb càncer, però l’extirpació del tumor no reverteix la pèrdua 

d’activitat. La baixa activitat de la LPL també es troba en la inanició, però no 

està associada amb la hiperlipidèmia com en la caquèxia cancerosa. 

Als adipòcits, el LMF i el factor Zn-α2-glicoproteïna també estimulen la lipòlisi i 

tots dos tenen una expressió augmentada en la caquèxia. 

Al fetge, el TNFα indueix l’augment de la lipogènesi, els alts nivells d’àcids 

grassos lliures provinents de la mobilització de triacilglicerols al teixit adipós 

blanc, viatgen fins al fetge on es transformen en acilsCoA i on seran esterificats 

a triglicèrids o fosfolípids que sortiran en forma de VLDL. 

També trobem un contingut alterat de colesterol a les lipoproteïnes HDL, hi 

han baixes concentracions de colesterol pel consum augmentat que en fa el 

tumor. 

Als pacients caquèctics s’han trobat nivells baixos de factors de transcripció 

involucrats en l’adipogènesi (PPARγ, C/EBPα, C/EBPβ, SREBP-1c) i una baixa 

expressió de gens que codifiquen per enzims de la via de síntesi lipídica (àcid 
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gras sintasa, acetil CoA carboxilasa, diacilglicerol aciltransferasa, etc.) el que 

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

3.1.2.4 Alteracions del metabolisme basal: 

En els pacients oncològics trobem un consum energètic basal augmentat que 

no es compensa amb el increment d’ingesta o amb l’alimentació forçada, a més, 

aquests pacients presenten freqüentment anorèxia i problemes digestius deguts 

a la presència del propi tumor o al tractament que encara disminueixen més la 

ingesta agreujant el problema de la caquèxia. El tumor provoca que no hi hagi 

adaptació amb disminució del cost energètic durant la inanició(14), per un 

increment de l’expressió d’enzims que intervenen en la termogènesi al teixit 

adipós marró, són la carnitina palmitoil transferasa 1α (CPT 1α), l’enzim 

bifuncional persoxisomal (PPE) i fonamentalment la proteïna desacobladora 1 

(UCP-1) que intervé en el procés de desacoblament del transport d’electrons 

mitocondrial en la fosforilació oxidativa, on l’energia produïda es desprèn en 

forma de calor en lloc de formar ATP per les cèl·lules. La IL-6 intervé en 

l’augment de l’expressió d’aquests enzims via fosforilació de STAT3, provocant 

hipermetabolisme i causant la febre als pacients amb càncer. 

 

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

3.1.2.5 Alteracions hormonals: 

A la caquèxia també trobem canvis als nivells de les hormones, es troben 

altes concentracions d’hormones catabòliques en presència del tumor, com són 

les catecolamines que redueixen la secreció d’insulina i els glucocorticoides i el 

glucagó que augmenten la resistència a la insulina. 

Hi han nivells baixos de leptina(15), hormona indicadora de sacietat, en 

pacients oncològics ja que TNFα, IL-6 i IL-1 augmenten l’expressió hipotalàmica 

del receptor de la leptina, que incrementen la unió amb l’hormona, disminuint 

els nivells circulants i provocant sacietat precoç. A més, com que la hormona és 

sintetitzada principalment al teixit adipós i aquest disminueix en la caquèxia, 
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també hi ha una menor síntesi que es compensa parcialment per la inducció de 

la seva síntesi per TNFα, IL-1 i LMF. 

Es troben nivells augmentats de serotonina, hormona que estimula el nucli 

hipotalàmic mig, inhibint la ingesta. A pacients amb tumors també es troben 

nivells augmentats de triptòfan en sang i aquest aminoàcid és un precursor de 

la serotonina. 

Les catecolamines que estan augmentades en pacients oncològics també 

estimulen el nucli hipotalàmic mig, provocant sacietat. Hi han baixos nivells de 

neuropèptid Y (NPY), hormona amb activitat orexígena, ja que el increment del 

nombre de receptors hipotalàmics de la leptina provoca augment de la resposta 

que dona inhibició del sistema del NPY, a més, hi ha una reducció de 

l’expressió mediada pel factor neurotròpic ciliar (CNTF). 

El factor liberador de carticotropina (CRF) té activitat anorexígena i s’està 

avaluant si l’efecte de la IL-1 sobre l’anorèxia està mediat pel CRF. També es 

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

3.1.2.6 Interacció tumor-hoste: 

Les cèl·lules tumorals produeixen factors proinflamatoris i procaquèctics que 

estimulen la resposta inflamatòria de l’hoste i l’hoste presenta una sèrie de 

canvis sistèmics a la caquèxia, que incrementen la producció de proteïnes de 

fase aguda, incrementa la despesa energètica en repòs, s’associa amb 

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

 

      Figura 1. Interacció tumor-hoste (Font: García –Luna et al., 2012) 

3.1.2.6.1 Factors tumorals: 

 Factor inductor de la proteòlisi (PIF): Present a pacients 

cancerosos amb pèrdua de pes. Disminueix la síntesi proteica per 

l’activació de la via ATP-ubiquitina-proteasoma al múscul i estimula 

la síntesi de proteïnes de fase aguda a través de factors de 
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transcripció nF-kB i STATS3 i de citoquines proinflamatòries (IL-6 i 

IL-8) als hepatòcits. 

 Factor mobilitzador de lípids (LMF): Es troba a pacients oncològics 

amb pèrdua de pes. Indueix la gluconeogènesi hepàtica per 

l’activació de la adenilat ciclasa i indueix la lipòlisi dels adipòcits del 

teixit adipós blanc per el increment de la producció de AMP-cíclic. 

Aquest factor pot unir-se a receptors β-adrenèrgics, provoca un 

augment del nombre de receptors i pot estimular l’expressió de la 

proteïna G. 

 Toxohormona L: Indueix la mobilització lipídica i la 

immunosupressió. 

 Factor inductor d’anèmia (AIS): Provoca immunosupressió, redueix 

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

 Pèptid associat a l’hormona tiroidea (PTHrP): Incrementa els nivells 

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

d’albúmina i transferrina.  

3.1.2.6.2 Factors humorals: 

Les principals citoquines proinflamatòries són: 

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

varietat de funcions, com: 

o Inhibeix la diferenciació d’adipòcits i de miòcits. 

o Provoca resistència a la insulina i inhibeix el transport de 

glucosa als adipòcits. 

o Redueix els nivells de mRNA de la LPL i la seva activitat al 

teixit adipós blanc. 

o Indueix lipogènesi hepàtica provocant increment de la 

concentració de VLDL i triglicèrids. 

o Activa la lipòlisi al teixit adipós blanc. 

o Incrementa la degradació proteica, principalment al múscul 

esquelètic per l’activació del sistema depenent d’ubiquitina. 

o Indueix apoptosi a les cèl·lules musculars per fragmentació 

del DNA. 

o Incrementa l’activitat termogènica al teixit adipós marró. 

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

o Augmenta els nivells de miostatina, activina i leptina. 

o Indueix anorèxia per estimulació de segons missatgers com 

àcid nítric i els prostanoides. 

o Redueix l’absorció de lípids i aminoàcids. 
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 Interleukina-6 (IL-6):  

o Estimula la diferenciació de cèl·lules B. 

o Indueix la producció de proteïnes de fase aguda. 

o Indueix la gluconeogènesi als hepatòcits. 

o S’associa amb la resistència dels teixits perifèrics a la 

insulina. 

o Incrementa l’expressió de receptors de la leptina. 

o Indueix la secreció de glucagó i pèptid glucagon-like 1 

(GLP-1) provocant anorèxia. 

o Redueix l’activitat de la LPL. 

 Interleukina-1 (IL-1): 

o Incrementa els nivells de mRNA de la leptina i de la 

ubiquitina. 

o Indueix anorèxia per l’estimulació de segons missatgers 

(àcid nítric i prostanoides). 

o Redueix l’absorció d’aminoàcids i lípids. 

 Interferó γ(IFN γ): 

o Inhibeix l’activitat de la LPL i la lipogènesi en adipòcits. 

o Incrementa l’expressió de la ubiquitina. 

o Provoca astènia junt amb el TNF α per la unió amb 

receptors del SNC(16). 

Hi han altres substàncies secretades per l’hoste però amb menor 

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

creixement transformant-β (TGF-β) o el factor neurotròfic ciliar (CNTF). 

 

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

3.1.3 Efectes fisiològics de la malaltia: 

A la caquèxia, la malnutrició és de tipus mixta, amb un elevat catabolisme, 

amb una gran disminució del compartiment musculo-esquelètic i amb manteniment 
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del compartiment visceral(17), la melsa, el cor, el fetge, els ronyons i les adrenals 

poden, fins i tot, augmentar de pes. 

La pèrdua de pes de la massa magra es deu fonamentalment a la pèrdua de 

massa muscular esquelètica, es comença a perdre pels braços i hi ha un augment 

del pes al tronc per retenció de proteïnes viscerals(18).  

La massa grassa es perd més ràpidament, primer la del tronc i després la de 

cames i braços. 

