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INTRODUCCION

1. INTRODUCCION

La enfermedad oncolégica es importante por su frecuencia (364,9/100.000
habitantes/aio), por su morbi-mortalidad y por su influencia en la calidad de vida de los
pacientes y de sus cuidadores, pero actualmente también destaca por €l gran avance en su
diagnostico precoz y en la aplicacion del mejor tratamiento, con la formaciéon de un
equipo multidisciplinar (médicos oncélogos y radioterapeutas, nutricionistas, psicdlogos,
especiadistas en cuidados continuos y paliativos, etc...) en e que resulta de gran
importancia la inclusion de la intervencion nutricional en e esguema habitual del

tratamiento de soporte.

Hasta no hace mucho tiempo, los médicos dedicados a la oncologia se centraban
exclusivamente en administrar e tratamiento oncol dgico indicado, sin detenerse a valorar
otros aspectos relacionados también con el cancer, como los aspectos psicosociaes, la
calidad de vida o los tratamientos de soporte no especificos, entre los que destacaba el

grado de desnutricion y su repercusion en la evolucion de la enfermedad.

Pero, por otro lado, si se recabalaopinién del paciente en relacion con la alimentacion, €
apetito, la astenia, la anorexia, la desnutricion y la caquexia, €l impacto que todo ello
tiene en su imagen corpora y en larelacion familiar y social, se puede observar que para
los pacientes éstos son factores de una gran relevancia en su apreciacion de la evolucion
favorable o desfavorable de la enfermedad. Es decir, la ausencia de problemas
nutricionales se asocia con el concepto de salud, y su presencia con el concepto de
enfermedad y/o gravedad.

Mantener un estado nutricional adecuado es un reto habitual en la practica oncolégica, ya
que tanto € desarrollo de la propia enfermedad neoplésica, como € tratamiento
oncoespecifico que se administra, puede llegar a producir un estado de desnutricion
calérico-proteica, esto es, tanto |a propia neoplasia como su tratamiento pueden ocasionar
la aparicion de desnutricion.
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Todo esto repercutird en distintos aspectos, como son la evolucion de la enfermedad
(morbi-mortalidad) y su tolerancia, e cumplimiento terapéutico, la calidad de vida 'y la
esfera psicosocial. Los pacientes sin desnutricion tienen una mayor capacidad para
solventar las complicaciones derivadas de la cirugia, la radioterapia y la quimioterapia

que los que presentan alguin grado de desnutricion.

La caguexia se asocia a una mediana de supervivencia menor, a una peor respuesta a la
quimioterapia y a un empeoramiento del estado general del paciente. Muchos estudios
realizados en pacientes con cancer han demostrado una relacion directa entre la pérdida
de peso corporal y masa magra y la mortalidad. No obstante, no se han publicado
observaciones gque proporcionen una evidencia directa de que la caquexia sea una causa

de muerte.

La desnutricion en los pacientes con cancer se ha relacionado con una menor calidad de
vida. Ademés, entre los distintos factores prondsticos de |os pacientes oncol 6gicos, como
son € tipo de tumor, € estadio de la enfermedad o0 e estado general del paciente, la
pérdida de peso es € factor potencialmente més sensible a la intervencion terapéutica.
Por ello € soporte nutricional es una herramienta terapéutica plenamente integrada en el

tratamiento oncol 6gico activo.*
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2. CONCEPTO DE DESNUTRICION

La desnutricion continla siendo la causa mas frecuente de mortalidad y uno de los
principales problemas de salud en todo € mundo, Se observa tanto en paises
desarrollados como en aquellos en desarrollo. Dentro de los primeros, donde en general
no hay carencia de alimentos, |os trastornos de la nutricién suele estar condicionados por
la edad, las alteraciones en los habitos alimentarios de la poblacion, la presencia de
enfermedades y € tratamiento con determinados farmacos?, atafie de forma muy especial
a un colectivo concreto como es e de los sujetos hospitalizados, y € de los
institucionalizados. Afecta a alrededor del 20-50 % de todos los pacientes quirdrgicos y
meédicos admitidos al hospital alcanzando valores més elevados en pacientes ancianos y
oncol dgicos. En |os paises desarrollados |a desnutricion hospital aria es un hecho que pasa
frecuentemente inadvertido, siendo considerado como un problema menor si se compara
con la sobrealimentacion. 2 Sin embargo, la desnutricion influye considerablemente en e
desarrollo de la enfermedad y por tanto en la evolucion del paciente, provocando ademés

consecuencias sociales y econémicas. 4 > ©

En e caso particular de la oncoldgica existe una relacion estrecha entre el cancer y la
desnutricion, de tal forma que los limites entre la clinica de ambas patologias se
difuminan originando en ocasiones un sindrome comun, la caguexia cancerosa, en la que
se entremezclan las consecuencias de la falta de aporte energético con las ateraciones
metabdlicas que originan e cancer. La desnutricion en e cancer, ademas de ser una
consecuencia de la enfermedad o de su tratamiento, repercute intensamente sobre el curso
de la misma, aumentando la morbilidad y mortalidad. Asi 1o constatan los primeros
trabajos publicados en 1936 por Studley, donde encontraron que los pacientes que habian
sufrido una pérdida de peso superior a 20 % presentaban unatasa de mortalidad 10 veces
mayor que |os que mantenian un peso normal.” La mayoria de los pacientes oncol 6gicos
presenta desnutricion en algin momento, y alo largo de la evolucion de la enfermedad es
responsable de méas del 20 % de las muertes.

Definir la desnutricion no es facil como lo demuestra el hecho de los mltiples intentos

que se han realizado, asi que no existe una definicion universamente aceptada.*
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A finales del siglo pasado se consideraba a la desnutricion como “un estado patoldgico
gue resulta dd consumo inadecuado de uno o mas nutrientes esenciales y que se
manifiesta o diagnostica por pruebas antropométricas y de laboratorio”. Gracias a los
altimos avances en estudios de composicion corporal, y especiamente en €
conocimiento de los efectos negativos gque la desnutricion tiene en la evolucion de los

pacientes, han permitido actualizar algunas de estas definiciones.®?

Sigtes Serra define la desnutricion como “un trastorno de la composicion corporal,
caracterizado por un exceso de agua extracelular, un déficit de potasio y de masa
muscular, asociado con frecuencia a disminucion de tgjido graso e hipoproteinemia, que
interfiere con la respuesta del huésped a su enfermedad y su tratamiento”®
Posteriormente autores proponen la siguiente definicion probablemente una de las mas
aceptada “estado de nutricion en el que una deficiencia o exceso de energia, proteinas y
otros nutrientes causa efectos adversos medibles en la composicion y funciéon de los

tejidos/organismo y en el resultado clinico”.® 710

El cancer y la desnutricion estan estrechamente relacionadas y pueden generar enseguida
un circulo vicioso. La enfermedad neoplésica, induce una reduccion en la ingesta de
alimentos, provoca malabsorcién o aumenta la pérdida de nutrientes, o que, a su vez,
eleva el riesgo de complicaciones (inmovilidad, astenia, escasa respuesta a tratamiento)
que se suman alaenfermedad del paciente'* (Figura 1).

Se ha propuesto que la evolucion y la calidad de vida pueden mejorar si se rompe este
circulo vicioso a través de un buen soporte nutricional 0 de asesoramiento dietético
mejorando asi €l estado nutricional del paciente.'?
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La desnutricion disminuye la calidad de vida, fundamentalmente a través de su influencia
sobre la fuerza muscular y la sensacion de debilidad y astenia, debido a la pérdida de
masa muscular que origina y a su influencia sobre la esfera psiquica, induciendo o
intensificando los sintomas depresivos. Ademas es un factor prondstico independiente del

tumor, tanto para la supervivencia como paralarespuestaa tratamiento. 3

Enfermedad

Complicaciones L.
P Neoplasica

SOPORTE NUTRICIONAL

Malabsor cion o
Pérdidas Disminucion dela
denutrientes Ingesta

Figura 1. El circulo vicioso de la desnutricion asociada al cancer.
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2.1. CLASIFICACION DE DESNUTRICION

2.1.1. Desnutricién calérica (M arasmo)

Es la desnutricion provocada por falta o pérdida prolongada de energia y nutrientes. Se
produce una disminucién de peso importante, caracterizada por la pérdida de tgido
adiposo, en menor cuantia de la masa muscular y sin alteracion significativa de las
proteinas viscerales ni edemas. Los parametros antropomeétricos se hallan aterados. Los
valores de albuminay de proteinas plasméticas suelen ser normales o poco aejados de la
normalidad.

2.1.2. Desnutricion proteica (Kwashiorkor)

Asimilada en los paises desarrollados a concepto de desnutricion aguda por estrés que
aparece cuando existe disminucién del aporte proteico o aumento de 1os requerimientos
en infecciones graves, politraumatismos y cirugia mayor. El paniculo adiposo esta
preservado, siendo la pérdida fundamentalmente proteica, a expensas principalmente de
las proteinas viscerales. Los parametros antropométricos pueden estar dentro de los

limites normales, pero con concentraciones de proteinas viscerales disminuidas. 4

2.1.3. Desnutricion mixta (Kwashior kor-M arasmatico)

Combina las caracteristicas de los dos cuadros anteriores. disminuye la masa magra,
grasay las proteinas visceraes. Aparece en pacientes con desnutricidn cronica previatipo
marasmo (generalmente por enfermedad cronica) que presentan algun tipo de proceso
agudo productor de estrés (cirugia, infecciones). Es la forma mas frecuente en e medio
hospitalario. Se puede evaluar la gravedad del componente mas afectado, asi que puede
ser de predominio calérico o proteico. 4
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3. NUTRICION Y CANCER

3.1. EPIDEMIOLOGIA DEL CANCER EN ESPANA

El término “cancer” describe una amplia variedad de tumores malignos que pueden
afectar a cas cualquier 6rgano y tegjido corporal. En esencia, se debe a mutaciones

genéticas dentro de una céula que determinala proliferacion de células anémalas'“.

El cancer es unade las enfermedades de mayor relevanciaen e mundo, por su incidencia,
aproximadamente un 30 % de las muertes son debidas a cinco factores de riesgo
conductuales y dietéticos: indice de masa corporal el evado, ingesta reducida de frutas y

verduras, falta de actividad fisica, consumo de tabaco y consumo de alcohol. 1°

Se prevé que los casos anuales de cancer en todo e mundo aumentaran de 14 millones en
2012 a 22 millones en las préximas dos décadas. Cada afio € cancer es responsable de la
mortalidad de 8,2 millones de personas en todo e mundo, legando a 11,5 millones de
defunciones en & 2030, y es la segunda causa de muerte en Europa y primera entre las
personas mayores puesto que, arededor del 60 % de los casos se diagnostican en sujetos
de mas de 65 afios. Se considera que & cancer afectara a 1 de cada 3 personas en algun
momento de su vida. Mas del 60 % de las muertes por cancer suceden en paises de

ingresos medios y bgjos.

En un estudio reciente sobre la incidencia y la mortalidad por cancer en Europa, la
incidencia de cancer de pulmon supone € 12 % de los casos, e 13,1 % corresponde a
cancer colorrectal, y e 13,4 % al de mama. El cancer de pulmon es la primera causa de
muerte (20,2 %) seguido del colorrectal (12,3 %), mama (7,5 %) y gastrico (6,1 %).

En Espana la incidencia aproximada de cancer es de 475,8/100.000 habitantes/afio en
hombres y de 277,1/100.000 habitantes/afio en mujeres; con una prevision de aumento de

frecuencia del 30-40 % alo largo de los proximos afios.
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En e momento actual, gracias a los avances en el conocimiento de la enfermedad, a la
deteccion precoz, a la incorporacion de los avances tecnoldgicos del tratamiento
oncolégico, a soporte nutricional en la préctica clinica diaria y a tratamiento
multidisciplinario, se consigue un aumento del intervalo libre de enfermedad y una
disminucién en e indice de mortalidad.'®® Asi, la incidencia globa prevista de cancer
para la poblacion espafiola en € afio 2015 sera de 227.076 casos, siendo € tipo més
frecuente el cancer colorrectal, por delante, en términos globales, del cancer de pulmén y

el cancer de mama,*® 2° como se puede ver en lafigura 2.

Colorrectal ﬁ 30230
pumen | asa0s
vama | e
prostata || I 18574
Hematoldgicos T e
Vejiga ) 1705
Caberay cuello | T 1620
Ginecoldgicos .ﬁ 12304
Estémago | J11238
Higado e
Rifion | 5587
Pancreas ﬁ 5346
Melanoma =|4296
SNC -i 4258
Esoéfago .i' 2967
Tiroides .i' 1959
Testiculos f’ 480
0 5000 10000 15000 20000 25000 30000 35000

Figura 2. Incidencia de tipo de cancer en Espafa por tumor estimado para € afio

2015 (numer o de casos en términos absolutos).
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La incidencia globa de cancer en varones (excluyendo los casos de cancer de piel no
melanoma) calculada para el afio 2015 es de 135.954 casos.
El tipo de tumor més frecuente en los varones sera el cancer de pulmon. Los diagnosticos

siguientes con mayor frecuencia serén de prostata, colorrectal y vejiga (Figura 3).

Pulmoén | 25481
prostore | ) 15574
Colorrectal l ﬁ
e |
Cabeza y cuello I_
Hematol égicos i _
Rifién | h
Pancreas '
Esofago I h 2619
SNC | .2241
Melanoma | h2017
Testiculos i l 480
Tiroides ii 485
0 5000 10000 15000 20000 25000 30000

Figura 3. Incidencia de cancer en Espafia por tipo de tumor en hombres estimado
para €l afo 2015.

La incidencia globa prevista de cancer en mujeres es de 91.122 casos en mujeres. El
tumor con mayor incidencia es e de mama, seguido de colorrectal y los tumores
ginecol égicos, entre los que se incluyen los tumores de Utero, ovario, trompas de falopio

y cancer de cérvix (figura4).
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Mama 1 21262

Colorrectal | | 12786

Ginecoldgicos ! ! 12304

Hematoldgicos | ) 7640
Estémago | 1 4029
Pulmén | 2725
Pancreas —l 2335
Melanoma ___] 2270
sne |- J2017
Vejiga _I 2000

Cabezay cuello | J 1815
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Figura 4. Incidencia de cancer en Espafia de tipo de tumor en mujeres estimado
para €l afo 2015.

En cuanto a los individuos con edades superiores a 65 afios los datos de incidencia de
cancer en Espafia en €l 2012 fue de 130.107 casos con una tasa estandarizada por edad de
215,5/100.000 habitantes por afio, y un riesgo de presentar cancer antes de los 75 afios del
25,1 %. La prediccion para 2015 es de 227.076 casos, con un crecimiento de nuevos
casos que se produce en mayor medida a costa de la poblacién = 65 afios. Asi, mas del
50 % de los tumores malignos se diagnostican en sujetos mayores de 65 anos, 10 que
supone que 2 de cada 3 pacientes con cancer avanzado tienen més de 65 anos. De estos
mas de la mitad tienen un peso por debgjo de o normal, pérdida de apetito, y baa
ingesta. Los factores que van a influir en el deterioro del estado nutricional del paciente
oncoldgico son en primer lugar la enfermedad en si misma porque significa que €
paciente oncol dgico tiene 3,7 veces més riesgo de presentar desnutricion que aquellos que

no tienen cancer. *°
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En segundo lugar la edad del pacientes porque aguellos con mas 60 afios € riesgo de
desnutricion se incrementa en 1,2 veces. En tercer lugar influye el tiempo de duracion del
ingreso (ingresos hospitalarios de mas de 15 dias implican presentar 2,6 veces mas de
riesgo) y por ultimo la presencia de infeccidn (supone 2,6 veces mas riesgo de deterioro

nutricional).

13
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3.2. PREVALENCIA DE DESNUTRICION EN ONCOLOGIA

La desnutricién es un problema comun en los pacientes con cancer. Las tasas estimadas
de prevalencia varian segun € tipo tumoral, e estadio de la enfermedad, tipo de
tratamiento aplicado y € método usado para identificar desnutricion. La prevalencia
puede variar desde €l 9 % en los canceres uroldgicos hasta €l 85 % en los de pancresas,
pasando por e 46 % en los de pulmon 22 (Tablas 1, 2, y 3).

Es conocido que entre e 15-20 % de los enfermos con cancer pueden presentar
desnutricion en e momento del diagnodstico de la enfermedad, siendo su frecuencia
mayor en las fases méas avanzadas o terminales de su proceso (80-90 %). Se puede
afirmar de manera general que entre un 40-80 % de los pacientes oncol6gicos van a

desarrollar algun grado de desnutricién durante su enfermedad.

Se sabe que numerosos factores influyen en el estado nutricional del paciente; no
obstante, existen evidencias de que € factor mas influyente es el estadio tumoral. Otro
factor relevante es € tipo de tratamiento administrado de tal forma que |os tratamientos
loco regionales que afectan las vias aéreas y a tracto digestivo superior (cirugia, quimio-
radioterapia) producen un elevado porcentaje de complicaciones nutricional es.

Los resultados de DeWys con respecto a la incidencia de pérdida de peso indicaban que
los linfoma no Hodgkin, de bajo grado de malignidad, € cancer de mama, la leucemia
aguda no linfocitica y los sarcomas tenian menor frecuencia de pérdida de peso (36-39 %
de los pacientes); que los pacientes con linfoma no Hodgkin de alto grado de agresividad,
cancer de colon, cancer de prostata 'y cancer de pulmon, que presentaban una pérdida de
peso intermedia (48-61 % de los pacientes); mientras que los pacientes con tumores
pancredticos o gastricos sufrian una alta frecuencia de pérdida de peso (83-87 % de los
pacientes), un tercio de los cuales experimentd una pérdida de peso superior a 10 %. En

latabla 4 se muestran |os datos de pérdida de peso en e momento del diagnostico.” %
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Tabla 1. Prevalencia de desnutriciéon en funcion del tipo tumoral.

ESTUDIO TIPO TUMORAL PREVALENCIA
Per sson et al?? 1999 Urolégico 9%
DeWys et al?° 1980 Ginecol égico 15%
DeWys et al?° 1980
Bashir et al?® 1990 Pulmén 46 %
Jagoe et al?* 2001
Brookes et al®> 1982
Hammerlid et al? 1998
Collins et al?” 1999 Cabezay cudlo 67 %
L ees et al® 1999
Beaver et al?® 2001
DeWys et al?° 1980 _ .
Gastrointestinal 80 %
Per sson et al?? 1999
Daly et al*° 2000 Esofago 57 %
Martin et al®! 1999
DeWys et al?® 1980, Esofago-gastrico 58-65 %
Rey-Ferro et al® 1997
Meguid et al® 1986
Colon-recta 33%
Ulander et al3* 1998
DeWys et al?° 1980 ]
Pancreas 85 %

Wigmore et al® 1997
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Tabla 2. Prevalencia de desnutricion antes y durante e tratamiento de

quimioterapiay radioterapia.

ESTUDIO

MOMENTO
VALORACION

LOCALIZACION
TUMORAL

PREVALENCIA

RADIOTERAPIA

Antes del Laringe 40 %
. tratamiento

Collins et al?” 1999
Durante el Pulmén 13 %
tratamiento

Leeset al?8 1999 Antes del Cabezay cuello 57 %
tratamiento

Beaver et al? 2001 Antes y durante | Capezay cuello 48 %
el tratamiento

QUIMIOTERAPIA Y TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA

Dewys et al° 1980 Antes del Tumores sdlidos 32%
tratamiento

Deeg et al” 1995 Antes del Hematol dgicos 9 %
trasplante

Andreyev et al% 1998 Antes del Tumores sdlido 51 %
tratamiento

Wolf et al 2001 Antes del Ginecol 6gicos 15 %
tratamiento
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Tabla 3. Prevalencia de desnutricion en funcion de método de valoracion.

ESTUDIO CRITERIO TU-I\I;IIggAL PREVALENCIA
Boseaus et al*® 2001 % pérdidade peso >5% | Tumores sdlidos 24 %
Jagoe et al?* 2001 % pérdidade peso >5% | pulmén 23 %
Bauer et al* 2001 % pérdidade peso >10 % | Cabezay cuello 48 %
Van Bokhorst-devan
dor Schueren et a0 | Y% pérdidade peso >109, | Cabezay cuello 31 %
1997 (avanzado)

Corish et al*! 1998 % pérdidade peso >10 % | Ovario 37%
IRN (riesgo leve) 5%
Rey-Ferro et al® 1997 | IRN (riesgo moderado) Gastrico 42,5 %
IRN (riesgo grave) 15%
IRN (riesgo moderado) Pulmon 63 %
Corish et al*! 1998
IRN (riesgo grave) Cabezay cuello 13 %
Boseaus et al38 2001 IMC< 18,5 Tumores solidos 10 %
Pacelli et al*? 2008 IMC< 18,5 Gastrico 8,8 %
Collins et al?” 1999 IMC<20 Laringe 13 %
Jagoe et al** 2001 IMC< 20 Pulmon 13 %
i IMC < 18,5, < 75 aflos
Hébuteme® et al 2014 IMC < 20, > 75 afios y/o Tumores solidos 39 %
PPP > 10 %
Gupta et al* 2005 VGS Colorrectal 48,3 %
Faramazi®® et al 2013 VGS-GP Colorrectal 52 %
Boléo-Tomé* et al 2012 | MUST Tumores solidos 31%
Ferguson*’ et al 1999 MST Tumores sdlidos 28 %
Shaw“ et al 2014 MST Tumores sdlidos 52 %

y hematol 6gico

(IRN): indice de Riesgo Nutricional, (IMC): indice de Masa Corporal, (PPP): Porcentaje de Peso
Perdido, (VGS-GP): Valoracién Globa Subjetiva Generada por e Paciente, (MUST): Malnutrition

Universal Screening Tool, (MST): Malnutrition Screening Tool.
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Tabla 4. Pérdida de peso segun € tipo tumoral.

TUMOR PERDIDA DE PESO EN LOS6 MESESPREVIOS AL
DIAGNOSTICO (%)
N 1-5 5-10 > 10 Total
Géastrico 317 21 31 33 85
Pancreas 111 29 28 26 83
Pulmon no 500 25 21 15 61
microcitico
Pulmén microcitico 436 23 20 14 57
Prostata 78 28 18 10 56
Colon 307 26 14 14 54
Linfoma no Hodgkin 311 20 13 15 48
dealto grado
Sarcomas 189 21 11 7 39
L eucemia aguda no 129 27 8 A 39
linfoblastica
Mama 289 22 8 6 36
Linfoma no Hodgkin 290 14 3 10 10
debajo grado

El estudio de Dewys analiza la pérdida de peso en 3.047 pacientes oncol dgicos divididos
en cuatro grupos seguin el porcentaje de pérdida de peso. Se observé que, para un mismo
tipo de cancer, los pacientes con mejor capacidad funcional presentaron una menor
incidencia de pérdida de peso, frente alos de peor capacidad funcional. En relacién con la
extension del tumor y con la pérdida de peso, se objetivo que, cuando existian dos 0 més
organos afectos de metastasis, se incrementaba la pérdida de peso (sobre todo en €

cancer de mama).?°
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Otro estudio de gran relevancia que analiza la prevalencia de la desnutricion en la
enfermedad oncoldgica es e de Tchekmedyian et a, que estudié a 644 pacientes. En €
54 % de €ellos se observaba una disminucion del apetito y de la ingesta de alimentos, €
49 % tenia un peso inferior a normal, € 75 % experimentd una pérdida de peso, € 37 %
presentd una pérdida de peso intensa (> 10 % del peso previo alaenfermedad) y € 59 %

sufri6 una pérdida de peso superior a 5 %’ (Tabla5).

Tabla 5. Prevalencia de sintomatologia nutricional en pacientes oncol 6gicos.

SINTOMAS Total de pacientes Total depaciente con
enfermedad diseminada

Anorexia 54 % 59 %
Disminucion delaingesta 61 % 67 %
Sobr epeso 14 % 13 %
Nor mopeso 37% 33 %
Peso inferior al normal 49 % 54 %
Pérdida de peso:

Menor del 5% 15% 15%
5-10 % 22% 20%
10-20 % 26 % 27 %
Mayor del 20 %. 11% 15%
No pérdida 26 % 24 %

En ambos estudios (Dewys y Tchekmedyian) se aprecia que en e momento del
diagnostico mas de la mitad de los pacientes tenian algun tipo de problema nutriciona y
mas del 75 % presentaban una pérdida de peso. Los tumores més relacionados con la
desnutricion fueron los tumores de pancreas y de estdmago, y los menos relacionados
aquellos que presentaban factores prondsticos e histoldgicos favorables, como los

tumores de mamayy los linfomas.” 2°
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4. CAUSASDE DESNUTRICION EN EL CANCER

Las principales casusas se relacionan con el propio tumor, con los tratamientos recibidos

y con € propio paciente (Tabla 6).

Tabla 6. Causas de desnutricidn en pacientes con cancer.

CAUSAS DE DESNUTRICION

Relacionadas con los
mecanismos basicos de la
desnutricién en € cancer

Escaso aporte de energiay nutriente

Alteraciones de la digestion y/o absorcidn de nutrientes
Aumento de |las necesidades nutricionales

Alteraciones en € metabolismo de los nutrientes

Relacionadas con € tumor

Alteraciones mecanicas y funcionales del aparato
digestivo

Alteraciones metabdlicas

Produccion de sustancias inductoras de caquexia

Relacionadas con €
paciente

Anorexiay caguexia cancerosa
Factores psicol 6gico

Relacionadas con €
tratamientos

Relacionadas con € - Hipercatabolismo
tratamiento - Ayuno postquirdrgico
QUIRURGICO . leo prolongado
- Fistulas

Malabsorcién

Obstruccion intestinal

Atonia géstrica
Relacionadas con la|. Localizaciontumoral
RADIOTERAPIA - Dosistotal administrada

Fraccionamiento de dosis
Duracion total
Tratamiento oncol 6gico
concomitante o previo

Relacionadas con la |- Farmacosempleados
QUIMIOTERAPIA - Dosisy pauta

Edad y sexo

Otros tratamientos
concurrentes
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4.1. MECANISMOS BASICOS DE LA DESNUTRICION EN EL CANCER

4.1.1. Escaso aporte de energiay nutrientes

El aporte insuficiente en energia y nutrientes es muy frecuente en el paciente neoplasico.
La causa principal es la anorexia, ya sea debida a un sindrome depresivo, a la existencia
de dolor, a la aparicion de nauseas, vomitos o0 a ateraciones del gusto y del olfato
secundarias al tratamiento, 0 que esté producidas por la aparicion de complicaciones

infecciosas 0 caquexia cancerosa.

La anorexia en e cancer tiene un origen multifactorial y en muchas ocasiones concurren

varios de los factores arriba comentados en su aparicion.

El aporte cadrico puede estar dificultado también por la obstruccion mecanica
ocasionada por € tumor, en particular aguellos tumores que afectan a los tramos altos del
aparato digestivo, como sucede en los tumores de cabeza y cuello y en los de esofago. En
los de cabeza y cuello, las alteraciones de la masticacion, salivacion, deglucion y dolor
local son los factores determinantes de la disminucion del apetito. En los tumores
esofagicos, la disfagia es la causa principal de la disminucién de la ingesta, de la rapida
pérdida de peso y de |a subsiguiente desnutricion.

En los tumores gastricos predominan la anorexia y la saciedad precoz, o la obstruccion
del trénsito a nivel géstrico (en especial en e antro o piloro). En los tramos mas distal es
del tracto digestivo la aparicién de cuadros oclusivos o suboclusivos son |os responsables
de la disminucion de la ingestion de alimentos que, junto a la posibilidad de coexistencia
con procesos de mal digestion y malabsorcidn, pueden agravar un cuadro de desnutricion.
Si ademés se aflade una reseccion intestina y un tratamiento radioterapico que afecte a
los procesos de digestion y absorcion intestinal, la aparicién de desnutricion puede ser la

norma.t

21



INTRODUCCION

4.1.2. Alteraciones de la digestion y/o absor cion de nutrientes

Si se trata de macronutrientes, conducen a un déficit global de energia y de proteinas;
pero en otras ocasiones se produce una malabsorcion selectiva de agunos
micronutrientes. Las causas son la invasion tumoral del aparato digestivo o las secuelas

del tratamiento antineopl asico (quimio y/o radioterapia).

El tratamiento antitumoral que tiene mayor trascendencia sobre la nutricion es la cirugia
del aparato digestivo, especiamente las resecciones amplias del intestino delgado y
pancreas, que originan malabsorcion y la radioterapia abdomino-pélvica, por la
posibilidad de producir secuelas tardias como fibrosis y estenosis intestinal. Y por
supuesto, la presencia de nauseas y vomitos secundarios a tratamientos quimioterapicos
que impiden una correcta aimentacion. También las complicaciones que afectan al
aparato digestivo como hemorragias, abscesos y fistulas digestivas que impiden el aporte

o laabsorcion de nutrientes.!

4.1.3. Aumento de las necesidades nutricionales

Tres son los factores que conducen a esta situacion en e cancer: € aumento del gasto
energético originado por la elevada actividad metabdlica tanto del tumor como del
huésped, |a elevacion de otros componentes del gasto energético de reposo (GER) vy €
estrés metabdlico. Este Ultimo esta causado en € paciente oncolégico por las
intervenciones quirdrgicas, lafiebre y, sobre todo, por las complicaciones infecciosas. El
estrés metabdlico produce un hipercatabolismo que aumenta las necesidades energéticas

y proteicas considerablemente.

En algunos pacientes se ha descrito la existencia de un GER elevado, que no disminuye
durante € ayuno como ocurre en la desnutriciéon simple. Aunque los datos son
contradictorios ya que, seguin diversos trabajos, algunos pacientes con cancer presentan

un GER elevado, mientras que en otros esta normal o disminuido.
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Estas discrepancias pueden deberse al tipo de tumor subyacente que influya de alguna
manera en € GER. Se ha descrito un aumento del GER en enfermos con cancer de

pancreas y pulmon, pero no en e cancer de colon y de estémago. *

Trabgj os experimental es en animales ponen de manifiesto la existencia de un aumento del
GER tras lainfusiéon del factor de necrosis tumora (TNF) a expensas del aumento de la
termogénesis en € tgido adiposo marrdn en relacion con la elevacion de la proteina
desacoplante-1 (UCP 1) responsable de lainduccion de latermogénesis celular. Se piensa
gue este mismo mecanismo podria actuar a nivel del musculo esguelético en seres
humanos a través de las proteinas desacoplante-2 (UCP 2) y proteinas desacoplante-3
(UCP 3) gue estén aumentadas en el mismo durante el crecimiento tumoral.

4.1.4. Alteraciones en € metabolismo delos nutrientes
En e cancer existen alteraciones de los 3 nutrientes energéticos carbohidratos, proteinasy

grasas y que estan causadas tanto por el propio tumor como por las repuestas que induce

en e huésped, dando lugar a sindrome de caquexia cancerosa. *
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4.2. RELACIONADAS CON EL TUMOR
4.2.1. Alteraciones mecanicasy funcionales del aparato digestivo

La aparicion de un tumor en cuaquier punto del tracto digestivo puede inducir
alteraciones mecanicas o funcionales que ateran de forma clara la aimentacion del
paciente. En los tramos més proximales, los tumores maxilofaciales o de cabezay cuello
producen ateraciones de la nutricion mediante un mecanismo directo por e hecho de
dificultar la masticacion, la salivacion o la deglucion. Ello puede ser debido a una
interferencia mecanica del propio tumor, a dolor que generalmente los acompafia o bien
a las secuelas de los tratamientos. Los tumores localizados en € tubo digestivo superior
(faringe, es6fago, estdmago y pancreas) provocan obstruccion de forma directa o
sensacion de saciedad precoz por limitacion de la capacidad gastrica. Un efecto similar se
puede observar en tumores que derivan de otros Organos pero que producen una
compresion extrinseca del estdmago. Es tipico € desplazamiento gastrico que ocasionala
hepatomegalia gigante asociada a metéstasis hepaticas o a hepatocarcinoma, asi como la
obstruccion intestinal asociada a los implantes peritoneales de los tumores ovaricos,
pancredticos o gastrico™ (Tabla 7).

Tabla 7. Causas de una deficiente ingestion de alimentos en funcién de la

localizaciéon tumoral.

LOCALIZACION

TUMORAL

CABEZA Y CUELLO O,bstrl{cm on, &angrad(? dol_or, trlsm_us, fl_stula, aspiracion a
vias agreas, xerostomia, disfagia, fibrosis

ESOFAGO Obgtrucq on, fls,tulas aV|a’ae.rea, al_terac_l on del
peristaltismo, nauseas y vomitos, disfagia

PUL MON Compresion extrinseca, fistulas de via digestiva, secrecion
de sustancias anorexigenas

ESTOMAGO _Obstr_u,ccmn: alteramon_del peristaltismo, nauseas, vomitos,
invasion peritoneal, saciedad precoz

PANCREAS M a ap,sorm on degrasay prcgtel nas, ObStrl:JCCI on bili ,a\r,
invasion peritoneal, secrecion de sustancias anorexigenas

HEPATOCARCINOMA Comprga on extrlflseca de estdmago, secrecion de
sustancias anorexigenas

COLON Estrefiimiento, obstruccion intestinal, hemorragias, fistulas
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4.2.2. Alteraciones metabdlicas

En e cancer existen ateraciones que afectan al metabolismo intermediario de los 3
nutrientes energéticos (carbohidratos, proteinas, y grasas) y que estan causadas tanto por
el propio tumor como por |a respuesta que este induce en el huésped. *°

4.2.2.1. Alteraciones del Metabolismo de Hidratos de Carbono

En 1930, Warbung observé que la glucdlisis anaerobia era mucho més frecuente en
tejidos tumorales que en los normales.>® 5! Ademés la presencia de oxigeno no frenaba la
tasa de glucdlisis anaerobia en las células neoplasicas ya que € tumor necesita un elevado
aporte de glucosa para cubrir sus requerimientos energéticos. Se ha observado que este
descontrol en esta ruta metabdlica se debe a que un gran nimero de tumores incrementan
las enzimas glucoliticas de sus células como son la hexoquinasa-6-fosfofrutoquinasa y la

piruvato quinasa.'* 2

También es notorio que todas las células cancerosas tienen un programa biogquimico
cuantitativa y cualitativamente desequilibrado. Hay ateraciones relacionadas con €
incremento de actividad de las “enzimas-clave” y de la concentracion de dichas enzimas;
hay también disminucion de enzimas reguladoras. Las dos anomalias mas importantes en

el metabolismo de los hidratos de carbono son:

A) Incremento del reciclaje hepético de glucosa
El primer postulado se explica por € aumento de la gluconeogénesis a expensas del
lactato y de los aminoéacidos gluconeogénicos (glutamato, glutamina, prolina, arginina,
histidina, aspéartico, cisteina, serina, glicina, metionina, valina, aaninad). Este cambio
bioquimico requiere un considerable gasto energético que contribuye significativamente

al estado hipermetabdlico de estos pacientes y ala aparicion progresiva de caquexia.
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La utilizaciéon de la glucosa en las células malignas es elevada, pero la via glucolitica
anaerobia es preferencial, con fuerte produccion de lactato, que ha de convertirse en
glucosa de nuevo en @ higado utilizando € ciclo de Cori, este reciclaje hepatico es
necesario para compensar la acidosis que podria generar un aumento importante de la
concentracion circulante de lactato, pero esta via representa un alto grado de pérdida
energética (6 ATP), tanto por la inadecuada utilizacién de la glucosa como por la
conversion gluconeogeénica, con aumento del gasto. La via bioguimica de lactato a
glucosa requiere la utilizacion de seis moléculas de ATP *3(Figura5).

