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RESUMEN

La incapacidad para mantener un adecuado estado nutricional es un problema frecuente en
el paciente oncoldgico. La propia enfermedad, asi como las diferentes variedades de
tratamiento oncoespecificos, puede conducir a la desnutricion energético-nutrimental, que
puede ser grave, con implicaciones prondsticas, debido a la escasa tolerancia y respuesta a
la terapéutica citorreductora. En este articulo se resefia brevemente la fisiopatologia de la
caquexia tumoral, los efectos locales y sistémicos del propio tumor, asi como la
repercusion de la terapéutica citorreductora sobre el estado nutricional del enfermo. El
apoyo nutricional en el paciente con cancer continta siendo controversial. Sin embargo, se
constata actualmente una mejor apreciacion de la necesidad de la evaluacion nutricional
temprana, oportuna y regular del paciente oncologico; asi como el apoyo nutricional, con
los principales objetivos de mejorar la respuesta al tratamiento onco-hematolégico,
disminuir las complicaciones que puedan originarse de la conduccién de los mismos, y
permitirle al enfermo una mejor calidad de vida. Chon Rivas I, Chi Ramirez D, Lebn
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Estado nutricional y cancer

INTRODUCCION

Las deficiencias nutricionales
(entendidas éstas como la amplia gama de
trastornos carenciales tanto macro- como
micronutrimentales) constituyen un
problema frecuente en el paciente atendido/
tratado por enfermedades onco-
hematolégicas."? Las encuestas orientadas
han revelado que entre el 20.0 — 40.0% de
los enfermos oncoldgicos esta desnutrido en
el momento del diagnostico inicial, pero esta
cifra puede ser del 80.0% (y mas) en las
fases tardias de la enfermedad.”® Se ha
demostrado que la anorexia, y la pérdida
consecuente de peso, entre otros sintomas
dominantes del desmedro nutricional, se
presentan en el 15.0 — 25.0% de los
pacientes a la inclusién en el protocolo
especificado de tratamiento oncoespecifico,
pero se vuelven universales en su ocurrencia
en la casi totalidad de aquellos con
diseminacion metastasica de la enfermedad
neoplasica.®®

La pérdida del peso corporal puede ser
tan grave que puede conducir a la
caquexia.®” En la misma cuerda, la pérdida
de peso corporal representa per se un
importante factor prondéstico de la respuesta
del paciente al tratamiento oncoespecifico:
aquel enfermo con la pérdida del 20.0% (o
mas) del peso corporal puede exhibir peor
tolerancia a la citorreduccion tumoral, no
importa la ruta de tratamiento que se
aplique.®® La disminucién de los ingresos
energéticos, que suele ser consecutiva a la
anorexia, desarrolla un circulo vicioso
autoperpetuante y progresivo, que acaba
produciendo el agotamiento del tejido
muscular, la reduccién de la grasa corporal,
y por extension, la disminucidn significativa
de la masa corporal que suele observarse en
el paciente oncoldgico desnutrido, y que
afecta a todos los compartimientos de la
economia.’*?
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El paciente con céncer no puede
mantener por si solo un ingreso energético y
nutrimental que sean adecuados para
preservar/sostener el estado nutricional. Las
causas pueden ser multifactoriales, pero se
reconocen 3 dominantes: la  antes
mencionada pérdida del apetito, los
fendmenos malabsortivos, y las anomalias
metabolicas.

El deficiente ingreso energético se
puede relacionar directamente con la
existencia del propio tumor, como suele
ocurrir en el cancer del tracto digestivo. La
presencia del tumor causa obstruccion
parcial (e incluso completa) al paso de los
alimentos y el contenido digestivo, y con
ello, vomitos, que pueden desnutrir al
paciente al impedirle alimentarse
adecuadamente.'! Por otro lado, la presencia
de una masa tumoral en el colon puede
afectar las normales funciones del 6rgano, y
con ello, diarreas, igualmente nocivas para
el estado nutricional.** A todo lo anterior se
le suman las alteraciones del gusto, el dolor,
la astenia, y los cuadros de depresion
psicolégica.*4