A la caquèxia, la desnutrició es veu agreujada per l’anorèxia induïda pel propi 

tumor i per l’hoste en la seva resposta al tumor amb la formació de citoquines 

inflamatòries. Les causes de la desnutrició al pacient oncològic són: la disminució de 

la ingesta, l’alteració de la digestió o absorció de nutrients, l’augment dels 

requeriments i les alteracions del metabolisme.  

Les afeccions psicològiques com la depressió, l’ansietat o l’angoixa al 

tractament també empitjoren l’anorèxia. 

Als càncers gastrointestinals hi ha una afectació directa del sistema digestiu 

que causa major risc de desnutrició i que varia en funció del tipus de càncer, els 

tumors de cap o coll provoquen alteracions en la masticació, en la salivació o en la 

deglució, els tumors esofàgics solen causar disfagia, els gàstrics causen anorèxia, 

sacietat precoç o obstrucció gàstrica i els càncers intestinals provoquen malabsorció 

o obstrucció intestinal. 

A més, el propi tractament anticancerós també pot provocar desnutrició, ja 

que la cirurgia curativa o pal·liativa pot provocar deficiències nutricionals per si 

mateixa amb l’escissió d’una part del sistema digestiu i provoquen un increment dels 

requeriments proteico-energètics per l’augment del estrés metabòlic del pacient. 
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Taula 3. Causes de la desnutrició en relació amb la cirurgia. (Font: García-Luna et al., 2012) 

 

El tractament amb radioteràpia provoca xerostomia, disgeusia, odinofagia, 

úlceres, enteritis, colitis, diarrees, nàusees, etc. en funció de la zona irradiada que 

poden portar a una menor ingesta, a la restricció de certs aliments i a la pèrdua de 

nutrients pels mateixos símptomes, agreujant la desnutrició. 

La quimioteràpia pot provocar nàusees, vòmits, anorèxia, alteracions del gust, 

mucositis, enteritis, malabsorció, diarrees, etc. en funció del fàrmac, aquests 

símptomes també empitjoren la desnutrició. 

La desnutrició provoca una disminució de la massa muscular i astènia que 

causa inactivitat en el pacient, això porta a l’atrofia muscular que pot acabar en el 

deteriorament de la funció respiratòria i cardíaca. També afecta a la immunitat 

cel·lular, reduint la resposta del pacient a patògens i incrementant el risc 

d’infeccions. 

Per últim, la hipoproteinèmia causada per la desnutrició, provoca una menor 

eliminació renal dels fàrmacs anticancerosos, pel que s’han de reduir les dosi i la 

freqüència del tractament, el que comporta menys eficàcia. 

Per altra banda, la resposta de l’hoste a la presència del tumor com a 

resposta a la inflamació provoca un augment de la síntesi de proteïnes de fase 

aguda relacionada amb una major proteòlisi muscular i la pèrdua de pes. També 

s’associa amb una major despesa energètica en repòs, al hipermetabolisme i a una 

reducció de la ingesta de nutrients per obtindre energia. 
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Els símptomes bàsics del pacient amb caquèxia són: pèrdua de pes, debilitat, 

pèrdua de múscul amb o sense pèrdua de greix, anorèxia, sacietat precoç, rostre 

emaciat, pal·lidesa, pèrdua de pel, anèmia, edemes, dèficit vitamínic, alteració 

d’electrolítics i augment de les infeccions. 

Als pacients caquèctics trobem un alt percentatge de pacients amb resistència 

a la insulina i una baixa síntesi proteica d’albúmina, de proteïnes transportadores i 

de proteïnes tissulars, la disminució de la síntesi proteica provoca un alentiment de 

la cicatrització i l’aparició de fístules que incrementen el risc d’infeccions, també 

causa major nombre d’úlceres de pressió, hi ha un retard en la reparació òssia de 

fractures i alteracions hormonals. Hi ha alteracions en l’absorció de nutrients per 

dèficit d’enzims digestius i pel baix recanvi de cèl·lules intestinals. La 

hipoalbuminemia deguda a la desnutrició pot causar edemes, ascitis i vessaments 

pleurals. 

Als pacients desnodrits trobem una reducció de la immunitat per dèficit de 

micronutrients (Zn, Fe, Se, Cu, B9 o vitamina C). Hi ha un menor nombre de 

limfòcits i una menor activitat bactericida de neutròfils i monòcits. 

Els pacients caquèctics tenen una gran afectació muscular, el que provoca 

menor resistència a l’esforç, trencament de miofibril·les, edema intersticial i atrofia 

muscular. La relaxació muscular és més lenta, ja que hi ha alteracions d’electròlits i 

dèficit de micronutrients necessaris per la correcta contracció muscular, a més, la 

resistència perifèrica a la insulina causa una menor utilització de la glucosa circulant 

que provoca menor activitat enzimàtica i variacions al potencial de membrana. 

Si hi ha afectació de la musculatura respiratòria, s’incrementa el risc 

d’infeccions, principalment de pneumònia, degut a que hi ha menor ventilació 

pulmonar i menor mobilitat dels cilis de les cèl·lules epitelials del sistema respiratori. 

Si el múscul afectat és el miocardi, hi han alteracions del ritme cardíac amb 

hipotensió i bradicàrdia. Si hi ha atrofia dels músculs gastro-intestinals, es redueix el 

trànsit, provocant distensió i inhibint l’estímul de la fam. 

S’ha demostrat que els pacients amb desnutrició tenen major morbimortalitat 

postquirúrgica, major risc d’infeccions, de dehiscença per anastomosi i de sèpsi, el 

que porta a un increment de l’estada hospitalària i un major cost sanitari. A més, 

tenen major dependència de tercers, menor qualitat de vida i menys supervivència.  

La mort dels pacients caquèctics es produeix amb una pèrdua de pes del 30-

40%. 
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3.2 Epidemiologia 

3.2.1 Dades generals d’afectació de càncer: 

Segons les dades de la OMS, al 2012 es van diagnosticar 14 milions de nous 

casos de càncer al mon i hi van haver 8,2 milions de morts associades amb el 

càncer(19). Es preveu un ascens a 22 milions de nous casos de càncer en les dues 

dècades pròximes. 

Al 2012 els càncers més freqüents a nivell mundial van estar el de pulmó, 

pròstata, còlon i recte, estómac i fetge als homes, i mama, còlon i recte, pulmó, coll 

uterí i estómac a les dones. 

Hi han cinc factors de risc que provoquen el 30% de les morts de càncer, són: 

sobrepès o obesitat, baixa ingesta de fruita i verdura, falta d’activitat física i consum 

d’alcohol i de tabac. 

A Espanya, els tumors malignes són 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(20).  
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Taula 4. Taxa de mortalitat dels tumors malignes a Espanya 2004-2011. (Font: Indicadores de 

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

 

La incidència de càncer 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(21). Al 2012 la incidència de càncer als homes va estar per sobre de la 

mitjana mundial però es similar a la de països desenvolupats, l’alta incidència es 

deu a l’envelliment de la població per l’augment de l’esperança de vida. En dones 

també trobem una incidència superior a la mitjana mundial però inferior a la de altres 

països desenvolupats. 

 

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

Salud 2013 del Ministeri de Salut, Seguretat Social i Igualtat) 
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A la unió Europea ha incrementat la incidència de càncer de 375 a 507 casos 

per cada 100000 habitants des del 1990 al 2010. 

La prevalença de càncer a Espanya en 2012 era de 151 casos per cada 

100000 habitants en 1 any. 

La taxa de mortalitat ha disminuït en els últims 25 anys degut a la millora dels 

tractaments i al diagnòstic més precoç impulsat per les campanyes de prevenció. 

3.2.2 Incidència per tipus de càncer. 

Segons el document “Indicadores de salud 2013” del Ministeri de Sanitat, 

Serveis Socials i Igualtat, el càncer de colon és el segon tumor maligne més 

freqüent en països occidentals, el més freqüent és el càncer de pulmó en homes i el 

càncer de mama en dones. 

A Espanya, el càncer colorrectal és el més freqüent si s’avaluen els dos 

sexes, en homes és el tercer més freqüent darrera del càncer de pròstata i del de 

pulmó, en dones és el segon més freqüent darrera del càncer de mama. 

 

Taula 6. Càncers més freqüents a Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cáncer en 

España 2014 de SEOM) 

 

Al 2011, el càncer de colon va causar l’11% de les defuncions per tumors 

malignes, amb una taxa de mortalitat de 25 casos per cada 100000 habitants. La 

mortalitat del càncer de colon augmenta amb l’edat, el 75% de les morts van ser en 

pacients majors de 70 anys. 
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   Taula 7. Incidència, mortalitat i prevalença en càncers més 

  freqüents a Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cáncer en 

 España 2014 de SEOM) 

 

 

 

Figura 2. Representació gràfica de la incidència, mortalitat i prevalença en càncer en 

ambdós sexes. (Font: Las Cifras del Cáncer en España 2014 de SEOM) 
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Taula 8. Incidència, mortalitat i prevalença en homes er tipus de càncer a  

Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cáncer en  España 2014 de SEOM) 

 

Figura 3 . Representació gràfica de la incidència, mortalitat i prevalença en homes 

per tipus de càncer a Espanya en 2012. (Font: Las Cifras del Cáncer en España 2014 

de SEOM) 
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Taula 9. Incidència, mortalitat i prevalença en dones per tipus de càncer 

 a Espanya 2012. (Font: Las Cifras del Cáncer en España 2014 de SEOM) 

 

Figura 4. Representació gràfica de la incidència, mortalitat i prevalença en dones  per tipus 

de càncer a Espanya 2012. (Font: Las Cifras del Cáncer en España 2014 de SEOM) 
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A nivell mundial, segons dades de l’OMS per al 2012, el càncer hepàtic va causar 

745000 defuncions, el càncer gàstric 723000 defuncions, el càncer colorrectal 694000 

defuncions i el càncer d’esòfag 400000 defuncions, aquests càncers del sistema digestiu 

es troben entre els càncers malignes que causen més morts al món, només després del 

càncer de pulmó que va causar 1590000 defuncions. 