; TUMOR %
HIGADO .

GLUCOSA > GLUCOSA —m> GLUCOSA
LACTICO < LACTICO LACTICO
-6 ATP +2 ATP

Figurab. Ciclode Cori y cambio en e metabolismo de los hidratos de carbono en los

pacientes con cancer.

La via de las pentosas también se encuentra hiperactiva. De ella se obtiene la
ribosa-5-fosfato, precursora del 5-fosfo-ribosil-1-pirofosfato (PRPP). Las isoenzimas de
la célula neoplasica tienen una Km muy baja y no responden a cambios nutricionales ni a
sistemas de retrocontrol normal. El intento de frenar el alto gasto energético por
inhibicion de la fosfo-enol-piruvato-carboxiquinasa y, con €la, & primer eslabén
bioquimico de la gluconeogénesis, ha obtenido resultados controvertidos y beneficios
muy poco significativos paralos pacientes.>*

B) Intolerancia ala glucosa
Los pacientes oncol 6gicos manifiestan una clara intolerancia a la glucosa que puede ser
fruto de una disminucion de la secrecion de insulina y/o de un aumento de laresistenciaa
la insulina en tejidos periféricos como musculo esquelético y tgjido adiposo blanco. La
resistencia insulinica e intolerancia a la glucosa puede aparecer hasta en un 60 % de los
paci entes neopl &si cos.>
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4.2.2.2. Alteraciones del Metabolismo de Lipidos

En e caso del metabolismo lipidico durante e cancer existen tres efectos fundamentales:

1- Activacion lipolitica e inactivacion de la captacion de lipidos circulantes
Debido a una activacion de la lipasa sensible a la hormonas (HSL) se produce una
movilizacion de las reservas de triacilgliceroles (TAG) y la correspondiente liberacién
masiva de glicerol, tras la hidrdlisis de TAG, que es captado por el higado para
incorporarlo alavia de sintesis de la glucosa y &cidos grasos, que seran utilizados como
substrato alternativo a la glucosa por parte de diferentes tgjidos, aungque no por parte de
las células tumorales, que prefieren otros substratos energéticos (glucosa y glutamina,
principalmente). Por otro lado disminuye la actividad del enzima lipoproteina lipasa
(LPL) responsable de la hidrolisis de los TAG circulantes como paso previo a su
captacion por parte de los tejidos periféricos, 10 que contribuye a un menor aclaramiento
de los lipidos transportados a través de la sangre. La administracion de insulinay glucosa
no frenala oxidacion de los &cidos grasos en € huésped. Esto demuestra que las grasas se

convierten en un recurso energético primordial del paciente.>® >’

2- Alteraciones lipogénicas
Durante € crecimiento tumoral se produce una importante inhibicion de la sintesis de
acidos grasos -a partir de la glucosa- en € adipocito (lipogénesis), lo que todavia
contribuye més ala pérdida del tejido adiposo en e paciente oncol 6gico. Por € contrario,
a nivel hepético hay una activacion lipogénica que favorece la sintesis de TAG y su

incorporacion alas lipoproteinas de muy bajadensidad (VLDL).

3- Hiperlipemia
Otra caracteristica tipica son unos niveles elevados de lipidos en sangre, especiamente
TAG y colesterol. De hecho, la hiperlipemia es un hecho tan frecuentemente observado
en pacientes cancerosos gque algunos autores han sugerido que podria ser utilizada como
marcador tumoral en la deteccién de la patologia. Las ateraciones lipidicas mas

comunes son:
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* Hipertrigliceridemia

Debida, en primer lugar, a una menor actividad de la LPL que origina una hidrdlisis
deficiente de las lipoproteinas ricas en TAG (quilomicrones y VLDL circulantes). En
segundo lugar, a un incremento de la sintesis de novo de VLDL a nivel hepético, cuyo
resultado final sera un incremento en las concentraciones de TAG circulantes.

» Hipercolesterolemiay cambios en el patrén lipoproteico

Se produce una disminucion de la cantidad de colesterol transportado en forma de HDL
(lipoproteina de alta densidad), como consecuencia de una menor actividad de la enzima
L ecitin-colesterol-acil- transferasa (LCAT), o bien a una mayor utilizacion de colesterol
por parte del tumor (que lo necesita para la formacion de nuevas membranas celulares), o
ser simplemente e resultado de un menor aclaramiento de los TAG asociados a la
lipoproteinas plasmaticas como consecuencia de la disminucion en la actividad LPL
(Figura6).
* Hiperacidemia
Causada por €@ aumento lipolitico adiposo asociado a la masiva liberacién de écidos

grasos alacirculacion.>8

HIGADO "=,/ TEJIDO ADIPOSO

~

» GLUCOSA

® |

GLUCOSA

Ol

TRIGLICERIDOS | TRIGLICERIDO |
U A, ®
v I 1
ACIDOS

LIPOPROTEINLIPASA

GRASOS

OTROS
TEJIDOS

Figura 6. Cambios en & metabolismo de los lipidos en los pacientes con cancer.
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4.2.2.3. Alteraciones del Metabolismo de las Proteinas

El metabolismo proteico sufre una aceleracion progresiva a lo largo de la enfermedad
neoplésica. La participacion en esta dinamica afecta a catabolismo y también a la
sintesis, aunque esta Ultima no es capaz de frenar la intensa situacion hipercatabolica. Las
proteinas hepaticas incrementan su sintesis, pero con relacion alas proteinas reactantes de
fase aguda: proteina C-reactiva, a-1-antitripsina'y haptoglobina. En cambio, la sintesis de
proteinas funcionales, como la albumina y transferring, estan claramente disminuidas. El
catabolismo afecta a todos los musculos de la economia. EI aminograma plasmatico es
anormal porque las células neoplasicas seleccionan la captacion de aminoéacidos. El
carcinoma tiene altos requerimientos de metionina, por la dificultad de las células
malignas para la conversion de homocisteina en metionina, imprescindible para su

crecimiento.1®

En definitiva, hay un incremento de la sintesis y degradacion de proteinas, con marcada
disminucion de sintesis a nivel muscular. La actividad proteasa estd muy aumentada.
También se acelera la sintesis proteica tumoral con respecto a los tegjidos sanos, y las
técnicas con nitrdgeno marcado con metiltimetidina tritiada demuestran un aumento de la

sintesisde ADN tumoral, incluso en circunstancias de ayuno.

Una respuesta elevada de las proteinas reactivas de fase aguda desencadena una reaccion
inmunol 6gica importante, ya que suministra proteinas Utiles para e sistema inmunitario y

lareparacion de tejidos.

Esta respuesta hepética, mantenida, se relaciona con el aumento del gasto energético

basal, el aumento de pérdida de masa corporal y la disminucion de la supervivencia.l” %8

En e musculo esquelético y cardiaco se producen cambios muy importantes en €l
paciente oncoldgico que experimenta caquexia, dado que se produce una degradacién
selectiva de proteinas miofibrilares; es decir, aguellas que participan en la contraccion

muscular y que serian los responsables de la aparicion de astenia y debilidad muscular.
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A nivel cardiaco, aunque en menor medida, la activacion de la degradacion de proteinas
contractiles conlleva la aparicion de alteraciones en la fisiologia del corazén, como por

ejemplo, unareduccion del gasto cardiaco.

El balance nitrogenado negativo observable en situaciones de caguexia puede deberse a
un aumento en la degradacion proteica (protedlisis) o una disminucion en su sintesis, o
bien a ambos fendmenos simultaneamente. Por otra parte, debe sefidarse que la
protedlisis muscular puede llevarse a cabo por tres mecanismos diferentes. e sistema
lisosomal (catepsinas), € sistema dependiente de calcio (calpainas), y € sistema

dependiente de ATP y ubiquitina.

Como resultado de esta activa protedlisis, se libera una importante cantidad de
aminoacidos, especialmente alanina y glutamina. La alanina sera utilizada principa mente
por & higado, que la empleard como substrato gluconeogénico y también en la sintesis de
las proteinas de fase aguda. Por otra parte la glutamina es un importante substrato paralas
células del sistema inmunitario, si bien también lo es para las células tumorales, que las
utilizan como fuente principal de energia y de nitrégeno. Estos y otros cambios
metabdlicos hacen que e patrén de aminoécidos circulantes esté aterado en la medida de
mostrar una disminucion en las concentraciones de los aminoacidos gluconeogénicos
(especiamente en casos de tumores muy caquécticos, como los de pulmoén y tracto
intestinal 161738 (Figura 7).
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Figura 7. Cambios en e metabolismo proteico en € paciente con cancer y su

relacion con los cambios en € metabolismo de los lipidos e hidratos de carbono.
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4.2.3. Produccion de sustancias inductor as de caquexia

Se conocen varias sustancias que actlian como mediadores de la sintomatologia y las
alteraciones metabdlicas de la caguexia tumoral, entre ellas algunas hormonas como €
glucagon, insulinay leptina.

- El glucagdén producido en e péancreas y € péptido glucagon-like peptide-1 (GLP-1)
producido en las células L del intestino, a partir de un precursor comun (pre-
proglucagdn), son dos potentes péptidos anorexigénicos.>® La presencia de un tumor esta
asociada a una disminucién de la relacion insulina/glucagén, y este estado de
hiperglucagonemia podria constituir la alteracion hormonal mas importante a la hora de
desencadenar las anormalidades metabdlicas propias de la caguexia cancerosa. Por otra
parte, cuando se ha producido experimentalmente una inhibicion de la secrecion de
glucagon se observa €l efecto contrario: un aumento del peso, un incremento de la
proteina muscular (preservando la masa magra) e incluso una inhibicion del crecimiento
tumoral.

- Laiinsulina es una hormona segregada en funcién del nivel de adiposidad corporal que
gjerce una accion central inhibiendo el apetito. De esta manera, la insulina promueve un
estado de balance energético negativo en €l cerebro, contrarrestando su potente accion
anabdlica en los tgjidos periféricos. Asimismo, lainsulina actla estimulando la expresién
del gen de la lepting, y a su vez su producciéon esta regulada por citoquinas pro-
caguécticas como lalL-1.%°

- La leptina es una hormona producida y segregada por los adipocitos, cuyas
concentraciones circulantes son directamente proporcionales a las reservas grasas del
organismo. Su accion a nivel central, a igua que lainsuling, esla de reducir € apetito y
activar el sistema aferentes de regulacion energética. Aungue las citoquinas inflamatorias
tienen una accion anorexigena en ausencia de la leptina, se ha demostrado que el TNF- q,
lalL-1y e factor movilizador de lipidos aumentan la expresion del ARNm de la leptina
en e tgido adiposo blanco, incrementando consecuentemente las concentraciones

plasméticas de leptina.®
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Se han estudiado diversas citoquinas proinflamatorias que se encuentran elevadas en €
paciente con caguexia que Se segregan como respuesta a la agresion inducida por €
cancer; en concreto € factor de necrosis tumoral afa. (TNF-a), las interleucinas
(IL-1, IL-6) y € interferon gamma (INF-y). Por otro lado, € propio tumor es secretor de
sustancias gue originan protedlisis muscular como el factor inductor de protedlisis (PIF) o
que intervienen en lalipdlisis como el factor movilizador de lipidos, presentes también en

la orina de pacientes con caguexia por cancer.®
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4.3. RELACIONADAS CON EL PACIENTE
4.3.1. Caquexia en pacientes con cancer

El término “caquexia” deriva 2 palabras griegas “kakos” significa “mala” y “hexis”
significa “condicion;” es decir “mal estado” o “ mala condicion.”®t ©2 a caquexia es
definida como un estado de extrema debilidad y desnutricion producido por
enfermedades crénicas consecutivas;®® por lo tanto, es un sindrome complejo, con
alteraciones a nivel metabdlico (celular), neurohormona (con la modificacion de la
ingesta y del apetito), y nivel somatotropico-hormona (resistencia a las hormonas
anabdlicas).®®

Presente en més de las dos terceras parte de |os pacientes que fallecen de cancer avanzado
y que puede ser la causa directa de una cuarta parte de los fallecimientos por cancer, la
caracteristica mas importante de la caguexia es la pérdida de peso en adultos o la
detencidn en € crecimiento en nifios.%* Con frecuencia se asocian otros sintomas como
anorexia o falta de apetito, inflamacion, resistencia a la insulina y pérdida de proteinas
musculares. De hecho, este sindrome también aparece asociado a otras patol ogias como
en las infecciones crénicas, (SIDA, tuberculosis, fibrosis quistica, enfermedades
inflamatorias intestinales, fallo cardiaco, enfermedad crénica renal, artritis reumatoide,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC)).'> 6% Sin embargo, no se conoce €l
mecanismo subayacente que ocasione la caquexia, por lo tanto no hay una definicion
universalmente aceptada, Hipocrates describié € sindrome de extrema y progresiva
inanicion que aparece en |os pacientes enfermos y moribundos.% %

En 2005, & Special Interest Group definieron la caguexia como un sindrome
multifactorial caracterizado por la pérdida de peso severa de grasa'y musculo junto a un
incremeto del catabolismo proteico originado por la enfermedad subyacente®:. Un afio
mas tarde, la Society for Cachexia and Wasting Disorders definié la caquexia como “un
sindrome metabdlico complejo caraterizado por la pérdida de tglido muscular con o0 sin
perdida de tejido adiposo que no puede ser completamente revertido soporte nutricional y

conduce a un deterioro progresivo de la capacidad funcional .”®* -2 (Tabla 8).
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Tabla 8. Distintos criterios de diagnodstico de caquexia en adultos en funcion de los distintos autor es.

AUTOR ANO PARAMETROS CRITERIO DE CAQUEXIA
Loprinzi CL 1994 Pérdida de peso 2,5 kg en los Ultimos 2 meses
Rowland K M 1996 Pérdida de peso > 5 % previa 6 semanas
Fietkau J 1997 Pérdida de peso > 10 % en los ultimos 6 meses
Strasser F 2002 Pérdida de peso > 5 % previo alos 6 meses
_ Pérdida de peso Pérdida de peso 2 % en 2 meses 0 5 % en 6 meses
Jatoi A 2004 Anorexia VAS > 3/10 (0 no problemas 10 maximo problemas
Ingesta Reduccion delaingesta (< 75 % de lo normal o 20 kcal/Kg)
Bozzetti Fy 2009 Pérdida de peso Pérdida de peso < 10 % (precaquexia) o > 10 % (caquexia) presencia
Mariani L7 Sintomas 0 ausencia a menos 1 sintoma (anorexia, saciedad precoz, fatiga)
Fearon K7 Peérdida de peso Pérdida de peso = 10 %
CCSG 2006 Ingesta Reduccion de laingesta (< 1500 kcal/dia)
Marcadores Inflamatorios | Sistemainflamatorio (PCR =10 mg/L)
- - Pérdida de peso > 5 % 6 meses 0
Fearon K72 2011 :Dlsll’glda de peso - Pérdidadepeso>2%y IMC < 20 kg/m2 0]
EPCRC Sarconeni - Pérdida de peso > 2 % y sarcopenia (hombres < 7-26 kg/m? ;
penia . 5
mujeres < 5-45 kg/m?)
- No caguexia: cambio de peso = 1kg 0 aumento de peso
. - Pre-caguexia: Pérdida de peso >1 kg, pero <5 %
Blum D™ 2014 rﬁg'dadepe” . Caguexia: PP > 5% 6 meses o PP >2 % 6 meses + IMC < 20 kg/m?
- Caquexia Refractaria: PP > 15 % 6 meses + IMC < 23 kg/m? o
PP > 20 % 6 meses + IMC < 27 kg/m?

(VAS): Visual anolog scale, (CCSG): Cancer Cachexia Study Group, (EPCRC): European Palliative Care Research Collaborative, (PP): pérdida de peso.
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Tabla 8 (cont). Distintos criterios de diagnodstico de caquexia en adultos en funcion delos distintos autor es.

AUTOR ANO PARAMETROS CRITERIO DE CAQUEXIA
Pérdida de peso de a menos 5 % (libre de edemas) en 12 meses en presencia
. de enfermedad subyacente*, ademés de tres de |os siguientes criterios:
Pérdida de peso, S
. - Disminucion de la fuerza muscular
Anorexia :
. - Fatiga**
64 Fetiga - Anorexia’**
EvansWJ 2011 Masalibre de grasa

PCR
Anemia
AlbUmina

- indice de Masa libre de grasa bajo™ 76****

- Vaores bioquimicos aterados

a) Incremento de marcadores inflamatorios (PCR >5 mg/dl), IL-6 > 4 pg/ml
b) Anemia(< 12 g/dl)

c) Albimina(< 3,2 g/dl)

* En caso de que la pérdida de peso no pueda ser referida, IMC < 20 Kg/m? seria suficiente.

** | afatiga se define como € cansancio fisico y / o mental resultante de esfuerzo; la imposibilidad de continuar € €gercicio con la misma
intensidad con un deterioro de la actividad fisica
*** |ngesta disminuida (es decir, ingestatotal de calorias < 20 Kcal/Kg/diao < 70 % de laingesta habitual o falta de apetito.
**** Djsminucion de tejido magro (es decir CMB < percentil 10 o por DEXA (Kg/m?) < 5,45 en mujeres, < 7,25 en hombres).

ArgilésIM 7’
CASCO

2011

Pérdida de peso/
Composicién corporal
Alteraciones metabdlicas/
|nmunosupresi 6n/
Inflamacion

Capacidad funciond
Anorexia

Cadlidad devida

BWC (0-40)+IMD (0-20)+PHP (0-15)+ANO (0-15)+QOL (0-10)
Por medio de una escala numérica clasificala caguexia en:
leve (0-25), moderada (26-50), grave (51-75) y terminal (76-100)

(CASCO): Cachexia Score, (BWC): Body Weight and Composition, (IMD): Inflammation/Metabolic disturbances/Immunosupression, (PHP): Physical
Performance, (ANO): Anorexia, QOL: Quality of Life.
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Tabla 8 (cont). Puntuacion de la caquexia (CASCO): una nueva herramienta parala estadificacion de los pacientes caquécticos.

Sintomas | Porcentaje M edicion Pur_:_tuteglzl on Par dmetros Valores
0
<5%
>5% leve
PPP 32 > 10 % moderado
BWC 40 > 15 % grave
> 20 % terminal
No cambios en LBM
LBM 8 Perdidade LBM > 10 %
CRP 5mg/l < CRP < 10mg/l
10 mg/l < CRP < 20mg/|
Inflamacion 8 CRP > 20 my/
IL 6 4pg/ml < IL6 < 10pg/ml
10pg/ml < IL6 < 30pg/ml
IL6 > 30pg/ml
Albumina <32g/dL
Prealbumina <16 mg/dL
IMD 20 Lactico >22mM
Alteraciones 3 Triglicéridos > 200 mg/dL
metabdlica Anemia Hb < 12 g/dL
Urea 50 mg/dL
Estrés oxidativo: niveles de ROS plasma >300 FORT U
Test detoleranciaalaglucosao HOMA Alterado
IL-2 < 500 pg/mi
Inmunosupresion | 4 Linfocitos  periféricos:  prueba de _ ..
. S Positivo
hipersensibilidad

(CASCO): Cachexia Score, (BWC): Body Weight and Composition, (IMD): Inflammation/Metabolic disturbances/Immunosupression, (PHP): Physical
Performance, (ANO): Anorexia, QOL: Quality of Life, (PPP): Porcentaje de Pérdida de Peso, (LBM): Lean Body Mass, (CRP): C-Reactive Protein.
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Tabla 8 (cont). Puntuacion de la caquexia (CASCO): una nueva herramienta para la estadificacion de los pacientes caquécticos.

Sintomas Por centaje Medicion il r.}.tgtagl on Par ametros Valores
Actividad total Capacidad funcional
Fuerza de presion
PHP 15 15 Subir escaleras |
Distanciarecorridaen 6 min
Cuestionario simplificado de valoracién | Si
nutricional
ANO 15 15
Cuestionario de calidad de vida Leve
Moderado
grave
QoL 10 10

(CASCO): Cachexia Score, (BWC): Body Weight and Composition, (IMD): Inflammation/Metabolic disturbances/Immunosupression, (PHP): Physical

Performance, (ANO): Anorexia, QOL: Quality of Life, (PPP): Porcentaje de Pérdida de Peso, (LBM): Lean Body Mass, (CRP): C-Reactive Protein.
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La caguexia se caracteriza por una importante y progresiva pérdida de peso corporal, asi
cCOmo por anorexia, astenia, anemia, hauseas cronicas, inmunosupresion,
hipoalbuminemia,”® y resistencia a la insulina. La pérdida de peso es € sintoma més
prevalente, y es atribuible principalmente a una disminucion del 80 % de la masa

muscular y adiposa manteniéndose el agua extracelular y el potasio intracelular.%

La pérdida de masa muscular afecta no sdlo a musculo esquelético, sino también al
cardiaco,® lo que puede ser & origen de disfunciones en este 6rgano, las cuales pueden
llegar a representar més de un 20 % de los fallecimientos asociados a céncer,5% % 7981
Ambrus et a observaron que € 1 % de las muertes por cancer son debidas a la caguexia.
A nivel clinico, laimportancia de la caguexia es considerable por cuanto existe una clara

correlacion inversaentre el grado de caguexiay la supervivenciadel paciente 828

Ademas, la caguexia implica siempre un prondstico desfavorable, una menor respuesta a
la terapia (tanto cirugia como quimioterapia) y una disminucién en la calidad de vida del
paciente.3 Su incidencia varia seguin € tipo de tumor; asi, en e cancer gastrointestinal es
mas del 80 % y del 60 % en la neoplasia de pulmén. Para Argilés, la pérdida de laingesta
gue se observa en la anorexia parece ser mas una consecuencia de la caguexia que se
manifiesta en forma de hipermetabolismo. En un estudio con 295 pacientes con neoplasia
gastrointestinal avanzada, Bousaeuset et al., realizan una calorimetria indirecta y definen
como hipermetabolismo tener un GER superior a 10 % de las necesidades basal es segln

laférmulade Harris Benedict.

Ultimamente se sugiere que la etiologia de este hipermetabolismo y de otras alteraciones
metabdlicas son debidas al propio tumor, € cua atera la respuesta hormonal,
incrementado |a secrecion de neuropéptidos, citoquinas y neurotransmisores del mismo
paciente.®* & En lafigura 8 podemos observar los diferentes factores que contribuyen ala

caguexia cancerosa.
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CANCER
Compuestos Tumorales: Alteraciones Respuesta Inflamatoria
AIS, PIF, LMF, TL Endocrinas Sistémica

ALTERACIONES METABOLICAS

l l l

Lipolisis Pérdida de Anorexia
proteinas /
\\\‘ CAQUEXIA

Figura 8. Diferentes factores que contribuyen a la caquexia neoplasica AlS: Anemia
Inducing Substance (Factor inductor de anemia); PIF: Proteolysis-Inducing Factor
(Factor inductor de proteolisis); LMF: Lipid Mobilizing Factor (Factor movilizador
delipidos); TL: ToxohormonalL.).

Como podemos ver las ateraciones metabdlicas en los enfermos neoplasicos son

multifactoriaes;

a) La formacion del tumor en la produccién de compuestos tumorales, como € Factor
Inductor de Proteolisis (PIF), que es detectable en la orina de pacientes con neoplasias
gastrointestinales, capaces de inducir un catabolismo del musculo esquelético mientras
preserva la proteina visceral (albumina), siendo también responsable de las diferentes
respuestas proinflamatorias que se aprecian en la caquexia.®> 8 El catabolismo observado
en el tgido adiposo se atribuye al Factor Movilizador de Lipidos (LMF) que estimula la

lipdlisisatravés del ciclo intracelular del AMP.
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b) La inflamacion sistémica es una de las caracteristicas comunes de las enfermedades
cronicas jugando un papel principal en la patogénesis de la caguexia. Son sustancias
proinflamatorias principalmente las interleucinas (IL-1, IL-6 y IL-8), € factor de necrosis
tumoral (TNF-a) y el Interferon y (IFN-y) ya que incrementan el factor estimulante de
corticotropina (CRF) mediador principal en la respuesta que activa las sefides
anorexigenas del hipotdamo y en una segunda linea también activan la actividad
anorexigena debido a los atos niveles de leptina en € cerebro. Como se sabe, la leptina
es una hormona secretada por € tgido adiposo y es un regulador del peso corporal.
Durante & ayuno se observa que hay una relacién entre la pérdida de masa grasa con la
disminucion de los niveles de leptina en el cerebro. Sin embargo niveles elevados de IL-6
se asocia con resistencia a la insulina y elevadas concentraciones de
proteina C reactiva (PCR).%> 87

La PCR es una proteina reactiva de fase aguda que se encuentra elevada en pacientes con
tumores de pulmoén, melanoma, mieloma mudltiple, linfoma, ovario, renal, gastrico, y
colorrectal y podria utilizarse como marcador clinico de la caguexia cancerosa
combinado con la pérdida de peso y la reduccion de la ingesta.®® Se ha encontrado en
pacientes oncolbgicos, pero no en todos, niveles elevados de IL-1, IL-6, TNF-a que
parecen correlacionarse, ademas, con progresion del tumor.%?> También las citoquinas
proinflamatorias, interfieren en la respuesta del neuropéptido Y (sintetizado en las
neuronas del nucleo arcuato del hipotalamo) y que forma parte de la cascada de sefiaes
orexigénicas del hipotdlamo. En esta cascada también participan la hormona

concentradora de melatonina, las orexinas A y B, lagalaninay los opioides.

Otro neuropétido, la serotonina, asociada con la saciedad y dependiente de las
concentraciones cerebrales de triptéfano (aminoécido precursor), puede estar aterada
también en e cancer. En los enfermos con neoplasias se observa un incremento tanto la
IL-1 como el factor neurotropico ciliar (FNC) que aumentan las concentraciones

cerebrales de serotoninay antagonizan la respuesta del neuropétido Y (Figura9).
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NEUROPEPTIDOS NEUROPEPTIDOS
ANOREXIGENOS OREXIGENOS
NEUROTENSINA HORM.CONC. MELATONINA

CA‘\RT OREXINA <= CITOS(SIL?INAS
/ GLP-1 GALANINA CNTF
| ‘ IL-1
MELANOCORTINA OPIOIDES
IL-1 SEROTONINA Triptofano
IL-6
TNF-a + 4 INGESTA
d >
FN-y \/v * GASTO ENERGETICO
ACTH /
Corticoesteroide Sangre Nervio vago + Barrera
- CNTE + L3 GLUCAGON < IL-6 Hematoencefalica

@ TIIL-:G — LEPTINA 4—: COLECISTOOQUININA 4i IL-1
LIF

Figura 9. Interacciones en € circuito neur opéptido-hipotalamicos.5

Neuropéptido Y, SNC: sistema hervioso central.

ACTH: hormona adrenocorticotrépica, CRF: Factor liberador de corticotropina, LIF: Factor inhibidor de laleucemia, CART:
Transcrito regulado por la cocaina/anfetamina, GLP-1: Glucagdn like peptide 1, CNTF: Factor neurotropico ciliar, NPY:




INTRODUCCION

4.3.2. Factor es Psicol 6gicos

Hay toda una serie de factores psicol 6gicos y sociales que pueden interferir en laingesta:
el estrés de enfrentarse a un diagnéstico de cancer y su posterior tratamiento, provoca
ansiedad, depresion, temor a dolor y a la muerte. En e miedo puede jugar un papel
importante la falta de informacion sobre su enfermedad, ya que ello genera

incertidumbre.

Por otra parte, 0s desordenes de ansiedad y depresion, que son mas frecuentes durante la
fase termina de la enfermedad, pueden alterar en si mismos de forma considerable los
habitos alimenticios del paciente. Asi, se ha visto que aproximadamente el 25 % de los
pacientes con enfermedad avanzada experimentan depresion clinicamente significativa,
que se puede presentar como una desesperanza omnipresente, abatimiento o desaliento.®®

Tampoco debemos olvidar el “estrés existencial,” que es, probablemente, |a fuente menos
comprendida del sufrimiento en los pacientes con enfermedad terminal; puede aparecer
en relacion con aspiraciones no realizadas, acciones previas que se rechazan, pérdida de
integridad persona o de importantes funciones ocupacionales, sociales y familiares,
sentimientos de ser una importante carga para la familia o la angustia de una futura

separacion de | os seres queridos.®

Hay que tener en cuenta algunos factores psico-sociales que pueden provocar una
alteracion importante en la nutricion:

0 Las molestias derivadas de |la propia enfermedad y de los tratamientos influyen a
nivel psicologico y social que, a su vez, revierten sobre la aimentacion. La
anorexia, la astenia y las aversiones a alimentos especificos que aparecen tras
experimentar con ellos un sintoma desagradable contribuyen al aislamiento social
cuando las personas no pueden participar en actividades comunitarias asociadas a
la comida, que, como es sabido, se producen con bastante frecuencia. Por otra
parte, las alteraciones del gusto (por gemplo secundarias a la radioterapia de
cabeza y cuello) también afectan psicoldgicamente al apetito de una personay a
Su deseo de comer.
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o El establecimiento del diagndstico de cancer y los distintos tratamientos requieren a
menudo que el paciente pase mucho tiempo lgos de rutinas normales-incluidas las
comidas-; ademés, las preferencias culturales sobre la comida pueden no ser
accesibles en los lugares de tratamiento o los aimentos preferidos pueden no ser
bien tolerados debido a sus efectos col aterales.®®

o El paciente puede tener dificultad para comprar, cocinar y/o tomar los alimentos, 10
gue le condiciona una dependencia de la familia y/o del persona sanitario, que
puede conllevar un sentimiento de pérdida de control sobre su vida; €l enfermo
puede, incluso, considerarse manipulado y experimentar una cierta ambivalencia
afectiva hacia sus cuidadores, de modo que, a veces, la negativa a comer es una
forma de manifestar que alin se gjerce un cierto control sobre la propia vida.®®

o La alimentacion artificia excluye los placeres sensoriales, sociaes y culturales
asociados con € comer. Si este hecho se aflade a otros aspectos estresantes del
cancer, se pueden producir reacciones psicosociades. Asi, los pacientes
desmoralizados tienden a ser més pasivos hacia la aimentacion artificial, los
independientes luchan por mantener e control y los ansiosos parecen demasiado
preocupados por la comida y e peso. En estos casos, |la presencia de relaciones
familiares estables contribuye a que e paciente asimile de forma mas positiva la
nueva situacion. Todo ello demuestra que la aimentacion artificial tiene un
considerable impacto psicosocia en e paciente: afecta tanto a su calidad de vida

como a su conformidad con el régimen nutricional .8

En relaciéon con la nutricién parenteral, los pacientes suelen experimentar los efectos
siguientes:

0 Preocupacion por la pérdida de la capacidad para comer.

o Preocupacion por € posible mal funcionamiento del sistema de administracion y
por complicaciones como la infeccion del catéter, que podria ocasionarles una
excesiva dependencia del hospital.

o Preocupacion por su imagen corporal alterada (pueden sentirse “extrafios” por
llevar € catéter).
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0 Interrupcion del suefio debida a pautas de alimentacion nocturna.
0 Sensacién de hambre.

0 Pérdidade posibilidad de compartir comidas con otras personas.

En cuanto ala nutricion enteral, los factores de orden psicosocial que pueden influir en la

Ingesta son:

0 Experiencias de privacion del gusto, masticacion y deglucion de aimentos y de la
bebida de liguidos; apetito no satisfecho para algunos aimentos y privacion de las
comidas favoritas.

0 Malestar, especificamente relacionados con la sonda, como molestias de nariz y
garganta, sensacion de tener un tubo en lanariz y movilidad limitada.

0 Alteracion del aspecto fisico.

0 Los dos puntos anteriores se pueden evitar con la oportuna indicacién de una
gastrostomia.

o En generd, la nutricién enteral, y en especia mediante la colocacion de
gastrostomias, es menos estresante y produce menos problemas psicosociales que la
nutricion parenteral, puesto que permite a los pacientes llevar a cabo la mayor parte

de sus actividades habitual es manteniendo su autonomia. 88°
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4.4. RELACIONADAS CON EL TRATAMIENTO

4.4.1. Tratamiento quirargico en el paciente oncologico

La cirugia puede, por si sola, estar asociada a complicaciones como dolor, la astenia, 1a
anorexiay alas dteraciones del transito digestivo que van a interferir en el consumo de
alimentos y aumentar |os requerimientos nutricionales, aunque se trate de efectos a corto
plazo, que se moderan conforme tiene lugar la recuperacion. No obstante, si la cirugia
entrafia una reseccion bucal, esofdgica o gastrointestinal, e efecto puede persistir.
Ademas las intervenciones quirlrgicas bucales sobre la lengua, las glandulas salivales o
el nervio olfatorio también reducen la agudeza gustativa, con lo que disminuye la

ingestion de alimentos y ocurre un deterioro nutricional . %2

Practicamente la mitad de todos los pacientes sometidos a cirugia digestiva ata
experimentan una pérdida pasgjera del gusto y de la olfaccion que suele remitir en un

plazo de 6 a 12 meses. Seignora lafisiopatologia de esta ageusiay anosmia.®3

El paciente oncoldgico que precisa en algin momento de su tratamiento una actuacion
quirurgica deberia encontrarse en ese momento en la mejor situacion metabolica posible,
pues la desnutricion puede dterar la cicatrizacion de las heridas, predisponer a
infecciones, interferir en la adaptacion y en la rehabilitacion postoperatoria, prolongar la
estancia hospitalaria.