La anorexia observada en el paciente
oncologico también podria tener un origen
sisttmico. Se han descrito moléculas con
propiedades  anorexigenas, como la
serotonina y la  bombesina.®  Estas
sustancias pueden actuar sinérgicamente con
otras, afectando la sensacion de hambre y
saciedad, y con ello, el ingreso de alimentos,
y el metabolismo energético.*®

La desnutricion asociada al céancer
también puede ser causada por la accion
disruptora de  productos  hormonales
elaborados por el propio tumor.’” Estos
productos pueden provocar un aumento del
gasto energético basal; trastornos de la
utilizacion periférica de los carbohidratos
(que resultan en un consumo inefectivo de la
glucosa, y con ello, la disminucion de los
niveles séricos); y disponibilidad limitada de
los lipidos, con aumento de la lipdlisis y
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disminucion concomitante de la
lipogénesis.*"™

La intolerancia a la glucosa se ha
descrito como un fendmeno frecuente del
enfermo neoplésico; y se ha relacionado con
el tamafio del tumor. La tolerancia
disminuida a la glucosa ha sido atribuida al
aumento de la resistencia periférica a la
accion de la insulina, tal vez por reduccion
de la sensibilidad de los receptores de las
celulas B del pancreas endocrino, al no
haberse demostrado cambios en el nimero
de los receptores periféricos.?

Tabla 1. Causas de la desnutricion asociada al cancer.
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hepética exaltada, a pesar incluso de la
administracion exégena de glucosa.

Los trastornos del metabolismo lipidico
resultan de la movilizacion y uso de los
acidos grasos como fuente adicional de
energia cuando el suministro de glucosa a la
célula sana es agotado por el tumor en
crecimiento.”’

Las alteraciones del metabolismo
nitrogenado que suelen observarse en el
paciente con cancer se originan de una
mayor absorcion de aminoacidos por las
células tumorales (cuando se les compara

Relacionados con el tumor maligno

Oclusién intestinal mecanica

Cuadros malabsortivos

Glicolisis anaerdbica

Secrecion de sustancias caquectizantes

Relacionados con el paciente

Habitos culturales y alimentarios adquiridos
Anorexia
Caquexia cancerosa

Relacionados con el tratamiento oncoespecifico

Cirugia
Radioterapia
Quimioterapia

La tolerancia disminuida a la glucosa, y
el aumento de la resistencia periférica a la
accion de la insulina coexisten con un
aumento de la gluconeogénesis a expensas
del lactato y aminoacidos glucogénicos, lo
que resulta en una elevada produccion
hepatica de glucosa, a fin de cubrir las
necesidades de sustratos energeéticos
(glucosa incluida) del propio tumor, antes
que el hospedero.?*** El tumor puede
obtener de la glucosa gran parte de la
energia que necesita mediante mecanismos
de glucolisis anaerobia, ineficientemente
energéticos, pero eficaces como mecanismos
adaptativos de  supervivencia.**®  El
aumento de la gluconeogénesis hepatica esta
directamente relacionado con el tamafio del
tumor.”® En los tumores avanzados no se
observa supresion de la gluconeogenesis

con las células sanas), la disminucion de la
sintesis hepética de proteinas, y el aumento
de la degradacion proteica con fines
energéticos.”® No se debe obviar las pérdidas
nitrogenadas visibles a través de fistulas, o
en las diarreas y otras efusiones.

La imposibilidad del uso correcto y
eficaz de los sustratos energéticos habituales
conlleva a la hipercatabolia, y el consumo de
proteinas estructurales con fines de sostén
energético.”® Estos cambios metabélicos
conducen a la disminucion de la sintesis
proteica, pérdida de musculo esquelético,
reduccion del pool de nitrégeno corporal,
hipoproteinemia, y disminucion del tejido
adiposo; y éstos, a su vez, al retraso en la
cicatrizacion de la herida quirurgica, una
susceptibilidad incrementada a la infeccion,
profundizacion de la astenia, y disminucion
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concurrente de la capacidad del paciente de
desempefiarse por si mismo, sin ayuda.
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fase aguda causa un aumento del gasto
energético en reposo, con un incremento

Tabla 2. Consecuencias clinicas de la caquexia tumoral.