3.2.3 Prevalença de caquèxia en pacient oncològic. 

La prevalença global de caquèxia per a totes les malalties es d’un 1%, 

afectant a 9 milions de persones(22). 

S’estima que la prevalença de caquèxia al diagnòstic del càncer es situa entre 

el 20 i el 40% dels pacients, mentre que es troba present entre el 50 i el 80% dels 

pacients amb càncer avançat segons el treball de Argiles et al., en aquest treball 

també es va estimar que el 20% de les defuncions en pacients de càncer es devien 

a conseqüències de la caquèxia(23). 

Aproximadament el 80% dels pacients amb càncer avançat i caquèxia moriran 

abans d’un any, pel que es fa imprescindible el diagnòstic precoç de la caquèxia en 

aquests tipus de pacients. 

3.2.4 Prevalença de caquèxia en càncers gastrointestinals. 

S’estima que més del 80% dels pacients amb càncers gastrointestinals 

presenten caquèxia al moment del diagnòstic. 

La prevalença de caquèxia varia en gran mesura en funció del tipus de tumor 

que presenta el pacient, en tumors de mama, sarcoma, limfoma i leucèmia s’estima 

que entre el 30-40% dels pacients pateixen caquèxia, en càncers de pulmó, pròstata 

i colorrectals el 48-61% dels pacients i amb major freqüència als pacients de càncer 

gàstric o pancreàtic on s’observa una prevalença del 80-90%(24). 

 

Taula 10. Pèrdua de pes en sis mesos segons el tipus de càncer
(25)

. (Font: García-Luna et al., 2012) 

 

A l’alta prevalença de caquèxia en pacients oncològics gastrointestinals se’ls 

ha de sumar el risc de desnutrició 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 Diagnòstic de la caquèxia. 

Els efectes fisiològics que causa la caquèxia en malalts de càncer gastrointestinal 

provoca una reducció de l’eficàcia del tractament, amb una major toxicitat, una menor 

esperança de vida i un augment de les despeses sanitàries pel increment de les estades 

hospitalàries i el tractament de les complicacions que exigeix un diagnòstic primerenc, 

amb l’avaluació del pacient en el moment del diagnòstic del càncer per començar el 

tractament nutricional precoç(26). 

Com a criteris del diagnòstic de la caquèxia tenim una pèrdua de pes >5% en 3-6 

mesos, sense la presència d’edemes, si es desconeix el percentatge de pèrdua de pes 

es consideren els pacients amb un IMC inferior al 20 amb pèrdua de pes >2% o 

presència prèvia de sarcopènia. Segons el percentatge de pèrdua de pes es classifiquen 

com pacient amb caquèxia lleu que presenten una pèrdua entre el 5-10%, amb caquèxia 

moderada si la pèrdua de pes es situa entre el 10-15% i greu si es superior al 15%. 

A més de la pèrdua de pes, el pacient ha de presentar tres o més dels següents 

símptomes per considerar-lo com pacient caquèctic: 

 Ha de presentar pèrdua del múscul esquelètic. 

 Ha de tindre fatiga. 

 Anorèxia. 

 Baix índex de massa magra. 

 Paràmetres bioquímics alterats: 

o Albúmina <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 diagnòstic de la caquèxia en 

pacients oncològics. 

3.3.1 Cribatge nutricional. 

Per avaluar si el pacient està desnodrit o en risc d’estar-ho hi ha múltiples test de 

cribatge que ens indicaran si el pacient ha de ser remés al nutricionista per fer una 

valoració nutricional més exhaustiva, els més utilitzats són: 

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

Enteral Nutrition (BAPEN). Mesura l’IMC i la pèrdua de pes involuntària dels 

últims 3-6 mesos. Presenta una baixa sensibilitat i especificitat en comparar 

amb VSG per pacients oncològics. (Annex 1)(27). 

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

actualització de MAG. Treballa amb IMC, pèrdua involuntària de pes en 3-6 
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mesos i malaltia aguda que presenta el pacient que pot afectar a l’estat 

nutricional. Presenta baixa especificitat i sensibilitat. (Annex 2)(28). 

 Nutrition Risk Screening (NRS 2002): De la Societat Danesa de Nutrició 

Enteral y Parenteral. El test es divideix en dues parts, a la primera es 

responen preguntes sobre l’IMC, si ha hagut reducció de la ingesta a l’última 

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 l’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 té més de 70 anys, si s’obté una 

puntuació ≥3 el pacient es troba en risc nutricional. 

Aquest test té una alta sensibilitat però baixa especificitat i reproductibilitat, a 

més, no és específic per pacient oncològic. (Annex 3)(29). 

 Mini Nutritional Assessment (MNA): Test de cribatge de risc nutricional per 

població geriàtrica recomanat per l’ESPEN. Inclou dades sobre mesures 

antropomètriques, història dietètica, valoració de l’estat de salut i valoració 

nutricional. 

Presenta una sensibilitat del 96% i una especificitat del 98% però no està 

dissenyat per població oncològica. (Annex 4 i 5)(30).  

 Mini Nutritional Assessment-short Form (MNA-SF): Forma abreujada del 

MNA. Dissenyat per pacient geriàtric. (Annex 6)(31). 

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

dissenyat per la població adulta hospitalitzada però validat per població 

ambulatòria amb tractament de quimioteràpia o de radioteràpia amb una 

sensibilitat del 100% però amb menor especificitat. 

Està recomanat per pacient adult oncològic 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 l’hospitalització. Als pacients ambulatoris es recomana el cribatge nutricional 

al inici del tractament antineoplàsic. 

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

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

que s’encarregarà de fer la valoració nutricional complerta. 

3.3.2 Valoració nutricional. 

Ha de ser realitzada per experts i ha d’incloure la història clínica i la història 

dietètica, s’ha de realitzar l’anamnesi i les proves complementàries. 

 Història clínica: Dins de la història clínica trobem: 
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o Exploració física: 

 Mesures antropomètriques: S’inclou el pes, la talla, l’IMC en adults i 

valors estandarditzats en nens, el pes habitual i el percentatge de 

pèrdua de pes. També es pot afegir el pes ideal per edat i sexe de les 

taules que ens donarà informació complementaria, ja que una pèrdua 

superior al 10% del pes ideal o del pes habitual en 6 mesos s’associa 

amb un elevat risc de desnutrició(32). 

El plec tricipital (PCT) i el perímetre del braç (PB) s’utilitzen per avaluar 

el compartiment muscular i de massa grassa. 

 Valoració física: s’ha d’avaluar la presència de peces dentals, l’estat 

d’hidratació, la presència d’úlceres de pressió, d’edemes, d’ascítis, 

caiguda del cabell, etc. que ens aportaran informació sobre l’estat 

nutricional. 

Es important valorar si hi han edemes, anasarca o presència d’ascitis 

que ens podria emmascarar la pèrdua de pes per la retenció de líquid, 

ja que als pacients desnodrits amb hipoalbuminèmia s’observa un 

augment del volum de líquid extracel·lular. 

o Anamnesi:  

 Factors psicosocials: És important conèixer si és un individu depenent 

o independent per totes les funcions, si presenta depressió, si viu en 

institucions i els factors socioeconòmics que l’envolten. 

 Antecedents patològics: Les malalties prèvies del pacient s’han de tenir 

en compte a l’hora de pautar el tractament nutricional, per calcular els 

requeriments energètics del pacient i per possibles restriccions per 

evitar complicacions, com seria la limitació de consum de sodi a 

hipertensos o en casos d’insuficiència renal crònica o de greixos en 

pacients amb resecció intestinal, etc. També s’han d’incloure els 

tractaments farmacològics. 

o Proves complementàries: Dins d’aquest grup trobem: 

 Proves de laboratori: S’inclouen les proteïnes plasmàtiques indicadores 

de desnutrició, reflexen l’estat proteic visceral. Les principals proteïnes 

són: 

 Albúmina: Proteïna de síntesi hepàtica, amb vida mitja entre 14-

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

nutricionals recents, però és un bon índex nutricional amb un alt 

valor predictiu de complicacions. Es poden observar augments 

de la concentració d’albúmina en pacients deshidratats o 
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disminucions per hepatopatia, infeccions, síndrome metabòlic o 

processos inflamatoris sense relació amb l’estat nutricional. 

Concentracions inferiors a 2,5 g/dl són indicadores de problemes 

nutricionals. 