En genera las causas de desnutricion relacionadas con € tratamiento quirdrgico son €
hipercatabolismo, el ayuno postquirargico, € ileo prolongado, las fistulas, € sindrome de

mal absorcién, la obstruccion intestinal y la atonia géstrica.%
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4.4.1.1. Impacto de las distintas cirugias sobre € estado nutricional

4.4.1.1.1. Neurocirugia

Los pacientes afectos de tumores cerebrales no suelen presentar una situacion previa de
desnutricion. No son, por tanto, considerados de alto riesgo nutricional. El planteamiento

de soporte nutricional surgiraa posteriori en funcion de las posibles secuel as.%*

4.4.1.1.2. Cirugia de cabeza y cuello

Partimos del hecho de que es frecuente que los pacientes con esta patologia tengan
disfagia, pérdida de peso y desnutricion globa previa, que afecta a un 30-50 % de
pacientes con tumores de cabeza y cuello, especialmente en carcinomas de células
escamosas de orofaringe o hipofaringe.** La cirugia puede causar directamente dificultad
en la masticacion y deglucion, o puede ocasionar un estrés psicosocial considerable que
afecte la nutricion en funcion de la extension de la reseccion quirdrgica. Sin embargo, €
tracto gastrointestinal inferior esta funcionalmente intacto algunas horas después de la
cirugia®

Todas estas alteraciones pueden agravarse por la aparicion de mucositis, xerostomia,
trismus y disgeusia en los casos en que se ha practicado radioterapia previa. La aparicion
de una fistula orocutaneal/faringocutanea, o de aspiraciones broncopulmonares del
alimento pueden ser complicaciones de este tipo de cirugia.

Podriamos identificar como factores de riesgo en los pacientes sometidos a cirugia

oncol 0gica de cabeza y cuello las siguientes intervenciones quirdrgicas.

* Reseccion quirurgica de la base de la lengua, glosectomia parcial y total.

* Reseccion quirdrgica de lafaringe (faringectomia) y buco-faringectomia
transmaxilar.

» Mandibulectomia (se interrumpe o altera el mdsculo milohioideo, musculo accesorio

de ladeglucion).*®
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» Cirugia reconstructiva utilizando un colggo miocutaneo/miofascia en la
reconstruccion del suelo de la boca, porgue no tiene coordinacién con la muscul atura
faringea circundante y no es funcionante durante la deglucion. Cuando se utilizaen la
reconstruccion de defectos faringeos y esofagicos, puede dar lugar a disfagia severay
estenosis.

* Laringectomias y faringolaringectomia total. Se altera la deglucion, lo que provoca
un mayor riesgo de broncoaspiracion. Experimentan disfagia después de la
intervencion en un 58 % de casos.

* Reseccion compuesta.®

4.4.1.1.3. Cirugia del tracto digestivo

En este caso |las alteraciones nutricionales dependen de muchos factores, entre los que se
incluyen la localizacion del tumor, la extension de la reseccién del tracto digestivo y la

aparicion de complicaciones tanto inmediatas como tardias.®

4.4.1.1.4. Cirugia esofagica

Los pacientes con canceres esofagicos avanzados presentan odinofagia, disfagia y
desnutricion grave. A estos pacientes se les aplican protocolos de radio-quimioterapia
prequirurgicos, prolongados durante un periodo de 30 a 60 dias, en los que, si € paciente
no es controlado desde € punto de vista nutricional, su situacion suele deteriorarse
gravemente.

Se trata de una cirugia con un alto riesgo de complicaciones graves (dehiscencias,
fistulas, mediastinitis, neumonias, etc...), que suelen requerir soportes nutricionales

mantenidos durante largos periodos postoperatorios.*
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Finalmente, como secuela, la reseccién esofégica puede causar estasis gastrica y
malabsorcién de grasa que conduce a esteatorrea y diarrea, probablemente debido a la

vagotomia que se realiza acompariando ala extirpacion en blogue del cancer esofagico.

4.4.1.1.5. Cirugia gastrica

La técnica “tipo” en el tratamiento quirdrgico del cancer gastrico consiste en la
gastrectomia total con anastomosis esofago-yeyunal o bien gastrectomias subtotales con
anastomosis intestinal (Billroth 2 0o montage en Y de Roux). Dado que las complicaciones
graves, como la dehiscencia son poco frecuentes (menos que en la cirugia esofagica) y
menos graves, €l periodo previsible de soporte nutricional es, por lo tanto, mas corto. La
gastrectomia total puede causar a largo plazo desnutricion debido fundamentalmente a
una restriccion energética, a un incremento de la saciedad precoz y a una disminucién del
apetito por alteraciones de hormonas gastrointestinales que, como la ghrelina (hormona
orexigénica), se encuentra disminuida, como resultado de una cirugia que ha resecado €l
fundus gastrico.
Otras alteraciones que pueden ocurrir tras una gastrectomia que influyen sobre € estado
nutricional del paciente son:

» Disminucion del tamarfio del estdmago, que conduce a una saciedad temprana.

e Sindrome de dumping.

» Disminucién en la absorcion de calcio, hierro, vitamina A, vitamina B12 y

vitamina D, esta Ultima como resultado de |a esteatorrea.®®

4.4.1.1.6. Cirugia intestinal

El tratamiento de los tumores malignos de intestino delgado o colon no suele ocasionar
problemas nutricionales previos a la cirugia. Por otra parte, generamente la agresion
quirdrgica no es importante, de modo que en un periodo corto de tiempo (2-3 dias) se
puede iniciar laingesta oral; de ahi que en e periodo postoperatorio suela ser suficiente

un soporte nutricional parenteral aportado por via periférica.
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Los problemas se plantean, en e postoperatorio inmediato, ante la aparicion de
complicaciones quirurgicas (dehiscencias, fistulas, grandes resecciones intestinales,
etc...), 0 mas tardiamente como secuel as de las terapias multimodal es (obstrucciones por

adherencias, enteritis radica o sindrome de intestino corto).®

La reseccion masiva de intestino delgado puede causar alteraciones metabdlicas
importantes. Las alteraciones nutricionales que pueden aparecer en este caso dependen de
varios factores, como la cantidad de intestino delgado resecado (>75 % del intestino
delgado), € limite hasta € que es resecado € ileon o € yeyuno y € hecho de que, junto
con €l intestino delgado, se hayan extirpado lavévulaileocecal y € colon derecho.%

La cirugia de intestino delgado y colon, provocard, en ocasiones a largo plazo, como las
anteriores técnicas descritas, malabsorcion proteica, de grasa y malabsorcion de sales
biliares en caso de extirpaciones ileales amplias, lo que intensifica la diarrea, las
deficiencias vitaminicas y de minerales (deficiencia de hierro, calcio, vitamina D y
vitamina B12); la diarreas condiciona, a su vez, pérdidas excesivas de aguay electrolitos.
Adicionamente, pueden aparecer complicaciones quirdrgicas con implicaciones
nutricionales tales como infecciones locales o sistémicas y fistulas (entero-entéricas o
entero-cutaneas). ™

En otros casos, los pacientes pueden reducir activamente su ingesta oral tras una
diversion intestinal, una ileostomia o incluso una colostomia, con € fin de disminuir
volumen de pérdida por el estoma. Como vemos, todos estos factores, de uno en uno o
interrelacionados, pueden ocasionar después de la préctica quirdrgica una marcada
disminucion en laingesta o en la absorcion. Aun asi, las alteraciones nutricionales alargo
plazo en los pacientes que han sido sometidos a una colostomia total 0 una anastomosis
ileoanal tienen poca importancia clinica.®® Aunque, como hemos indicado, una reseccién
amplia de intestino delgado puede tener un impacto metabdlico inicial muy importante en
el paciente, esta parte del aparato digestivo goza de una gran capacidad de adaptacion: el
intestino delgado residual aumenta significativamente su capacidad absortiva después de

una reseccion masiva, o que reduce e impacto nutricional alargo plazo.®
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Una situacion nutricional que merece especia atencion en € paciente quirdrgico
oncologico durante € periodo postoperatorio es la originada por la dehiscencia
anastomotica. El paciente, que hasta ese momento podia tolerar una alimentacion enteral
de inicio, requiere que se suspenda la ingesta o € aporte enteral, a la vez que se
incrementan sus necesidades energético-proteicas por efecto de la infeccidn
concomitante. Esta situacion puede mantenerse largo tiempo (semanas 0 meses) o

requerir nuevas intervenciones quirurgicas.®

4.4.1.1.7. Cirugia pancreética

El portador de un tumor pancredico es, en genera, un enfermo desnutrido,
inmunodeprimido y, a veces, con una ictericia obstructiva de un par de semanas de
evolucion, aquien sele vaarealizar una operacion muy agresiva (reseccion de pancreas,
antro y duodeno). Durante €l periodo postoperatorio (entre cinco y siete dias) pueden
aparecer complicaciones anastométicas (independientemente de las infecciosas o
hemorragicas) que van aretrasar laingesta oral. Si estas complicaciones se cronifican (a
causa de una fistula biliar o digestiva), € soporte nutricional va a ser una parte esencial,
cuando no € Unico tratamiento. Posteriormente, la pancreatectomia o
pancreatoduodenectomia puede tener un impacto significativo en el estado nutriciona del
paciente por insuficiencia pancreatica exocrina, que puede conducir a una malabsorcion
de grasas, proteinas, carbohidratos, vitaminas liposolubles (A, D, E, K), minerales (calcio
y magnesio), asi como una insuficiencia pancreatica endocrina, con la aparicion de
diabetes secundaria, en ocasiones de dificil control metabdlico, cuando la

pancreatectomia es total o casi completa ®* %
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Podemos resumir todo lo expuesto diciendo que € riesgo quirdrgico nutricional en los

paci entes oncol 6gi cos dependera de | os siguientes pardmetros, expuestos en la tabla 9.%°

Tabla 9. Riesgo nutricional del paciente oncoldgico quir Ur gico.

Estado

Grado de

Tiempo

Indicede

Cirugia nutricional | agresion | deayuno | complicaciones Riesgo
C | +++
Cabezay cudllo Malo Alto 9/10 dias Alto
Pl +
C | +++
Esofégica Mao Muy Alto | 9/10 dias Alto
Pl +
C | +++
Gadtrica Malo Alto 9/10 dias Medio-Alto
P +
C| +*
Aguda Normal Medio/bagjo | 3/4 dias Bao 4+
P
I ntestino +/*
delgado 44+
C
Cronica Malo Medio/alto | diass/meses Medio-Alto +++
P +
Codlica Normal Medio/bgjo | 3/4 dias Bao C | +++
Pancreatica Malo Alto 9/10 dias Bao Pl +

Alto riesgo: +++; Riesgo medio: ++; Bgo riesgo: +; C: Curativa; P: Paiativa. *Aparicién de

complicaciones.
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4.4.2. Tratamiento con quimioterapia en € paciente oncol 4gico

L os efectos adversos méas comunes de la quimioterapia, que repercuten negativamente en
el estado nutricional, comprenden la anorexia, la percepcion andmala del gusto y €
olfato, las aversiones a los alimentos, las nauseas y vomitos, la mucositis, la xerostomia,
la diarrea y la saciedad precoz. La quimioterapia puede ocasionar retortijones
abdominales y flatulencia, ileo paralitico e incluso malabsorcion. Ciertos antineopl asicos,
como e 5-fluorouracilo, doxorrubicina, metotrexato y e cisplatino, inducen
complicaciones gastrointestinales graves. La mucositis explica las lesiones erosivas en
distintos puntos del tracto digestivo®™ (Tabla 10).

Tabla 10. Efectos adversos asociados a preparados quimioter apicos de uso comun

gue suelen alterar €l estado nutricional.

Efecto Adverso 'Fa'rmac'o . Efecto Nutricional Comentarios
Quimioter apico

Nauseasy vomitos Casi todos los Pueden reducir, en Dos tercios de los pacientes
quimioterdpicos  grado significativo, la tratados con CBP por
ingestion de alimentos carcinomade ovario
y causar presentan nauseas. Los
deshidratacion antieméticos, como los
esteroides asociados
antagonistas 5-HT-3,
reducen significativamente
los vomitos de lamayoria
de los pacientes

Anorexia Casi todos los Disminucion del la prevalencia de anorexia
quimioterdpicos  apetito acompafiado devaria desde uno ados
unadisminucion dela tercios de los pacientes,
ingestade alimentos  segun € tipo de régimen, y
€l nimero de ciclos
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Tabla 10 (cont). Efectos adversos asociados a preparados quimioterapicos de uso

comun que suelen alterar e estado nutricional.

Efecto Adverso

Alteraciones del
gusto/olfato

Alteraciones dd

gusto/olfato

Diarreas

Mucositis

Farmaco

Quimioter apico

CBP, cisplatino,
ciclofosfamida,
DOX, 5-FU, MTX

CBP, cisplatino,
ciclofosfamida,
DOX, 5-FU, MTX

5-FU, MTX,
Irinotecan,
Dactiomicina

Antimetabolitos,
Antibioticos
Citotoxicos

Efecto Nutricional

Percepcion de los
alimentos de sabor
metdlico, acartonado o
arenoso, sabor
excesivamente salado,
dulce, &cido 0 amargo o
ningun sabor

Percepcion de los
alimentos de sabor
metalico, acartonado o
arenoso, sabor
excesivamente salado,
dulce, &cido 0 amargo o
ningun sabor

Inflamacion de las
células epitelialesdela
mucosa del tubo
digestivo

Comentarios

De uno ados tercios de
los pacientes que reciben
quimioterapia
experimentan
alteraciones
desagradables del gusto,
mas acusados con
tratamientos de CBP,
cisplatino, DOX

De uno ados tercios de
los pacientes que reciben
guimioterapia
experimentan
ateraciones
desagradables del gusto,
mas acusados con
tratamientos de CBP,
cisplatino, DOX

Ladiarrea constituye €
principal efecto
secundario, limitador de
ladosis, de algunos de
los principales
guimioterapicos
utilizados en el cancer
colorrecta

lafrecuenciade
mucositis entre
pacientes con cancer de
cabezay cuello
aumentan cuando se
combinalaradio- y
guimioterapia
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Tabla 10 (cont). Efectos adversos asociados a preparados quimioter apicos de uso

comun que suelen alterar e estado nutricional.

Efecto Adver so

Estomatitis

Anomalias
metabdlicas

Farmaco
Quimioterapico

Bleomicina,
Dactinomicina,
DOX, 5-FU
MTX

Cisplatino
MTX
Mitomicina
Tamoxifeno
Vincristina
Tretiomicina

Efecto
Nutricional

Laslesionesdela
mucosa bucal
influye de manera
significativaen la
ingestion de los
alimentosy
causan
adversiones
alimentarias

Comentarios

Tres de cada cuatro
pacientes que reciben 5-
FU y acido folinico,
experimentan lesiones
bucales cuando € farmaco
se administra en bolo

Hipercal cemia/Hipocalce
mia

Hipopotasemia
Hiponatremia
Hiperuricemia
Hiperglucemia/Hipogluce
mia

Hipertrigliceridemia

(CBP): Carboplatino, (DOX): Doxorubicina, (MTX): Metotrexato, (5 FU): 5 fluorouracilo
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La incidencia de cada efecto adverso varia con €l tipo de quimioterapia empleada. Las
fluctuaciones en el gusto y en el olfato se dan, con frecuencia, durante la quimioterapia
pueden durar desde unas horas hasta varios dias, semanas o incluso meses, después de
recibir €l tratamiento, el paciente sefiala que € alimento tiene un gusto metalico, a carton
0 arena, excesivamente salado, dulce, acido 0 amargo o que carece de sabor, todo €llo con
lleva aversiones hacialos alimentos y, en consecuencia, de una reduccion de su aporte.

Aproximadamente un tercio de los pacientes experimentan cambios en e reconocimiento
del sabor dulce, € sabor amargo (culpable de la aversion ala carne), e acido y € salado
se afectan en menos ocasiones. Las aversiones hacia la ingesta de los aimentos se dan
también como consecuencia del vinculo percibido entre e episodio desagradable (efecto

adverso del tratamiento) y laingestion de un alimento en concreto.

La quimioterapia puede modificar la absorcion de nutrientes y ocasionar anomalias
metabdlicas del tipo de hiperglucemia, hipercalcemia, y carencia de nutrientes. Las
carencias nutricionales repercuten de forma negativa y especifica en la competencia
inmunitaria, s a esto se suma la inmunodeficiencia producida por los citotéxicos, se

entiende la duplicacion tan frecuente de los efectos. %

En conjunto, en los enfermos oncol 0gicos todos estos sintomas son un claro indicio de
riesgo especia para padecer trastornos nutricionales. En general, podemos distinguir tres
grupos de riesgo nutricional de los pacientes oncolégicos en funcion de su tratamiento

quimioterdpico como aparece en latabla 11.%
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Tabla 11. Grupo de riesgo nutricional en funcion de tipo de tratamiento

quimioter apico.

RIESGO
NUTRICIONAL

TIPO DE TRATAMIENTO

Pacientes que van a ser sometidos a trasplante de médula
Osea.

Pacientes que van a recibir tratamiento radio- ALTO
quimioterapico concomitante por canceres de cabeza y
cuello o de esofago.

Pacientes tratados con dtas dosis de cisplatino
(>80 mg/m2 cada 3 semanas)

Pacientes que reciben tratamiento con antraciclinas:
5-fluorouracilo en infusion continua, irinotecan y MEDIO
docetaxel.

Pacientes tratados con ifosfamida, ciclofosfamida,
dacarbacina, fluoropirimidinas orales (capecitabina.),
carboplatino, paclitaxel, mitoxantrone, etc...

Pacientes que reciben derivados de la vinca, metotrexato
a dosis bajas, 5-fluorouracilo en bolo, utefos, melfalan y BAJO
clorambucil.
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4.4.3. Tratamiento con radioterapia en paciente oncol6gico

En genera e tratamiento radioterapico provoca efectos indeseables debido a que un
porcentgje de la dosis administrada al tumor es absorbida por los teidos sanos
circulantes. La manifestacion clinica de estos efectos secundarios depende de diversos
factores, tales como:

- Localizacion tumoral

- Dosistotal de administrada

- Fraccionamiento utilizado

- Duracion total del tratamiento

- Tratamientos oncol 6gicos concurrentes o previos

- Respuestaindividual

La toxicidad generada puede manifestarse en forma aguda o partir de los 15-20 dias de
iniciar tratamiento, con progresiva mejoria a partir de las 2-3 semanas de su finalizacion.
No obstante, en ocasiones se pueden producir complicaciones alargo plazo que dificulten
aln mas la alimentacion. Las razones por las que la radioterapia puede comprometer la
nutricion son multiples e incluyen dificultad para la ingesta, digestién y absorcién de
nutrientes. Los pacientes de mayor riesgo para presentar complicaciones nutricionales son
aquellos tumores de cabeza y cuello, tracto digestivo y los toracicos descritos en la
tabla 12. Si ademés e tratamiento con radioterapia es concomitante a la quimioterapia,
toxicidades se intensifican.®’

4.4.3.1. Consecuencias de laradiacion

4.4.3.1.1. Radioterapia de cabeza y cuello

Ocasiona el desarrollo de mucositis mas 0 menos severa es constante tras la radiacion de
los tejidos del area cabezay cuello. A lainflamacién de las mucosa se afiade el déficit de
la produccién de saliva (xerostomia) por € efecto de la radiacién sobre la glandulas
salivares. Todo ello en su conjunto origina dificultad para la masticacion y deglucion de
los alimentos, alteracion del gusto y dolor local, 1o que conduce a una disminucion o
incluso imposibilidad paralaingesta®
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A esta circunstancia se afiade la dificultad preexistente parala alimentacion que deriva de
la presencia del propio tumor o las secuelas de la cirugia que haya podido realizarse
previamente a la radioterapia. La consecuencia final es una grave tendencia a la
desnutricion de los pacientes con tumores de cabeza y cuello sometidos a irradiacion
local.

Cuando a la radioterapia se afade quimioterapia en esquema de quimio-radioterapia
concomitantes, los efectos toxicos se multiplican y la repercusion sobre e estado

nutricional es alin mayor, es comun perder e 8-10 % del peso corporal.%

4.4.3.1.2. Radiacion abdominal

Puede presentarse gastritis, nauseas, vomitos, intolerancia alimentaria, anorexiay pérdida

de peso.

4.4.3.1.3. Radiacion pélvica a nivel intestinal

Dalugar a enteritis radica se produce por una disminucion de las vellosidades intestinales
con la consiguiente nduseas, vomitos, diarrea, acompafiados de dolor abdominal cdlico, a
nivel colorrectal se produce un cuadro de rectitis con tenesmo.*

La consecuencia de lainflamacion y la alteracion de la regeneracion celular de la mucosa
intestinal es € desarrollo malabsorcién. Su incidencia varia en funcion de la dosis y €l
campo irradiado. Mientras que en la practica totalidad de los pacientes que reciben
radiacion abdominal pélvica desarrollan enteritis aguda (durante € tratamiento o en las
primeras 8 semanas de su finalizacion), tan solo un 5-15 % presentaran complicaciones a
largo plazo (diarrea cronica, ulceracion, estenosis, o fistulas).

Desde € punto de vista terapéutico, la mayoria de la enteritis aguda mejora con la

combinacion de antieméticos, antidiarreicos, y anal gési cos-antipasmaodi cos.
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Es fundamental prestar especial atencion alas alteraciones hidroel ectroliticas que puedan
producirse para su correccion. También es importante detectar |a presencia de fiebre con
el fin de iniciar tratamiento con antibioGticos precoz que minimice las complicaciones
infecciosas. Cuando se producen complicaciones cronicas con frecuencia es necesario

recurrir alacirugia para su tratamiento.'®

4.4.3.1.4 Radiacion toracica

El principal riesgo desde el punto de vista nutricional es el desarrollo de esofagitis radica.
Habitualmente aparece a las 2-3 semanas de tratamiento y persiste hasta dos semanas
después de su finalizacion. Durante la fase aguda es importante garantizar la ingesta de
alimentos triturados y liquidos, con suplementos orales si es preciso. Debe detectarse
precozmente la necesidad de nutricion enteral a través de sonda nasogéstrica. A medio y
largo plazo pueden producirse complicaciones como estenosis esofagica, formacion de

fistulas e incluso ulceracion y perforacion.'® (Tabla 12)

Tabla 12. Grupo deriesgo nutricional en funcion delalocalizacion tumoral.

LOCALIZACION RIESGO NUTRICIONAL

Cabezay cudllo: boca, faringe, laringe, esdfago ALTO
Abdominal: digestivo
Hematologia: trasplante de médula

Cabezay cudlo: parétidas maxilares MEDIO
Abdomen y pelvis: hepético, hiliar, renal,
ovario, Organos genitales, vejiga

Térax: pulmény mama

Sistema nervioso central BAJO
Oseos y musculares

Prostata

Melanomas
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5. CONSECUENCIASDE LA DESNUTRICION EN EL PACIENTE
ONCOLOGICO

Las consecuencias de la desnutricion en e pronostico del paciente oncolégico se
manifiestan a nivel tanto funcional como estructural, 10 que hace que aparezcan
repercusiones en la evolucion clinica, en e cumplimiento terapéutico y en la esfera
psicosocia; es decir, se reduce la efectividad de la quimioterapia y de la radioterapia,
aumenta el riesgo de toxicidad por las mismas, disminuyen la masa muscular y la
capacidad funcional, se incrementa €l riesgo de complicaciones postoperatorias, se
requiere una mayor estancia hospitalariay, en resumen, se produce un empeoramiento de
la calidad de vida del paciente. Los pacientes con desnutricion tienen una peor capacidad
para solventar las complicaciones derivadas de la cirugia, la radioterapia y la
quimioterapia. Ladesnutricion en el paciente oncoldgico condicionala actitud terapéutica
tanto en e tipo como en la intensidad, y obliga a utilizar tratamientos de forma sub-
6ptima o inadecuada.’

5.1. INCREMENTO DE LA MORBI-MORTALIDAD

Asi pues, la desnutricion inducida por € céncer con lleva una mayor mortalidad.® %
Como consecuencia de los cambios que se producen en la composicion corpora y de las
alteraciones estructurales y funcionales de todos los 6rganos y sistemas, que se originan
por la deficiente sintesis de proteica. Esto ocasiona alteraciones musculares, deterioro de
la inmunocompetencia y déficit de proteinas transportadoras y tisulares. En estadios
finales aparece un fallo de los 6rganos vitales, fracasando |os mecanismos de adaptacion,
lo que conduce a la muerte. La desnutricion energética proteica (MEP) en e cancer
aumenta la mortalidad, segiin Dewys empeora €l prondstico de aguellos pacientes con
desnutricion previa a tratamiento.?’ Otros trabajos han encontrado relacion entre pérdida
de peso hipoalbuminemia, anemia, y otros parametros nutricionaes y mortalidad.

Las causas de muerte por desnutricion en e cancer son, por infecciones respiratorias

y sepsis.%®
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En consecuencia, podemos deducir que de los distintos factores prondsticos en los
pacientes oncol 6gicos, como son € tipo de tumor, € estadio de laenfermedad y €l estado
general del paciente, la pérdida de peso es potenciamente €l parametro mas sensible ala
intervencion terapéutica. Del estudio de Van Bokhorst et al sobre el impacto del estado
nutricional en e prondstico de los pacientes con carcinomas de cabeza y cuello
localmente avanzados, se deduce que la desnutricién es un indicador prondéstico en la

morbi-mortalidad de estos pacientes.®®

5.2. MENOR EFICACIA DEL TRATAMIENTO ONCOLOGICO

Con respecto a impacto de la desnutricion en la eficacia del tratamiento oncol 6gico, no
se debe dejar de mencionar que €l estado de desnutricion va a disminuir larespuesta alos
tratamientos especificos de radioterapia y de quimioterapia, ademéas de ocasionar una
menor tolerancia alos mismosy un aumento de los efectos indeseables de ambos. De los
estudios de Dewys et a y de Andreyev et a se deduce que la desnutricion esta asociada a
una menor respuesta a la quimioterapia, a igua que a un incremento en € riesgo de la
toxicidad inducida.®® Se atiende a tratamiento con quimioterapia, estos farmacos se
uniran a las proteinas circulantes y, a estar éstas disminuidas por la desnutricion, se
alteraran las caracteristicas farmacocinéticas de |os mismos, alargando su vida plasmatica
y aumentando su toxicidad. Las diferencias en |la respuesta a la quimioterapia pueden ser
el reflgjo de que, en los pacientes desnutridos, la cinética de las células tumoral es también
estd lentificada, en cuyo caso serdn menos sensibles a los agentes quimioterapicos, la
desnutricion puede producir reducciones del metabolismo oxidativo y del filtrado
glomerular que pueden conducir a una disminucion de la accién y a una mayor toxicidad
de los citostéticos y de otros farmacos (inmunoterapia, analgésicos, antidepresivos,

antiinflamatorios, antibioticos, etc...).58 %

62



INTRODUCCION

Estos farmacos se tolerardn peor a causa de las alteraciones en la actividad
farmacodinamica y farmacocinética de |os mismos, |0 que implica como consecuencia un
retraso en la administracion del tratamiento y una disminucion de las dosis. Igualmente,
en la desnutricion son frecuentes |os cambios en el esquema de tratamiento radioterdpico,
tanto en la dosis total, como en €l fraccionamiento de la dosis diaria, con retrasos o
aplazamientos.

Esto repercutira directamente en e tiempo total de tratamiento (overall time) y en €
grado de control tumoral que se persigue con lairradiacion.

En los pacientes con carcinoma de cabezay cuello e control tumoral se ve especialmente
beneficiado, a conservar e tiempo total del tratamiento gracias a la compensacion de la
dosis por interrupciones del tratamiento. El estudio prospectivo de Ravasco et a
evidencia claramente que laindividualizacion del consgo nutricional en los pacientes que
van a ser tratados en los Servicios de Radioterapia mejora |os parametros nutricionales de
los mismos y su calidad de vida. Otro estudio aleatorizado del mismo grupo investigador
ha demostrado que los pacientes sometidos a soporte nutriciona mantienen el peso
corporal y mejoran la sintomatologia debida a la radioterapia.l® Veintiuna series
retrospectivas sugieren que los pacientes que reciben soporte nutricional durante el
tratamiento radioterapico presentan menor pérdida de peso y menor indice de
hospitalizacion debido a la toxicidad relacionada con e tratamiento radioterapico, asi

como menor niimero de interrupciones del mismo.®8

En € tratamiento quirdrgico existe una mayor tasa de complicaciones postoperatorias en
relacion con el aumento del riesgo de infecciones y con los problemas de cicatrizacion ya

comentados, como se observa en |os estudios de Van Bokhorst et al y de Jagoe et al.
Una pérdida de peso mayor del 5 % preoperatoriamente es un valor pronéstico que se

asocia a mayores complicaciones postoperatorias y tiene un efecto negativo en la

supervivencia de |os pacientes sometidos a cirugia por carcinomas de cabezay cuello.%®
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Por tanto, la evidencia disponible justifica la administracién de soporte nutriciona en los
pacientes que deben ser sometidos a cirugia mayor, en los pacientes con trasplante de
células hematopoyéticas y en aquellos pacientes que serdn sometidos a tratamientos
oncol 0gicos activos, ya sea con un estado de desnutricion previa o con riesgo potencial de

desnutricién debida atoxicidad de los mismos.

De la misma manera, en € estudio de Andreyev et a sobre un total de 1.555 pacientes
diagnosticados de carcinomas de esodfago, estdbmago, pancreas, colon y recto, se objetiva
gue los pacientes con pérdida previa de peso que inician tratamiento con menos dosis de
quimioterapia desarrollan toxicidad relacionada con los citostéticos, como sindrome
palmoplantar, estomatitis, etc... de una manera mas frecuente y severa que los pacientes
sin pérdida de peso. En su estudio se correlaciond la pérdida de peso con menor
supervivencia libre de enfermedad y una menor supervivencia total, peor respuesta al
tratamiento, y disminucion de calidad de vida y de la capacidad funcional. Este es un
estudio importante, ya que sus resultados indican que el soporte nutricional temprano
juega un importante papel en la prevencion de la pérdida de peso y de los efectos
perjudiciales asociados a la misma. De esta manera, se puede decir que existe una
complementariedad del tratamiento nutricional y de los tratamientos oncol 6gicos, puesto
gue, aungue aln existe controversia sobre un posible aumento de la supervivencia global
por efecto del soporte nutricional, o que si esta establecido es que hay una mejor
tolerancia a los distintos tratamientos cuando se mejora e estado nutricional de los

paci entes. >
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5.3. DISMINUCION DE LA CALIDAD DE VIDA

La calidad de vida debe ser definida atendiendo a sus cuatro pilares fundamentales, que
son € bienestar fisico, funcional, psicologico y social. El bienestar fisico y funciona esta
relacionado con la ausencia de sintomatologia y de malestar en general, asi como con las
capacidades funcionales de la persona. El bienestar psicolégico y socia esta relacionado
con los aspectos emocionales y las necesidades de la persona en este ambito, y con las
relaciones sociales.®

La noticia de padecer cancer causa un estrés importante que afecta a todas las areas de la
vida del paciente. Desde e momento del diagndstico hasta € fina de la enfermedad,
pasando por los diferentes tratamientos, la persona necesita ir adaptandose a las distintas
situaciones, lo que provoca que la nutricion se vea afectada.'® Salir a comer es un
enfoque mayor en las actividades sociales y, estos pacientes, la anorexiay las aversiones
a la comida pueden suponer un aislamiento social. La depresion, la ansiedad y € estrés

del enfrentamiento ala enfermedad pueden contribuir alaanorexiaen el cancer.1011%3

Factores como una vida solitaria o la incapacidad de cocinar o0 preparar comidas, 0
incluso no poder caminar a la cocina como resultado de limitaciones fisicas, pueden
contribuir a los trastornos de la alimentacion. La alimentacion no solo es una necesidad
basica, sino que ademas se ha convertido en un acto social que se ve aterado en estos

pacientes. 1%

5.4. AUMENTO DE LOS COSTES SANITARIOS

Tal como se reflgja en publicaciones basadas en la evidencia y en revisiones sistematicas
de la literatura, objetivan que las consecuencias de la desnutricion en los pacientes con
cancer incluyen el deterioro de la calidad de vida,” ® a disminucion de la efectividad de
la quimioterapia y de la radioterapia, el aumento del riesgo de padecer las toxicidades
derivadas de ambas, la disminucion de la capacidad funcional y de la funcion muscular, y
el aumento del riesgo de complicaciones postquirdrgicas, de las estancias hospitalarias,

de las consultas alos profesionales y de | as prescripciones; todo ello redundara

65



INTRODUCCION

en un aumento de los costes sanitarios, ademas de acortar € tiempo de supervivencia en
algunos estudios.®

Con todo esto se puede decir que € tratamiento oncoespecifico deberia caminar junto ala
intervencion nutricional, aunque todavia existen controversias en la literatura actua en
relacion con e impacto que el efecto del soporte nutricional gerce en la supervivencia
global. "+ 102

La asociacion entre desnutricion y deterioro funciona del paciente desnutrido incrementa
la morbi-mortalidad y los costes derivados de la atencidn, ya que prolonga la duracion de
los tratamientos oncoldgicos, aumenta la estancias en los hospitales, e incrementa las
consultas a los especidistas que los atienden y las intervenciones terapéuticas

rel acionadas con | as toxicidades derivadas del tratamiento oncol dgico.% 103 104

66



INTRODUCCION

6. VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL EN PACIENTES
ONCOLOGICOS

Lavaloracion del estado nutricional permite describir el estado de nutricion de individuos
y de poblaciones. Consiste en e conjunto de datos Utiles y necesarios para conocer las
posibles carencias energéticas y de proteinas principalmente, pero también de cualquier
nutrientes el que pueda existir un déficit. Una nutricién adecuada es la que cubre los
requerimientos de energia a través de la ingesta en las proporciones necesaria de
nutrientes energéticos (hidratos de carbono, y grasas) y requerimientos plasticos o
estructurales proporcionados por las proteinas. También implica cubrir todas las

necesi dades de micronutrientes no energéticos como las vitaminas, minerales y agua.'®

La evaluacion de la situacion nutricional tiene una doble vertiente: individual,
concerniente al diagnostico preciso de desnutricion en un paciente, y la valoracion de sus
repercusiones; y colectivas, en cuanto a la realizacion de herramientas sisteméticas de
cribado para su deteccidn precoz en grupo de riesgo. En ambas vertientes es importante
conocer como los factores que rodean la enfermedad son claros condicionantes de la

desnutricion.1%®

L os objetivos principales de la valoracion nutricional son:
- Identificar alos pacientes con desnutricion o con riesgo aumentado de desarrollarla.
- Cuantificar @ riesgo del paciente en desarrollar desnutricion relacionandolo con las
complicaciones y planear una adecuada terapia nutricional durante todo el proceso de la
enfermedad.1®
El paciente con cancer presenta un elevado riesgo de desnutricion por diversos motivos:
1- El tgjido tumoral produce una serie de mediadores celulares que disminuyen el apetito
y, por tanto, € aporte de energiay nutrientes del organismo.
2- El tgido tumora derrocha los nutrientes ya que realiza un metabolismo a expensas
fundamentalmente de glucosa con muy bajo rendimiento energético, obligando al resto
del organismo a consumir grasas y a realizar gluconeogénesis a expensas de proteinas

musculares y lipdlisis del tejido adiposo.
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Todos ellos ocasionan un incremento de las necesidades energéticas y proteicas, que no
siempre son satisfechas de forma adecuada.