Pérdida del peso corporal

Pérdida progresiva de los depdsitos energéticos
Redistribucion de algunos de los compartimientos corporales

Anorexia

Saciedad precoz

Astenia

Abandono de funciones y capacidades

Abandono de la actividad fisica

Incremento del tiempo que el enfermo se encuentra sentado o
encamado

Alteraciones metabélicas

Anemia ferropénica

Hipoproteinemia

Trastornos de la distribucién hidrica: Ascitis, edemas
Signos de déficit vitaminico

Alteraciones hidroelectroliticas

Apatia, irritabilidad

Gastritis

Diarreas

Alteraciones cutaneas

Mayor susceptibilidad a la sepsis

Se ha demostrado en el
oncologico el aumento de
circulantes en sangre

los niveles
citoguinas
actividad Los niveles séricos de la Proteina C reactiva

paciente concurrente de la deplecion de la masa
celular corporal, y, por todo ello, una

supervivencia disminuida del enfermo.

proinflamatorias  con
hipercatabolica importante, tales como el
Factor de necrosis tumoral (reconocido
como TNFa por sus siglas en inglés, o
caquectina, por la accion depletadora de los
tejidos magros que le es inherente); el y-
interferdn; asi como las interleuquinas 1, 6 y
8; y, probablemente, la interleuquina 2
también.®** Estas citoquinas desencadenan
una respuesta hormonal, conocida como la
“Respuesta de las proteinas de fase
aguda” (del inglés APPR: Acute Phase
Proteins Response, también observada en el
trauma, la inflamacion vy el estrés), y que se
caracteriza por un incremento de la sintesis
hepatica de proteinas involucradas en la
inmunidad sistémica y la reparacién de los
tejidos.®* Entre estas proteinas se pueden
encontrar la Proteina C reactiva, la
haptoglobina, la ceruloplasmina, la a-1-
glicoproteina &cida, y la o-1-antitripsina.®
La persistente actividad de estas proteinas de

puede predecir la supervivencia del enfermo
con céancer de péncreas.®® El Factor de
Induccién Proteolitica (de sus siglas en
inglés: PIF Proteolysis Inducing Factor): un
proteoglicano propuesto como el factor
circulante que inicia la caquexia tumoral,
puede emplearse también para identificar la
presencia de esta condicion en el enfermo
oncologico, y evaluar la progresion de la
misma en aquellos con imposibilidad de
sostener el peso corporal.*°

La caquexia inducida por el céancer:
término que designa el deplorable estado
nutricional en que muchos de estos pacientes
se encuentran en el momento de la
evaluacion nutricional, influye adversamente
sobre la morbimortalidad asociada a la
citorreduccién quirdrgica.*>*! No solo eso:
la caquexia tumoral puede también afectar la
efectividad de la radioterapia y los
medicamentos  quimioterapicos.***  Los
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margenes de seguridad de la citorreduccion
no quirdrgica se encuentran reducidos en el
enfermo caquéctico: a dosis tumoricidas
iguales, las dosis letales para los tejidos
sanos son mas estrechas en el enfermo
desnutrido, lo que puede limitar la tolerancia
al tratamiento, y en consecuencia, la
posibilidad de que el paciente se pueda
beneficiar de la administracion de una
terapia oncolégica radical.*>*?
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(ovario incluido) puede asociarse con ascitis,
lo que produce sensacion de saciedad
géstrica precoz. Las paracentesis correctivas
pueden agravar las pérdidas nitrogenadas, si
no se reponen juiciosamente. Los tumores
del Sistema Nervioso Central causan
confusion y/o somnolencia, y de esta
manera, afectan la vigilia del enfermo, y la
capacidad de desempefiarse autbnomamente,
la alimentacion por su propia mano como la

Tabla 3. Causas de desnutricion relacionadas con el tratamiento antineoplasico.