 Transferrina: Millor indicador d’evolució nutricional que 

l’albúmina per la seva vida mitjana més curta, de 8 a 10 dies. Hi 

han oscil·lacions en la seva concentració independents de l’estat 

nutricional, trobem increments per deshidratació, hepatitis o 

ferropènia, mentre que s’observen concentracions augmentades 

en síndromes nefròtics, infeccions, sobrecàrrega de ferro, estats 

catabòlics i hepatopatia. 

 Prealbúmina: Té una variació ràpida amb l’estat nutricional per la 

seva vida mitja de 2 dies, a més, té una bona correlació amb el 

balanç nitrogenat. 

Es troba augmentada en la insuficiència renal crònica i 

disminuïda en estats catabòlics, hepatopatia, processos post-

quirúrgics i inflamatoris. 

 Proteïna fixadora de retinol (RBP): Proteïna de síntesi hepàtica 

com les altres, amb una vida mitjana de només 12 hores i amb 

baixa especificitat per indicar el balanç nitrogenat. 

Es troben nivells augmentats en la insuficiència renal i 

augmentats en hepatopatia, processos catabòlics i dèficit de 

vitamina A. 

 

Taula 11. Concentració de les proteïnes plasmàtiques en funció de l’estat nutricional. (Font: Gómez-

Candela et al., 2006) 

 

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

leucocitari, la mesura de la concentració de limfòcits en sang perifèrica 

és un indicador de la immunitat cel·lular. 

 També és important sol·licitar la creatinina en sèrum per calcular 

l’índex creatinina / altura que ens permet avaluar la massa magra de 

forma independent als canvis de composició corporal i a la presència 

d’edemes. 
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 La urea en orina de 24 hores, perfil lipídic, vitamina B12 i àcid fólic, 

sodi, potassi, calci, fòsfor, magnesi, ferro, ferritina i proteïnes totals en 

sèrum, PCR, IL-6. 

 Excreció de 3-metil-hisditina (3-MH): Avalua l’excreció en orina de 

l’aminoàcid 3-MH provinent del catabolisme de l’actina i la miosina. 

 Impedància corporal: Permet avaluar la composició corporal de massa 

magra i grassa per la diferència de resistència que exerceix cada tipus 

de teixit al pas d’un corrent elèctric. 

 Dinamometria de la mà: Valoració funcional del component muscular 

corporal. 

 Resposta cutània a antígens d’hipersensibilitat retardada (HR): Prova 

per avaluar la resposta de la immunitat cel·lular, triga 48 hores en 

obtindre el resultat. 

 Índex de pronòstic nutricional (IPN); Càlcul matemàtic que es relaciona 

amb el risc de complicacions post-quirúrgiques, es pot aplicar a 

pacients oncològics. Un índex major s’associa amb més risc de 

complicacions. 

IPN: 158-(16,6xAlb)-(0,78xPCT)-(0,20xTFR)-(5,8xHR) 

Alb: albúmina, PCT: plec tricipital (mm), TFR: trasnferrina (mg/dl), HR: 

resposta cutània a antígens d’hipersensibilitat retardada. (no reactiu=0, 

<5mm=1, 5mm=2) 

 Índex inflamatori nutricional (INI)(33): És el quocient entre albúmina i 

proteïna C reactiva, avalua la relació entre les dues proteïnes com 

evolució en el procés inflamatori, relacionat amb l’estat nutricional.  

INI=Alb/PCR  INI<0,35 indicador de menor supervivència. 

 Càlcul del balanç nitrogenat (BUN)(34): Ens permet avaluar si el pacient 

té un metabolisme catabòlic o anabòlic.  BUN = ((gr prot ingerits/24h) / 6.25) – 

((gr urea orina/24h) / 0.85) + 4 

Aquest càlcul és difícil d’aplicar a la pràctica mèdica diària perquè es 

necessita recollir orina de 24 hores i la mesura dels grams de proteïna 

ingerits. 

 Circumferència muscular del braç (CMB): Permet avaluar el component 

muscular corporal. 

CMB = CB – (PCTx0,314) 

CB: circumferència braquial, PCR: plec tricipital. 

 Història dietètica: Ens aporta informació clau sobre els hàbits alimentaris del 

pacient (horaris dels àpats, intoleràncies alimentàries, ingesta de líquids, 

aversions alimentàries que es poden trobar sovint en pacients oncològics 

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

forma important. 

El nutricionista a més de tota la informació anterior pot fer servir la Valoració 

Global Subjectiva (VGS) per identificar els pacients amb risc de desnutrició o 

desnutrició moderada i els pacients amb desnutrició severa. 

Aquest test va ser descrit per Detsky al 1987 a Toronto, s’avalua la pèrdua de pes, 

els canvis en la ingesta habitual del pacient, els símptomes gastrointestinals de les 

dues últimes setmanes, la capacitat funcional, la pèrdua de teixit subcutani, pèrdua 

de massa muscular i la presència d’edemes o d’ascítis. (Annex 8)(35). 

S’han fet revisions posteriors per adaptar-lo al pacient oncològic, Ottery et al. 

van descriure la Valoració Global Subjectiva generada per pacient (VGS-GP)(36), on 

el pacient complimenta les dades sobre la pèrdua de pes, modificació de la ingesta, 

símptomes i activitat física, i el metge omple les dades referents a la neoplàsia, 

tractament, exploració física, úlceres de pressió, febre i concentracions d’albúmina i 

prealbúmina. El VGS-GP pot aplicar-se a pacients hospitalitzats i ambulatoris. 

(Annex 9)(37). 

Ottery et al. posteriorment van elaborar la VGS-GP amb puntuació(38), 

s’assigna una puntuació 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 puntuació obtinguda s’obtenen diferents nivells on es 

classifiquen els pacients, de 0-1 els pacients no requereixen intervenció nutricional 

però s’han d’anar revaluant periòdicament, amb 2-3 punts, es necessita educació 

nutricional per controlar els símptomes, amb 4-8 punts es requereix intervenció 

nutricional i amb una puntuació superior o igual a 9 punts, s’ha d’aplicar un 

tractament nutricional intensiu i un control de símptomes agressiu. 

Els formularis VSG-GP i el VSG-GP amb puntuació poden ser complementats 

també pels oncòlegs amb un adestrament previ, encara que requereix d’un temps 

que no sempre està disponible en les consultes d’oncologia. 

A la consulta del nutricionista també poden realitzar-se altres qüestionaris 

com el Functional Assessment of Anorexia / Cachexia (FAACT)(39) o el Bristol-Myers 

Anorexia / Cachexia Recovery (BACRI) per avaluar la sacietat precoç i l’anorèxia(40), 

que són símptomes molt freqüents en pacient caquèctic oncològic. 

El qüestionari FAACT inclou 39 ítems, 12 relacionats amb la nutrició i pot fer-

se servir per avaluar la qualitat de vida dels pacients per la seva relació amb la gana 

i la ingesta. 

El Trial Outcome Index (TOI)(41) combina 12 ítems de FAACT amb ítems sobre 

l’estat físic i l’estat funcional per avaluar l’evolució en el tractament de la caquèxia. 
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3.4 Tractament nutricional 

Per revertir els símptomes de la caquèxia, l’únic tractament és la curació del 

càncer(42) i aquests símptomes poden trigar fins dotze mesos en desaparèixer un cop 

ressecat el tumor. En molts casos no és possible eliminar el càncer per complet i el 

tractament es centrarà en incrementar la ingesta i frenar al màxim la pèrdua de massa 

magra i grassa amb tractament farmacològic. També s’han de tractar els símptomes que 

redueixen la ingesta i que són causats tant per la malaltia, com pel tractament. 

El suport nutricional per pacients caquèctics es basa en promoure la gana, en 

augmentar la ingesta d’aliments, en proporcionar una alimentació que preservi la massa 

muscular i en millorar la qualitat de vida(43) encara que la caquèxia per les seves 

alteracions metabòliques impedeix la restauració de l’estat nutricional amb l’augment de 

la ingesta. 

En malalts terminals, aquells que l’esperança 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 màxim de 

temps possible la dependència dels altres(44), en evitar la mort per inanició, mantindre 

l’estat d’hidratació intentant evitar la ascitis i el edemes, i millorar la seva qualitat de vida. 

El suport nutricional es valora en funció dels símptomes, l’estat físic del pacient 

(normonodrit o desnodrit), el tractament al que ha de ser sotmès, la funcionalitat 

digestiva, la proporció dels seus requeriments que ingereix i el desig del pacient de ser 

alimentat amb nutrició artificial. Si es tracta d’un pacient terminal només es tindran en 

compte els símptomes, la funcionalitat digestiva i els seus desitjos. 

El primer pas en el tractament nutricional serà el càlcul dels requeriments del pacient, 

que varien en funció del tipus de càncer i del tipus de tractament(45). 

S’ha de tenir en compte que els tumors pancreàtics, els biliars i els gàstrics són 

hipermetabòlics (es necessita més d’un 10% d’increment sobre el cost basal calculat 

amb l’equació de Harris-Benedict), els tumors hepàtics i colorrectals són nomo o 

hipometabòlics. 

En la mesura del pes s’ha d’observar si hi ha deshidratació, edemes i conèixer si el 

pacient està en tractament amb hormones, aquests factors podrien modificar el pes. 

Càlcul de requeriments: 

 Aportació calòrica: Es pot calcular amb equacions predictives(46) com la de 

Harris-Benedict, que té en compte l’activitat i la situació clínica del malalt per 

fer el càlcul. 