3- Determinadas localizaciones del tejido neoplésico van a interferir con procesos
relacionados con la alimentacion, asi como la digestion y absorcion de los alimentos:
disfagia, obstruccion intestinal, nauseas, disnea, €tc...

4- Los tratamientos antineopléasicos ocasionan en general un elevado estrés metabdlico,
incrementando |as necesidades nutricionales del paciente con cancer.

5- Los tratamientos antineoplasicos producen con frecuencia efectos adversos (vOmitos,
anosmia, disgeusia, disfagia etc...) que dificultan los procesos relativos a la ingesta de
alimentos, su transformacién en nutrientes y posterior incorporacion a organismo.®’

Como se ha evidenciado anteriormente es necesario identificar la desnutricion
precozmente para poder tratarla,” 8 18 en consecuencia, es importante disponer de unas
herramientas Utiles, fiables (pequefia variacion interobservador), reproducibles, faciles de
aplicar, bien aceptados, ademas deben presentar validez de contenido, no deben contener
informacion redundante, econdmicos y conectados con protocolos especificos de

actuacion,106-108

Existen herramientas que mides distintos valores para darnos una idea de la situacion en
la que se encuentra e organismo o algunos de sus compartimentos como € adiposo,
muscular, 0 € visceral. Estas herramientas son la antropometria, la determinacion de
proteinas plasmaticas, y la bioimpedancia eléctrica que pueden reguerir un cierto tiempo
pararedizarlas y un adecuado entrenamiento para su valoracion.

Hay otros métodos que se emplean generamente para realizar un cribado o diagndstico
rapido de desnutricion, debiéndose completar € estudio para llegar a un diagnéstico mas
preciso en 1os casos en |0s que nos aerten de una posible desnutricion, estos métodos son
mas rgpidos sencillos de realizar y pueden llegar a ser muy aproximados a la situacion

real y reproducible si hay un entrenamiento adecuado.®’
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Existen métodos de cribado clinico, automatizado y mixto. La mayoria de los métodos de
cribado clinicos suele incluir datos subjetivos y objetivos (peso, talla, cambios en € peso,
cambios en la ingesta, comorbilidades, etc...). Los métodos automatizados se basan
fundamentalmente en datos analiticos, aungue también captan otros datos objetivos Utiles
para e cribado (diagndstico, edad, duracion y evolucion del proceso, recursos aplicados,
etc...), disponibles en las bases de datos del sistema operativo del hospital. Por |o tanto

un buen marcador nutricional debe cumplir los siguientes requisitos: 1%’

A) Ser deliberadamente anormal en pacientes desnutridos (alta sensibilidad y escasos
falsos negativos).

B) Ser intencionadamente normal en pacientes sin desnutricion (ata especificad y
pocos fal sos positivos).

C) No seafécilmente afectable por factores no nutricionales.

D) Que €l test se normalice rdpidamente tras un adecuado aporte nutritivo.

Ningun marcador cumple estos requisitos. Para definir de formaglobal e estado nutritivo
de los pacientes hay que tener en cuenta que no existe un marcador nutricional ideal y
gue ningun parametro aislado tiene un valor determinante en e momento de redizar la
valoracion nutricional, por lo que hay que vaorar conjuntamente los resultados

obtenidos. 1’
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6.1. METODOS DE VALORACION DEL ESTADO NUTRICIONAL

Entre los distintos métodos que sean utilizado de forma habitual para la valoracion del
estado nutricional se encuentran: datos de la historia, bioguimicos, antropométricos y

otras técnicas.

6.1.1. Historia clinica y dietética recogen informacion sobre el historial médica,
dietético.
6.1.2. Datos antropométricos incluyen medidas de:

6.1.2.1. Pesoy talla

6.1.2.2. indice de masa corporal (IMC)

6.1.2.3. Porcentaje de pérdida de peso (PPP)

6.1.2.4. Pliegue cutaneos

6.1.2.5. Circunferencia del brazo (CB), Circunferencia muscular del brazo (CMB)
6.1.3. Datos bioguimicos compuesto por:

6.1.3.1. Proteinas viscerales. abUmina, transferrina, prealbumina, proteina
transportadora de retinol

6.1.3.2. Proteinas sométicas: indice de creatinina/altura, excrecion urinaria de 3
metilhistidina, balance nitrogenado

6.1.3.3. Marcadores inmunologicos. linfocitos totales y reaccion de
hipersensibilidad cuténea retarda.
6.1.4. Otrastécnicas

6.1.4.1. Impedanciometria

6.1.4.2. Dinamometria

6.1.4.3. Densitometria

Estos parametros pueden verse aterados en un gran nimero de situaciones o

circunstancias entre las que incluyen la edad, estado de hidratacion, o inmunosupresion.8
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6.1.1. Historia clinicay dietética

En nuestro medio, la carencia real de aimentos puede considerarse una circunstancia
excepcional, por lo que la mayoria de los factores que suponen riesgo de desnutricion en
una persona, vienen determinados por la presencia de la enfermedad. La historia clinica
nos identificar4 los pacientes que tienen incrementado € riesgo de desnutricion por la
presencia, ademés de cancer, de diabetes, EPOC, SIDA, insuficiencia rena cronica,
insuficiencia pancreatica, hepatopatias, enfermedad inflamatoria intestinal etc...

Se investigara la presencia de la existencia de enfermedades cronicas, ateraciones de la
funcionalidad digestivay las dificultades en la masticacion y deglucion, los trastornos del

apetito, ayuno prolongado, y € uso de diversos tratamientos y toxicos.

La historia dietética orientada informard de posibles desequilibrios cuantitativo o
cualitativos. Mediante la encuesta dietética pueden obtener datos sobre € consumo de

alimentos en cantidad, tipo y frecuencia. Existen diversos tipos de encuestas:

0 Encuesta de frecuencia de consumo (en la que sujeto refiere la frecuencia con la
gue ingiere los distintos grupos de aimentos. Pueden ser cudlitativas,
semicuantitativas o cuantitativas).

0 Encuesta de recordatorio de 24 horas (en la que € entrevistador interroga sobre la
ingestadel diaprevio).

0 Registro prospectivo de varios dias (al menos 3y mejor 7 dias).

Esta Ultima es la aproximacion que més se acerca alaingestareal, si bien esla que mayor
esfuerzo representa, tanto por parte del clinico como de |os pacientes. De manera practica
es Util registrar la ingesta en forma de cuartiles: 0-25 % (casi nada), 25-50 % (menos de
lo habitual), 50-75 % (mas de la mitad de lo habitual), 75-100 % (casi normal) para
plantear una terapia de modificacion dietética adecuada, suplementacion o nutricién

enteral completa ®
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6.1.2. Datos Antropométricos

6.1.2.1. Peso y tala

El peso y la tala son las medidas antropomeétricas mas sencillas de obtener y un buen
método de valoracién nutricional por su precision, rapidez y reproducibilidad. Solo
requiere una bascula de precision y un tallimetro. Debiendo tener en cuentalaropay €
calzado a la hora de medirlas, asi como determinadas circunstancias como los edemas,
ascitis, y un gran crecimiento tumoral, que limitan la utilidad del peso como medida
antropométrica, ya que pueden enmascarar situaciones de deplecién de grasa y proteinas.
Ademas en los pacientes desnutridos puede observarse una expansion del liquido de
volumen extracelular, porque el aumento del peso que se acompafia de un descenso en la
albimina sérica, en general, es un signo de mal prondstico.'® 1 E| peso debe
compararse con valores apropiados para € sexo, tala y edad mediante tablas
estandarizadas de la poblacion de referencia (en nuestra poblacion se han venido

empleando tradicional mente |as tablas de Alastrie, et al !t

6.1.2.2. indice de masa corporal

El IMC relaciona € peso y la tala (IMC=peso [kg]/talla? [m]) de forma que puede
establecerse una clasificacion que los relacionan con € riesgo que supone para la salud
tanto & déficit como & exceso de peso para la tala de forma que se puede establecer una
clasificacion que los relacionan con € riesgo que supone para la salud tanto e déficit
como € exceso de peso paralatalla. Para detectar pacientes con riesgo de desnutricion o
aquellos claramente desnutridos es mejor emplear la clasificacion de la Organizacion
Mundia de la Salud (OMS). porque estratifica individuos con diferente grado de
desnutricion para IMC inferiores a limite inferior de la normaidad
(< 18,5 kg/m?)11? (Tabla 13).
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Tabla 13. Clasificacion dela OM S del estado nutricional de acuerdo con € IMC.

) IMC (Kg/m?)
CLASIFICACION
ValoresPrincipales Valores Adicionales

Bajo peso <18.50 <18.50

Delgadez grave <16.00 <16.00
Delgadez moderada 16.00 - 16.99 16.00 - 16.99
Delgadez leve 17.00 - 18.49 17.00 - 18.49
Peso normal 18.50 - 24.99 18.50 - 22.99
23.00 - 24.99

Sobrepeso >25.00 >25.00
Pre-obesidad 25.00 - 29.99 25.00 - 27.49
27.50 - 29.99

Obesidad >30.00 >30.00
Obesidad detipo | ) 30.00 - 32.49
30.00- 3499 32.50 - 34.99
Obesidad detipo I _ 35.00 - 37.49
p 35.00 - 39.99 T

Obesidad detipo 111 >40.00 >40.00
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6.1.2.3. Porcentgje de pérdida de peso (PPP)

Es muy importante conocer la pérdida de peso respecto a habitual en relacion con un

periodo de tiempo determinado, asi |a pérdida de peso se valoradel siguiente modo:

% pérdida de peso = (peso habitual - peso actual) x 100/ peso habitual

El riego de complicaciones aumenta con la cuantia de la pérdida y la velocidad de la
instauracion de la misma. Es un criterio de primera linea de desnutricion incluyéndose en
muchas definiciones de la misma y teniendo significado prondstico en los pacientes con
cancer. Una pérdida involuntaria superior al 5 % en un periodo de tiempo de 3 meses 0

menos se considera significativa® (Tabla 14).

Tabla 14. Pérdida de peso en tiempo.

Tiempo % pérdidasignificativa % pérdidagrave
1 semana 1-2% >2%

1 mes 5% >5%

3 meses 7,5% >75%

6 meses 10 % >10%
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6.1.2.4. Pliegues Cutaneos

Si bien las reservas de grasa se puede medir con técnicas mas 0 menos sofisticadas
(densitometria, dilucion isotopica, pliegues cutaneos), € grosor de determinados pliegues
cutaneos (biceps, triceps, subescapular, suprailiaco, abdominal, etc...) es un indice
satisfactorio de la grasa organica total, ya que en e ser humano aproximadamente €l
50 % de la grasa se encuentra en la grasa subcutanea. Si bien se ha visto que la medicién
de los pliegues cutaneos se correlaciona relativamente con e contenido adiposo
determinado por densitometria, radiologia y autopsias, es una estimacion que puede ser
errdnea, con variaciones basadas en la técnicas, en € lugar de medicién, en la posicién

del sujeto y en e equipo empleado.

El pliegue més utilizado en la clinica es la medida del espesor del pliegue cutaneo del
triceps (PCT). Aunqgue la medida de mas de un lugar (bicipital, tricipital subescapular,
suprailiaco, abdominal) aporta mas informacion.

En este caso se mide con € paciente de pie o sentado con €l brazo dominante caido en
situacion relgjada. Se mide la distancia entre la apéfisis del acromion y € ol écranon y se
marca el punto medio en la cara posterior del brazo.1% 110

En este punto se pellizca suavemente la piel y e tgiido subcutaneo con dos dedos, se
eleva la piel 1cm y se mide € grosor con lipocalibradores. Se rediza tres medidas
consecutivas y seregistrael valor promedio. Las mediciones subsiguientes deben hacerse
en lamisma posicion. Los resultados de las medidas de |os pliegues, expresados en (mm),
se deben comparar con las tablas de normalidad para nuestra poblacion 4

(Tabla15vy 16).
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Tabla 15. Valores en per centiles de los datos antropométrico (PCT) en hombres. '

PCT (mm)
Edad Percentil 5 Percentil 10 Percentil 50  Percentil 75
16-19 5,49 7,09 12.63 15,53
20-24 4,88 6,80 13,43 16,91
25-29 4,27 6,12 12,52 15,87
30-39 5,69 7,35 13,06 16,09
40-49 477 6,42 12,14 15,13
50-59 5,6 7,19 12,70 15,58
60-69 2,28 3,60 11,63 15,83
>70 4,00 5,45 10,46 13,09

Tabla 16. Valores en percentiles de los datos antropométrico (PCT) en mujeres.ttt

PCT (mm)
Edad Percentil 5 Percentil 10 Percentil 50  Percentil 75
16-19 11,53 13,78 21,57 25,64
20-24 11,69 14,08 22,36 26,69
25-29 11,94 14,49 23,32 27,94
30-39 13,25 15,61 23,78 28,06
40-49 14,69 17,30 26,33 31,06
50-59 16,99 19,21 26,91 30,93
60-69 11,52 14,12 23,12 27,82
>70 4,34 7,06 16,44 21,35
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6.1.2.5. Circunferencia del brazo (CB)

Es la més empleada y nos informa conjuntamente de la masa grasa 'y muscular. Se mide
alrededor del brazo ayudandonos de cinta métrica flexible y a la misma altura que €
pliegue tricipital, se mide la CB en cm. Se compara con tablas de referencia
poblacionalest!! (Tabla17y 18).

Lamediaen varones jovenes en Espaiia es de 27,7 cm y para mujeres de 24,7 cm.
La circunferencia muscular del brazo (CMB = CB - (PTC x 0,314)) es un indicador del

compartimento proteico muscular.

La presencia de edemas o flebitis falsean los resultados. Es importante que las
mediciones las realice una persona entrenada, ya que se han descrito variaciones de hasta
un 26 %. Los cambios en la grasa subcutanea ocurren lentamente tanto con la inanicién

como con la alimentacion.%” 1%
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Tabla 17. Valores en percentiles de los datos antropométrico (CM B) en hombres, 't

CMB (cm)
Edad Percentil 5  Percentil 10  Percentil 50  Percentil 75
16-19 20,9 21,52 23,65 24,77
20-24 20,67 20,84 23,51 24,91
25-29 21,56 22,17 24,28 25,39
30-39 21,58 22,29 24,75 26,04
40-49 21,35 22,13 24,81 26,21
50-59 21,45 22,14 24,52 25,76
60-69 18,15 19,15 22,60 24,41
>70 18,04 18,86 21,67 23,15

Tabla 18. Valores en percentiles de los datos antropométrico (CMB) en mujeres. !

CMB (cm)
Edad Percentil 5  Percentil 10  Percentil 50  Percentil 75
16-19 15,72 16,20 17,85 18,72
20-24 15,05 15,65 17,69 18,76
25-29 15,22 15,82 17,91 19,01
30-39 15,21 15,92 18,36 19,64
40-49 16,41 17,03 19,18 20,31
50-59 16,55 17,25 19,53 20,70
60-69 15,22 16,23 19,73 21,56
>70 15,84 16,79 20,07 21,78
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6.1.3. Datos bioquimicos

Las concentraciones plasmaticas de albumina, prealbumina, transferrina, y proteina
transportadora de retinol (RBP) son reflegjo del estado del comportamiento proteico
visceral se trata de proteinas de sintesis hepatica, que pueden circular unidas a otras
sustancias, y gque presentan algunas limitaciones de interpretacion a modificarse ante
diferentes situaciones de estrés metabolico y fisico, disminuyendo en repuesta a
traumatismos, cirugia, infecciones y otros procesos agudos, o que va a determinar sus
concentraciones plasmaticas. La redlidad es que sus valores plasmaticos estdn més
influidos por factores no nutritivos que nutricionales''® (Tabla 19).

Tabla 19. Valores de proteinas plasmaticas en situacion de normalidad y

desnutricion.
PROTEINAS Valor Deplecion Deplecion Deplecion

Nor mal Leve M oderada Grave
AlbUmina

3,545 2,8-3,5 21-2.7 <21
(g/dL)
Transferrina

250-350 150-250 100-150 <100
(mg/dl)
Prealbimina

18-28 15-18 10-15 <10

(mg/dl)
RBP (mg/dl) 2,6-7 2-2,6 15-2 <15

(RBP): Proteina Transportadora de Retinol

79



INTRODUCCION

6.1.3.1. Proteinas viscerales

6.1.3.1.1. Albdmina

Es una proteina facil de determinar. En estudios clinicos se considera que cuando los
valores de abumina estan disminuidos, sin estrés asociado, existe un cierto grado de
desnutricion. Es un mal indicador de desnutricion precoz, debido a su larga vida media
(20 dias) y a gran tamafio del pool corpora (4-5 g/kg). Por ello presenta una falta de
respuesta rapida ante un aporte nutriciona eficaz. Es un marcador no especifico, pero
tiene mayor capacidad que la edad para predecir la mortalidad, estancias, y readmisiones
hospitalarias. Los cambios en la volemia (deshidratacion, o hiperhidratacion), distintas
situaciones patoldgicas (sindrome nefrético, eclampsia, enteropatias, insuficiencia
hepatica) y cualquier grado de agresién son causas no nutricionales de hipoal buminemia.
La hipoa buminemia puede afectar a la interpretacion de las concentraciones plasméticas
de los alimentos traza (falso descenso del cinc, calcio y magnesio), ademéas bajas
concentraciones de los niveles de abumina puede afectar a la farmacocinética de
determinados farmacos.

Se considera que la albumina es un buen marcador epidemiol 6gico, pero un mal monitor

de los cambios nutricional es.” 110

6.1.3.1.2. Transferrina
Es una proteina transportadora de hierro en e plasma. Por su vidamediade 8-10 diasy €l
pequefio pool plasmético (5 g) reflggan meor los cambios agudos en las proteinas
viscerales. Su concentracion puede estar falsamente incrementada ante un déficit de
hierro, tratamientos con estrogenos o falsamente disminuida en la enfermedad hepatica,

sindrome nefrético e infecciones.” 11°
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6.1.3.1.3. Prealbimina
Es una proteina que se une a latiroxina, tiene unavida media de 2 dias 'y un pool corporal
muy peguefio. Ante cualquier demanda repentina de proteinas (traumatismo, infecciones)
disminuye rgpidamente la prealbumina sérica, 10 que obliga a interpretar con cautela su
valor como marcador nutricional. A pesar de €llo, se considera un mejor marcador de

cambios nutricionales agudos.®” 1

6.1.3.1.4. Proteina transportadora de retinol (RBP)
Esta proteina es filtrada por e glomérulo y metabolizada por € rifion, sus valores ante
una insuficiencia renal se elevan artificialmente; como indica su propio nombre, es la
proteina encargada de transportar lavitamina A (retinol), transporta lavitaminaA.
Tiene una vida media de 10 h y reflgga mgor que otra proteina los cambios agudos de
desnutricion. Se considera de poco uso clinico debido a su gran sensibilidad al estrésy su

ateracion con lafuncién renal 19 114

6.1.3.2. Proteinas soméaticas

6.1.3.2.1. Indice de creatinina/altura (ICT)
Fueron Bristrian et a quienes propusieron utilizar la relacion entre la excrecion de
creatinina en orina de 24 h y la esperada para un individuo del mismo sexo y estatura
como valoracion de la masa muscular.!*® Se fundamenta que la creatinina es un producto
final de la degradacion de la creatina (molécula de depdsito de energia sintetizada por €l
higado y concentrada principalmente en la masa muscular), que se excreta sin aterar por
la orina. La excrecion de creatinina en orina de 24 h es un indice de masa muscular total
del organismo. Este indice no es de aplicacion clinica rutinaria, ya que de entrada

requiere de una minuciosa recogida de orina de 24 h durante 3 dias consecutivos. 1 116
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Dicho indice puede verse afectado por la dieta, por la presencia de fiebre, por la
insuficiencia rena o incluso por la fiebre. Entre los 17 y los 54 afios la excrecion de
creatinina se modifica poco en un individuo sano, pero a partir de los 54 afios existe un
10 % de descenso en la excrecion urinaria de creatinina por cada periodo de 10 afios,
como se puede observar en latabla 20.7

Este indice se define con laformula:

Creatininaen orinade 24 h
indice de creatinina/altura= x 100

Excrecion normal de
creatinina paralaatura*

* 23 mg/kg peso ideal en hombresy 18 mg/kg peso ideal en mujeres.

Tabla 20. indice de creatinina/altura en funcién de la edad.

Edad Excrecion de indice de
creatinina (mg/24h) creatinina/altura
17-24 1790 + 52 10,2
25-34 1862 + 31 10,6
35-44 1746 + 24 10,0
45-54 1689 + 18 9,6
55-64 1580 + 22 9,0
65-74 1409 + 25 8,0
75-84 1259 + 45 7,2
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Se considera normal un indice por encima del 80 %, mientras que valores entre 60-80 %

sugiere un déficit moderado de masa muscular y los valores inferiores 60 % indican un

116

déficit grave.”® en la tabla 21 podemos se recoge la excrecion de creatinina en orina

segun laaturaen funcién del sexo.®

Tabla 21. Creatinuria de 24 horas segun la talla.

HOMBRES MUJERES
Altura (cm) Creatinina (mg) Altura (cm) Creatinina (mg)
140 978 140 765
145 1064 145 833
150 1150 150 900
155 1236 155 968
160 1323 160 1035
165 1409 165 1103
170 1495 170 1170
175 1581 175 1238
180 1668 180 1305
185 1754 185 1373
190 1840 190 1440
195 1926 195 1508
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6.1.3.2.2. Excrecion urinaria de 3-metil-histidina (3 MH)
La 3-metil-histidina es un aminoacido que se encuentra en las cadenas de actina y
miosina del musculo, se libera en su degradacion y se excreta intacta en la orina. Por
tanto su excrecion, o € indice 3-MH/creatinina, reflgan la masa muscular si se excluye
un aporte exégeno. Su excrecion aumenta en situaciones de estrés metabolico como
infeccion, traumatismo o0 cirugia, careciendo de vaidez en estos casos. Esta
determinacion no esta al acance de la mayoria de los laboratorios, ni tampoco se realiza

de manera rutinaria,10% 110. 114

6.1.3.2.3.Balance nitrogenado (BN)

El balance nitrogenado es una medida del recambio de la masa proteica del organismo. Se
basa en € principio de casi todo €l nitrogeno esta incorporado en las proteinas. Como €l
16 % de las proteinas es nitrogeno, la cantidad total puede calcularse de acuerdo con la

siguiente férmula:

Proteinas (g)
Nitrogeno (g) =
6,25

En adultos sanos, con una ingesta normal de energia y nutrientes, las pérdidas de
nitrogeno dependen de la cantidad total de nitrogeno y de la proporcion de aminoacidos
esenciales de la dieta. Si los aportes son adecuados para reponer las pérdidas, se
encuentran en situacion de equilibrio. Durante € crecimiento, gestacion, actividad fisica
intensa, y en la fase de recuperacion de las enfermedades, el balance es positivo; por €
contrario, cuando la excrecion de nitrégeno excede €l ingreso dietético, éste es negativo y
-1 g/dia es equivalente a una reduccion de 6,25 g/diadel contenido proteico.

Como la determinacién del nitrégeno es delicada y tediosa, en su lugar se determina la
urea que representa aproximadamente e 90 % del nitrégeno urinario, y este a su vez
constituye el 90-95 % de las pérdidas totales de nitrogeno. En la préactica se utiliza una
formula en la que se introducen dos factores de correccion; se afiaden 2 g por las pérdidas
por heces y por piel y otro 2 g por € nitrégeno no ureico eliminado por la orina

(amoniaco, acido Urico, y creatinina).
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Laformulaempleada es la siguiente:

Ingreso proteico (g/24 h)
Balance nitrogenado (BN) = - g/24h Nitrégeno ureico + 4 (g/24 h)
6,25

Existen numerosas causas de error como las variaciones observadas en la excrecion de
nitrogeno en casos de afecciones hepéticas y renales, en los cambios en € estado de
hidratacion y los inducidos por la cantidad y la calidad de |as proteinas ingeridas.1®

En personas sanas, la proporcion de nitrégeno ureico en relacion a nitrogeno total ureico
es del 80 % pero disminuye durante el ayuno hasta un 20 %, por lo que € balance
nitrogenado calculado como nitrégeno ureico en pacientes hospitalizados en situacion de
ayuno no es Uutil en la evaluacion diaria del paciente. Sin embargo, si seria de utilidad la
determinacion de la pérdida acumulativa de nitrodgeno, pero la dificultad en la recogida

diariade laorinalalimitan a su utilizacion en investigacion, 1% 114

6.1.3.3. Marcadores inmunol dgicos

Las relaciones entre inmunidad celular y estado nutricional ya fueron demostradas por
Law et a. La desnutricion es capaz de aterar los mecanismos de defensa del huésped,
alterando la morfologia de los érganos inmunocompetentes como es € caso de la
glandula timica que es e oOrgano linfoide central del sistema inmunitario, donde los
timocitos sufren los procesos de maduracion, tras los cuales se produce su migracion alos
organos linfoides periféricos. Este proceso de diferenciacion comprende una expresion
secuencial de diversos marcadores de membranas y reordenaciones de los genes
receptores de las cdlulas T (TCR). Cuando se produce una desnutricion energético-
proteica la glandula disminuye de volumen, produciéndose un descenso de la maduracion

delos linfocitos. X’
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También se observa cambios histoldgicos en los nédulos linfaticos y en € bazo que
presenta una peor definicién de los centros germinales, con un menor nimero de las
célulaslinfaticas y plasméticas. El nUmero de células de lostegjidos linfoides de la mucosa

del tracto gastrointestinal y respiratorio aparecen también disminuidas.*® 11°

6.1.3.3.1. Linfocitostotales

El ndmero total de linfocitos es un indicador nutricional de uso habitual relativamente
econdémica, que permite valorar es estado nutricional. En la desnutricion disminuyen la
cifraglobal de linfocitosy la de linfocitos T; probablemente este descenso se debe a una
disminucion de la maduracion de las células precursoras. Asi valores bajos de linfocitos
se correlaciona con mayor morbilidad y mortalidad en pacientes hospitalizados. Se
considera que un recuento total de linfocitos inferior a 900 células’/mm? hace referenciaa
una desnutricion severa, niveles de 900-1.499 células’mm?® se considera desnutricion
moderada.*'®

6.1.3.3.2. Reaccion de hipersensibilidad cutanea retarda

Es la reaccion cutanea que aparece ante la inyeccion de recuerdo de un antigeno a que el
paciente ha sido sensibilizado previamente (tuberculina candidita, etc...). El antigeno
inyectado intradérmicamente es reconocido por los linfocitos T de memoria, entonces se
libera linfocinas, y como respuesta a ellas se movilizan los macrofagos y otras células
fagocitarias, dando lugar ala maximarespuestalinfocitaria.

Las pruebas cuténeas de sensibilidad retardada se consideran positivas cuando existe una
induracién en € sitio de la inyecciéon del antigeno de 5 mm o0 més a las 24-72 h, se
considera anergia cuando no hay respuesta o0 esta es practicamente inexistente. Si bien
diversas enfermedades y tratamientos, incluso la edad, puede influir en la respuesta
cutanea, ésta permitiria establecer prondsticos especidmente de morbi-mortalidad
postoperatoria 0 en paciente con cancer.*

86



INTRODUCCION

6.1.4. Otrastécnicas

6.1.4.1. Impedanciometria

La impedancia bioeléctrica es una técnica utilizada para medir la composicién corporal,
basada en la capacidad que tiene & organismo para conducir una corriente eléctrica 1%

La impedancia es la oposicion de un conductor al flujo de una corriente alterna 'y su
medida estd compuesta por dos vectores, resistencia y reactancia. Estos parametros
dependen del contenido de agua y de la conduccion idnica en € organismo. Por tanto, la
conductividad eléctrica es mayor en € tegjido magro que en € tegjido adiposo, ya que €
primero contiene e agua y los electrolitos con alta conductividad y baja impedancia,
Ante bgjas frecuencias, |a corriente pasa principalmente a través de fluidos extracel ulares,
mientras gque a frecuencias elevadas penetraria en los fluidos intra y extracelulares. Las
medidas obtenidas con frecuencias bajas reflgjarian € volumen de liquido extracelular,
mientras gque las obtenidas con frecuencias altas reflgarian € agua corporal total. A partir
de la aplicacion de ecuaciones de regresion se puede medir la distribucion de aguaintray
extracelular. 1

Es un método de vaoracion de la composicion corporal ha sido validada en varias
patologias, incluyendo a pacientes oncologicos, es rapida sencilla y no invasiva, no
precisa de un equipo complgo, no es imprescindible que e paciente colabore, la
medicion se puede redizar a pie de cama.'?*'%® Este método depende de ecuaciones
especificas para cada poblacion, esto puede limitar su uso en algunas situaciones
clinicas.1?*

Se considera una masa adiposa insuficiente cuando €l porcentaje de grasa corporal es
inferior a 12 % en hombres y 20 % en mujeres y excesiva por encimadel 25 % y 33 %
respectivamente.

La reactancia varia dependiendo de la frecuencia, a valores muy altos o muy bajos es
practicamente nula. A frecuencias intermedias la transformacion angular de la relacion
entre reactancia y resistencia (arc tang Xc/R) se denomina angulo de fase, e cual
depende de la edad, estadio tumora y del tratamiento quimioterapico y es independiente
del sexo y del tipo tumoral %" 121
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El &ngulo de fase puede ser entendido como un marcador de la distribucién de liquidos
entre e medio intra y extracelular y puede ser considerado como una sefid fiable de
desnutricion.® Varios ensayos clinicos han valorado la validez del angulo de fase como
indicador del estado nutricional y han demostrado una correlacién con la supervivenciay
morbilidad.®® En relacion con otros marcadores nutricionales el angulo de fase tiene la
ventaja de ser Util aln en pacientes con ateracion los fluidos, o en aquellos pacientes que
no pueden ser pesados. Angulos de fase bajos sugieren un descenso de la masa celular
pero también un dafio en la membrana celular (muerte celular). Sin embargo angulos de
fase elevados indica una membrana celular intacta.%

Varios estudios demuestran que € angulo de fase puede ser considerado como un factor
prondstico de supervivencia en pacientes con cancer. Gupta et al estudiaron la asociacion
entre el angulo de fase y la supervivencia en pacientes con cancer colorrectal y de
pancreas en fases avanzadas de la enfermedad, asi cuando angulo de fase era inferior e
igual a5,57° presentaba una media de supervivencia de 8,6 meses, mientras con angulos

de fase superior a 5,57° tenian medias de supervivencia de 40 meses.'?

En pacientes oncol 6gicos con caquexia presentan un desequilibrio de los compartimentos
corporales, con disminucién de telido adiposo y muscular y una expansion de del agua
extracelular, ello depende del estadio de la enfermedad y de la localizacién tumoral.
Pérdidas de tejido libre de grasa se asocia con una disminucion de la funcién inmune,
pulmonar, cardiaca. La astenia sintoma prevalente en pacientes con cancer avanzado esto
es debido a deterioro muscular como consecuencia de la elevada pérdida de nitrégeno
muscular.’?! Los métodos de valoracion subjetiva del estado nutricional no facilita
informacion sobre la composicion corpora ni de las alteraciones en un periodo corto de

tiempo.?®
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6.1.4.2. Dinamometria

Consiste en la medicion de la fuerza de prension de la mano por un dinamémetro. Es un
método de valoracion funcional del componente muscular esquel ético. Su relacion con e
estado nutricional del paciente no esta claro, aunque se ha demostrado su valor con indice
prondstico en pacientes sometidos a cirugia. Sin embargo su capacidad predictiva parece

ser superior alas de otras técnicas més costosas de realizar.1?®

6.1.4.3. Densitometria

Se basa en considerar el organismo como un modelo bicompartimental, formado por
masa grasa y masa libre de grasa, y se puede calcular la proporcion de cada
compartimiento en funcion de su densidad. Otras técnicas de medicion de
compartimentos corporales como la densitometria hidrostética o la pletismografia por
desplazamiento de aire (BOB-POD), debido a su coste y complgidad, se emplean

bési camente en estudios de investigacion. 1
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7. HIPOTESISDE TRABAJO

L os pacientes oncol 6gi cos constituyen una poblacion de riesgo de desnutricién relacionados
con e propio tumor y los tratamientos que deben recibir alo largo de varios meses o afos.