Cirugia e Cabeza vy cuello: Alteraciones de la masticacion y la deglucion.

Xerostomia. Odinofagia. Disfagia.
e Esdfago: Trastornos de la deglucion. Reflujo gastroesofagico.
¢ Estémago v duodeno: Saciedad precoz. Estasis gastrico. Sindrome de

Dumping. Malabsorcidn de vitaminas By, y D, hierro y calcio. Intolerancia a

la leche.

e Intestino: Diarrea. Trastornos hidroelectroliticos. Malabsorcion de

nutrientes.

e Pancreas: Malabsorcion de nutrientes. Esteatorrea. Hiperglicemia.
e Higado: Hiperglicemia. Hiperlipidemias. Encefalopatia hepatica. Déficit

vitaminico.

Radioterapia
Mucositis

e Cabeza y cuello: Odinofagia. Alteracion del sabor y el olor. Xerostomia.

e Torax: Disfagia. Vomitos. Esofagitis. Estenosis esofagica.
e Abdomen: Dolor abdominal. Anorexia. Vomitos. Diarreas.

e Cuerpo total: Vomitos.

Quimioterapia Enteritis

Malabsorcion de nutrientes

Mucositis
Esofagitis

Nauseas y vémitos
Constipacion

Los efectos locales del tumor también
pueden afectar el estado nutricional del
enfermo oncoldgico. Estos efectos dependen
de la localizacién del tumor, en particular, la
ubicacion que tenga a nivel del tracto
gastrointestinal. Sin ser reiterativo, los
tumores de vias digestivas pueden causar
obstruccion mecénica, erosiones de la
mucosa  (resultando en  hemorragias,
ulceraciones, y fistulas); nauseas y vémitos,
mala absorcion de nutrientes, y retraso del
transito intestinal.*® EI cancer genitourinario

més afectada. Todo ello repercute
inevitablemente sobre la cuantia de los
ingresos alimentarios, y por transitividad, el
estado nutricional del paciente.*?

La desnutricion asociada al céancer
también puede ser también un efecto
secundario del tratamiento oncoespecifico.
El acto quirdrgico, como opcién
citorreductora, suele incrementar los
requerimientos nutricionales del enfermo.
Las soluciones quirargicas completada la
citorreduccion pueden afectar la anatomia y
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funcionalidad del tubo digestivo (el caso de
las resecciones intestinales), y resultar en
alteraciones de la deglucion, perturbacion
del habito defecatorio (diarrea/constipacion),
y malabsorcion de gravedad variable. Las
resecciones esofagicas pueden causar estasis
gastrico como resultado de la seccién vagal.
El sindrome de “dumping”, con saciedad
temprana e hipoglucemia reactiva, es una
complicacién conocida de la reseccion
gastrica. Las pancreatectomias causan
malabsorcion de nutrientes, y cuadros
secundarios de trastornos de la utilizacion
periférica de los glucidos. Las enterectomias
se constituyen también en causa de
malabsorcion, diarreas, y trastornos hidro-
electroliticos.***”  No debe dejar de
mencionarse muchos pacientes en los que
instala una colostomia limitan de forma
importante los ingresos dietéticos para
disminuir proactivamente la descarga por el
ostoma.

Los efectos de la radioterapia
citorreductora sobre el estado nutricional del
enfermo dependen de la zona irradiada y la
dosis administrada sobre la misma. En el
caso del céncer de cabeza y cuello, el
tratamiento  radiante  puede  provocar
mucositis  importante, con odinofagia,
xerostomia, alteraciones  dentarias Yy
propension a la infeccion micética. Si el area
irradiada se corresponde con el abdomen o
la  pelvis, cabe  esperar  cuadros
malabsortivos que pueden cronificarse
rdpidamente. No son excepcionales los
cuadros suboclusivos en el curso del
tratamiento radiante, y que, a su vez,
pueden requerir de urgente actuacion
quirtrgica.*®™*