També es poden calcular per simplificació, es recomana 30-50 Kcal/Kg/dia o 

40-45 Kcal/Kg/dia si el pacient està desnodrit, començar per 18-20 

Kcal/Kg/dia i anar augmentant, aquest serà el cas per pacients caquèctics. 
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Els requeriments seran superiors si apareix sèpsi o febre perquè incrementa 

el factor d’estrès. 

 Requeriments proteics: Es necessiten entre 17-20% de l’aportació energètica 

total o entre 1,2-1,5g prot/Kg/dia per incrementar l’anabolisme, s’ha de 

mantindre una relació de 150-200 Kcal ingerides per cada gram de nitrogen. 

 Requeriments lipídics: Seran la principal font d’energia per pacients 

oncològics degut a que no són utilitzats pel tumor per créixer. Aportaran el 

30-50% de les calories no proteiques, es requereixen entre 1,5-2g 

lípids/Kg/dia principalment d’àcids grassos monoinsaturats i poliinsaturats. 

 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 però s’han de subministrar per evitar la formació endògena a partir 

d’altres substrats, el que empitjoraria la caquèxia. 

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

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

de treball de Nutrició i Càncer de la SENBA(47) (Societat Espanyola de Nutrició Bàsica 

Aplicada), s’ha de seguir l’algoritme principal (veure figura 4) per conèixer la intervenció 

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

l’algoritme per pacient amb malaltia avançada (figura 5). 

 

Figura 4. Algoritme d’intervenció nutricional en pacient oncològic adult (Font:Marín et al. 2008) 
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Taula 12. Classificació del risc nutricional per tractament amb quimioteràpia. (Font: Martín et al., 2008) 

 

 

Taula 13. Risc nutricional pel pacient oncològic quirúrgic (Font: Gómez-Candela et al., 2006) 

 

Taula 14. Classificació del risc nutricional per tractament amb radioteràpia (Font: Gómez-Candela et al., 

2006) 
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Figura 5. Algoritme d’intervenció nutricional per pacient amb malaltia avançada (Font: Martín et al. 

2008) 

En aquest protocol els pacients amb bon estat nutricional i ingesta conservada reben 

consell dietètic per mantindre una dieta equilibrada o adaptada a les necessitats 

personals segons el tipus de càncer i indicacions per alleujar els símptomes digestius 

que puguin dificultar l’alimentació. 

Si disminueix la ingesta (entre 50-75% dels requeriments/5 dies) pels símptomes del 

càncer o del tractament o si el pacient presenta una desnutrició moderada, s’administren 

suplements nutricionals per augmentar la ingesta calòrica proteica. Si el pacient presenta 

desnutrició greu al moment de la valoració o en les successives reavaluacions durant el 

tractament se’ls pautarà nutrició enteral o parenteral. 

Més del 50% de pacients oncològics tenen risc de patir malnutrició i més del 80% 

quan es tracta de malalts pal·liatius, tots els pacients que presentin el síndrome 

caquèctic presentaran algun grau de desnutrició, a més els tumors gastrointestinals 

tenen alt risc de desnutrició, i per tant, hauran de rebre suport nutricional. 

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

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

3.4.1 Nutrició per via oral 

Engloba l’alimentació tradicional amb aliments, pot ser de forma habitual o 

modificada en funció de les necessitats del pacient en cada moment (fàcil 

masticació, triturats, am espessants, sense aliments en cru, etc.), i els suplements 

nutricionals que formen part de la nutrició artificial però estan dissenyats per ser 

consumits per via oral. 
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3.4.1.1 Alimentació convencional 

L’alimentació tradicional s’haurà de mantindre tant de temps con sigui 

possible al llarg de la malaltia, ja que comporta una doble funció, a més de 

nodrir té un paper social a la nostra cultura, ajuda a la integració del malalt que 

sovint presenta astènia i depressió, i que pot deixar de relacionar-se pels 

efectes dels símptomes. 

La dieta del pacient oncològic en general i caquèctic en particular, ha de ser 

saludable, equilibrada i el més variada possible per aportar el màxim de 

nutrients diferents, que ens asseguri la correcta aportació de calories, en 

pacient caquèctic hi ha un dèficit calòric de mitjana de 250-400 kcal/dia(48), i de 

proteïnes que hauran d’aportar aminoàcids essencials per intentar frenar la 

degradació proteica. La dieta ha de contenir una ingesta adequada de nutrients 

lligats a la prevenció del càncer i a la disminució de la recurrència, amb aliments 

que minimitzen l’efecte de la resistència a la insulina, a la inflamació i a l’estrès 

oxidatiu(49) però sempre adaptant-la als símptomes derivats del càncer i del seus 

tractaments. 

Per tant, la dieta del pacient oncològic caquèctic ha de tenir les següents 

consideracions: 

 S’han de consumir proteïnes amb major proporció de proteïnes 

vegetals (espelta, ordi, llegums, etc), si es barregen cereals i llegums 

s’obtenen tots els aminoàcids essencials. 

En ingerir proteïnes animals, millor les originaries del peix que de la 

carn. 

 Es deu reduir la ingesta de greix animal perquè indueix el creixement i 

la progressió tumoral, amb augment de la resposta inflamatòria. El 

consum elevat de greix saturat s’associa amb augment de la incidència 

de progressió del càncer(50). 

 Es recomana reduir el consum de carn vermella i de productes carnis 

processats perquè s’associen amb un augment de la recurrència de 

càncer, amb major mortalitat i amb un increment dels marcadors 

inflamatoris. 

 Reduir el consum de productes refinats (arròs blanc, farina refinada, pa 

blanc, patates) i de sucres simples (brioxeria, refrescos, sucs envasats, 

llaminadures, etc) que provoquen un ràpid increment dels nivells 

d’insulina. 

 Incrementar el consum de fibres vegetals (cereals integrals, 

lleguminoses, fruites i verdures) pel seu efecte protector sobre càncers 

de còlon, recte i pàncrees. 
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Les fibres que aporten major protecció són 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 metabòlic causat pel procés cancerós i 

pel tractament. 

o Vitamina C: kiwi, pinya, taronja, llimona, maduixes, tomàquet, 

aranja, etc. neutralitzen la formació de nitrosamines i prevenen 

el càncer d’estómac. 

o Vitamina E: olis vegetals, fruita seca, cereals integrals, 

espinacs, bledes, etc. redueix els efectes de les espècies 

reactives de l’oxigen. 

o Carotens: tomàquet, pastanaga, mango, espinacs, bledes, etc. 

que tenen efectes protectors contra el càncer de pell i mucoses. 

o Seleni: germen de blat, llevat de cervesa, ceba, all o bròquil 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, cafè, xocolata negra, té, verdures, etc. 

disminueixen els efectes de les espècies reactives de l’oxigen 

generades pel tractament de radioteràpia. 

 Augment d’aliments amb substàncies antiinflamatòries com la cúrcuma, 

el ginseng o el gingebre per reduir l’efecte inflamatori del càncer. 

Els àcids grassos omega 3 (EPA i DHA) del peix blau, fruits secs o 

aliments enriquits també tenen activitat antiinflamatòria. 

 Es recomana el consum de probiòtics, que augmenten la població de 

bacteris comensals a l’intestí i poden recuperar la microbiota després 

del tractament anticancerigen, evitant el creixement d’espècies 

patògenes que s’associen en el desenvolupament de càncer intestinal. 

Estan contraindicats en pacients neutropènics, immunosuprimits, en 

pacients de cures intensives i el que reben nutrició parenteral o enteral 

per sonda. 

 Incrementar el consum de prebiòtics, que són hidrats de carboni de 

cadena curta amb baixa digestivitat que són utilitzats per la microbiota 

com a font d’energia. 

Els principals prebiòtics són la insulina i el fructoolisacàrids que es 

troben de forma natural en carxofes, espàrrecs, plàtans, xicoria, alls, 

porros, civada, ceba, soia i blat. 
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Els prebiòtics estimulen fonamentalment el creixement de bifidobacteris 

i de bacteris làctics, que inhibeixen la colonització de bacteris 

patògens. 

 Consum de vitamina D: la 25-hidroxivitamina D modula l’expressió 

gènica de processos de proliferació cel·lular, apoptosi, angiogènesi, 

funció dels macròfags i en la diferenciació cel·lular, pel que és molt 

important el consum de vitamina D en aquests pacients, a més, s’ha 

trobat deficiència de vitamina D en una gran part dels pacients 

oncològics, probablement causada per una menor exposició solar, que 

s’ha associat amb menor supervivència. 

Els aliments amb major contingut en vitamina D són els olis de peix, 

sardina, areng, verat, tonyina, ous, fetge i làctics, el fetge s’ha de 

consumir molt esporàdicament per l’alt contingut en tòxics. Actualment, 

és freqüent trobar làctics enriquits en vitamina D. 

La suplementació amb vitamina D ha de ser consensuada amb 

l’oncòleg perquè pot produir interferències amb la medicació. 