La desnutricion es causa y consecuencia de un incremento de morbi-mortalidad en este
grupo de pacientes, con un impacto socio-econdmico importante. Sin embargo, no estan
bien definidos cuales son las mejores herramientas de cribado o diagnosticas de desnutricion
en este colectivo.

A pesar de que se reconozca esta asociacion entre enfermedad oncolégica y desnutricion no

existen suficientes estudios con grandes muestras de sujetos donde se analice el impacto que
el estado nutricional tiene sobre la supervivencia alargo plazo.
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8. OBJETIVOSDEL ESTUDIO

Con € presente trabajo de investigacion nos propusimos alcanzar |0s siguientes objetivos.

8.1. OBJETIVO PRINCIPAL

« Determinar la prevalencia de desnutricion en pacientes oncolégicos ambulantes
mediante |as distintas herramientas de valoracion y cribado nutricional.

8.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS

+» Determinar el grado de acuerdo, la sensibilidad y especificidad existente entre las
distintas herramientas de vaoracion nutricional y cribado, considerando la
Vaoracion Globa Subjetiva Generada por € Paciente (VGS-GP) como patron de

referencia.

++ Conocer los sintomas asociados ala dificultad para laingesta obtenidos a partir de
los datos contenidos en la VGS-GP, en funcién del género, estado nutricional, y

|ocalizacion tumoral.

++. Conocer la asociacion entre los diferentes métodos de valoracion y cribado y la

supervivenciaglobal en pacientes con diferentes tipos de tumor.
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9. SUJETOSY METODOLOGIA

9.1. CARACTERISTICAS DE LA POBLACION ATENDIDA

9.1.1. Area asistencial

El Hospital Clinico San Carlos es €l hospita de referencia de Atencién Especializada
del area 7, de las 11 que comprende la Comunidad de Madrid. Estan integrados,
ademés, e Centro de Especiaidades Quirurgicas del Pabellon-8 y los centros de
especialidades de Modesto LaFuente y la Avenida de Portugal .*?

Estos centros cubren la asistencia especializada de los distritos de Chamberi, Latina y

Carabanchel (4rea 11), como se puede observar en lafigura 10.

i

B Ffreade Sobarhesa dma T

B Sruadu Sobories Anes 11

Figura 10. Area de cobertura del Hospital Clinico San Carlos.

La poblacion censal del area 7 préacticamente no se ha modificado desde hace més de
una década. Segun datos del Instituto de Estadistica de la Comunidad de Madrid, en
1996 figuraban adscritos al area 7, un total de 524.691 personas (285.014 mujeres y
239.665 hombres), mientras que en 2009 esta cifra era de 544.808 habitantes (288.960

mujeres y 255.848 hombres).1?’
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Ademas desde € 16 de noviembre de 1998 con € objeto de mejorar la capacidad real de
igualdad de acceso a los servicios sanitarios de Atencién especializada acordada por €l
INSALUD, e Hospital Clinico San Carlos atiende las derivaciones hospitalarias de las
zonas bésicas de salud del Area 11: Opaiiel I, 11 y 111, San Isidro I, 11 y |11, Vista Alegre
| y I, Faima, Abrantes, Buenavista, Puerta Bonita | y Il y Comillas. Se reasigna la
atencion sanitaria del Centro de Especialidades de Aguacate (Area 11).1%7

9.1.2. Caracteristica dela poblacion atendida

Seguin datos de la tarjeta sanitaria, la poblacién subsidiaria de ser atendida en nuestra
&rea como se puede apreciar en latabla 22 serian:'?’

Tabla 22. Numer o de habitantes por distritos.

Distritos Poblacién % del Total
Chamberi 148.609 28,06
Latina 255.541 48,25
Carabanche 125.438 23,69
TOTAL 529.588
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La pirdmide de poblacion del &rea 7, nos muestra que aproximadamente el 54 % de la
poblacion son mujeres, encontrandose € 55 % de los individuos por encima de los
40 afios de edad, una edad en e que las patologias endocrinas son muy prevalentest?’
(Figura 11).
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Figura 11. Piramide de poblacion del area 7.
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9.2. TIPO DE ESTUDIO

Se diseié un estudio de tipo prospectivo, observacional, y no aleatorio, |levado a cabo
en e Hospital Clinico San Carlos, durante los afios 2004-2009 y con un seguimiento
de 8 afos.

9.3. CRITERIOS DE INCLUSION-EXCLUSION

Se selecciond como poblacién de estudio a todos los pacientes adultos mayores de 18
afnos con tumores sdlidos y hematol 6gicos, tanto en estadios precoces como avanzados
de la enfermedad, que acudian a recibir tratamiento quimiotergpico de manera

ambulatoria a hospital de dia oncoldgico.

Fueron excluidos del estudio aquellos pacientes con impedimento fisico o funcional ala
ingesta de alimentos por via oral 0 con afectacion de las funciones digestivas, u
absortivas 0 que no pudieran comunicarse con fluidez por motivos del idioma. Ademéas
se excluyeron todos los pacientes con patologias que inducian caguexia (SIDA,
tuberculosis, fibrosis quistica, enfermedades inflamatorias intestinales, fallo cardiaco,
enfermedad cronica renal, artritis reumatoide, enfermedad pulmonar crénica

obstructiva).

Se reviso sus historias clinicas con € fin de conseguir informacién adicional sobre €
tipo histolégico de la neoplasia, €l grado de extension de la enfermedad, tratamientos

recibidos y enfermedades concomitantes.

9.4. RECOGIDA DE LA INFORMACION

En la entrevista con e paciente, la informaciéon se anotd en una hoja de recogida de
datos, especialmente disefiada para e estudio, y en la que se recogieron datos que se
agrupaba en 6 apartados:
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1) Primer apartado recoge: nUmero de historia clinica (NHC), nombre, apellidos,
sexo, edad, teléfono, fecha de recogida de datos.

2) Segundo apartado recoge: medidas antropométricas las cuales se tomaron con

material homologado y periddicamente calibrado. Se midieron:

2.1 Peso (kg)

2.2. Talla(m)

2.3. Indice de masa corporal (IMC, kg/n?)

2.4. Porcentaje de peso habitual (PPH, %)

2.5. Porcentaje de peso perdido (PPP, %)

2.6. Pliegue cutaneo tricipital (PCT, mm)

2.7. Circunferencia del brazo (CB, cm)

2.8. Circunferencia muscular del brazo (CMB, cm)

2.9. Circunferencia de la pantorrilla (CP, cm)

2.1. Peso

- Para € registro del peso se empled una béscula digital portétil (SECA®), de
sensibilidad 100g.

2.2. Talla

- Latalla se obtuvo mediante tallimetro, calibrado a 0,5 cm

2.3. Indice de masa corporal

- Pardmetro que relacionapeso y talla. Se obtuvo mediante la siguiente férmula:

IMC= Peso (kg) / talla(m) *
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Siguiendo los criterios de la Organizacion Mundia de la Salud,*?® |os pacientes fueron
clasificados de la siguiente manera: (Tabla 23)

Tabla 23. Clasificacion del IMC.

CLASIFICACION IMC (Kg/m?)
Peso insuficiente <185
Peso normal 18,5-24,9
Sobrepeso 25- 26,9
Obesidad >30

2.4. Porcentaje de peso habitual (PPH)

- Consideramos como peso habitual, €l que presenta el paciente de manera constante

antes de la modificacion actual. Se calcul6 mediante la siguiente formula:

PPH = [Peso actual (kg)/Peso habitual (kg)] x100

Segun el vaor obtenido se clasificod € estado nutricional de los pacientes en distintos

grados, como se observa en latabla 24.
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Tabla 24. Clasificacion del estado nutricional segun €l porcentaje de peso habitual.

CLASIFICACION PPH
Desnutricion grave <75
Desnutricion moderada 75-84
Desnutricion leve 85-95
Normalidad 96-109
Sobrepeso 110-120
Obesidad >120

2.5. Porcentaje de peso perdido (PPP)

- Fue importante conocer |la pérdida de peso respecto del habitual en relacion con un

periodo de tiempo determinado. Asi en nuestro estudio consideramos pérdidas de peso

significativas, cuando € paciente en tres meses habia perdido 5 % del peso habitua o €

10 % en 6 meses, y pérdidas graves superiores a 5 % y 10 % en los mismos periodos de

tiempo.

El porcentgje de pérdida de peso se obtuvo mediante la siguiente formula

PPP = ([Peso habitual (kg) - Peso actual (kg)] / Peso habitual (kg)) x 100

2.6. Pliegue cutaneo tricipital (PCT)

- El pliegue tricipital se determiné mediante un lipocalibre Holtain (precision 10g/mm?

exactitud 0,2 mm). Se midié en e punto medio de la cara posterior del brazo en

extension y relgado, entre el acromion y el olécranon, con € pliegue paralelo a ge

longitudinal del brazo. Las medidas se realizaron por triplicado, utilizando e valor

promedio.
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2.7. Circunferencia braquial (CB)

- Semidio en e punto medio del brazo, empleando |a misma medida que para € pliegue
tricipital, se realizd la medicion de la circunferencia braquia (en cm), mediante €
empleo de una cinta métrica flexible con una precision de 0,1 m, ala misma altura que

el pliegue cutaneo tricipital. Las medidas se realizaron por triplicado.

2.8. Circunferencia muscular del brazo (CMB)

- Se obtuvo a partir de la circunferencia del brazo y del pliegue cutaneo tricipital,

mediante la siguiente férmula.

CMB=CB-nPTC

2.9. Circunferencia de la pantorrilla (CP)

- Se midi6 en la zona de mayor protrusion de la masa gemelar, mediante e empleo de

una cinta métricaflexible. Las medidas (en cm), se realizaron por triplicado.

3) Tercer apartado
Se recogieron |os siguientes parametros bioquimicos:
Globulos rojos, hemoglobina, hematocrito, glucosa, creatinina, proteinas totales,

albumina, colesterol, y recuento de linfocitos totales.
4) Cuarto apartado se recogieron datos como € tipo, estadige, fecha del

diagnostico, numero de ciclos de quimioterapia, nUmero de sesiones de

radioterapia (si procedia), y medicamentos (si 0s tomaran).
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5) Quinto apartado evalla €l estado nutricional del paciente mediante:

5.1. HERRAMIENTAS DE VALORACION NUTRICIONAL
5.1.1. Valoracién Global Subjetiva Generada por Paciente (VGS-GP)
5.1.2. Mini Nutritional Assessment (MNA)

5.2. HERRAMIENTASDE CRIBADO NUTRICIONAL
5.2.1. Malnutrition Universal Screening Tool (MUST)
5.2.2. Malnutrition Screening Tool (MST)

5.2.3. Control Nutricional (CONUT)

5.3. FACTOR PRONOSTICO
5.3.1. indice de Riesgo Nutricional (IRN)

5.4, NUTRITION SCREENING EQUATION (Formula Elmore)

5.1. HERRAMIENTAS DE VALORACION NUTRICIONAL

5.1.1. VALORACION GLOBAL SUBJETIVA GENERADA POR EL PACIENTE

(VGS-GP)

Utilizamos la adaptacion realizada por € Grupo de Trabagjo de Nutricion y Cancer de la
Sociedad Espafiola de Nutricion Bésica y Aplicada'®® (SENBA), de la descrita

inicialmente por Ottery en 1994.1" © Egte sistema de valoracion ha sido aceptado y

recomendado por diversas sociedades de oncologia y nutricién, como la “American

Dietetic Assotiation” en su documento “The Clinical Guide to Oncology Nutrition®*°”” y

en nuestro pais por la SENBA en e documento Intervencién Nutricional en el Paciente

Oncol 6gico.® Este modelo de valoracion se recoge en e ANEXO 1.
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El cuestionario consta de dos partes:

En la primera parte de la VGS-GP hace referencia a la historia clinica del paciente
donde recoge datos de la edad, el peso actual en los Ultimos tres meses, cambios en la
alimentacion, dificultades para alimentarse y ateraciones en la capacidad funcional
durante el Ultimo mes. Fue disefiada para ser cumplimentada por el propio paciente con
la finalidad de disminuir € tiempo necesario para su cumplimentacion por parte del
personal sanitario. En nuestro estudio la primera parte fue formalizada por €
investigador mientras el paciente estaba recibiendo tratamiento de quimioterapia en €
hospital de dia médico oncol6gico.

La segunda parte se recogen datos relacionados con la presencia de enfermedades
concomitantes, de los tratamientos oncoldgicos y otros tratamientos (antidiabéticos,
antihipertensivos etc...), asi como de parametros bioquimicos como la albumina antes
del tratamiento oncoldgico, la prealbimina después de dicho tratamiento. Ademas se
realiza una exploracion fisica centrada en la pérdida de tgido adiposo, muscular,

presencia de edemas o ascitis, fiebre y Ulceras por presion.

Los distintos parametros evaluados se clasificaron segin el grado de afectacion, en
norma (A), moderada (B), o0 severa (C). Los datos se transfieren a una tabla de
valoracion global. Al final del proceso obtuvimos 12 evaluaciones parciales y una

valoracion global que serélaque predomine de |as tres columnas.?

Entre todos los datos recogidos, |os parametros mas relevantes en € resultado final son
la pérdida de peso y € vaor de la abumina plasmética antes del tratamiento
antineoplésico. Asi pacientes con pérdida de peso mayor del 10 % con respecto a peso
habitual o un nivel de albumina menor de 3,0 g/dL eran considerados como pacientes
que presentaban desnutricion grave, independientemente de que € numero de

pardmetros resulte mayor en otro grupo.*3!
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5.1.2. MINI NUTRITIONAL ASSESSMENT (MNA)

El Mini Nutritional Assessment fue desarrollado como una herramienta rapida y
eficiente para valorar € estado nutricional en pacientes ancianos (> 65 anos), pero ha
sido también utilizada por algunos autores para detectar desnutricion en pacientes

132

oncoldgicos,~ aungue no haya sido validada para estos pacientes debido a que no

recoge sintomas especificos de esta patol ogia. 1% %3

Se trata de una combinacion de herramientas de filtro nutricional y de valoracién del
estado nutricional. Incluye 18 apartados distribuidos en los siguientes apartados
(ANEXO 2):

-Valoracion antropométrica: consta de 4 cuestiones. IMC, circunferencia

braquial, circunferencia de la pantorrilla, pérdida de peso en los Ultimos 3 meses.

-Valoracion general: consta de 6 cuestiones relacionadas si €l paciente vive solo
0 acompafado, presencia o no de Ulceras 0 de enfermedades agudas, trastornos
psicoldgicos, y tratamiento farmacol 6gico.

-Valoracion dietética: costa de 6 cuestiones referidaa consumo diario de ciertos
alimentos. nimero de comidas realizada a dia, frecuencia de consumo al dia de huevos,
carne, pescado, legumbres, raciones al dia de frutas y verduras, ingesta de liquidos y
forma de alimentarse.

-Valoracion subjetiva: consta de 2 cuestiones -autovaloracion del propio estado
de salud y nutricional .% 132

Independientemente de la puntuacion obtenida en la parte de cribado, pasamos €
cuestionario completo a todos los pacientes clasificandolos como: bien nutrido, cuando
la suma de las puntuaciones obtenidas en € apartado de cribado y en la evaluacion eran
superiores a 23,5 puntos; riesgo de desnutricion cuando la puntuacién se encontraba en
el intervalo de 17-23,5 puntos y desnutricion cuando la puntuacion era inferior a
17 puntos.18 %134
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5.2. HERRAMIENTAS DE CRIBADO NUTRICIONAL

Para determinar el estado nutricional empleamos 3 métodos de cribado nutricional:
Malnutrition Universal Screening Tool (MUST), Malnutrition Screening Tool (MST) y
el Control Nutricional. (CONUT)

5.2.1. MALNUTRITION UNIVERSAL SCREENING TOOL (MUST)

Este método fue desarrollado por un grupo multidisciplinar de profesionales de la salud
dela BAPEN (British Association for Parenteral and Enteral Nutrition). Es un método
de cribado rapido que, ademads, incluye guias de actuacion para desarrollar €

tratamiento nutricional '3, No validado en pacientes oncol 6gicos™** 1*°, (ANEXO 3)

Esta compuesto por 5 pasos:

Paso 1: Incluye lamedida del peso corpora y laalturaparacalcular el IMC.

Paso 2: Porcentaje de pérdida de peso involuntaria en 3-6 meses.

Paso 3. Efecto de la enfermedad aguda o €l paciente permanece en dieta absoluta
durante mas de 5 dias.

Paso 4: Clasifica alos pacientes segun |a puntuaci 6n de | os pasos anteriores.

Paso 5: Recoge unas guias de actuacion para € tratamiento nutricional en funcion de s

el paciente estd hospitalizado, o con cuidados en el domicilio o en residencia.
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5.2.2. MALNUTRITION SCREENING TOOL (MST)

Es una herramienta de cribado rapiday facil de usar. Previamente ha sido validada para
ser aplicada tanto en pacientes oncol0gicos ambulantes como ingresados que recibian
radioterapia, pero no para aquellos quienes estuvieran recibiendo quimioterapia de

manera ambulatoria

Tiene en cuenta la pérdida de peso reciente e involuntario en los Ultimos 6 meses, y la
disminucion de la ingesta (menos de ¥ de la ingesta habitual). Al final se obtiene una
puntuacion total, cuando eraigual o mayor de 2 se considera que €l paciente esta riesgo
de desnutricion.*” 134136 (ANEXO 4)
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5.2.3. CONTROL NUTRICIONAL (CONUT)

Se trata de un sistema informético que recopila y procesa datos analiticos y clinicos
necesarios para la deteccion precoz y vaoracion del riesgo nutricional. Este programa
elaborado en Espafia recoge datos de |a base de datos del Servicio de Admision (datos
personales, datos del ingreso etc...), del laboratorio central (albumina, colesterol total, y
linfocitos totales) los datos analiticos reciben una puntuacion automatica, en funcion de

sus concentraciones. %1%

El estado nutricional de los pacientes se establece en funcion de los niveles de los tres
pardmetros, asi como las puntuaciones asignadas por la herramienta de filtro como se
muestra en latabla 25.

Previo arecibir tratamiento, los pacientes se realizaban una analitica a primera hora de
la mafana por peticion del oncdlogo, y através de laintranet del hospital, €l Servicio de

Nutricion accedia alos datos de la bioquimica.

Tabla 25. Valoracion del grado de desnutricion segun € filtro de CONUT.

Parametros SIN LEVE MODERADO  GRAVE
DEFICIT
) 3545 3,0-3,49 2,5-2.99 <25
ALBUMINA (g/dL)
(V) (2 4) (6)
LINFOCITOS >1600 1200-1599 800-1199 < 800
céulassmm? (0) (1) 2 3
COLESTEROL TOTAL > 180 140-179 100-139 <100
(mg/dL) (0) 1) 2 (3)
Riesgo No Bajo Medio Alto
(Puntuacion) (0-1) (2-4) (5-8) (>98
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5.3. FACTOR PRONOSTICO

5.3.1. INDICE DE RIESGO NUTRICIONAL (IRN)

Fue desarrollado por € grupo de estudio de nutricion parenteral total del Veterans
Affairs Total Parenteral Nutrition Cooperative Study Group.’® Estima € estado
nutricional del paciente a partir de un pardmetro bioguimico (albumina) y otro
antropométrico (peso actual y peso habitual).138 139

Se calculé mediante la siguiente formula:

IRN = 1,519 x nivel sérico de albumina (g/l) + 0,417 x
[Peso actual (kg)/Peso habitual (kg)] x100

Asi los valores entre 97,5 y 100 sugieren riesgo de desnutricion leve, entre 83,5y 97,5,

desnutricion moderada, y por debajo de 83,5 desnutricion grave.
5.4. NUTRITION SCREENING EQUATION
5.4.1. FORMULA DE ELMORE
Ecuacion desarrollada por EImore en 1994 capaz de detectar a pacientes desnutridos que
no eran captados con otros métodos de cribado. La ecuacion consta de 3 pardmetros de

uso comun y facil manejo como son los linfocitos totales, laabiminay e porcentsje de
pérdida de peso (PPP). 106: 140

238,664 (ALB) + 0,07242 (LT) — 24657 (PPP)
< 747,2: Riesgo de desnutricion
ALB: abiminaen g/dL. LT: linfocitos totales por célulasymm?
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6) Sexto apartado supervivencia:
Parallevar a cabo el andlisis estadistico de supervivencia recurrimos:

En primer lugar alaintranet del hospital Clinico San Carlos, que nos proporciond entre
todos los datos de admision, la fecha de falecimiento que habian tenido lugar en €
hospital.

Y en segundo lugar a indice Naciona de Defunciones (INDEF) para todos aquellos
pacientes que constaban como dados de ata y pudieran haber fallecido en otra
institucion o incluso en su domicilio.

El INDEF es un sistema de informacion creado por Orden de Ministerio de la
Presidencia de 25 de febrero de 2000 (Orden de 25 de febrero por la que se crea y
regula el indice Nacional de Defunciones, BOE 3/3/2000), que contiene los datos
personales de todas y cada una de las defunciones que han sido inscritas en los
Registros Civiles de todo el Estado.*!

El INDEF tiene estructura de una base de datos y contiene datos a partir de 1987. Se
elabora a partir de los ficheros de datos que son cedidos por los Ministerios de Justiciay
de Economiay Hacienda através del Instituto Nacional de Estadistica, al Ministerio de
Sanidad y Politica Social. En concreto, e Instituto de Informacion Sanitaria de la
Agenciade Calidad del Sistema Nacional de Salud es €l encargado de la elaboracion del
indice paralos fines previsto en la citada Orden a partir de |os datos recibidos, asi como
de su gestion y mantenimiento. 4

El acceso alabase de datos del INDEF se efectué mediante un procedimiento de acceso
electronico a través de la web del Ministerio de Sanidad y Politica Social, durante un
tiempo maximo de 90 dias.}*

Para ello, tuvimos que realizar una solicitud previa que se tramito a través del Registro

Telematico del Ministerio de Sanidad y Consumo http://registrotelematico.msps.es/ tras
lo cual, recibimos una notificacion de que dicha solicitud habia sido registrada.
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Lainformacion requerida para solicitar acceso por primeravez fue la siguiente:

1. Datos de identificacion del peticionario (incluyendo la identificacion de la
Institucion para la que trabaja), asi como los de todos aquellos posibles colaboradores

que, en su caso, vayan a necesitar acceder alos datos (ANEXO 5).

2. Compromiso escrito del peticionario, para e supuesto en que los datos le sean
cedidos, (ANEXO 6), que incluya:

a) No ceder los datos aterceros.

b) Utilizar los datos cedidos Unicamente para los fines para los que fueron
solicitados.

c) Publicar los resultados, en su caso, de forma que no permitan la identificacion
directani indirecta de los fallecidos.

d) Destruir € fichero facilitado una vez transcurrido el plazo de tiempo para e que
se precisan los datos.

e) Comunicar, de forma fehaciente, la destrucciéon de los ficheros cedidos y de
cuantas copias de los mismos se hubieran efectuado para redizar las tareas para
las que se solicitaron los datos.

f) Garantizar la confidencialidad de los colaboradores que acceden alos datos.

3. Respaldo escrito del responsable de la institucion para la que trabaja e peticionario,
avalando lasolicitud (ANEXO 7).

Ademas necesitamos de la correspondiente acreditacion electronica que permitio
identificarnos por medios informéticos.

El certificado electronico lo obtuvimos a través de las entidades certificadoras
reconocidas en las aplicaciones del Ministerio de Sanidad y Politica social (MSPS) cuya

relacion se encuentra: http://www.msps.es/RegistroT el emati co/requi sitosT ecnicos.htm.

Asi la entidad certificadora que elegimos para la acreditacion fue la Real Casa de la
Moneda Fabrica Naciona de Moneda y Timbre a través de su pagina web

https://www.cert.fnmt.es/certificados.
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4. Objetivo para el que se solicitan los datos, (ANEXO 8) incluyendo:

3)
b)

c)
d)

Un resumen del trabajo o estudio

Una descripcion de la manipulacion y andlisis a que seran sometidos los datos
solicitados.

Ladivulgacion que tendran los resultados obtenidos en € estudio.

El tiempo méaximo estimado durante €l que se precisan |os datos.
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9.5. ANALISISESTADISTICO

Los datos de los pacientes fueron recogidos de manera consecutiva en soporte escrito e

informatico. Para €llo se disefid una base de datos en Access 2007.

El andlisis estadistico se llevé a cabo en la base de datos del programa Statistical
Package for Social Sciences (SPSS) version 15.0 para Windows 7. El andlisis de la
distribucion normal de las variables se realizd mediante € test Kolmogorov —Smirnov.
Se redizdé un andlisis descriptivo de las variables cuantitativas, expresadas como
medias, medianas, desviacion estdndar y rangos intercuartilicos, para aquellas variables
gue no seguian una distribucion normal, se realizaron comparaciones no parametricas
mediante laU de Mann-Whitney y H de Kruskal-Wallis. De |os parametros bioquimicos
analizados, a excepcion del numero total de linfocitos, siguieron una distribucion

paramétrica, empleandose en estos casos la T de Student.

La homogeneidad de la muestra de los grupos se comparé usando €l test de la ji
cuadrado para datos cualitativos (valoracion nutricional-tipo de neoplasia, valoracion
nutricional-sexo, valoracion nutricional -tipo tumoral, evolucion del peso-sexo).

Se realizaron distribuciones de frecuencia de cada una de las variables cualitativas (tipo
tumoral, estadio tumoral, grado de enfermedad, tratamiento neoplasico recibido, pérdida
de peso, peso aumentado, peso mantenido, estado nutricional, alteraciones de la
ingesta). El nivel de significacion estadisticase fijé en p < 0,05.

El grado de acuerdo entre los distintos métodos de valoracion y cribado nutricional ha
sido analizado mediante € indice de concordancia Kappa (k). Los valores de K eran
clasificados segun €l criterio de Fleiss 1971 cuando €l intervalo comprendia entre 0,2 <
K = 0.0 indica un grado de acuerdo malo (P), 0,4 < K = 0.2 indica un grado de acuerdo

ligero (F), 0,6 < K = 0,4 indica un acuerdo moderado (M), 0,8 < K = 0,6 indica un grado

de acuerdo bueno (G) y = 0.8 indica una grado de acuerdo excelente.'4?
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Con respecto, a sensibilidad y especificidad de las herramientas de valoracion y cribaje,
fueron analizadas mediante el programa para €l anadisis estadistico y epidemioldgico de
datos tabulados (EPIDAT) versiéon 3.1. De esta manera, la sensibilidad y especificidad
fueron clasificadas segin € criterio que proponen van Bokhost-de van der Schueren
et a., asi, cuando ambas son >80 % se considera una buena sensibilidad/especificidad,
cuando son <80 % pero ambas >50 % |a sensibilidad/especificidad se consideraligeray
por Ultimo cuando son <50 % |a sensibilidad/especificidad es mala.1*

Se andlizaron las curvas de supervivencia mediante el método de Kaplan-Meier. Se
realizo € andlisis univariado de |os factores predictores de supervivencia con e Breslow
test. Las variables andlizadas en forma univariada sexo (H, M), edad
(<65, 65-75, =75 afios), diabetes (diabético, no diabético), inicio (s, no),
estadio (I, 11, I, 1V), evolucidon del peso (pérdida de peso, peso aumentado, peso
mantenido, no sabe), porcentgje de pérdida de peso (<5 %, 5-10 %, 10-20 %, >20 %),
localizacion tumoral  (digestivo superior, digestivo inferior, ginecoldgicos,
hematol 6gicos, mama, pulmoén, cabeza y cuello, otros), capacidad funciona (normal,
menor de la habitual, de la cama a sillon, sin ganas de nada), albumina (< 3, 3-3.4,
>3.5), linfocitos (< 1.200, 1.200-1.600, =1.700), colesterol (< 140, 140-179, =180), IMC
(bajo peso, obesidad, sobrepeso, normopeso), porcentaje de peso habitual (desnutricion
grave, desnutricion moderada, desnutricion leve, obesidad, sobrepeso, normalidad),
MST (desnutricion grave, desnutricion moderada, riesgo bgo), MST (riesgo
desnutricion, bajo riesgo), CONUT (desnutricion grave, desnutricion moderada,
desnutricion leve, bien nutrido), IRN (desnutricién grave, desnutricion moderada,
desnutricion leve, bien nutrido), ELMORE (riesgo de desnutricién, bagjo riesgo), VGS-
GP (desnutricion grave, desnutricion moderada, bien nutrido), MNA (desnutricion,
riesgo de desnutricion, bien nutrido)

Para €l andlisis de supervivencia multivariante, se construyeron modelos de riesgos
proporcionales de Cox, las variables utilizadas en dicho modelo fueron aquellas que
tuvieron una asociacion significativa con la supervivencia globa en € andisis
univariado, fueron incluidos en e anadlisis multivariante: sexo, edad, tipo tumoral,

estadio, parametros bioquimicosy € estado nutricional .
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9.6. CONSIDERACIONES ETICAS

El proyecto fue revisado por el comité de ética del Hospita Clinico San Carlos
(ANEXO 9).
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10. RESULTADOS

10.1. DESCRIPCION DE LA MUESTRA

Durante €l periodo de estudio fueron valorados 1.608 pacientes -774 hombres (48,1 %)
y 834 mujeres (51,9 %)- que acudieron arecibir quimioterapia de manera ambulatoria d
Hospital de dia de Oncologia.

La media de edad de los pacientes fue de 61,3 (DE 13,41) afios. Ddl total de pacientes,
el 53,9 % eran menores de 65 afos, un 29,4 % poseian edades comprendidas entre los
65-74,9 afiosy e 16,7 % tenian 75 afios 0 més (Tabla 26).

El 82,3 % de los pacientes recibieron tratamiento con quimioterapia (el 24,6 % la
recibia por primera vez), € 0,7 % radioterapia, € 10,9 % tratamiento combinado de
quimio-radioterapia 'y € 6,0 % de los pacientes incluidos recibieron otros tratamientos
no antineopl asi cos (anti cuerpos monoclonales, &cido zoledrénico y otros).

Respecto a uso de farmacos, el 33,8 % de | os pacientes tomaban 3 0 mas medicamentos

aparte de los tratami entos quimioterapicos.

De entre los sujetos estudiados € 12,1 % tenian un diagnostico previo de diabetes
mellitustipo Il (Tabla 26).

El tumor mas frecuente fue el cancer de mama (22,3 %), seguido por cancer colorrectal
(20,8 %), cancer de pulmon (16,4 %), cancer de digestivo superior —estdmago, pancresas,
higado, esofago- (11,7 %), cancer de origen ginecolgico (7,9 %), cancer de cabeza y
cuelo (8,1 %). Otros tumores (neoplasias de origen desconocido, sarcomas, tumores
germinales, neoplasias de rifibn y vias urinarias, carcinoma ocular, tumores

hematol 6gicos y carcinomas de préstata) supusieron € 12,8 % de la muestra (Tabla 27).
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Tabla 26. Caracteristicas generales de la muestra estudiada.

MUESTRA GLOBAL n %

Hombre 774 48,1
SEXO

Mujer 834 51,9

<65 867 53,9
EDAD (afios) 65-74 473 29,4

>75 268 16,7

Diabético 194 121
DIABETES

No Diabético 1.414 87,9

S 395 24.6
INICIO QT

NO 1.212 75,4

I 74 49

[ 161 10,6
ESTADIO

[ 207 13,6

(Y 1.077 70,9

; Sl 1.291 85,0

METASTASIS

NO 228 15,0

QT 1.323 82,3

RT 12 0,7

TRATAMIENTO

ANTINEOPLASICO QT-RT 176 10,9

NO QT 97 6,0

Los resultados se expresan como recuento de pacientes (n) y porcentajes (%).
(QT): Quimioterapia. (RT): Radioterapia.

126



RESULTADOS

Tabla 27. Tipos detumores frecuentes en la muestra estudiada.

MUESTRA GLOBAL

TIPO TUMORAL

Aparato Digestivo
Colon
Géstrico
Pancreas
Esbfago
Higado
Ginecol 6gico
Mama

Ovario

Cérvix

Vulva
Pulmon

Otros
Prostata
Hematol 6gico
Sarcomas

Origen desconocido
Rena

Veiga
Melanoma
Germina
Uréter
Ocular

Cabezay Cudlo

522
335
94
62
25

487

359

110
16

264
204
47
38
32

19
17

16
13
11
10
1

131

%

32,5
20,8
5,8
3,9
1,6
04
30,2
22,3
6,8
1,0
0,1
16,4
12,8
2,9
2,4
2,0
1,2
11
1,0
0,8
0,7
0,6
0,1
8,1

Los resultados se expresan como recuento de pacientes (n) y porcentajes (%).
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10.1.1. Sexo

La media de edad de hombres y mujeres fue de 64,1 (12,1) y 58,6 (14,0) afios
respectivamente. (p< 0,001)

En lafigura 12 podemos observar que mas de la mitad de los hombres tenian una edad

superior a 64 anos, sin embargo, en e caso de las mujeres supuso € 38,5 %.

Con respecto a la fase evolutiva de la enfermedad se encontraron diferencias
significativas entre ambos sexo. Asi, la frecuencia de sujetos que se hallaban en fases
iniciales de la enfermedad correspondié a 72,3 % de las mujeres y e 27,7 % de los

hombres, como se puede apreciar en lafigura 13.

Los tumores mas frecuentes en los hombres fueron e cancer de pulmoén (27,5 %),
seguidos del cancer colorrectal (24,2 %), € cancer de digestivo superior (15,1 %)
representando el 66,8 % del total (Figura 14).

Sin embargo en las mujeres, con diferencia, € cancer de mama fue € tumor mas
prevalente llegando a representar € 42,8 % del total de los canceres. Le siguen en
mucha menor proporcion el cancer colorrectal (17,7 %), y € ginecolégico (15,2 %)
(Figura15).