Los efectos secundarios de la quimio-
terapia antineoplasica varian con el farmaco
(o la combinacion de ellos) empleada. Son
frecuentes las nauseas, los vémitos y la
malabsorcion nutrimental consecutivas a la
mucositis quimica, asi como el dafio
hepatico, todo lo cual repercute
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significativamente ~ sobre el  estado
nutricional del enfermo.”” Una reaccion
febril  neutropénica, evento  comun
desgraciadamente en el curso de la
quimioterapia, puede incrementar las
necesidades energéticas entre el 10.0 —
13.0% por cada grado de elevacion de la
temperatura corporal por encima de los
37°C.*

De lo anteriormente expuesto se
desprende que la enfermedad neoplasica,
con el cortejo sintomatico-metabdlico que le
es  caracteristico, junto con las
complicaciones derivadas del tratamiento,
puede desembocar en una grave desnutricion
energético-nutrimental: el  diagnostico
secundario mas comudn en el enfermo de
cancer. La desnutricion asociada al cancer
deberia convertirse en el primer problema a
tratar en estos pacientes, debido a que
representa una carga importante de
morbimortalidad para el paciente
oncolégico, puede empeorar la tolerancia al
tratamiento  oncoespecifico, afectar la
respuesta a la citorreduccion; y disminuir la
calidad de vida percibida por  estos
enfermos y sus familiares. Luego, la
preservacion del estado nutricional se erige
en un pilar importante del tratamiento del
enfermo de céancer sujeto a diferentes
protocolos citorreductores. Se espera que el
paciente  con un estado nutricional
preservado tolere mejor el tratamiento
oncoespecifico, y sufra menos
complicaciones.

La evaluacion del estado nutricional
debe ser parte integral de los cuidados
médicos que se le ofrecen al paciente
oncologico. Se han descrito numerosas
herramientas clinicas para la evaluacion
nutricional de enfermos con cancer sujetos a
diferentes rutas de tratamiento.® La ESG
Encuesta Subjetiva Global se ha revelado
como un instrumento fécil de entender,
sencillo de aplicar, y eficaz en |la
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identificacion de enfermos en riesgo de
desnutrirse.>

La evaluacion antropométrica debe
complementar las acciones clinicas al
brindar un estado “objetivo” del tamafo y
preservacion de los compartimientos
corporales de la economia.> Se debe
registrar regularmente el peso corporal del
enfermo, y trazarlo hasta los diferentes
momentos de la evolucion de la enfermedad
neoplasica. Los andlisis de reconstruccion
corporal  (indirectos/directos)  permiten
identificar cambios tempranos en el tamafio
y funcionalidad de los tejidos magros, y
alertan al equipo médico sobre la
conveniencia y/o necesidad de la
implementacién de esquemas de apoyo
nutricional.®® La aplicacién de perfiles
nutricionales personalizados a intervalos
regulares durante la conduccién del
tratamiento oncoespecifico, y las etapas de
quiescencia de la enfermedad, le serviran al
equipo médico como guia para determinar la
efectividad de la terapéutica.

Deben existir recomendaciones claras
sobre la mejor alimentacion posible del
enfermo con céncer. Aln prevalecen mitos y
sofismas sobre la alimentacion del paciente
oncolégico que solo resultan en colocarlo en
riesgo incrementado de desnutrirse. Debe
prevalecer el principio de que es mejor que
el enfermo coma lo suficiente, antes de
pensar  en  eventuales  restricciones
alimentarias, mas alla de las necesarias para
la paliacion de un sintoma u otra. La
prescripcion  dietética debe prever los
cambios que ocurren en la sensacion de
saciedad y apetito, la salivacion, la
masticacion y la deglucion, del paciente
oncologico. Pueden preferirse porciones
pequefas, pero frecuentes, de alimentos; y
servidos frios antes que calientes.”” También
se pueden administrar alimentos densos
tanto energética como nutricionalmente. Se
agradecen los cambios en la
textura/consistencia de los alimentos para
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facilitar la deglucion. En tal aspecto, la
presencia de una dietista/ nutricionista
comprometida se convierte en un elemento
esencial para garantizar adecuados ingresos
alimentarios y energético en el paciente con
cancer.>®

Llegado el caso, si se comprobara que la
prescripcion dietética no alcanza para cubrir
las necesidades energéticas y nutrimentales
del enfermo, se deben tomar las medidas
pertinentes de apoyo nutricional, siempre
bajo la premisa de maximizar los beneficios
y minimizar los costos para el paciente,
incluida la ocurrencia de complicaciones.