 

El consell dietètic, s’ha d’encarar cap a la educació del pacient per aconseguir 

una modificació dels hàbits alimentaris cap a una dieta sana, equilibrada i 

variada, i per formar als malalts i els curadors en les modificacions alimentaries 

per allunyar els símptomes digestius que dificulten la seva correcta nutrició 

prevenint una futura malnutrició o un empitjorament de la ja present. Està 

indicat en pacients on la ingesta és superior al 75% dels seus requeriments i 

que reben un tractament anti-neoplàstic amb baix risc de desnutrició. 

En malalts amb càncer avançat, el consell dietètic es centra en transmetre 

recomanacions específiques per minimitzar els símptomes, per intentar 

aconseguir una mínima ingesta que eviti la mort per inanició i per mantindre la 

hidratació 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 o mes, necessitaran suplements nutricionals 

orals, sempre que mantinguin el sistema digestiu funcional. 

Els suplements nutricionals orals són fórmules de nutrició artificial per a 

nutrició enteral saboritzades, s’inclouen en aquest apartat per la seva via 

d’administració. 

La seva funció es incrementar la ingesta energètica i de nutrients per tractar la 

desnutrició, estabilitzar el pes i frenar les alteracions metabòliques de la 

caquèxia ja que no es pot revertir amb el tractament nutricional. 
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Les fórmules indicades per pacient oncològic caquèctic són fórmules 

polimèriques, excepte si hi ha malabsorció en que seran oligomèriques, 

hipercalòriques (≥1,5 kcal/ml) per incrementar l’aportació calòrica en menor 

volum que ajudarà en casos de nàusees i sacietat precoç, i de tipus 

hiperproteica (>20% de l’aportació energètica prové de proteïnes) per reduir la 

proteòlisi. Pel pacient caquèctic es recomanen fórmules enriquides en EPA i 

DHA per reduir els efectes metabòlics del síndrome, a més, hi ha major 

tolerància si formen part de la nutrició 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-

quirúrgica. 

Hi ha suplements enriquits en aminoàcids de cadena ramificada, aquests 

aminoàcids competeixen amb el triptòfan per travessar la barrera 

hematoencefàlica, el que provoca una disminució de la síntesi de serotonina, 

que es una de les causes de l’anorèxia. 

Hi han fórmules enriquides en glutamina, que actua com a precursor del 

glutamat, aminoàcid necessari per formar la molècula antioxidant glutatió(51). 

També són adequades per la caquèxia les fórmules amb zinc i/o seleni que 

poden retardar els símptomes. 

Els suplements hipercalòrics amb substàncies antioxidants podrien tindre 

efectes beneficiosos en el tractament de la quimioterapia degut a que aquest 

tractament augmenta l’estrès oxidatiu, la inflamació i incrementa el catabolisme. 

Les fórmules amb immunomoduladors (arginina, omega 3 i nucleòtids) 

milloren la resposta immune, disminueixen la inflamació i milloren la funció 

intestinal. 

Els pacients amb desnutrició greu i tractament amb quimioteràpia poden 

beneficiar-se de suplements enriquits amb L-carnitina, degut a que alguns 

fàrmacs de quimioteràpia incrementen fins 10 vegades la excreció urinària de 

carnitina provocant el dèficit. 

La L-carnitina també pot beneficiar a la resta de pacients caquèctics  sense 

tractament quimioterapeutic pel seu efecte mitigador de la atrofia muscular. 

Els suplements que contenen tots els nutrients poden substituir l’alimentació 

convencional en augmentar la dosi en aquells pacients que pateixen sacietat 

precoç molt greu.  

3.4.2 Nutrició enteral 

Nutrició artificial indicada per pacients amb ingesta que només cobreixi el 25-

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

desnutrició moderada o greu o que tenen alt risc de broncoaspiració amb 
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l’alimentació convencional modificada. Per subministrar nutrició enteral, el sistema 

digestiu s’ha de mantindre funcional. 

La nutrició enteral permet el manteniment de la funció intestinal i de la 

resposta immune, és més fisiològica, té un menor cost que la nutrició parenteral i té 

un menor risc d’infeccions, pel que sempre que sigui possible s’ha d’optar per la 

nutrició enteral en lloc de la parenteral. 

Les contraindicacions de l’ús de nutrició enteral són obstrucció intestinal, 

fístules gastrointestinals, indicació de repòs digestiu i vòmits o nàusees persistents. 

Els pacients amb problemes greus de deglució per la malaltia o pel tractament 

requeriran nutrició enteral per sonda o ostomia. 

La via d’administració de la nutrició a estómac o jejú dependrà del risc de 

broncoaspiració o de la necessitat de repòs gàstric o pancreàtic. L’ús de sondes o 

ostomies depèn del temps previst de duració de l’alimentació amb nutrició enteral, 

períodes inferiors a quatre setmanes es recomana la utilització de sondes, per 

períodes superiors s’utilitzaran gastrotomies o jejunostomies. 

Les fórmules de nutrició enteral per pacient oncològic són riques en proteïnes, 

lípids i tenen baix contingut en hidrats de carboni. 

Les fórmules polimèriques estàndard són vàlides per pacients oncològics però 

les fórmules enriquides en àcids grassos omega 3, arginina i nucleòtids (fórmules 

immunomoduladores) milloren la resposta immunitària, milloren la cicatrització i 

redueixen l’estada hospitalària. 

La nutrició enteral pot provocar nàusees, vòmits o diarrees que poden requerir 

canvis en la fórmula. 

Amb les fórmules amb omega 3 s’obté una inhibició de la síntesis de LMF i 

PIF, disminueixen la lipòlisi, la proteòlisi i la síntesi de citoquines proinflamatòries 

(IL-1, IL-6 i TNFα), el que provoca un increment de la gana, un augment de la 

ingesta i un millor manteniment del pes. 

A les fórmules per pacient oncològic se’ls pot afegir mòduls de proteïnes, 

d’aminoàcids essencials, vitamines, minerals, fibra i EPA. 

Si l’ús de la nutrició enteral es preveu llarg, la fórmula ha de portar fibra. Si el 

pacient té altres malalties pot necessitar fórmules adaptades com les específiques 

per diabètics, per malalts amb insuficiència renal, per MPOC, etc. 

Segons les recomanacions de la European Society of Parenteral and Enteral 

Nutrition (ESPEN), es deu administrar nutrició artificial durant 10-14 dies a malalts 

amb desnutrició severa abans de la intervenció quirúrgica i durant 5-7 dies després 

aplicada durant les 24 hores següents a la intervenció. 



38 

 

La Societat Americana per la Nutrició Enteral i Parenteral (ASPEN) recomana 

l’ús de nutrició enteral en pacients amb tumors otorrinolaringis avançats, amb estat 

general deteriorat o amb consum de tabac superior a 20 cigarrets/dia. 

No recomana la utilització de nutrició enteral de forma generalitzada perquè 

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

3.4.3 Nutrició parenteral 

La nutrició parenteral està indicada per pacients severament desnodrits, per 

malalts de càncer gastrointestinal superiors i per altres pacients amb necessitat de 

nutrició artificial que tenen contraindicada la nutrició enteral perquè tenen el sistema 

digestiu no funcional o no accessible. L’ús de la nutrició parenteral està restringida 

per l’alta incidència d’infeccions que se li associa, a més, els pacients caquèctics 

presenten desnutrició que compromet el sistema immunitari, agreujant el risc 

d’infeccions. 

Com a complicacions de la nutrició parenteral tenim la sèpsi, hiperglucèmia, 

alteració d’electròlits i disfunció hepato-biliar. 

La nutrició parenteral està contraindicada si hi ha intestí funcionant, si no hi ha 

un accés vascular adequat o si l’expectativa de vida del pacient és molt curta. 

En malalt terminal és molt poc freqüent l’ús d’aquest tipus de nutrició per la 

freqüència en que es presenten complicacions però es pot aplicar en malalts amb 

una expectativa de vida més llarga i que presenti complicacions al sistema 

digestiu(52). 

En pacients sotmesos a intervenció quirúrgica, es donen estàncies 

hospitalàries més llargues i major taxa de complicacions en subministrar nutrició 

parenteral en lloc de enteral. 

Es pot diferenciar dos tipus de nutrició parenteral en funció de la via 

d’administració, que pot ser central (vena cava superior i vena cava inferior) o 

perifèrica (vena mitjana o basílica). 

Les fórmules per nutrició parenteral perifèrica no poden superar els 800 

mosmol/l d’osmolaritat pel que són solucions de gran volum i amb restricció de 

nutrients i d’electròlits. Aquest tipus de nutrició està indicada per pacients amb 

desnutrició moderada en els que es preveu que la nutrició artificial per aquesta via 

serà inferior a 10-14 dies. 

Les fórmules per nutrició parenteral central poden tindre una osmolaritat 

superior a 800 mosmol/l i aportar tots els requeriments nutricionals del pacient. 

La composició de la fórmula ha d’aportar aproximadament un 50% de les 

calories no proteiques de lípids i l’altre 50% d’hidrats de carboni, nivells elevats de 

glucosa en la fórmula parenteral provoca increment dels nivells de catecolamines 
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que augmenten la retenció urinària de ions i d’aigua, a més pot causar síndrome de 

realimentació en pacients severament desnodrits. 