Cabe destacar que ciertos tumores del tracto digestivo superior (pancreas, estOmago,
esofago y hepéticos) fueron 2 veces mas frecuentes en hombres que en mujeres, al igual
gue sucedi6 para aguellos tumores de cabeza y cuello que en este caso fue 4 veces més

prevalentes en hombres como se apreciaen lafigural4y 15.
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0-64,9 anos

65-74,9 anos

>75 afios

*p < 0,001

Figura 12. Porcentaje de sujetos en funcion deintervalos de edad segun el sexo.

m HOMBRES » MUIERES

*

Figura 13. Estadio tumoral en funcion del sexo.
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Figura 14. Tumores mas prevalentes en hombres.
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Figura 15. Tumor es mas prevalentes en mujeres.
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10.1.2. Inicio del tratamiento

El 53,9 % de los hombres y e 46,1 % de las mujeres iniciaban por primera vez
tratamiento. La edad media de los pacientes fue de 59,8 (DE 13,45) afios y de 61,7
(DE 13,38) afios en aquellos que ya habian recibido agun ciclo y/o sesion de
tratamiento. (Tabla 30)

El 43,6 % de |os pacientes tenian més de 65 afios, segun se apreciaen lafigura 16.

M0-64,9 afos M 65-74,9 afios @ >75 anos

_-28,4%

IIII
¥

i
56,5%./
15,2%

Figura 16. Edad delos pacientes al inicio del tratamiento.
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El 83,3 % presentaban metéstasis tanto local como a distancia (fase IV y 1ll) en €
momento del diagndstico y solamente e 16,7 % estaban en estadios precoces de la
enfermedad (fase | y 1) (Figura 17).

go&En owm v

18,3%

65,0 %

Figura 17. Estadio tumoral al momento del diagndstico.
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10.2. PARAMETROS ANTROPOMETRICOS DEL GLOBAL DE PACIENTES

En la tabla 28 quedan reflgjadas las caracteristicas antropométricas de los pacientes,

donde se muestran la media, mediana, desviacion estandar, rangos intercuartilicos,

maximo y minimo de la muestra estudiada.

Tabla 28. Parametros antropométricos analizados en € conjunto pacientes

evaluados.

VARIABLES

CUANTITATIVAS n

Edad (afios) 1.608

Peso (kg) 1.608
PPP (%) 799
Talla (m) 1.608

IMC (kg/m?)  1.608

PT (mm) 1.608
CMB (cm) 1.608
CP (cm) 1.608

MEDIA
61,3
64,8
11,1

1,6
24,3
11,9
26,3

33,8

MEDIANA MINIMO MAXIMO

63,0
64,0

9,5
1,6
23,8
10,0
26,0

34,0

19,0
33,0

0,1
1,3
12,5
2,0
17,0

31,30

98,0

124,0
41,3
19
45,2
30,0
41,0

36,3

PERCENTILES
25 75

52,0 72,0
56,0 72,0

54 154
15 16
212 238
6,0 18,0
230 290

31,3 36,3

DE
134
12,7

7,2
0,08
26,9

6,4

39

3,8

(n): NUmero de pacientes analizados, (PPP): Porcentaje de Pérdida de Peso; (IMC): indice de Masa
Corporal; (PT): Pliegue Tricipital; (CMB): Circunferencia Muscular del Brazo; (CP): Circunferencia
de Pantorrilla; (DE): Desviacién Estandar.

Tanto €l porcentaje de pérdida de peso como € pliegue tricipital siguieron una

distribucion no paramétricas, mientras que € resto de las medidas antropométricas

seguian una distribucion norma (edad, peso, tala, indice de masa muscular,

circunferenciamuscular del brazo y circunferencia de pantorrilla).
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RESULTADOS

10.2.1. Sexo

Con referencia a la distribucion de los pardmetros antropométricos por sexos se
encontraron diferencias significativas en la edad, que fue superior en hombres gque en
mujeres 58,68 (DE 14,0) afios, asi como en € peso, talla, y circunferencia muscular del
brazo, en € caso dd pliegue tricipital las mujeres tuvieron un pliegue tricipital mas
elevado (15; RIC; 10,0-20,00) mm que €l de los hombres (8,0; RIC; 4,0-10,0) mm,

existiendo diferencias significativas (Tabla 29).

Tabla 29. Par ametr os antropométricos en funciéon del sexo.

HOMBRES MUJERES

SEXO (n=774) (n=834) P

Edad (afios) 64,18 (12,13) 58,68 (14,0) <0,001

Peso (kg) 6812 (12,89) 61,81 (11,79) <0,001
10,0 9,12

* 1 )

PPP™ (%) (5,52-16,07) (5.26-14,74) Uies

Talla(m) 1,68 (0,76) 1,58 (0,68) <0,001

IMC (kg/m?) 24,13 (4,35) 24,49 (4,62) 0,111
8,0 15,0

* 3 [

PT™ (mm) (4,0-10,0) (10,0-20,0) =Gt

CMB (cm) 25,85 (3,59) 26,69 (4,11) 0,013

CP (cm) 3378 (3.87) 33,89 (3.81) 0,628

(n): Numero de pacientes analizados; (PPP): Porcentaje de Pérdida de Peso; (IMC): indice de Masa
Corporal; (PT): Pliegue Tricipital; (CMB): Circunferencia Muscular del Brazo; (CP): Circunferencia
de Pantorrilla. Los resultados se describen como medias (DE -desviacién estédndar-) y como
*medianas (RIC -rangos intercuartilicos). En negrita se destaca los valores estadisticamente
significativos (p < 0,05).
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10.2.2. Inicio del tratamiento
En lo que respecta, @ momento de recibir tratamiento sdlo hubo diferencias

significativas en el caso de laedad (Tabla 30).

Tabla 30. Parametros antropométricos segiin en é momento de la administracion

del tratamiento antineoplasico.

INICIO QT CONTINUACION QT
(n=395, 24,5 %) (n=1212, 73,3 %) p

Edad (afios) 50,87 (13,45) 61,79 (13,38) 0,013
Peso (kg) 65,51 (12,96) 64,63 (12,63) 0,236

8,6 9,73

* 1 ]

PPP™ (%) (5,19-15,21) (5,45-15,44) RE
Talla (m) 1,63 (0,08) 1,63 (0,08) 0,511
IMC (kg/m?) 24,48 (4,58) 24,26 (4,47) 0,401

12,0 10,0

* 1 ]

PT* (mm) (4,50-18,0) (6,0-18,0) 2
CMB (cm) 25,99 (3,90) 26,39 (3,91) 0,354
CP (cm) 33,93 (3,84) 33,87 (3.87) 0,626

(n): NUumero de pacientes analizados; (QT); Quimioterapia; (PPP): Porcentgje de Pérdida de Peso;
(IMC): indice de Masa Corporal; (PT): Pliegue Tricipital; (CMB): Circunferencia Muscular del
Brazo; (CP): Circunferencia de Pantorrilla. Los resultados se describen como medias
(DE -desviacién estandar-) y como *medianas (RIC -rangos intercuartilicos-). En negrita se destaca
los valores estadisticamente significativos (p< 0,05).
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RESULTADOS

10.2.3. Localizacion tumor al

Las diferencias antropométricas encontradas en los diferentes tipos tumoraes fueron
estadisticamente significativas. Asi la media de edad se situd por debajo de los 65 afios
a excepcion de los pacientes con tumores hepéticos y hematol 6gicos estuvieron cerca de
los 70 afios (Tabla 31).

Los tumores que perdieron mas de un 10 % del peso habitual, fueron aguellos
localizados en €l aparato digestivo superior (estbmago, pancreas y higado) a excepcion
del cancer de esdfago que correspondio a 10,2 %, seguido de los tumores de cabeza y
cudlo. Sin embargo, los pacientes con cancer de mama son |os que presentaron menor
porcentaje de pérdida de peso (6,81; RIC; 4,13-10,56) % (Tabla 31).

Con respecto a IMC, podemos observar gue todos |os pacientes con tumores -digestivo
superior, colon, cabezay cuello, hematol 6gicos pulmdn y ginecol dgicos- estaban dentro
del intervalo de normalidad a excepcion de los sujetos con cancer de mama que tenian
sobrepeso grado | (Tabla 31).

Fueron los tumores de cabeza y cuello, gastricos, pancreas y hematolgicos, los que

presentaron un pliegue tricipital menor, con respecto a resto de las neoplasias
(Tabla 31).
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RESULTADOS

Tabla 31. Par ametr os antr opométricos segun localizacién tumoral.

TUMORES ESTOMAGO  PANCREAS  ESOFAGO  HIGADO COLON CCAL?EELZLAOY D
Edad (afios) 6304 (1295  6282(1235 6272(915  6817(10,32) 64,84 (104)  6164(1211)  <0,001
Peso (kg) 5827 (1154)  61,36(1147) 6370(11,80) 66,15(260) 6582 (1304) 6367(1438)  <0,001
12,09 12,40 10,25 14,78 9,03 12,47
* 1 b 1 b 1 b
PPP™ (%) (653-17.86)  (6.96-17.93)  (4,37-16,22) (12,90-) (55514,28) (5851728 0001
Talla (m) 1,62 (0,09) 164(009  167(008)  163(007) 162 (008) 1,65 (0,07) <0,001
IMC (kg/m?) 2191(387)  2280(324)  2237(351)  2493(182)  2457(426)  2332(518)  <0,001
6,0 6,0 8,0 16,0 10,0 8,0
* 1 b 1 1 1 b
PT* (mm) (4, 0-11,0) (4,0-10,0) (4,0-12,0) (16,0-16,0) (6,0-15,0) (4,0-10,65) <UL
CMB (cm) 2335(261)  2531(383)  2440(270) 3LO(DE34) 2671(405  2443(385  <0,001
CP (cm) 3242(350)  3334(383)  3327(240) 3470(304) 3362(396)  3275(378)  <0,001

(n): Nimero de pacientes analizados; (PPP): Porcentaje de Pérdida de Peso; (IMC): indice de Masa Corporal; (PT): Pliegue Tricipital; (CMB): Circunferencia
Muscular del Brazo; (CP): Circunferencia de Pantorrilla. Los resultados se describen como medias (DE -desviacion esténdar-) y como *medianas
(RIC -rangos intercuartilicos-). En negrita se destaca los val ores estadisticamente significativos (p< 0,05).

137



RESULTADOS

Tabla 31 (cont.). Parametr os antropométricos segun localizacion tumoral.

TUMORES

PULMON GINECOLOGICOS MAMA HEMATOLOGICOS OTROS p
Edad (afios) 63,86 (10,96) 50,89 (14,50) 55,01 (13,31) 6726 (16,62  6136(17,36)  <0,001
Peso (kg) 66,73 (13,38) 61,53 (12,10) 64,83 (10,92) 66,41 (142) 6810(1275)  <0,001
9,01 9,83 6,81 10,0 9,25
* 1 1 b 1 b
PPP* (%) (5,44-16,34) (5,.26-17,7) (4,13-10,56) (6,32-17,42) 457-1432) <0001
Talla (m) 1,67 (0,08) 1,58 (0,07) 1,59 (0,06) 1,63 (0,09) 166(0,08)  <0,001
IMC (kg/m?) 23.92 (4,54) 24,61 (4,67) 25,40 (4,50) 24,88 (5,06) 2467 (406)  <0,001
9,21 16,0 16,0 8,0 10,0
* ' ' ’ ) ’
PT* (mm) (4,0-11,75) (9,50-20,0) (12,0-20,0) (6,0-13,05) 80160 o001
CMB (cm) 25,48 (3,15) 24,92 (3.80) 27,99 (3.95) 26,31 (3,09) 26,85(370)  <0,001
CP (cm) 33.36 (4,07) 3350 (3,52) 35,04 (3,50) 34,43 (4,61) 3433(379)  <0,001

(n): Ndmero de pacientes analizados, (PPP): Porcentaje de Pérdida de Peso; (IMC): indice de Masa Corporal; (PT): Pliegue Tricipital; (CMB): Circunferencia
Muscular del Brazo; (CP): Circunferencia de Pantorrilla. Los resultados se describen como medias (DE -desviacion esténdar-) y como *medianas
(RIC -rangos intercuartilicos-). En negrita se destaca | os valores estadisticamente significativos (p< 0,05).
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10.3. PARAMETROS BIOQUIMICOS DEL GLOBAL DE PACIENTES

Todas |as variables analizadas, a excepcién del nimero total de linfocitos, siguieron una

distribucion normal.

La media (DE) de las concentraciones de albumina, proteinas totales y colesterol total
fueron 3,96 (0,54) g/dL, 5,89 (1,67) g/dL y 196 (46,85) mg/dL, respectivamente. Con
respecto a los linfocitos la mediana fue de (1.600; RIC; 1.100 - 2.100) células'/mm?3. En
la tabla 32 se muestran los valores estadisticos descriptivos para las variables

bioquimicas analizadas.

Tabla 32. Parametros bioguimicos evaluados en e conjunto de pacientes
estudiados.

PERCENTILES
VARIABLES

e e n MEDIA MEDIANA MINIMO MAXIMO - 7 DE
E’g;/gtf;”asmta'&‘ 929 589 640 160 1150 450 72 167

Albdmina(g/dL) 973 3,96 4,10 1,10 5,20 3,7 43 054

Linfocitos totales

(cdulagmm?) 1.363 1.690 1.600 100 6.500 1100 2100 800

Colesterol total

1194 196 196 64 45 164 225 46,85
(mg/dL)

(n): NUmero de pacientes analizados; (DE): Desviacién Estandar.
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RESULTADOS

10.3.1. Sexo

Se han encontrado diferencias significativas para 3 de los 4 parametros bioquimicos
(proteinas totales, albumina, colesterol total). Los hombres tuvieron valores de albumina
y colesterol total inferiores a los de las mujeres, aunque en ambos casos, |os valores se
encuentran dentro del intervalo de la normalidad clinica, como se puede apreciar en la
tabla 33.

Tabla 33. Parametr os bioquimicos en funcién del sexo.

HOMBRES MUJERES P
Proteinastotales (g/dL) 6,28 (1,50) 5,53 (1,74) <0,001
Albumina (g/dL) 3,89 (0,55) 4,03 (0,52) <0,001
Linfocitos totales* 1.730 1653 0,737
(c8ulagmm?) (1.100-2.200) (1.100-2.100) ;
Colesterol total (mg/dL) 185,88 (44,94) 205,11 (46,70) <0,001

Los resultados se describen como medias (DE -desviacion estdndar-) y como *medianas
(RIC -rangos intercuartilicos). En negrita se destaca los valores estadisticamente significativos
(p< 0,05).
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10.3.2. Inicio del tratamiento

Los pacientes que habian recibido més de un ciclo de farmacos antineoplésicos
presentaban valores de linfocitos significativamente méas bajos que los pacientes que
iniciaban por primera vez linea y ciclo de quimioterapia. También se encontraron

diferencias paralos valores de proteinas totales y albumina (Tabla 34).

Tabla 34. Parametros bioquimicos en funcion del momento que reciben €

tratamiento.
INICIO QT CONTINUACION D
QT

Proteinastotales (g/dL) 6,13 (1,64) 5,80 (1,68) 0,009
AlbUmina (g/dL) 4,02 (0,51) 3,94 (0,54) 0,045
Linfocitostotales* 1.800 1.500 <0.001
(c8lulaymm?) (1.300-2.300) (1.100-2.100) ’
Colesterol total (mg/dL) 199,24 (47,34) 194,91 (46,69) 0,166

(QT): Quimioterapia. Los resultados se describen como medias (DE -desviaciéon estandar-) y como
*medianas (RIC -rangos intercuartilicos-). En negrita se destaca los valores estadisticamente
significativos (p< 0,05).
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RESULTADOS

10.4. SINTOMAS ASOCIADOS A LA DIFICULTAD PARA LA INGESTA DEL
GLOBAL DE PACIENTES

El 73,6 % de los sujetos de la muestra refieren tener dificultades para la ingesta. Los
sintomas méas frecuentemente fueron: la falta de apetito (41,4 %), dolor (34,3 %),
saciedad precoz (26,8 %) depresion (26,2 %), disgeusia (20,7 %) vy
estrefiimiento (20,5 %) (Figura 18).

Falta de apetito

Dolor

Saciedad precoz

Depresién

Disgeusia
Estrefiimiento
Problemas dentales
Diarrea

Nduseas

Hipogeusia

Olores Desagradables
Vémitos

Disfagia

il

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 %

Figura 18. Sintomas relacionados con la dificultad para la ingesta de la muestra.
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RESULTADOS

10.4.1. Sexo

El 75,7 % de los hombresy e 71,6 % de las mujeres presentaban problemas para cubrir
los requerimientos energéticos diarios.

Los vomitos, las nduseas, € estrefiimiento, la percepcion de olores desagradables, 1a
disgeusia, y la depresion fueron mas prevalentes en mujeres; sin embargo, la frecuencia

de anorexia, disfagia, y |os problemas dental es fue superior en los hombres (Tabla 35).

Tabla 35. Sintomas relacionados con la dificultad para la ingesta en funcion del

SEexO.
HOMBRES MUJERES
SEXO D
n % n %
Falta de apetito 349 45,1 317 38,0 0,004
Nauseas 72 9,3 110 13,2 0,014
Vomitos 47 6,1 81 9,7 0,007
Estrefiimiento 142 18,4 188 22,5 0,039
Diarreas 97 12,5 101 12,1 0,789
Olores
Desagr adables 41 53 118 14,1 <0,001
SINTOMAS Hipogeusia 79 10,2 85 10,2 0,985
Disgeusia 144 18,6 188 225 0,053
Saciedad precoz 206 26,6 225 27,0 0,882
Disfagia 90 11,7 31 3,7 <0,001
Problemas 123 159 83 100 <0001
dentales
Dolor 278 36,0 273 32,7 0,173
Depresion 190 245 231 27,7 0,151

Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo de
tumor.
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RESULTADOS

10.4.2. Momento en e querecibe el tratamiento

Ladificultad paralaingesta fue mucho mas frecuente en aguellos sujetos que ya habian
sido sometidos a ciclos previos de tratamiento antineoplasico (78,0 %) frente (59,7 %)

de los sujetos que acudian arecibir la primera sesion de quimioterapia. (p< 0,001)

Ladisfagia, problemas dentales, dolor y depresién se observaron tanto en pacientes que
recibian tratamiento quimiotergpico, como en los que alin no lo habian iniciado. Sin
embargo, € resto de los sintomas fueron referidos con mayor frecuencia en enfermos

que ya habian recibido varios ciclos de quimioterapia (Tabla 36).

Tabla 36. Dificultad para la ingesta segin inicio/continuacion de tratamiento

quimioter apico.

INICIO CONTINUACION

TRATAMIENTO P
n % n %
Falta de apetito 141 35,7 524 43,3 0,008
Nauseas 17 4,3 165 13,6 <0,001
Vomitos 10 2,5 118 9,7 <0,001
Estrefiimiento 50 12,7 280 23,1 <0,001
Diarreas 28 1,7 170 10,6 <0,001
' ggga dables 8 20 151 125 <0001
SINTOMAS  Hipogeusia 7 1,8 157 130  <0,001
Disgeusia 23 58 309 255 <0,001
Saciedad precoz 68 17,2 363 30,0 <0,001
Disfagia 31 7,9 90 74 0,265
Problemas dentales 44 111 161 13,3 0,265
Dolor 130 32,9 420 34,7 0,520
Depresion 103 26,1 318 26,2 0,949

Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo de
tumor.
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10.4.3. Edad

En relacion con la edad, los pacientes con edades superiores a los 65 afios tuvieron
mayores dificultades en laingesta, que aquellos con edad inferior alos 65 afios (79,3 %)
frente (68,6 %). (p< 0,001)

Los sintomas mas prevaentes en los pacientes mayores de 65 afios fueron la falta de
apetito (50,9 %), dolor (37,8 %), saciedad precoz (32,0 %) y depresion (29,0 %), siendo

menos intensos en |os sujetos menores de 65 afios (Tabla 37).

Tabla 37. Sintomas relacionados con la dificultad para la ingesta segin la edad.

<65 ANOS > 65 ANOS
EDAD D

n % n %

Falta de apetito 289 33,3 377 50,9 <0,001

NAuseas 10 127 72 97 0062
Vémitos 77 89 51 69 0142
Estreflimiento 177 20,4 153 20,7 0,897
Diarreas o5 11 103 139 0072
ggﬁa bl 120 139 39 53 <0001
SINTOMAS Hipogeusia 89 10,3 75 10,1 0,932
Disgeusia 181 209 151 204 0816
Saciedad precoz 194 22,4 237 32,0 <0,001
Disfagia 69 8 52 7 0,481
Z;g?;e;‘as 68 78 138 186 <0001
Dolor 271 313 280 378 0,006
Depresion 206 238 215 200 0017

Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo de
tumor.
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RESULTADOS

10.4.4. Estado nutricional segun datos obtenidosen laVGS-GP

Mas pacientes desnutridos, segun la herramienta VGS-GP, presentan dificultad para la
ingesta: (66,8 %) frente (33,2 %). (p< 0,001)
Los sintomas més prevalentes en estos pacientes fueron falta de apetito (70,7 %), dolor
(46,5 %) y saciedad precoz (43,8 %) (Tabla 38).

Con respecto a los pacientes con buen estado nutricional, presentaron con mayor

frecuencia dolor, estrefiimiento, disgeusia 'y depresion (Tabla 38).

Tabla 38. Sintomas relacionados con la dificultad para la ingesta segin € estado

nutricional (VGS-GP).

VGS-GP

Falta de apetito
Nauseas
Vomitos
Estrefiimiento
Diarreas

Olores
Desagradables

SINTOMAS  Hipogeusia
Disgeusia
Saciedad precoz
Disfagia
Problemas dentales
Dolor

Depresion

BIEN
NUTRIDOS
n %
65 8,6
52 6,9
38 5,0
131 17,3
46 6,1
71 94
52 6,9
122 16,1
59 7,8
27 3,6
45 59
156 20,6
118 15,6

DESNUTRIDOS

601
130
90
199
152

88

112
210
372
94
161
395
303

%
70,7
12,7
10,6
23,4
17,9
10,4
13,2
24,7
43,8
111
18,9
46,5
35,6

<0,001
<0,001
<0,001
0,002
<0,001
0,509

<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001
<0,001

(VGS-GP): Vaoracion Global Subjetiva Generada por €l Paciente. Datos expresados como: (n)
Numero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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10.4.5. Localizacién tumoral

En general, se encontré una elevada dificultad para aimentarse, independientemente de
la localizacion tumoral, aunque los que tuvieron mayores problemas fueron los tumores
de cabeza y cuello (85,5 %) seguidos por las neoplasias del aparato digestivo superior
(82,5 %), mientras que los tumores de mama fueron los que presentaron menor

dificultad paraingesta (63,5 %), como se puede observar en latabla 39.

Tabla 39. Dificultades en laingesta en funcién del tipo tumoral.

DIFICULTAD INGESTA n

Digestivo Superior 156

Ginecolgicos 101
Pulmon 191
Cabezay Cudllo 112
TIPO TUMORAL
Hematol 6gicos 28
Otros 127
Mama 228
Colon 239

Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados, (%) Frecuencias, para cada tipo

de tumor.
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82,5

79,5

76,2

85,5

73,7

76,0

63,5

71,8

<0,001



RESULTADOS

Asi, lafrecuencia de falta de apetito fue superior en tumores hematol 6gicos, de cabezay
cuello y en los de digestivo superior, la diarrea estuvo presente principalmente en el
26,3 % de los tumores hematol6gicos y en e 22,5 % de las neoplasias de colon.

La percepcion de olores desagradabl es fue referida con mayor preferencia por € 18,1 %
y e 15,3 % de | os pacientes con cancer ginecoldgico y de mama.

La disgeusia estuvo presente en € 255 % de los casos con tumores de colon

principalmente, mientras que la disfagia fue claramente mas prevaente en tumores de

cabezay cuello (40,8 %) de | os pacientes como se puede apreciar en latabla 40.
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Tabla 40. Sintomasrelacionados con la dificultad para la ingesta segin € tipo tumoral.

DIGESTIVO
SUPERIOR

SINTOMAS

n

Faltadeapetito 110

Nauseas 22
Vomitos 16
Estrefimiento 39
Diarreas 34
Olores 20
Desagradables

Hipogeusia 20
Disgeusia 47

Saciedad precoz 84

Disfagia 19
Problemas

dentales 19
Dolor 77
Depresion 46

%
58,2
11,6

8,5
20,6
18,0
10,6
10,6
24,9
44,4
10,1
10,1

40,7
24,3

GINECO
LOGICOS
n %
60 47,2
22 17,3
16 12,6
36 283
11 87
23 181
10 79
31 244
36 283
0 0
17 134
48 37,8
45 354

PULMON
n %
108 411
23 87
14 53
48 18,3
13 49
17 6,5
22 84
52 198
56 21,3
17 65
37 141
9% 36,5
71 27,0

CABEZA'Y
CUELLO
n %
79 60,3
10 7,6
6 4.6
24 18,3
13 99
4 31
20 15,3
12 9,2
39 298
53 40,8
37 282
62 47,3
31 237

HEMATO
LOGICOS
n %
24 63,2
4 105
3 7,9
4 105
10 26,3
3 79
4 105
7 184
15 399
0 0
4 105
13 34,2
12 31,6

Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados, (%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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OTROS

n %
74 443
24 144
19 114
40 24,0
16 9,6
12 72
13 738
25 15,0
43 25,7

8 4.8
27 16,2
59 353
52 311

MAMA
n %
83 231
40 111
30 84
78 21,7
26 7.2
55 153
47 131
73 20,3
72 201
8 2,2
26 7.2
91 253
88 24,5

COLON

n %
128 384
37 111
24 7.2
61 18,3
s 225
25 75
28 84
85 255
86 25,8
16 48
39 117
105 315
76 228

<0,001
0,207
0,125
0,146

<0,001

<0,001
0,142
0,002
<0,001
<0,001
<0,001

<0,001
0,110
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10.5. EVOLUCION DEL PESO

En cuanto a la evolucién del peso en los 3 meses anteriores a la valoracion nutricional,
un 49,7 % de los pacientes refirieron pérdida de peso, € 33,5 % no experimentaron
cambios; un 13,4 % aumentaron su peso, mientras que un 3,5 % desconocian si su peso
habia sufrido cambios en los meses precedentes.

Al cuantificar e porcentgje de peso perdido de la muestra global observamos que €
47,7 % de los pacientes perdieron mas del 10 % (tabla41).

10.5.1. Sexo
Mas del 50,0 % de los hombres perdieron peso en los ultimos 3 meses, en
contraposicion a 55,3 % de las mujeres que manifestaron un incremento de peso o a

menos una estabilidad ponderal, tal y como se puede apreciar en lafigura 19. (p< 0,001)

Podemos destacar que la mitad de los hombres y mujeres presentaron un porcentgje de

perdida de peso muy significativa, superior a 10 % (tabla41l).
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® HOMBRES » MUJERES
%

60 -

*
50 -
40 -
*

30 -

20 -

1“ | ﬁ

0 £ : = P

PESO PERDIDO PESO PESO NO SABE
MANTENIDO AUMENTADD
*p < 0,001

Figura 19. Evolucion ponderal de la muestra estudiada en funcién del sexo.

Tabla 41. Porcentajes de pérdida de peso en la muestra total y en hombres y

muj er es.
HOMBRES MUJERES MBE TiiRe
GLOBAL
PPP D
n % n % n %
<5% 94 21,1 77 22,3 1717 216
5-10 % 129 28,2 114 329 243 30,7 0,323
>10% 223 50 155 448 378 47,7

(PPP): Porcentgje de Perdida de Peso. Datos expresados como: (n) NUumero de pacientes
analizados; (%) Frecuencias.
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10.5.2. Edad

Como podemos observar en la figura 20, los pacientes cuyas edades estaban
comprendidas entre los 65 y 74,9 afios y los que tenian 75 afos o més, la evolucion del
peso fue muy similar en ambos intervalos de edades, donde alrededor del (60,0 %)
perdieron peso en los Ultimos 3 meses. Sin embargo, |0s sujetos menores de 65 afos, no
solamente presentaron perdidas ponderales menores, sino que fueron los que mas
tiempo mantuvieron el peso (37,6 %), o incluso o aumentaron, siendo estas diferencias

estadi sticamente significativas.

0-64,9 aiios 65-74,9 afios

2,99
15,8%_\ A} 42,7% 10,8%_\ /2,5%

\ J 29'0%\L.,

= 57,7%
37,6%

275 afnos

7,1%
6,7%-, | E1PESO PERDIDO

IPESO MANTENIDO
IPESO AUMENTADO
i NO SABE

28,0%

*p < 0,001

Figura 20. Evolucion ponderal de la muestra estudiada en funcién del intervalo de
edades.
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De los pacientes que iniciaban tratamiento, es importante subrayar que € 51,4 %

perdieron peso, de tal manera que & 45,3 % correspondi con una disminucion ponderal
superior a 10 %, € 33,8 % fue del 5-10 % y finalmente el 20,9 % se situé en menos

Como puede apreciarse en lafigura 21 no se encontraron diferencias significativas entre

aquellos pacientes que comenzaban por primera vez tratamiento, y los que ya habian

recibido algun ciclo y/o sesion.

A Paciente con quimioterapia yainiciada

B PESO PERDIDO @ PESO MANTENIDO HMPESOAUMENTADD MM MNO SABE

-

s 33,5%

49,2%
13,4%

B Paciente que iniciaban quimioterapia

B PESO PERDIDO i PESO MANTENIDO [ PESO AUMENTADO ® NO SABE

e - 33,2%

51,4%
13,2%
2,3%

p= 0,474
Figura 21. Evolucion del peso en los Gltimos 3 meses.
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10.5.3. Localizacién tumoral

Segun la localizacion tumoral, se ha observado que los pacientes que perdieron mas
peso fueron agquellos con cancer del tubo digestivo superior (75,7 %), cabeza y cuello
(58,0 %), y hematologicos (55,3 %). En contraposicion, un 21,2 % de los casos con
cancer de mama habian referido un incremento del peso en los meses previos, de la
misma manera que € 14,7 % de los carcinomas de colon y el 13,7 % de los de pulmon.
La mayoria de las neoplasias ginecolégicas fueron las que menos modificaron € peso
(estabilidad del peso en el 48,5 % de los canceres de mamay en e 39,0 % del resto de
tumores ginecol 6gicos) (Figura 22).

05 % PERDIDA DE PESO . PESO MANTENIDO = PESO AUMENTADC m NO SABE
70 -
50

40
30

o B b i L 1

A e~y
& S 0 & d <& & o’
o ﬁf*e' _@u@b o e &b@" <F o
. o
3 Lré‘*"-'é & o
% p < 0,001

Figura 22. Evolucion ponderal de la muestra estudiada en funcion del tipo
tumoral.
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Segun € tipo de tumor analizado, € cancer hepético fue e que presentd mayor
porcentgje de pérdida de peso (16,1 %), seguidos por los de cabeza y cuello, tumores
digestivos, hematol 6gicos y de pulmdn con una frecuenciaentre el 10-12 % (Figura 23).

%

16 -

14

12 1

10

g -

6

4 -

3

0 . :

8] o £ (O o & o o o &

& ,ﬁ’*@ o dﬁﬁ' & @"’& q&&b E A &
@'0”1' of c}‘é'

Figura 23. Porcentajes de pérdida de peso segun € tipo tumoral.
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10.6. DISTINTOS METODOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL ESTADO
NUTRICIONAL

Segin € CIE-9-MC (Clasificacion Internacional de Enfermedades -9% revision-
Modificaciéon Clinica), el 36,8 % presentaba una desnutricion caldrica, e 12,9 %

desnutricion proteicay e 50,3 % desnutricion mixta
10.6.1. Herramientas de valor acion nutricional
10.6.1.1. Vaoracion Global Subjetiva Generada por e paciente (VGS-GP)
La VGS-GP fue redlizada en los 1.608 pacientes. 852 sujetos (53,0 %) fueron
diagnosticados de desnutricién segin esta herramienta nutricional. De ellos, 534

(33,2 %) fueron clasificados como categoria B (riesgo desnutricion) y 318 (19,8 %)

como categoria C (gravemente desnutridos) (Figura 24).

M BIEN NUTRIDO & DESNUTRICION MODERADA  ® DESNUTRICION GRAVE

19,8%-

Figura 24. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes en
funciéon del VGS-GP.
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En cuanto a sexo, las mujeres tuvieron mejor estado nutricional que los hombres,
asimismo, mas de la mitad de ellas, no presentaron ateracion nutricional alguna frente
al (37,8 %) de los hombres (Tabla 42).

Con respecto alaedad, € 55,2 % de |os pacientes menores de 65 afos, contaban con un
adecuado estado nutricional, a diferencia de los que tenian 75 o més afios, que
solamente estaban bien nutridos el 31,8 %.

A medida que aumentaba la edad se observaba mayor frecuencia de desnutricion, asi en
aquellos sujetos con edades inferiores a 65 afos, la preval encia de desnutricién fue del
44,8 %, del 59,6 % en pacientes con edades correspondiente entre 65 y 74 anos y del
68,2 % para los que tenian 75 0 més afos, siendo estas diferencias estadisticamente
significativas (Tabla 42).

En e caso de |os sujetos con diabetes el 64,4 % presentaban algun grado de desnutricion
ya fuera moderado o grave frente a 51,5 % de los no diabéticos, hallandose diferencias
estadisticamente significativas (Tabla 42).

Con respecto, a los pacientes que no habian recibido nunca antes tratamiento
quimioterapico e 48,8 % estaban desnutridos a inicio, y e 51,1 % presentaban un
adecuado estado nutricional, aunque no hubo diferencias significativas, con aquellos

con los ya tratados previamente (Tabla 42).

En relacion con el estadio, se puede observar que en fases tempranas de la enfermedad
(I, 1), la prevalencia de desnutricion moderada/grave se situd en € (33,2 %) sin
embargo, cuando € paciente estaba en fases (Ill, 1V) llegd acanzar € (57,5 %)
objetivandose diferencias significativas, en latabla 42.

Los tumores que presentan mayor prevalencia de desnutricion, segun la VGS-GP son

los tumores del aparato digestivo superior € 79,7 %, seguidos de los de cabezay cuello
(76,3 %) y de los hematol 6gicos (73,6 %) (Tabla 43).
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Tabla 42. Estado nutricional segin VGS-GP.