La suplementacion nutricional puede ser
una accion intervencionista que, combinada
con la prescripcion dietética, sirva para que
el enfermo pueda satisfacer las necesidades
estimadas de energia y nutrientes. La
alimentacion del paciente oncoldgico puede
suplementarse con preparados vitaminicos,
minerales, e incluso nutrientes genéricos, sin
que ello afecte la efectividad de las terapias
citorreductoras.>®®

El apoyo nutricional artificial debe ser
reservado para aquellos casos en los que las
acciones intervencionistas descritas anterior-
mente fracasan, o cuando el enfermo acusa
necesidades nutricionales especificas. La
Nutricion enteral debe considerarse en los
enfermos en los que la alimentarse por via
oral se dificultara debido al tratamiento
oncoespecifico.” La discusién sobre la
instalacion de accesos enterales temporales/
permanentes es relevante si ello implica
sostener el estado nutricional del paciente, a
fin de no afectar la respuesta al tratamiento
citorreductor.® No se ha demostrado
superioridad de un preparado enteral sobre
otro en cuanto al mantenimiento del estado
nutricional y/o la efectividad de la respuesta
al tratamiento  antineoplésico.®®*  Los
nutrientes especializados no han demostrado
ser mejores que los genéricos.®®* Pueden
esperarse beneficios marginales del uso de
nutrientes semidigeridos en casos de
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malabsorcion, o del empleo de soluciones
enriquecidas con &cidos grasos ®3 durante
la quimioterapia de ciertas formas de
neoplasias.®®> En cualquier caso, la
consideracion sobre la utilizacion de uno u
otro preparado enteral dependerd del mejor
juicio clinico del equipo médico, la
evidencia documental disponible, la
experiencia previa, y la disponibilidad del
producto. lgualmente, no se ha demostrado
fehacientemente que la conduccion de
esquemas de Nutricion enteral afecte la
efectividad de las  terapias  anti-
neoplésicas.®*®

La Nutricion parenteral es un arma
potente de apoyo nutricional en aquellos
casos en los que su uso estd plenamente
justificado.®*® El aporte parenteral de
nutrientes con una composicion quimica
definida sirve para sostener el estado
nutricional en los casos de mucositis grave
y/o universal, mientras el tubo digestivo se
rehabilita funcionalmente. La infusion
periférica de soluciones de lipidos puede ser
eficaz para el aporte de energia en los
pacientes que debido al avance de la
enfermedad neoplésica, las complicaciones
del tratamiento onco-especifico, y el estado
nutricional corriente, no pueden comer lo
suficiente, y/o no se benefician de esquemas
de  suplementacion  dietética/Nutricion
enteral .+

El uso de técnicas de Nutricion
parenteral  plantea retos éticos mas
formidables que las consideraciones técnicas
sobre la colocaciéon y mantenimiento de las
lineas de acceso venoso, y la conduccion de
los esquemas en el ambito hospitalario o el
domicilio del enfermo. La ausencia de
beneficios de la Nutricion parenteral en los
enfermos terminales contrasta con la
proporcion desmedida de pedidos de
implementacién de esquemas de Nutricidn
parenteral a domicilio para pacientes como
65t0s.2%"% Se debe observar siempre el
derecho del enfermo a recibir alimentos y
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agua, como deber insoslayable de una
conducta medica ética, digna y respetuosa.
La decision sobre el inicio y conduccién de
esquemas de Nutricion parenteral en el
enfermo terminal debe tomarse con juicio y
racionalidad, apelando incluso a los deseos
expresos del paciente en anticipacion de
etapas de minusvalia e incapacidad para
distinguir entre “lo bueno” y “lo malo” para
su enfermedad. EI Comité hospitalario de
Etica debe pronunciarse sobre tal asunto de
forma coherente e inequivoca.