El increment de l’aigua corporal i de sodi, provoca augment de pes i 

disminució de la concentració d’albúmina sèrica, s’han de tractar els edemes amb 

restricció hídrica i salina i amb l’ús de diürètics, a més, s’haurà de modificar la 

fórmula incrementant la proporció de lípids i reduint la de glúcids. 

Els pacients amb desnutrició severa que han de ser sotmesos a intervenció 

quirúrgica de cirurgia major s’indica la nutrició parenteral preoperatòria 

subministrada de 7 a 14 dies, que incrementa la força muscular, augmenta la 

concentració intracel·lular de potassi, millora el recompte de limfòcits i la resposta 

cutània a antígens d’hipersensibilitat retardada, a més s’associa amb una reducció 

de les complicacions post-operatòries. 

En malalts amb càncer avançat, severament desnodrits, la nutrició parenteral 

domiciliaria aconsegueix un increment de per corporal o el seu manteniment, 

augmenta l’energia i permet realitzar més activitats i manté l’estat nutricional fins el 

èxitus. 

La ESPEN ha establert recomanacions per pacients oncològics(53): 

 Durant el tractament amb radioteràpia o quimioteràpia/radioteràpia en 

pacient amb càncer de cap i coll o gastrointestinals es recomana la 

suplementació amb nutrició artificial per augmentar l’aportació 

energètica, evitar la pèrdua de pes i la suspensió del tractament 

(recomanació amb nivell d’evidència A). 

 Subministrament de suport nutricional entre 10 i 14 dies abans de la 

intervenció quirúrgica en pacients amb alt risc de desnutrició 

(recomanació amb nivell d’evidència A). 

 Suplementació nutricional oral als pacients oncològics que no cobreixin 

els seus requeriments en la fase preoperatòria (nivell de recomanació 

C). 

 Utilització de fórmules artificials enriquides durant 5-7 dies abans i 5-7 

dies després de les intervencions quirúrgiques majors abdominals 

(nivell de recomanació A). 

La ASPEN no recomana la suplementació massiva amb nutrició enteral o 

parenteral, ja que la revisió d’estudis randomitzats no demostra beneficis sobre la 

nutrició oral(54). 
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3.5 Altres tractaments 

Només amb el tractament nutricional no es reverteix l’emaciació caquèctica(55), per 

tant, es fan servir gran varietat de fàrmacs i substàncies naturals per reduir els 

símptomes digestius que redueixen la ingesta provocats per la pròpia malaltia o pel 

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

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

tractament antineoplàstic.  

3.5.1 Tractament amb fàrmacs 

Hi ha un gran número de medicaments que es fan servir per tractar la 

caquèxia i es continua investigant per trobar un fàrmac que incrementi el pes del 

pacient amb l’augment de la massa muscular. 

Els principals fàrmacs són: 

 Progestàgens: Acetat de megestrol (MA) i medroxiprogesterona (HPA), són 

derivats sintètics de la progesterona. 

Estimulen l’alliberament del neuropèptid Y, regulen negativament la síntesi 

de citoquines proinflamatòries i redueixen els nivells de serotonina. S’associa 

el MA amb menors nivells d’hormones esteroidees, el que porta a la 

disminució de massa muscular i increment de massa grassa. Provoquen un 

augment de la gana i de la ingesta calòrica, que comporta increment del pes 

per augment de la massa grassa i d’aigua, no de proteïnes corporals. També 

millora l’estat de forma i la sensació subjectiva de salut però no millora la 

supervivència. 

 Corticoesteroids: Prednisolona i dexametasona. 

Són inhibidors de la síntesi de IL-1 i TNFα, actuen sobre la leptina, la 

corticotropina i la serotonina reduint els seus nivells. Incrementa la 

concentració de NPY que augmenta la gana i aporta sensació de benestar 

general per la reducció de les nàusees i de la astènia, aquest efecte dura 

unes quatre setmanes. 

Té efectes secundaris importants (degradació muscular, resistència a la 

insulina, retenció de líquid, supressió adrenal, deliri, immunosupressió i 

osteoporosi) pel que es subministra en malalts pal·liatius. 

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

la síntesi de IL-1 i de prostaglandines però té efectes secundaris com la 

eufòria, vertígens i la somnolència. 

Estimula la gana però 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 precoç. 

  Fàrmacs antiserotoninèrgics: Ciproheptadina. 
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S’intenta revertir la inhibició que causen la serotonina i el triptòfan sobre el 

NPY. No s’observa guany de pes. 

 Esteròids anabolitzants: Fluoximesterona, nandrolona decanoat i 

oxandrolona, són derivats de la testosterona. 

S’utilitzen per estimular la massa muscular però no milloren la gana, el pes 

lleugerament però menys que amb progestàgens o corticosteroids. 

Tenen com efectes secundaris la hiperglucèmia, l’augment de les 

transaminases i la supressió de l’eix adrenal. 

 Talidomida: Efecte inhibidor sobre la síntesi de IL-6 i TNFα, té propietats 

immunomoduladores i antiinflamatòries però té efectes teratogènics pel que 

s’utilitza en cures pal·liatives. 

Millora la gana, el insomni, les nàusees, la inquietud i el benestar del pacient. 

Amb efectes anabòlics en càncers gastrointestinals però que només atenua 

la pèrdua de pes. 

Atenuació de pèrdua de pes i de la reducció de massa magra en càncer de 

pàncrees avançat(56). 

 Melatonina: Inhibidor del TNFα. Provoca reducció de l’astènia, de l’anorèxia i 

dels efectes de la caquèxia. 

 Procinètics: Metoclopramida, domperidona, eritromicina, macròlids. Utilitzada 

per incrementar la mobilitat intestinal i per tractar la gastroparèsia (causa 

nàusees i sacietat precoç). 

Millora la tolerància a la dieta, però no incrementa la gana. 

 Bortezomib: Inhibidor del factor de transcripció NF-KB i del proteosoma. Té 

efectes favorables sobre la pèrdua de pes(57). 

 Inhibidors de la COX-2: Redueix la inflamació sistèmica, és un antiinflamatori 

no esteroïdeu. S’obté augment del pes i del l’IMC en estudis pilot, no hi ha 

estudis amb humans. 

 Insulina: Augmenta la ingesta d’hidrats de carboni, incrementa el greix 

corporal però no té efecte sobre la massa magra. 

No s’utilitza pels seus efectes en la progressió tumoral. 

 Grelina: Inhibidor de IL-1, IL-6 i TNFα, indueix la síntesi de IL-10 (citoquina 

antiinflamatòria) i l’alliberament d’hormona del creixement (GH). Els pacients 

caquèctics presenten resistència a la grelina. Estimula la gana i augmenta el 

pes corporal per augment de massa magra i grassa(58). 

 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 TNFα 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 gluconeogènesi per bloqueig de l’activació 

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

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

Només els progestàgens i els corticosteroids tenen suficient evidència 

científica per recomanar el seu ús com estimuladors de la gana en pacients 

caquèctics. 

3.5.2 Tractament amb un únic nutrient 

Són tractaments per suplementació amb substàncies d’origen orgànic que 

s’extrauen dels aliments. 

 Àcids grassos omega 3: Principalment l’àcid eicosapentanoic (EPA) i l’àcid 

docosahexanoic (DHA). 

S’incorporen a les membranes de les cèl·lules tumorals i bloquegen la 

progressió cel·lular, indueixen l’apoptosi i redueixen l’angiogènesi i la 

metàstasi(59). 

Redueixen les prostaglandines 2 i els leucotriens 4 derivats de l’àcid 

araquidònic perquè competeixen amb ell pels mateixos enzims, formant 

prostaglandines i leucotriens amb menor activitat inflamatòria, presenten 

activitat antiinflamatòria. 

Augmenten els nivells de molècules reactives de l’oxigen (ROS), com que les 

cèl·lules tumorals tenen gran afinitat pels EPA i DHA, i tenen alterats els 

nivells de molècules antioxidants, provoquen apoptosi induïda per ROS en 

les cèl·lules tumorals. EPA atenua els efectes de PIF provocant una 

disminució de la proteòlisi. 

Els àcids grassos omega 3 redueixen el consum energètic en pacients 

caquèctics, incrementen la citotoxicitat dels fàrmacs quimioterapeutics i 

redueixen els efectes secundaris. Augmenten les proteïnes sèriques i 

estabilitzen el pes mantenint la massa muscular(60).  

La dosi per millorar o estabilitzar el pes és de 2g/dia amb un màxim de 

0,2g/kg pes. 

 Vitamina E: Amb activitat antioxidant, redueix l’estrès oxidatiu i la peroxidació 

dels àcids grassos. 

Estimula les prostaglandines no inflamatòries i inhibeix les proinflamatòries. 

 Arginina: Estimula la captació muscular d’aminoàcids, la síntesi proteica i la 

síntesi d’àcid nítric que afavoreix la vasodilatació i l’oxigenació cel·lular. 

També estimula la proliferació de limfòcits i de macròfags. 
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 L-carnitina: Participa al metabolisme dels àcids grassos i té activitat 

antiinflamatòria. 

Millora la massa muscular i la funció muscular. 

 Curcumina: Derivat de la cúrcuma, presenta potencial anticancerós però no 

prevé la pèrdua 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 degradació 

muscular. 

 Creatina: N-aminoiminometil-N-metilglicina. Aporta energia al múscul 

esquelètic durant la contracció(61). 