VGS-GP

Hombre
SEXO

Mujer

<65
EDAD (afios) 65-74

>75

Diabético
DIABETES

No Diabético

Si
INICIO

No

|

[
ESTADIO

[11

AV

A
Bien

Nutridos

n %
292 37,8
463 55,5
479 55,2
191 404
8 31,8
69 356
686 485
202 511
553 457
50 67,6
107 66,5
105 50,7
438 40,7

B
Desnutricion
Moderada
n %
277 358
257 308
246 284
169 35,7
119 446
85 438
449 31,8
119 301
414 34,2
16 216
41 25,5
74 35,7
389 36,2

C
Desnutricion
Grave
n %
204 264
114 13,7
142 16,4
113 239
63 236
40 206
278 19,7
74 18,7
244 20,1

8 10,8
13 81
28 13,5

249 231

<0,001

<0,001

0,001

0,159

<0,001

(VGS-GP): Vadoracion Global Subjetiva Generada por €l Paciente. Datos expresados como: (n)
Numero de pacientes analizados; (%) Frecuencias.
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Tabla 43. Estado nutricional en los distintos tipos de tumor segin la herramienta

VGS-GP.
A
Bien
VGS-GP Nutridos
n %
Digestivo
Superior £ Al
Ginecol 6gicos 60 472
Pulmén 119 45,2
Cabezay
TIPO Cudlo sl 23,7
TUMORAL Hematolégicos 10 26,3
Otros 77 45,8
Mama 256 71,3
Colon 164 49,1

B
Desnutricion
Moderada
n %
83 4.4
41 323
96 35,5
o4 41,2
11 289
54 32,1
83 231
112 33,5

C
Desnutricion
Grave p
n %
66 35,3
26 20,5
48 18,3
46 351
<0,001
17 447
37 220
20 5,6
58 17,4

(VGS-GP): Vadoracion Global Subjetiva Generada por el Paciente. Datos expresados como: (n)

NuUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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10.6.1.1.1. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA MULTIVARIENTE

Cuando se anadliza mediante regresion logistica la relacién entre € estado nutricional
obtenido mediante la VGS-GP y las distintas variables independientes incorporadas
(sexo, edad, diabetes, momento en el que se iniciaba tratamiento, estadio y tumores),
observamos que € riego de presentar desnutricion disminuyo ligeramente con respecto
alos Odds Ratio crudas, pero se mantuvieron significativos a excepcion, de la diabetes
que sali6é del modelo.

La probabilidad de ser diagnosticados de desnutricién fue de 2 veces superior tanto en

hombres como en aquellos pacientes mayores de 65 afos.

En cuanto, a los sujetos que presentaron estadios avanzados de la enfermedad tuvieron

2,7 veces més de probabilidad de desnutrirse.

Sin embargo, no se relaciond la probabilidad de desnutricién con € momento en el que

seiniciabalaquimioterapia (Tabla 44).

Para conocer e riego de desnutricion segun la localizacion tumoral, realizamos 2
categorias en la primera, agrupamos los tumores que con mayor frecuencia presentaban
peor estado nutriciona (tracto digestivo superior, pulmon, cabeza y cuedllo y ovario) y
en la segunda por los canceres que tuvieron menos prevalencia de desnutricion (mama,
colon y ginecolgicos a excepcion de ovario), como era de esperar, la prevalencia de
desnutricion fue 2,5 veces mayor en pacientes con tumores situados en aparato digestivo
superior, pulmoén, cabezay cuello, ovario (Tabla 44).
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Tabla 44. Andlisisderegresion logistica de factor es asociados con €l estado nutricional segin VGS-GP.

1.C. 95 % para OR
D Exp (B) Exp(B) D Cruda
Inferior  Superior OR 1C 95 %

Sexo 0,001 1,443 1,155 1,804 <0,001 2,076 1,700-2,534

Edad <0,001 1,751 1,407 2,756 <0,001 2,095 1,715-2,560

Diabetes 0,137 1,293 0,921 1,81 0,001 1,676 1,228-2,288
Modelo Inicio 0013 1378 1071 1774 0051 1,254 0,999-1574

Estadio <0,001 2,024 1,486 2,756 <0,001 2,729 2,036-3,659

Tumores* <0,001 2,163 1,732 2,702 <0,001 2,575 2,102-3,155

Contaste <0,001 0,223

Sexo 0,001 1,460 1,169 1,823 <0,001 2,076 1,700-2,534

Edad <0,001 1,795 1,446 2,229 <0,001 2,095 1,715-2,560
Moddo Inicio 0015 1,368 1,063 1,760 0051 1,254 0,999-1,574
Final Estadio <0,001 2,042 1,500 2,780 <0,001 2,729 2,036-3,659

Tumores* <0,001 2,167 1,736 2,707 <0,001 2,575 2,102-3,155

Contaste <0,001 0,226

(1.C): Intervalo de Confianza 95 %; (OR): Odds Ratio, * Tumores con més prevalencia de desnutricion: cabeza-cuello, digestivo superior, pulmén y ovario.
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10.6.1.2. Mini Nutritional Assessment (MNA)

El MNA fue evaluado en 1.197 pacientes (74,4 % de la muestra) clasifico a 503
pacientes (42,0 %) como bien nutridos, 453 (37,8 %) en riesgo de desnutricion, y 241

(20,1 %) como desnutricion grave (Figura 25).

B BIEN NUTRIDO B RIESGO MALNUTRICION M MALNUTRICION GRAVE

Figura 25. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes en
funcion del MNA.
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El porcentagje de pacientes con desnutricion fue superior en los hombres, que
correspondi6é al (26,4 %) versus (14,9 %) a encontrado en las mujeres, aunque la
situacioén de riesgo se diagnostico en un porcentaje similar en ambos sexos (Tabla 45).

Por otra parte, se puede observar que cuando utilizamos como herramienta de
valoracion e MNA d (74,2 %) de los sujetos de 75 o mas afios presentaban una
prevalencia muy elevada de desnutricion, frente aquellos que tenian menos de 65 afios,
donde lafrecuenciase situé en e (51,9 %) (Tabla 45).

A partir del andlisis estadistico efectuado, se constata la no existencia de diferencias
significativas en cuanto a la presencia o no de diabetes y asi como del momento en €l
que seiniciaba el tratamiento (Tabla 45).

En latabla 45 se puede observar que € (32,8 %) de los pacientes que estaban en fase
temprana de la enfermedad (estadio 1) tenian peor estado nutricional, sin embargo,
cuando se encontraban en estadios muy avanzados (estadio IV) la frecuencia de
desnutricion se situé en torno a (63,6 %), encontrandose diferencias estadisticamente

significativas.

Los tumores con menor prevalencia de desnutricion correspondieron a mama (62,8 %) y
colon (49,6 %), sin embargo, los que presentaron mayor riesgo de desnutricion
correspondieron a los de aparato digestivo superior (48,8 %), siendo los tumores de
cabezay cuello y hematol 6gicos los que tuvieron peor pronéstico nutricional (48,7 %) y
(48,3 %) respectivamente, las diferencias halladas fueron estadisticamente
significativas (Tabla 46).
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Tabla 45. Estado nutricional segin MNA.

Bien Riesgo .
MNA Nutridos Desnutricion CESTUICIER b
n % n % n %
Hombre 190 351 208 384 143 26,4
SEXO <0,001
Mujer 313 47,7 245 37,3 98 14,9
<65 320 48,0 238 357 108 16,2
EDAD (afios) 65-74 135 391 127 36,8 83 241 <0,001
>75 48 25,8 88 473 50 26,9

Diabético 47 364 52 403 30 23,3

DIABETES No 0,367
456 42,7 401 375 211 198

Diabético
Si 103 409 100 39,7 49 194

INICIO 0,794
No 400 423 353 374 192 20,3

I 41 672 14 230 6 9,8

[ 78 578 46 341 11 8,1
ESTADIO <0,001

Il 64 43 64 430 21 14,1

Y 292 365 320 400 189 236

(MNA): Mini Nutritional Assessment. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados,
(%) Frecuencias.
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Tabla 46. Estado nutricional en los distintos tipos de tumor segin la herramienta

MNA.

MNA

Digestivo
Superior

Ginecol 6gicos

Pulmén

Cabezay
TIPO Cuedllo

TUMORAL L
Hematol 6gicos

Otros
Mama

Colon

Bien

Nutridos

n %
18 14,4
35 34,7
72 38,7
15 19,7

8 27,6
a4 33,1
189 62,8
122 49,6

Riesgo

Desnutricion

n %
61 48,8
45 446
77 41,4
24 316

7 24,1
63 47,4
94 31,2
82 333

Desnutricion
n %
46 36,8
21 20,8
37 19,9
37 48,7
14 48,3
26 19,5
18 6,0
42 17,1

<0,001

(MNA): Mini Nutritional Assessment. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados;

(%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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10.6.2. Métodos de cribado nutricional
10.6.2.1 Manutrition Universal Screening Tool (MUST)

El método de cribado recomendado por la ESPEN en poblacién ambulatoria se
administré a 1.558 pacientes (96,8 % de la muestra). Como se puede observar en la
figura 26 € 46,5 % de los sujetos presentaban algin grado de riesgo de desnutricion

frente al 53,5 % que no lo-tenian.

EBAJO RIESGO @ RIESGO MODERADO ® ALTO RIESGO

53,5%

Figura 26. Prevalencia de riesgo desnutricion de la muestra global de pacientes en
funcion del MUST.

En latabla 47 se muestra e estado nutricional referido a las diferentes variables como
fueron & sexo, edad (clasificadas en distintas categorias), presencia o no de diabetes,
momento en el que se comienza el tratamiento y de la progresién de la enfermedad.
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En lo que respecta a sexo, el 59,7 % de las mujeres tenian bajo riesgo, y € 26,0 % ato
riesgo nutricional, sin embargo en hombres e 53,3 % presentaban algun riesgo
desnutricion (p< 0,001) (Tabla47).

En cuanto a los distintos rangos de edades, el 58,1 % de los sujetos con edades
inferiores alos 65 afios referian tener un adecuado estado nutricional, cuando las edades
estaban comprendidas entre los 65-74 y 75 0 mas afos, disminuyd la frecuencia de
sujetos con bajo riesgo nutriciona situandose en e 48,9 % y 46,4 % respectivamente
(p=0,001) (Tabla 47).

No encontramos, por otro lado diferencias estadisticamente significativas en e estado
nutricional en aguellos individuos que ademas tenian diabetes con respecto alos que no

la presentaban.

Es importante destacar que |os pacientes que iban a recibir por primera vez tratamiento
antineoplésico, aproximadamente la mitad (47,2 %) de los casos tenian riesgo
medio/alto de desnutricion, sin acanzar significacion estadistica con los que

continuaban con €l tratamientos.
Se puede a preciar que 1os pacientes en estadios | € 69,9 % no tenian ninguin riego de

desnutricion frente a 49,9 % de los que se encontraban en fase IV de la enfermedad
(p< 0,001) (Tabla 47).
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Tabla 47. Estado nutricional segiin e MUST.

Bao Riesgo Alto
MUST Riesgo M oderado Riesgo 0
n % n % n %
Hombre 398 46,7 126 169 271 364
SEXO <0,001
Mujer 485 59,7 117 147 211 26,0
<65 490 581 122 145 232 275
EDAD 65-74 226 489 72 156 164 355 0,001
>75 117 464 49 19,4 86 341
Diabético 90 479 28 14,9 70 37,2
DIABETES No 0,138
Diabético 743 542 215 157 412 30,1
Si 203 52,7 66 171 116 30,1
INICIO 0,632
No 629 53,7 177 151 366 31,2

I 51 69,9 8 11,0 14 19,2

[ 105 66,5 17 10,8 36 228
ESTADIO <0,001

[l 110 54,5 31 15,3 61 30,2

Y% 518 499 172 166 349 336

(MUST): Malnutrition Universal Screening Tool. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes
analizados; (%) Frecuencias.
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Un mayor porcentaje de tumores de mama presentaba bajo riesgo nutricional (75,4 % de

todos los casos). También se diagnosticaron de bajo riesgo nutricional a los pacientes

con tumores de colon, ginecolégicos y pulmon, con una frecuencia del (53,2 %, 52,0 %,

50,8 %) respectivamente (Tabla 48).

El tipo tumoral con més sujetos clasificados como de alto riesgo nutricional fue el de

digestivo superior (59,3 % de los casos) (Tabla 48).

Tabla 48. Estado nutricional segun lalocalizacion tumoral.

Bao
MUST MEge
n %
Digestivo
Superior 46 260
Ginecolgicos 64 52,0
Pulmén 130 50,8
Cabezay
TIPO Cudlo S0 || €92
TUMORAL .
=4S Hematol 6gicos 18 474
Otros 89 56,3
Mama 267 75,4
Colon 176 53,2

Riesgo
Medio
n %

26 14,7
19 154
39 152
26 215
5 13,2
26 16,5
42 11,9
60 18,1

Alto
Riesgo

n %
105 59,3
40 32,5
87 340
52 43,0
15 395
43 27,2
45 12,7
95 28,7

<0,001

(MUST): Malnutrition Universal Screening Tool. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes
analizados; (%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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10.6.2.2. Manutrition Screening Tool (MST)

Con la herramienta MST se evaluaron a 1.604 pacientes (99,7 %), més de la mitad de
los sujetos tenian bajo riesgo de desnutricion en el momento de la valoracion, como se
apreciaen lafigura 27.

K BAJORIESGO  MRIESGO DESNUTRICION

60,5%

Figura 27. Prevalencia de riesgo de desnutricion de la muestra global de pacientes
en funcion del MST.
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Cuando empleamos como técnica de cribado € MST se objetivaron diferencias
significativas en cuanto al sexo, asi € 47,5 % de los hombres tenian riesgo de
desnutricion frente a 32,1 % de las mujeres.

En lo referente a la edad s6lo € 34,7 % de los pacientes menores de 65 afios se
encontraban en riesgo frente a 43,8 % de los sujetos mayores de 75 afios, asimismo
aquellos que estaban en fase temprana de la enfermedad Unicamente e 24,7 %
presentaron riesgo de desnutricion.

Destacar asimismo, que no observamos ninguna diferencia significativa en cuanto d
estado nutricional de |os pacientes con diabetes, ni tampoco con respecto a momento de

inicio del tratamiento, como se puede apreciar en latabla 49.

Tabla 49. Estado nutricional segiin el MST.

Bao Riesgo
MST Riesgo < 2 Desnutricion > 2 D
n % n %
Hombre 405 52,5 366 475
SEXO _ <0,001
Mujer 566 67,9 267 32,1
<65 565 65,3 300 34,7
EDAD 65-74 256 54,2 216 45,8 <0,001
>75 150 56,2 117 43,8
Diabético 104 53,9 89 46,1
DIABETES _ _ 0,440
No Diabético 867 61,4 544 38,6
Si 233 59,0 162 41,0
INICIO 0,475
No 737 61,0 471 39,0
| 55 75,3 18 24,7
ESTADIO [ 110 68,3 51 31,7 0,001
1 131 63,6 75 36,4
AV 619 57,6 456 42,4

(MST): Malnutrition Screening Tool. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados;
(%) Frecuencias.
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Se halaron diferencias significativas en e estado nutricional en funcion de la

localizacién tumoral, asi las neoplasias con menor

riesgo de desnutricion

correspondieron a los tumores de mama seguido de los tumores hematol 6gicos,

ginecologicos y colon (79,9 %, 65,8 %, 63,0 % y 61,0 %) respectivamente. La

frecuencia de riesgo de desnutricion fue mas elevada en tumores del aparato digestivo

superior (64,0 % de los pacientes), como queda reflgjado en latabla 50.

Tabla 50. Estado nutricional segiin el MST.

Bao
i <
MST Riesgo < 2
n %
Digestivo

Superior 67 36,0
Ginecolgicos 80 63,0
Pulmon 152 57,8
TIPO Cabezay Cudllo 68 51,9
TUMORAL Hematol 6gicos 25 65,8
Otros 90 53,6
Mama 286 79,9
Colon 203 61,0

119

47

111

63

13

78

72

130

Riesgo
Desnutricion > 2

%

64,0

37,0

42,2

48,1

34,2

46,4

20,1

39,0

<0,001

(MST): Malnutrition Screening Tool. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados;

(%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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10.6.2.3. Control Nutricional (CONUT)

En lo que respectaal CONUT, se llevo a cabo en 930 pacientes (57,8 %), ya que no fue
posible disponer de todos |os parametros necesarios en la mayoria de los casos. Con este
método 332 sujetos (35,7 %), se diagnosticaron de desnutricion leve y € 6,9 % de
desnutricion moderada, solamente 6 individuos (0,6 %) fueron clasificados de

desnutricién grave, como queda reflgjada en lafigura 28.

EBIEN NUTRIDO i DESNUTRICION LEVE
i DESNUTRICION MODERADA # DESNUTRICION GRAVE

6,9%

35,7%] ) 56,8%

Figura 28. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes
en funcion del CONUT.
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Pocos pacientes fueron diagnosticados de desnutricion grave segin este método de
cribado.

No se objetivaron diferencias estadisticamente significativas con respecto a las
siguientes categorias. sexo, edad, diabetes y momento de inicio del tratamiento, pero si,
con respecto al estadio que presentaba € paciente, de tal forma que € 47,5 % de los
sujetos que tenian alguin grado de desnutricién estaban en fase IV frente a 23,3 % que
se encontraban en fase |, como se destaca en latabla 51.

Aungue la prevalencia de presentar desnutricion en los pacientes de 75 0 més afios fue
del 51,8 % no se encontraron diferencias estadisticamente significativas con respecto a
otros grupos de edades, ni tan poco en los casos, en € que e sujeto presentaba diabetes
(Tabla51).

Con respecto, a la localizacion tumoral, se detectaron diferencias significativas, asi,
62,5 % de los tumores hematoldgicos, eran diagnosticados de algin grado de
desnutricion, seguido de las neoplasias de cabeza y cuello (59,7 %) y aparato digestivo
superior (48,8 %), en contraposicion, los tumores con menos prevalencia de
desnutricion correspondieron a los de mama (34,2 %) y ginecol 6gicos (40,3 %), como

Se puede apreciar en latabla 52.
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Tabla 51. Estado nutricional segin el CONUT en funcién de las diferentes categorias.

SEXO

EDAD

DIABETES

INICIO

ESTADIO

Hombre
Mujer
<65
65-74

> 75
Diabético
No Diabético
Si

No

I

[

[

1V

239
289
294
153
81
55
473
160
367
23
63
78
338

Bien
Nutridos

%
54,1
59,2
60,2
55,8
48,2
47,4
58,1
64,0
54,1
76,7
68,5
66,1
52,3

Desnutricion
Leve

n %
161 36,4
171 35,0
165 33,8
99 36,1
68 40,5
50 43,1
282 34,6
76 30,4
256 37,7
6 20,0
23 25,0
38 32,2
248 38,4

Desnutricion
Moderada
n %
39 8,8
25 51
27 55
20 7,3
17 10,1
10 8,6
54 6,6
13 52
51 7,5
1 33
6 6,5
2 1,7
54 8,4

Desnutricion

Grave
%
0,7
0,6
04
0,7
1,2
0,9
0,6
04
0,7
0,0
0,0
0,0
0,7

O O O O O F» O P N N N W w >S5

(CONUT): Control Nutricional. Datos expresados como: (n) Numero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo de tumor.
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0,194
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Tabla 52. Estado nutricional segiin e CONUT en funcién delalocalizacion tumoral.

Bien Desnutricion Desnutricion
CONUT Nutridos Leve Moderada

n % n % n %

Digestivo Superior 59 51,3 44 38,3 11 9,6

Ginecol6gicos 49 59,8 24 29,3 8 9,8

Pulmodn 95 58,6 58 35,8 8 4,9
TIPO Cabezay Cudllo 27 40,3 31 46,3 8 11,9
UELOIRIAIE Hematol 6gicos 3 37,5 1 12,5 3 37,5
Otros 51 53,7 35 36,8 9 9,5
Mama 125 65,8 62 32,6 3 1,6
Colon 119 56,4 77 36,5 14 6,6

Desnutricion
Grave

n %
1 0,9
1 1,2
1 0,6
1 15
1 12,5
0 0,0
0 0,0
1 0,5

(CONUT): Control Nutricional. Datos expresados como: (n) Numero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo de tumor.
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10.6.3. M étodos antr opométricos

10.6.3.1. indice de masa corporal (IMC)

Lavaloracién nutriciona realizada mediante €l IMC clasificé a 856 pacientes (53,2 %)

como normopeso y a 129 (8,0 %) de bajo peso (Figura 29).

LI PESO INSUFICIENTE ~ LINORMOPESO & SOBREPESO ‘1 OBESIDAD

8,0%

I—

11,3%

Figura 29. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes en
funcion del IMC.
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Se redlizd una estratificacion en funcion del sexo, edad, presencia o no de diabetes,
inicio del tratamiento, estadio del tumor y por ultimo tipo tumoral, para conocer €
estado nutricional segun laclasificacion del IMC.

SOlo se observaron diferencias significativas entre hombres y mujeres, entre pacientes
diabéticos y no diabéticos y por ultimo, €l estadio de laenfermedad. (Tabla 53)

No se objetivaron diferencias en la categoria de IMC de bgjo peso entre las personas

mayores de 75 afios y las de menos de 65 afos (Tabla 53).

De la misma manera, tampoco fue estadisticamente relevante el bajo peso diagnosticado
en aquellos sujetos que iniciaban por primera vez su tratamiento (8,4 %) de los que ya
habian recibido varios tratamientos (7,9 %) (Tabla 53).

Segun el diagnoéstico de “peso insuficiente” fue mas frecuente en tumores del aparato
digestivo superior (15,0 % de los sujetos), seguidos por tumores de cabeza y cuello
(14,5 %). El sobrepeso fue mas prevalente en tumores ginecoldgicos (31,5 %) vy
colon (29,0 %). La obesidad se diagnosticO con mayor frecuencia en canceres
hematol dgicos y de mama (18,4 %y 17,5 % de | os casos respectivamente) (Tabla 54).
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Tabla 53. Estado nutricional segun el IMC.

SEXO

EDAD

DIABETES

INICIO

ESTADIO

(IMC): indice de Masa Corporal . Datos expresados como: (n) Nimero de pacientes analizados, (%) Frecuencias.

IMC

Hombre
Mujer
<65
65-74
>75
Diabético
No Diabético
Si

No

I

[

[l

1V

Peso Insuficiente

n
66
63
77
35
17
10

119
33
96

5
11
18
88

%
8,5
7,6
89,0
7,4
6,3
5,2
8,4
8,4
79
6,8
6,8
8,7
8,2

Bien
Nutridos

n %
409 52,8
447 53,6
475 54,8
239 50,5
142 53
97 50,0
759 53,7
197 49,9
658 54,3
39 52,7
69 42,9
104 50,2
597 55,4
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Sobrepeso

n %
232 30
209 251
209 24,1
148 31,3
84 31,3
52 26,8
389 27,5
118 29,9
323 26,7
19 25,7
49 30,4
67 32,4
286 26,6

Obesidad

n %
67 8,7
115 13,8
106 12,2
51 10,8
25 9,3
35 18,0
14,7 10,4
47 11,9
135 11,1
11 14,9
32 19,9
18 8,7
106 9,8

0,004

0,056

0,009

0,486

0,007
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Tabla 54. Estado nutricional en funcion delocalizacion tumoral segun e IMC.

Peso
IMC Insuficiente
n %

Digestivo Superior 28 15,0

Ginecoldgicos 11 8,7

Pulmon 30 11,4

TIPO Cabezay cuello 19 14,5
UL Hematol 6gicos 3 7,9
Otros 7 4,2

Mama 9 2,5

Colon 22 6,6

(IMC): Indice de Masa Corporal. Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados, (%) Frecuencias; para cada tipo de tumor.

Bien
Nutridos

n %
115 61,5
61 48,0
138 52,5
67 51,1
18 47,4
86 51,2
193 53,8
178 53,1
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Sobrepeso

n %

39 20,9
40 31,5
70 26,6
32 244
10 26,3
59 35,1
94 26,2
97 29,0

Obesidad

n %
5 2,7
15 11,8
23 9,5
13 99
7 18,4
16 9,5
63 17,5
38 11,3

<0,001
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10.6.3.2. Porcentaje de peso habitual (PPH)

Sevalord en 1.551 pacientes de los cuales 818 estaban bien nutridos (52,7 %), € 30,6 %
presentaban desnutricion leve, € 10,8 % tenian desnutriciéon moderada y e 2,7 %
desnutricién grave (Figura 30).

54 DESNUTRICION LEVE M DESNUTRICION MODERADA
B DESNUTRICION GRAVE K BIEN NUTRIDO
B SOBREPESO ki OBESIDAD

2,5%. £0,7%

10,8%

Figura 30. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes en
funcién del PPH.

Con respecto a sexo, los hombres tenian peor estado nutricional que las mujeres; en
concreto, € (35,6 %) presentaba desnutricion leve, € (13,5 %) desnutricion moderada 'y
e (3,6 %) desnutricion grave, frente a (26,0 %) de desnutricion leve, el (8,4 %) de
desnutricion moderada y d (1,9 %) de desnutricibn grave que tenian las
mujeres. (p< 0,001)
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En cuanto ala edad el 58,7 % de |los pacientes menores de 65 afios estaban bien nutridos
a diferencia de los que tenian 75 o0 més afios donde € 45,0 % de los sujetos se
encontraba en esta categoria (Tabla 55).

Se observé que en los pacientes con diabetes, € 43,9 % tenian un Optimo estado
nutriciona y el 52,4 % presentaban desnutricion en diferentes grados, mientras que los
no diabéticos € 54,0 % estaban bien nutridos y e 42,9 % desnutridos (p= 0,005)
(Tabla55).

Destacar que el 47,0 % de los sujetos que iniciaban por primera vez tratamiento partian
con inadecuado estado nutriciona (Tabla55).

Las metéstasis y € estadio tumoral influyen en € estado nutricional del sujeto; asi
cuando se encontraban en estadios muy precoces de la enfermedad e 69,0 % estaban
bien nutridos, sin embargo, aquellos en fase IV sdlo e 49,0 % tenian buen estado
nutricional (Tabla55).

En relacion con €l tipo tumoral, e diagndstico de normonutrido fue mas frecuente en el
cancer de mama 73,2 %, en tumores ginecol 6gicos 53,3 %, y en pulmon 51,8 %.

La desnutricion grave fue mas prevalente en tumores hematol 6gicos 8,1 %, de digestivo
superior 6,2 %, y de cabezay cuello 5,0 % (Tabla 56).
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Tabla 55. Estado nutricional segun el PPH.

SEXO

EDAD

DIABETES

INICIO

ESTADIO

PPH

Hombre
Mujer
<65
65-74
>75
Diabético
No
Diabético
Si

No

I

I

1

1V

Desnutricion
Leve
n %
264 35,6
210 26,0
221 26,3
169 36,8
84 33,7
61 32,6
413 30,3
129 33,5
345 296
19 26,8
35 22,2
57 28,2
342 331

Desnutricion
Moderada
n %

100 13,5
68 8,4
69 8,2
60 13,0

39 15,7
31 16,6

137 10,0
49 12,7

119 10,2
2 2,8
11 7,0
22 10,9

122 11,8

Desnutricion
Grave

n %
27 3,6
15 19
20 24
11 24
11 4.4
6 3,2
36 2,6
3 0,8
39 33
0,0
2,5
15
31 3,0

(PPH): Porcentaje de Peso Habitual. (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias.
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Bien
Nutridos

n %
332 447
486 60,1
494 58,7
212 46,0
112 45,0
82 43,9
736 54,0
190 49,4
627 53,8
49 69,0
102 64,6
112 55,4
507 49,0

Sobrepeso
n %
15 2,0
23 2,8
29 34
7 15
0,8
3 1,6
35 2,6
13 34
25 2,1
14
3,2
4,0
22 2,1

Obesidad

n %
4 0,5
7 0,9
8 1,0
2 04
1 04
4 2,1
7 0,5
1 0,3
10 0,9
0 0,0
0,6
0 0,0
10 1,0

<0,001

<0,001

0,005

0,013

0,004
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Tabla 56. Estado nutricional en los distintos tipos de tumor segun € PPH.

PPH

Digestivo
Superior
Ginecol 6gicos
Pulmon
Cabezay Cudllo
ESTADIO
Hematologia
Otros

Mama

Colon

Desnutricion
Leve

n %
77 43,5
33 27,0
78 30,6
43 36,1
11 29,7
51 32,3
66 18,6

115 35,0

Desnutricion
Moderada
n %

39 22,0
15 12,3
28 11,0
20 16,8
5 13,5
19 12,0
12 34
30 91

Desnutricion
Grave

n %
11 6,2
4 3,3
10 39
6 5,0
3 8,1
0 0,0
2 0,6
6 18

Bien
Nutridos

n %
47 26,6
65 53,3
132 51,8
48 40,3
17 45,9
85 53,8
259 73,2
165 50,2

(PPH): Porcentaje de Peso Habitual. (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cadatipo de tumor.
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Sobrepeso

n %

2 11
4 3,3
7 2,7
2 1,7
1 2,7
1 0,6
11 31
10 3,0

Obesidad

n %
1 0,6
1 0,8
0 0,0
0 0,0
0 0,0
2 1,3
4 11
3 0,9

P

<0,001
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10.6.4. Factor prondstico nutricional

10.6.4.1. indice de Riesgo Nutricional (IRN)

El indice prondstico nutriciona se realizé en 942 paciente (58,6 % de la muestra). Tras
la valoracion globa de los resultados de cada sujeto, la distribucion de frecuencias
fueron las siguientes, 520 (55,2 %) pacientes estaba bien nutridos, 92 (9,8 %) levemente
desnutridos, 282 (29,9 %) moderadamente desnutridos, y 48 (5,1 %) gravemente

desnutridos como se puede observar en lafigura 31.

BIEN NUTRIDO  DESNUTRICION LEVE
M DESNUTRICION MODERADA ® DESNUTRICION GRAVE

5,1%
|

29,9%_

Figura 31. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes

en funcion INR.
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En cuanto a sexo, € 62,1 % de las mujeres no presentaba ninguna alteracion nutricional
frente a 47,5 % de los hombres, y estas diferencias fueron significativas como se hace

referenciaen latabla 57.

En relacién con la edad, aguellos pacientes de edad avanzada (75 o mas afos), € 40,9 %
tenian desnutricién moderada, pero en aquellos pacientes jovenes (menos de 65 afos),
solo se observo aproximadamente, en una cuarta parte de los sujetos, objetivandose

diferencias significativas como se aprecia en latabla 57.

De los pacientes diabéticos, e 43,3 % tenian buen estado nutricional, sin embargo en
los sujetos no diabéticos la prevalencia fue superior del 56,9 %, (p= 0,002) como se

observaen latabla57

Con respecto, a momento en e que recibian tratamiento antineoplasico se apreciaron
diferencias significativas, de esta forma, 10s que iniciaban por primera vez quimio y/o
radioterapia € 42,3 % de los pacientes presentaban algun deterioro del estado
nutricional (Tabla57).

Solo e 24,3 % de los sujetos en estadios muy precoces de la enfermedad tenian algun
grado de desnutricion, frente a 50,6 % que estaban en estadios muy avanzados de la
enfermedad (Tabla 57).

Segin € IRN, los tumores con meor estado nutricional correspondieron: mama
(76,8 %), seguidos de ginecol dgicos (54,9 %) y colon (54,0 %).

Los tumores de aparato digestivo superior, pulmén y hematoldgicos, fueron los que

tuvieron mayor grado de desnutricion (moderada/leve), (62,9 %, 47,2 % y 46,2 %)
respectivamente (Tabla 58).
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Tabla 57. Estado nutricional segun € IRN, en funcién de las distintas categorias.

SEXO

EDAD

DIABETES

INICIO

ESTADIO

Hombre
Mujer
<65
65-74
=75
Diabético
No Diabético
Si

No

I

[

1

1V

Bien
Nutridos

n %
213 47,5
307 62,1
323 64,5
131 47,3
66 40,2
52 43,3
468 56,9
146 57,7
373 54,2
25 75,8
67 71,3
79 65,3
320 49,4

Desnutricion
Leve

n %
45 10,0
47 9,5
35 12,2
37 134
20 12,2
8 6,7
84 10,2
21 8,3
71 10,3
2 6,1
6 6,4
11 91
71 11,0

Desnutricion
Moderada
n %
163 36,4
119 24,1
122 24,4
93 33,6
67 40,9
54 45,0
228 27,7
81 32,0
201 29,2
3 91
19 20,2
29 24,0
216 333

(IRN): Indice de Riesgo Nutricional. Datos expresados como: (n) Numero de pacientes analizados; (%) Frecuencias.

187

Desnutricion
Grave

n %
27 6,0
21 4,3
21 4,2
16 58
11 6,7
6 5,0
42 51
5 2,0
43 6,3
3 91
2 21
2 1,7
41 6,3

<0,001

<0,001

0,002

0,022

<0,001
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Tabla 58. Estado nutricional seguin el IRN en funcion dela localizacion tumoral.

TIPO TUMORAL

Digestivo Superior
Ginecoldgicos
Pulmon

Cabezay Cuello
Hematol 6gicos
Otros

Mama

Colon

Bien Nutridos
n %
35 30,2
45 54,9
78 49,1
33 49,3

5 38,5
56 60,9
152 76,8
116 54,0

Desnutricion
Leve

n %
15 12,9
9 11,0
14 8,8
5 7,5
0 0,0
9 9,8
14 7,1
26 12,1

Desnutricion

Moderada

n %
58 50,0
23 28,0
61 38,4
22 32,8
6 46,2
22 23,5
26 131
64 29,8

Desnutricion
Grave
p

n %

8 6,9

5 6,1

6 3,8

7 10,4

<0,001

2 15,4

5 5,4

6 3,0

9 4.2

(IRN): indice de Riesgo Nutricional . Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo de tumor.
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10.6.5. Nutrition screening equation

10.6.5.1. Férmula de ELMORE

La ecuacion de Elmore, solo se pudo llevar a cabo en 947 pacientes (58,9 %), como
consecuencia de la fata de alguno de los 2 valores bioquimicos que impidio la
aplicacion de dicha formula.

En los sujetos que estaban en riego de desnutricion la puntuacion obtenida fue de
553,69 (RIC; 382,41-660,58) puntos, mientras los que no tenian riesgo correspondio a
987,21 (RIC; 890,10-1073,85) puntos; (p< 0,001). El 63,6 % de la muestra presentaban
riesgo de desnutricién, como se puede observar en lafigura 32.