No obstante, cabe decir que la Nutricion
artificial no es garantia de éxito de remision
de la enfermedad neoplasica, ni de curacién
de la misma. La Nutricion artificial, como
las demaés terapéuticas que se apliquen en el
paciente con cancer, debe perseguir
objetivos concretos dentro de la ventana de
aplicacion de tratamiento. No debe pasarse
por alto que las terapias de Nutricidn
artificial son caras, tecnol6gicamente
demandantes, y comportan una elevada
cuota de esfuerzo humano orientado a
asegurar la conduccion de las mismas con el
minimo ndmero posible de
complicaciones.®®

CONCLUSIONES

La anorexia y la pérdida de peso son
sintomas visibles de la desnutricion en el
paciente con cancer, y pueden afectar el
resultado ualtimo de la terapia
oncoespecifica. Se deben adoptar todos los
esfuerzos posibles para asegurar la
preservacion del estado nutricional del
paciente oncologico, a fin de garantizar el
completamiento de los tratamientos
citorreductores. La evaluacion del estado
nutricional debe incorporarse a la evaluacion
global, integral, regular y sistematica del
enfermo de cancer, y guiar la adopcion de
las acciones intervencionistas nutricionales
pertinentes. La prescripcion dietética debe
constituirse en la  primera accion
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intervencionista a considerar en el enfermo
con cancer. La suplementacion nutricional
con vitaminas, minerales, e incluso
nutrientes  genéricos, puede aplicarse
seguramente en el enfermo con cancer para
cubrir  las  necesidades nutrimentales
incrementadas, sin que afecte la efectividad
del tratamiento oncoespecifico. La Nutricion
enteral completa a través de accesos
enterales temporales/permanentes puede ser
necesaria en aquellos casos incapaces de
usar la via oral para sostener el estado
nutricional. La Nutricién parenteral debe
reservarse para aquellos casos en los que la
funcionalidad del tubo digestivo se
encuentra comprometida, con la
consiguiente repercusion sobre el estado
nutricional del enfermo neoplésico, y se
hace necesario el completamiento de la
terapia citorreductora. Las técnicas de apoyo
nutricional no se constituyen en garantia de
remision/curacion de la  enfermedad
neoplésica. Se ha constatado un crecimiento
exponencial en los pedidos de inicio de
esquemas de Nutricion artificial en pacientes
terminales. Deben existir indicaciones claras
sobre el inicio, conduccion vy retiro de los
esquemas de Nutricion artificial en el
enfermo con cancer en las diferentes etapas
de  completamiento  del tratamiento
citorreductor.
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SUMMARY

Incapacity to sustain an adequate nutritional
status is a frequent problem in cancer patient.
Disease by itself, along with different varieties
of cancer-specific treatments, can lead to energy
nutrient malnutrition that can become a serious

Chon Rivas y cols.

event with prognostic implications, because of
low tolerance and poor response to tumor-
reducing therapies. Tumor cachexia
physiopathology, and local and systemic effects
of the tumor are discussed in this article, as well
as the influence of tumor-reducing therapy upon
patient’s nutritional status. Nutritional support
in cancer patient remains a controversial issue.
However, there is now a better realization of the
need for an early, timely and systematic
nutritional assessment of cancer patient, as
well as nutritional support, both aimed to
improve his/her response to anti-tumor
treatment, reduce complications that might arise
from their conduction, and offer the patient a
better perceived quality of life. Chon Rivas I,
Chi Ramirez D, Leén Gonzélez R, Blanco
Bouza J, Cuevas Véliz I, Rodriguez Abascal A,
Mederos Alfonso N, Roca Muchuli C. The
importance of nutritional status for the cancer
patient. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr
2009;19(1):133-145. RNP: 221. ISSN: 1561-
2929.

Subject headings: Cancer / Malnutrition /
Nutritional support / Nutritional assessment.
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