S’ha vist una atenuació del creixement tumoral, un efecte positiu en la prova 

de força i millora dels paràmetres antropomètrics. 

 Aminoàcids de cadena ramificada: Leucina, Valina o Isoleucina. 

Redueixen els nivells de triptòfan al cervell, augmenten la ingesta d’aliments, 

incrementen la retenció de nitrogen al múscul esquelètic i atenuen la 

proteòlisi. 

3.5.3 Combinacions de tractaments 

La combinació de diferents tractaments aporta beneficis sobre el tractament 

amb un únic fàrmac. 

 Polifenols + antioxidants + omega 3 + MPA + inhibidor COX-2: Incrementa la 

gana, el pes corporal, l’IMC, redueix els nivells de citoquines, la fatiga i 

millora la qualitat de vida. 

 Progestàgens + 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(62): S’observa millor tolerància a l’alimentació oral, menys infeccions i 

menys dies d’estada hospitalària en suplementar la dieta abans de la 

intervenció quirúrgica. 

 HMB (β-hidroxi-metilbutirat) + EPA: Increment: de la síntesi proteica i 

reducció de la degradació proteica. 

 HMB + arginina + glutamina: Increment de pes a les quatre setmanes, no hi 

ha increment significatiu a les vuit setmanes. 

 Rikkunshito: És una barreja de 8 herbes(63), prové de la medicina tradicional 

japonesa, estimula la producció de grelina, redueix l’anorèxia, restaura la 

mobilitat intestinal, incrementa la força muscular i redueix la degradació 

proteica(64). 
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3.6 Pautes dietètiques 

Les recomanacions pels pacients oncològics caquèctics s’hauran d’anar adaptant 

tant com vagi evolucionant la malaltia i en funció dels símptomes que apareguin 

secundaris al tractament. 

3.6.1 Recomanacions generals 

Aquestes recomanacions són semblants a les pautades per a la població no 

oncològica. 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 

tubèrculs. 

 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 làctics semi o desnatats. 

 Limitar el consum d’aliments fumats. 

 Disminuir el consum de greixos saturats, augmentat la proporció d’àcids 

grassos mono i poliinsaturats. 

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

 Evitar el consum de begudes alcohòliques 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 probiòtics, prebiòtics o simbiòtics. 

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

 Augmentar el consum d’aliments rics en vitamines, antioxidants i substàncies 

antiinflamatòries. 

 Evitar el consum de tabac i altres tòxics. 

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

En malalt caquèctic terminal, s’han de tenir en compte les següents 

consideracions: 

 Mantindre l’alimentació convencional tant de temps com sigui possible per no 

perdre l’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. 

 Alimentació variada enriquida per augmentar l’aportació energètica en menor 

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

aportació quan el malalt ho toleri (freqüentment al matí). 

 Evitar l’excés de condimentació i les temperatures extremes. 

 Hidratació i suplementació fora dels àpats per evitar sensació de sacietat. 

3.6.2 Recomanacions en funció dels símptomes 

Tant el càncer com els tractaments antineoplàsics provoquen símptomes que 

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

efectes són més freqüents perquè la localització del tumor o la part del cos que es 

veurà més afectada amb el tractament (intervenció quirúrgica o radioteràpia) forma 

part del sistema digestiu. 

A continuació es citen els principals símptomes relacionats amb el sistema 

digestiu i els consells per minimitzar-los: 

 Nàusees i/o vòmits: 

o Fraccionar l’alimentació en petites ingestes amb major freqüència. 

o Menjar aliments de fàcil digestió i cuinats amb poc greix. 

o Evitar aliments amb olors fortes. 

o Reposar després de menjar. 

o Evitar els líquids durant els menjars. 

o Evitar els aliments a temperatures extremes. 

 Disfàgia: 

o Menjar incorporat. 

o Adaptar els aliments a la textura tolerada pel pacient. 

o Ús d’espessants en líquids si és necessari. 

o Evita aliments amb dobles textures. 

o Menjar aliments poc fibrosos. 

 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 cafè, te, xocolata o picants per estimular la mobilitat 

intestinal. 

 Restrenyiment: 

o Augmentar el consum de fibra insoluble (verdures, llegums, fruites). 

o Alternar aliments freds i calents. 

o Hidratar adequadament. 
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o Realitzar activitat física. 

o Evitar aliments astringents (arròs, codony, canyella, etc.). 

o Prendre aliments que estimulin la motilitat intestinal. 

 Mucositis, esofagitis o estomatitis: 

o Dieta líquida o semilíquida. 

o Evitar aliments àcids o molt alcalins. 

o Prendre aliments freds. 

o Evitar els aliments que s’adhereixen a la boca. 

o Realitzar rentats amb solució salina. 

 Xerostomia: 

o Evitar aliments secs o que s’enganxin a la boca. 

o Consum d’aliments líquids, semilíquids o sucosos. 

o Realitzar rentats de la boca abans de menjar. 

o Desfer glaçons de gel a la boca. 

 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. 

 Hipogeusia o ageusia: 

o Augmentar la condimentació amb herbes o espècies. 

o Evitar temperatures extremes. 

o Utilitzar coccions que concentrin els sabors. 

4 Conclusions 
El càncer és la segona causa de mort al món després de les malalties 

cardiovasculars, i la caquèxia com un síndrome metabòlic secundari al càncer que 

presenta una prevalença del 20-40% al diagnòstic i del 70-80% en càncer avançat, que a 

més, causa més del 20% de les morts en pacients de càncer. El que fa que un gran 

nombre de professionals hagi estudiat la caquèxia per trobar un tractament efectiu per 

estabilitzar la pèrdua de pes i de massa muscular. 

Diversos grups han demostrat que els tumors sòlids com els gastrointestinals tenen 

una alta incidència de pèrdua de pes >10%, i una major pèrdua de pes s’associa amb 

tumors més agressius, amb menor resposta a la quimioteràpia, a major toxicitat pel 

tractament i amb la possibilitat de poder rebre menors dosis de tractament(65). 

En càncers gàstrics i colorrectals s’ha trobat una menor esperança de vida en 

pacients amb major pèrdua de pes. Si la pèrdua de pes no s’aconsegueix frenar i 

prevaleix, presenten un 43% més de risc de mort que els pacients que si van frenar la 

pèrdua de pes. 
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En l’estudi NUPAC (2003) a Espanya, es va troba una major pèrdua de pes en 

pacients amb càncer d’esòfag, estómac i laringe que es relacionen amb l’alta prevalença 

de símptomes que dificulten l’alimentació en aquests pacients. 

A més dels símptomes que pateixen els malalts de càncers del sistema digestiu, la 

caquèxia indueix anorèxia perquè la malnutrició provoca atrofia de la musculatura 

gastrointestinal, disminueix els nivells d’enzims digestius i l’activitat de la insulina per 

l’estat de resistència que acompanya a la caquèxia. 

El balanç energètic negatiu que es dona als malalts caquèctics per la reducció de la 

ingesta, els problemes de mala digestió i una absorció disminuïda amb un consum 

energètic basal augmentat porta a una pèrdua de pes accelerat que no reverteix ni amb 

l’alimentació forçada ni amb la suplementació, un 12% d’augment del cost energètic 

basal produeix una pèrdua de pes de 1-2Kg/mes, per tant, s’ha de compensar aquest 

consum per evitar la pèrdua de pes. 

En l’actualitat, tot i la gran recerca en trobar un tractament efectiu, només la curació 

del càncer pot curar la caquèxia(66) i el tractament anti-caquèctic es basa en tractament 

farmacològic i suport nutricional(67). 

El tractament farmacològic intenta incrementar el pes amb l’augment de la ingesta i 

reduir la pèrdua de teixit muscular pel bloqueig de la degradació proteica mentre que el 

suport nutricional intenta incrementar la resposta al tractament antineoplàstic, reduir les 

complicacions, la morbilitat i procurar equilibrar la ingesta amb la despesa. En malalts 

terminals l’objectiu és millorar la qualitat de vida i evitar la mort precoç per inanició. 

S’ha observat que els pacients amb diagnòstic primerenc de caquèxia, que encara es 

trobaran en fase de pre-caquèxia (<10% pèrdua de pes i abans de l’augment de la PCR) 

tenien un millor manteniment del pes en rebre consell dietètic i suport nutricional, que els 

pacients que ja es trobaven en fase de caquèxia (>10% pèrdua de pes), per tant, és de 

gran importància que els pacients oncològics amb pèrdua de pes o risc de desnutrició 

siguin remesos de seguida a la consulta del nutricionista per ser avaluats i es comenci el 

suport nutricional el més aviat possible. 

Per últim, la importància de la realització d’activitat física en els pacients caquèctics, 

ja que s’ha trobat que la realització d’exercici físic modula el metabolisme muscular, 

incrementa la sensibilitat a la insulina i redueix la inflamació pel increment en la síntesi 

de citoquines antiinflamatòries al teixit adipós i al muscular, que ajuda a la preservació 

de la massa muscular pel increment de la síntesi proteica i la reducció del 

catabolisme(68). 
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6.3 Annex 3: NRS 2002 
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6.5 Annex 5: MNA 

 

 

 

 

 



57 

 

6.6 Annex 6: MNA-SF 
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