W BAJORIESGO @ RIESGO DESNUTRICION

Figura 32. Prevalencia de desnutricion de la muestra global de pacientes en
funcion dela ecuacion de EImore.
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El riesgo de desnutricion, detectada mediante la féormula de Elmore, fue
significativamente superior en hombres que en mujeres (58,3 % frente a 41,7 %).

También se encontraron diferencias en cuanto en funcion de laedad (= 75 afios 45,7 %,
< 65 afios 30,4 %), la presencia o no de diabetes (diabetes 49,2 %, sin diabetes 34,5 %)
y € estadio tumoral (estadio IV 40,6 %), pero no asi, en cuanto a momento en e que se
iniciaba tratamiento antineoplasico. (Tabla 59)

Seguin la formula EImore, se encontré un mayor riesgo de presentar desnutricion para
aquellos pacientes con tumores del aparato digestivo superior que fue de (62,3 %), a

continuacion los hematol 6gicos (50,0 %) y los de cabeza y cuello (45,7 %). (Tabla 60)

Los tumores que menor riesgo de tener desnutricion fueron los canceres de
mama (85,4 %) ginecol dgicos (66,7 %) y colon (62,3 %) (Tabla 60).

Tabla 59. Estado nutricional segin el ELMORE.

Bao Riesgo
ELMORE Riesgo Desnutricion 0
n % n %
Hombre 248 41,2 201 58,3
SEXO : <0,001
Mujer 354 58,8 144 41,7
<65 352 69,6 154 30,4
EDAD (afios) 65-74 162 58,1 117 419 0,009
=75 88 54.3 74 45,7
Diabético 63 50,8 61 492
DIABETES o 0,002
No Diabético 539 65,5 284 34,5
Si 163 27,7 94 27,2
INICIO 0,967
No 438 72,9 251 72,8
I 27 75,0 9 25,0
I 70 74,5 24 255
ESTADIO <0,001
[ 87 72,5 33 27,5
(Y 387 59,4 265 40,6

Dato expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados, (%) Frecuencias.
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Tabla 60. Estado nutricional segin lalocalizacion tumoral.

Bajo Riesgo
ELMORE Riesgo Desnutricion .
n % n %
Dlgest_lvo 46 377 - -
Superior

Ginecolgicos 54 66,7 27 33,3

Pulmén 96 60,4 63 39,6
Cabezay
cudlo 38 54,3 32 45,7

TIPO TUMORAL <0,001
Hematol 6gicos 4 50,0 4 50,0

Otros 62 64,6 34 354
Mama 170 854 29 14.6
Colon 132 62,3 80 37,7

Datos expresados como: (n) NUmero de pacientes analizados; (%) Frecuencias, para cada tipo
de tumor.
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10.7. CONCORDANCIA DE LAS DIFERENTES TECNICAS DE VALORACION
NUTRICIONAL

L as herramientas que mayor grado de acuerdo mostraron fueron el MNA entre el VGS-
GP (Kappa= 0,737). También se observé una buena concordancia entre MST-PPH
(Kappa= 0,724), MUST y PPH (Kappa= 0,825), IRN y Elmore (Kappa= 0,681). El
método que peor concordancia mostré con e resto de las herramientas de valoracion
nutricional fue el IMC (Tablas 61, 62, 63 y 64).

Tabla 61. Concordancia entrelas distintas herramientas de valoracion nutricional.

MUESTRA GLOBAL K
MNA 0,737
MST 0,340
MUST 0,529
VEEEE CONUT 0,310
IRN 0,487
ELMORE 0,487
PPH 0,517
IMC 0,153
MST 0,314
MUST 0,490
CONUT 0,217
MNA IRN 0,339
ELMORE 0,397
PPH 0,424
IMC 0,145

(VGS-GP): Valoracion Global Subjetiva Generada por € Paciente; (MNA): Mini Nutritional
Assessment. K (kappa): Concordancia Kk < 0,2 (acuerdo malo), k = 0,2-0,39 (acuerdo ligero),
K = 0,4-0,59 (acuerdo moderado), k = 0,6-0,79 (acuerdo bueno), k = 0,8 (acuerdo excelente).
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Tabla 62. Concordancia entre IMC, PPH con € resto de las herramientas de

valoracién nutricional.

MUESTRA GLOBAL K

VGS-GP 0,153
MNA 0,145
MUST 0,264
CONUT 0,095

IMC
MST 0,110
ELMORE 0,174
IRN 0,133
PPH 0,150
VGS-GP 0,517
MNA 0,445
MST 0,724

e CONUT 0,127
MUST 0,825
ELMORE 0,646
IRN 0,497
IMC 0,150

(IMC) indice de Masa Corporal; (PPH): Porcentaje de Peso Habitual. k (kappa): Concordancia
K < 0,2 (acuerdo malo), k = 0,2-0,39 (acuerdo ligero), k = 0,4-0,59 (acuerdo moderado), k = 0,6-0,79
(acuerdo bueno), k = 0,8 (acuerdo excelente).
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Tabla 63. Concordancia entrelas herramientas de cribado nutricional.

MUESTRA GLOBAL K

VGS-GP 0,340
MNA 0,314
MUST 0,649
CONUT 0,076

MST
IRN 0,423
ELMORE 0,583
PPH 0,724
IMC 0,110
VGS-GP 0,529
MNA 0,490
MST 0,649

ST CONUT 0,139
IRN 0,479
ELMORE 0,601
PPH 0,825
IMC 0,264
VGS-GP 0,310
MNA 0,217
MUST 0,139
MST 0,076

CONUT
IRN 0,324
ELMORE 0,222
PPH 0,127
IMC 0,095

(MST): Malnutrition Screening Tool; (MUST): Malnutrition Universal Screening Tool; (CONUT):
Control Nutricional. k (kappa): Concordancia k < 0,2 (acuerdo malo), k = 0,2-0,39 (acuerdo ligero),
K =0,4-0,59 (acuerdo moderado), k =0,6-0,79 (acuerdo bueno), k = 0,8 (acuerdo excelente).
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Tabla 64. Concordancia entrelas herramientas de cribado nutricional.

MUESTRA GLOBAL K

VGS-GP 0,488
MNA 0,369
MUST 0,479
CONUT 0,324

IRN
MST 0,423
ELMORE 0,681
PPH 0,497
IMC 0,133
VGS-GP 0,487
MNA 0,397
MST 0,583

L VGRE CONUT 0,222
MUST 0,601
PPH 0,646
IRN 0,681
IMC 0,174

(IRN): indice de Riesgo Nutricional. k (kappa): Concordancia k< 0,2 (acuerdo malo), k = 0,2-0,39
(acuerdo ligero), k = 0,4-0,59 (acuerdo moderado), Kk =0,6-0,79 (acuerdo bueno), Kk = 0,8
(acuerdo excelente).
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10.8. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD

Tomamos la VGS-GP como la herramienta de referencia para e diagnostico de
desnutricion en pacientes oncoldgicos. EI MNA fue € método de valoracion més
sensible de todas las utilizadas, detecto desnutricion, presente en e 95,4 % de los
pacientes, y con un valor pronéstico positivo elevado; es decir, de todos los pacientes
que fueron clasificados como desnutridos € 80,9 % se confirmaba algun grado de
desnutricion. Si nos fijamos en las técnicas de cribado nutricional, e MST fue la
herramienta que presentd peor sensibilidad, con un (55,7 %). El IMC es la medida
antropométrica que mejor detecta alos sujetos sanos (Tabla 65).

Tabla 65. Sensibilidad y especificidad y valor predictivo de la Valoracion global
subjetiva generada por €l paciente (VGS-GP) (patrén estandar) con respecto a las
distintas herramientas de valoracion y cribado nutricional.

Sensibilidad Especificidad VPP VPN
95,4 % 78,0 % 80,9 % 94,6 %
LS IC(936-972) IC(749-816)  IC(779-839)  IC(925-96,7)
55,7 % 78.8 % 747 % 61,3 %
MST IC(523-59,1)  IC(758817)  IC(71,2-7819) IC (58,1-64.3)
71,9 % 81,3 % 80,8 % 72.5%
LS IC(68,7-751) IC(783-841)  IC(77,8-837) IC(69,3-75,5)
58,5 % 72.7% 70.3% 61,3%
CONUT  \c(542-627) IC(686-767)  IC(659-746)  1C(57,2-653)
68.2 % 81,2 % 80,1 % 69,6 %
IRN
IC(639-723)  IC(77.4-849)  IC(761-840) IC (655-736)
50,8 % 89,5 % 86,4 % 66,8 %
ELMORE
IC(554-642)  IC(86,6925)  IC(826-90,)) IC (62,9-70,6)
e 189 % 97,1 % 87,9 % 51,6 %
IC(16,2-216)  IC(958983)  IC(829-929) IC (48,9-54.25)
68,9 % 83,1 % 81,7 % 71,1 %
PPH
IC(657-722)  IC(80,3-859)  IC(787-846)  IC(67,9-74.1)

(MNA): Mini Nutritional Assessment; (MST): Malnutrition Screening Tool; (MUST): Malnutrition
Universal Screening Tool; (CONUT): Control Nutricional; (IRN): indice de Riesgo Nutricional;
(IMC): indice de Masa Corporal; (PPH): Porcentaje de Peso Habitual. (VPP): valor predictivo
positivo; (VPN): valor predictivo negativo; (IC): intervalo de confianza 95 %.
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Aungue el MNA ha sido disefiado y validado para detectar riesgo de desnutricion en la
poblacion anciana, la sensibilidad obtenida en ambos grupos de edad fue muy parecida.
Los métodos de cribado presentaron mayor sensibilidad en €l grupo de paciente de
mayor edad, como se puede apreciar en latabla 66.

Tabla 66. Sensibilidad y especificidad y valor predictivo de la Valoracion global
subjetiva generada por € paciente (VGS-GP) (patron estandar) con respecto a las
distintas herramientas de valoracion y cribado nutricional, en pacientes > 65 afios.

Sensibilidad Especificidad VPP VPN
< 65 anos
95,7 % 80,2 % 78.0 % 96,3 %
MNA IC(932-983) IC(76,1-843) IC(735-825)  IC (94,0-985)
53,5 % 80,4 % 68.7 % 68.3 %
ST IC(48,3-586) IC(76,7-84,1) IC(633-741)  IC(64,4-72.2)
717 % 81,7 % 75.7 % 78.4 %
MUST IC(66,9-763) IC(781-853) IC(71,1-803)  IC (74,6-82,1)
57,0% 73.9% 64,8 % 67,1%
SO IC(50,6-633) IC(68,7-79,1) IC(583-714)  IC(61,8-723)
61,6 % 86,4 % 792 % 72.8%
'RN IC(551-68,1) IC(821-907) IC(72.9-854)  IC(67,7-77.8)
0, 0, 0, 0,
L MORE 55,6 % 90,9 % 83,8 % 70.7 %
IC(489-622) IC(87,3-945) IC(77.6-89.9)  IC (65,84-75,6)
e 231 % 96,3 % 83.2 % 60,9 %
IC(187-27.4)  IC(944-981) IC(756-907)  IC (57,4-64,4)
65,3 % 85,7 % 784 % 75.7 %
AL IC(60,3-70,3) IC(824-889) IC(736-831)  IC(719-79.4)

(MNA): Mini Nutritional Assessment; (MST): Malnutrition Screening Tool; (MUST): Malnutrition
Universal Screening Tool; (CONUT): Control Nutricional; (IRN): indice de Riesgo Nutricional;
(IMC): indice de Masa Corporal; (PPH): Porcentaje de Peso Habitual. (VPP): valor predictivo
positivo; (VPN): valor predictivo negativo; (IC): intervalo de confianza 95 %.
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Tabla 66 (cont). Sensibilidad y especificidad y valor predictivo de la Valoracion
global subjetiva generada por € paciente (VGS-GP) (patron estandar) con
respecto a las distintas herramientas de valoracion y cribado nutricional, en
pacientes = 65 anos.

Sensibilidad Especificidad VPP VPN
> 65 afos
95,1 % 75.0% 83.9 % 91,8 %
MNA IC(92,5-97,7)  IC(69,1-80,1)  IC(79,9-87.9)  IC (87,5-96,1)
57,5 % 76,0 % 80,2 % 51,5 %
A=l IC(529-621) IC(70,7-812) IC(758846) IC (46,5-56,5)
71.9% 80,5 % 85,7 % 63.9 %
MUST IC (67,64-76,3) IC(75,62-854) IC(82,02-89.4) IC (58,62-69,1)
50,7 % 70,8 % 75.4 % 53.9 %
SOOI IC(539-655)  IC(64,1-774) IC(69,6-812)  IC (47,6-60,2)
738 % 72.9% 80,7 % 64,5 %
IRN IC(68,3-79,3) IC(66,1-79,8) IC(7558-858) IC (57,5-714)
635 % 87,4% 88.4 % 61,2 %
ELMORE
IC(57,6-69,5)  IC(822-926) IC(836933) IC (54,9-67.4)
e 15,5 % 98,6 % 94,7 % 40,9 %
IC(121-189)  IC(969-100,0) IC (89,1-100,0) IC (37,2-44,8)
72.1% 786 % 84,5 % 637 %
il IC(67,7-764)  IC(736-837) IC(80,6-883) IC (58,4-68,9)

(MNA): Mini Nutritional Assessment; (MST): Malnutrition Screening Tool; (MUST): Malnutrition
Universal Screening Tool; (CONUT): Control Nutricional; (IRN): indice de Riesgo Nutricional;
(IMC): indice de Masa Corporal; (PPH): Porcentaje de Peso Habitual. (VPP): valor predictivo
positivo; (VPN): valor predictivo negativo; (IC): intervalo de confianza 95 %.
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10.9. SUPERVIVENCIA

Del total de lamuestra estudiada, €l 67,5 % de los sujetos fallecieron durante € periodo
de tiempo comprendido entre los afios 2004-2012; la mediana de supervivencia de la
muestra global correspondié a 21,25 (1C 95 %; 19,05-23,44) meses.

Un 37,1 % de los hombres y un 68,3 % de las mujeres sobrevivieron durante el periodo
del estudio (p< 0,001), siendo la mediana de supervivencia de 13,75 (IC 95 %; 12,43-
15,06) meses y de 37,25 (1C 95 %,; 30,45-44,04) meses, respectivamente (Figura 33).
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Figura 33. Curvas de probabilidad de supervivencia segun el sexo.
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10.9.1. Edad

El 74,4 % de los pacientes de edad avanzada habian fallecido durante este periodo del
estudio, situandose la mediana de supervivenciaen 12,50 (1C 95 %; 10,48-14,52) meses
en los pacientes > 75 afios, y en 28,25 (1C 95 %; 23,54-32,97) meses en los individuos
mas jovenes de 65 afios (p< 0,001) (Figura 34).
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Figura 34. Curvasde probabilidad de supervivencia estratificando por edad.

200



RESULTADOS

10.9.2. Diabetes

El 20,6 % de los pacientes con diabetes sobreviven a menos 13,25 (IC 95 %; 10,44-
16,05) meses, y los que no tenian diabetes 23,25 (IC 95 %; 20,83-25,67) meses
(Figura 35).
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Figura 35. Curvas de probabilidad de supervivencia en funciéon de la diabetes.

10.9.3. Inicio

Tanto en aquellos pacientes que iniciaban tratamiento como en los que habian recibido
varios ciclos de quimioterapia, no se encontraron diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a la supervivencia 23,0 (IC 95 %; 17,72-28,27) meses versus
21,0 (IC 95 %; 18,59-23,41) meses (Figura 36).
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Figura 36. Curvas de probabilidad de supervivencia dependiendo del momento en

el queseiniciatratamiento.

201



RESULTADOS

10.9.4. Estadio

El 79,0 % de los sujetos que se encontraban en fases avanzadas de la enfermedad
(estadio 11, 1V) fallecieron en € transcurso del estudio, cuya mediana de supervivencia
fue de 15,50 (IC 95 %; 14,13-16,87) meses, Sin embargo, 77,0 % de los pacientes que
estaban en fases tempranas (estadio I, Il), sobrevivieron con una mediana de
69,50 (IC 95 %; 66,41-72,58) meses. (p < 0,001)

No se encontraron diferencias significativas en la supervivencia en los estadios iniciales
(p= 0,424), pero s cuando lo comparamos con estados avanzados de la enfermedad
como se apreciaen lafigura 37.
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Figura 37. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por estadio

tumoral.
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10.9.5. Evolucién del peso

La pérdida de peso en los 3 meses previos ala valoracion del estado nutricional, estuvo
presente en & 73,3 % de los pacientes que falecieron, frente a 26,7 % que
sobrevivieron, durante € periodo de observacion (p< 0,001). La mediana de
supervivencia del primer grupo fue de 15,0 (IC 95 %; 13,12-16,87) meses frente a
43,0 (IC 95 %; 27,79-58,20) meses de los que ganaron peso (p< 0,001) (Figura 38).

Aqudlos sujetos que perdieron més del 20,0 % de peso, solamente € 151 %
sobrevivieron. De tal manera que la esperanza de vida disminuye a medida que se

incrementa el porcentaje de pérdida de peso.

Asi, en los sujetos que tuvieron una pérdida ponderal <5 % de su peso habitual la
mediana de supervivenciafue de 23,75 (IC 95 %,; 16,33-31,16) meses en comparacion a
los que perdieron >20 % del peso corporal, cuya supervivencia fue significativamente
inferior, de 10,25 (1C 95 %; 7,29-13,20) meses (p< 0,001) (Figura 39).
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Figura 38. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando en funcion dela
evolucion del peso.
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Figura 39. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por porcentaje

de pérdida de peso.
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10.9.6. Capacidad funcional

Delos pacientes fallecidos € 51,8 % tenian una capacidad funcional limitada, € 19,4 %
realizaban sus tareas cotidianas de maneranormal, el 18,8 % de |os sujetos eran capaces
de cuidar de si mismo, pero era incapaz de redlizar ninguna actividad de trabao
y e 106 % pasaban mayor pate del tiempo sin actividad aguna
(delacamaa sillén) (Tabla67).

Con respecto a los meses de supervivencias, observamos gue los sujetos gque llevaban
una actividad normal, ésta se situd en 51,50 (IC 95 %; 43,41-59,58) meses, siendo
5 veces inferior para aquellos que se encontraban en un estado de apatia 10,0 (IC 95 %;
7,44-12,55) meses y de 7,5 veces inferior en aguellos que referian estar de la cama a
sillon 6,75 (1C 95 %; 4,76-8,74) meses (Figura 40).
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Figura 40. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando tipo tumoral.
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10.9.7. Localizacién tumoral

El tipo tumora que alcanzd una elevada supervivencia correspondio a los tumores
ginecolOgicos y mas concretamente a las pacientes con cancer de mama, con una
mediana 64,75 (IC 95 %; 60,97-68,52) meses, mucho mayor que cualquier otro tipo
tumoral evaluado (p< 0,001) (Tabla67).

Si nos centramos en los tumores del aparato digestivo, observamos que la mayor
supervivencia se encuentra en los pacientes con cancer de colon con una mediana de
27,25 (IC 95 %; 21,08-33,41) meses, seguido de los tumores géstricos con 14,50
(IC 95 %; 10,86-18,13) meses. Sin embargo, la mediana de supervivencia en cancer de
esofago y pancreas fue significativamente inferior, alrededor de 9,75 (IC 95 %, 7,82-
11,68) meses. (p< 0,001)

Por ultimo, los pacientes con neoplasias hepéticas fueron los que tuvieron menor
supervivencia, tan solo de 4,25 (IC 95 %; 0,00-11,75) meses, no objetivandose
diferencias significativas con los tumores de pulmén (p= 0,52), cabeza y cuelo
(p= 0,31), y hematol dgicos (p= 0,21) (Figura4l).
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Figura 41. Curvasde probabilidad de supervivencia estratificando tipo tumoral.
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10.9.8. Par ametr os bioquimicos

10.9.8.1. Albimina

Sujetos que tenian concentraciones plasméticas de albumina = 3,5 g/dL, la mediana de
supervivencia fue de 23,75 (IC 95 %; 20,77-26,72) meses frente a los 6,25 (IC 95 %;
2,92-9,57) meses, de aguellos pacientes gque poseian vaores por debajo de la
normalidad (p< 0,001) (Figura42).

10.9.8.2. Linfocitos

Aunque se hallaron diferencias significativas segiin los distintos niveles, la mediana de
supervivencia fue de 17,0 (1C 95; % 13,35-20,65) meses para |los pacientes con niveles
de linfocitos totales igual o inferior a 1.600 célulassmm?® y de 26,75 (IC 95; % 23,05-
30,44) meses, para aguellos sujetos con concentraciones plasmaticas superiores a
1.600 célulasymm? (p< 0,001) (Figura 43).

10.9.8.3. Colesterol Total

Con respecto a los pacientes que presentaron concentraciones plasmaticas inferiores a
140 mg/dL, se observd que € 82,2 % habian falecido, siendo la mediana de
supervivencia de 11,75 (IC 95 %; 8,63-14,87) meses. Sin embargo cuando las
concentraciones de colesterol total se encontraban en e intervalo de normalidad, la

supervivencia aumenté en 15,75 meses (p< 0,001) (Figura 44).

208



RESULTADOS

1,0

0,8
= | m1<3.0
3 | 713.0-3.49
© 0,6 >=3.5
=2 <3.0-
S .
S + censurado
= 3.0-3.49-
QE_, 0,4 + censurado
o >=3.5-
>
() censurado

0,2

H p< 0,001
0,0
T T T T T T
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 42. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por

concentraciones de albimina.
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Figura 44. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por
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Tabla 67. Andlisisunivariado de supervivencia Kaplan-Meier.

SEXO

EDAD (afos)

DIABETES

INICIO

METASTASIS

ESTADIO

EVOLUCION DE
PESO

PPP

Hombre
Mujer
<65
65-74,9
=75
Diabético
No Diabético
Si

No

Si

No

I

I

1

v

Peso Perdido

Peso
Aumentado
Peso
mantenido

No sabe
<5%
5-9%
10-19,9 %
>20%

M eses*

13,75
37,25
28,25
20,08
12,50
13,25
23,25
23,0
21,0
15,75
69,50
86,25
69,50
54,25
13,25
15,0

43,0

30,0
9,0
23,75
15,50
13,25
10,25

1.C.95%
Limite Limite
inferior superior
12,43 15,06
30,459 44,041
23,53 32,96
15,85 24,14
10,47 14,52
10,44 16,05
20,83 25,67
17,72 28,27
18,59 23,40
14,37 17,12
66,41 72,58
67,20 71,79
41,60 66,89
12,04 14,45
13,12 16,87
27,79 58,20
24,49 35,50
5,33 12,66
16,38 31,16
10,37 20,62
10,11 16,38
7,29 13,20

<0,001

<0,001

<0,001

0,217

<0,001

<0,001

<0,001

<0,001

(PPP): Porcentgje de Pérdida de peso. (I.C): Intervalo de Confianza 95 %. * Meses (Mediana).
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Tabla 67 (cont). Andlisisunivariado de supervivencia Kaplan-Meier.

1.C.95%
Meses® Limite Limite P
inferior superior

Nor mal 51,50 43,41 59,58
CAPACIDAD oAl 210 18,16 Sl
FUNCIONAL ?;:jganas de 10,0 7.44 1255

Cama-sillon 6,75 4,76 8,73

ngé‘ﬁi)vr" 11,50 9,64 1335

Colon 27,25 21,08 33,41

Ginecologicos 27,0 21,28 32,71
T1PO TUMORAL Pulmon 10,75 9,35 12,14 <0,001

Cabezay Cudllo 15,0 12,10 17,89

Hematologia 12,50 5,32 19,67

Mama 64,75 60,97 68,52

Otros 14 10,71 17,28

<30 6,25 2,92 9,57
ALBUMINA 3,0-3,49 6,0 4,69 7,30 <0,001

235 23,75 20,77 26,72

<140 11,75 8,63 14,86
COLESTEROL 140-179,9 15,50 12,65 18,34 <0,001

>180 27,50 23,09 31,90

<1.200 17,0 13,35 20,64
LINFOCITOS 1.600-1.200 17,0 13,72 20,27 <0,001

>1.700 26,75 23,05 30,44

(1.C): Intervalo de Confianza 95 %. * Meses (Mediana).
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10.9.9. Segun las diferentes herramientas de deteccion del estado nutricional

10.9.9.1 Métodos de val oracion nutricional

10.9.9.1.1. Valoracién global Subjetiva generada por € paciente (VGS-GP)

En los pacientes cuyo estado nutricional fue clasificado como de desnutricion grave, la
supervivencia encontrada fue aproximadamente 5 veces inferior, a la de aguellos cuyo
estado nutricional no estaba deteriorado: 8,25 (IC 95 %,; 6,37-10,12) meses y 40,75
(IC 95 %; 34,59-46,90) meses, respectivamente (p< 0,001) (Figura45) (Tabla 68).

1,01
0,8
|_1BIEN NUTRIDO
DESNUTRICION
g MODERADA
0 DESNUTRICION
T 0,6 — 1 GRAVE
G - BIEN NUTRIDO-
c censurado
g DESNUTRICION
S MODERADA-
® 0,4 censurado
g - DESNUTRICION
N GRAVE-censurado
0,2
0,0 p< 0,001
I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 45. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificada por categorias

segun la herramienta VGS-GP.
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10.9.9.1.2. Mini Nutritional Assessment (MNA)

Delos pacientes fallecidos, €l 64,4 % presentaban algun grado de desnutricion. Ademas,
la presencia de riesgo nutricional supuso una disminucién en la supervivencia de 28,75
meses. Asimismo, en aquellos sujetos que tenian un Optimo estado nutricional, la
mediana de supervivencia correspondio a 49,0 (IC 95 %; 42,52-55,48) meses
(p< 0,001) (Figura 46) (Tabla68).

1,01
0,8
|_1BEN NUTRIDO
RIESGO
g DESNUTRICION
0 | " 1DESNUTRICION
< 967 | BEN NUTRIDO-
5 censurado
S RIESGO
S DESNUTRICION-
S censurado
(. L
o 0,47 1 DESNUTRICION -
% censurado
7)
0,2 L
0,0 p< 0,001
I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00
Meses

Figura 46. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificada por categorias

segun la herramienta MNA.
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10.9.9.2. Cuestionarios de cribado nutricional

10.9.9.2.1. Malnutrition Universal Screening Tool (MUST)

En los sujetos clasificados de bajo riesgo de desnutricién, la mediana de supervivencia
se situd en 31,50 (IC 95 %; 26,84-36,15) meses, acanzando un valor minimo de 13,25
(IC 95 %; 10,76-15,73) meses en los pacientes con, riesgo ato de desnutricion
(p< 0,001) (Figura47) (Tabla68).

- T TALTO RIESGO
RIESGO MEDIO
" 1BAJO RIESGO

+ ALTO RIESGO-
censurado
RIESGO MEDIO-
censurado

+ BAJO RIESGO-
censurado

Supervivencia acum

0,2

0.0 p< 0,001

| | | | | |
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00
Meses

Figura 47. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por categorias

deriesgo de desnutricién segin € cuestionario MUST .
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10.9.9.2.2. Malnutrition Screening Tool (MST)

Asimismo, las medianas de supervivencia obtenidas mediante e MST fueron muy
similares a las descritas por MUST; en este caso, la mediana de supervivencia
disminuy6 en 3,5 meses, en aquellas situaciones donde € riesgo nutricional del paciente
fue bgjo: 28,0 (IC 95 %; 24,16-31,83) meses (Figura 48) (Tabla 68).

1,0
0,8
RIESGO
— ' DESNUTRICION

§ | T1BAJO RIESGO
0 RIESGO
@© 0,6 -|— DESNUTRICION-
.g censurado
c + BAJO RIESGO-
g censurado
2
o 0,47
Q
5
N

0,2

<
0,0 p< 0,001
I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 48. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por categorias
de desnutricion segun € cuestionario MST.
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10.9.9.2.3. Control Nutricional (CONUT)

Con respecto a control nutricional, la supervivencia disminuia a medida que aumentaba
el grado de desnutricién, situdndose en menos de 6 meses, en |os casos més graves de
desnutricion: 4,25 (IC 95 %,; 0,0-9,05) meses respecto a 14,25 (IC 95 %; 11,57-16,92)
meses en |0s casos de desnutricion mas leves (p< 0,001) (Figura 49) (Tabla 68).

1,0

0,8
11 BIEN NUTRIDO
1 1DESNUTRICION LEVE

— DESNUTRICION
MODERADA

DESNUTRICION
GRAVE

+ BIEN NUTRIDO-

censurado

+ DESNUTRICION LEVE
-censurado

DESNUTRICION
MODERADA-
censurado

1
\; . p< 0,001

| | | | | |
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00
Meses

o
o
]

o
T

Supervivencia acum

0,2

Figura 49. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por categorias
de desnutricion segun la herramienta CONUT.
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10.9.9.3. Métodos antropométricos

10.9.9.3.1. indice de masa corporal (IMC)

Los pacientes con obesidad presentaron € doble de tiempo de supervivencia 39,50
(IC 95 %; 21,62-57,37) meses que los individuos con normopeso 19,75 (IC 95 %;
16,83-22,66) meses. (p< 0,001) También se observaron diferencias en aquellos sujetos
gue fueron diagnosticados de bajo peso 14,0 (IC 95 %; 8,81-19,18) meses (p< 0,001)
(Figura50) (Tabla 68).

1,04
0,8
I TTBAJO PESO
= - T TNORMOPESO
8 SOBREPESO
g 0,6 I I TOBESIDAD
- BAJO PESO-
% + censurado
> + NORMOPESO-
S censurado
g 04 SOBREPESO-
53) censurado
+ OBESIDAD-
censurado
0,2
0,0
T T T T T T
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 50. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por niveles de
IMC.
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10.9.9.3.2. Porcentaje de peso habitual (PPH)

Los pacientes categorizados como desnutricion moderada y grave, segun el parametro
de evauacion, tuvieron menor supervivencia 11,50 (IC 95 %; 6,88-16,11) meses
(p= 0,002) y 9,25 (IC 95 %; 4,22-14,27) meses (p= 0,004) respectivamente, que
aguellos con sobrepeso 39,75 (IC 95 %; 25,67-53,82) meses (Figura 51) (Tabla 68).

_TDESNUTRICION GRAVE

DESNUTRICION
MODERADA

_"1DESNUTRICION LEVE

—I"TNORMALIDAD
SOBREPESO

—I"TOBESIDAD

4 DESNUTRICION
GRAVE-censurado
DESNUTRICION
MODERADA-censurado

_I_ DESNUTRICION LEVE-
censurado

+ NORMALIDAD-
censurado

SOBREPESO-censurado
-+ OBESIDAD-censurado

Supervivencia acum

I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 51. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por niveles de
PPH.
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10.9.9.4. Factor pronéstico nutricional

10.9.9.4.1. indice de Riesgo nutricional (IRN)

La mediana de supervivencia disminuy6 en funcién del grado de deterioro del estado
nutricional, siendo esta de 17,75 (IC 95 %,; 12,26-23,23) meses en aguellas situaciones
en la que los pacientes presentaba las formas més leves de desnutricion, alcanzando 1os
10,0 (IC 95 %,; 8,43-11,56) meses en los casos de desnutricion moderada y de 5,0
(IC 95 %; 2,17-7,82) meses en las circunstancias més graves (p< 0,001) (Figura 52)
(Tabla 68).

1,0

—I"TBIEN NUTRIDO
_I"1DESNUTRICION LEVE

DESNUTRICION
MODERADA

DESNUTRICION
GRAVE

1+ BIEN NUTRIDO-
censurado

| DESNUTRICION
0,4 + LEVE-censurado

DESNUTRICION
MODERADA-
censurado

1 DESNUTRICION
GRAVE-censurado

I

Supervivencia acum

0,0- I p< 0,001

I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 52. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por categoria

segun la herramienta | RN.
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10.9.9.5. Nutrition screening equation

10.9.9.5.1. Formula de ELMORE

Cuando se utilizo la ecuacion de Elmore, se encontraron diferencias estadisticamente
significativas entre los pacientes que estaban en riesgo de desnutricion y los que tenian
bajo riesgo, con una mediana de supervivencia de 10 (IC 95 %,; 7,91-12,09) meses y
44,25 (1C 95 %; 7,90-12,09) meses, respectivamente. (p< 0,001) (Figura 53) (Tabla 68).

1,01
0,8
_1BAJO RIESGO
RIESGO
g DESNUTRICION
0 BAJO RIESGO-
$O,6— + censurado
G RIESGO
c -+ DESNUTRICION-
g censurado
S
o 0,4
o
>
7
0,2-
00 p< 0,001
I I I I I I
0,00 20,00 40,00 60,00 80,00 100,00

Meses

Figura 53. Curvas de probabilidad de supervivencia estratificando por categoria

segun la herramienta ELM ORE.
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Tabla 68. Supervivencia en funcion de las distintas herramientas de valoracion

y de cribado.
[.C.95 %
M eses L L.
Limite Limite
inferior superior

Bien nutridos 40,75 34,598 46,90
M oderadamente

VGS-GP desnutridos 14,25 12,47 16,02 <0,001
Gravemente 8.25 6.37 10,12
desnutridos
Bien nutrido 49.0 42,52 55,48
Riesgo

MNA Desnutricion 20,25 16,03 24,46 <0,001
Desnutricion 8,0 6,31 9,69
Bajo Riesgo 31,50 26,84 36,15

MUST Riesgo Moderado 17,75 12,64 22,85 <0,001
Alto riesgo 13,25 10,76 15,73
Bajo riesgo 28,0 24,16 31,83

MST : <0,001
Riesgo 15,0 13,02 16,97
desnutricion
Bien nutrido 28,0 23,13 32,86
Desnutricion leve 14,25 11,57 16,92

CONUT i <0,001
Desnutricion 8.0 6.25 9,74
moderada
Desnutricion 4,25 0,000 9,05
grave

(VGS-GP): Vdoraciéon Global Subjetiva Generada por € paciente, (MNA): Mini Nutritiona
Assessment; (MUST): Malnutrition Universal Screening Tool; (MST): Malnutrition Screening
Tool; (CONUT): Control Nutricional. (1.C): Intervalo de Confianza 95 %.
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Tabla 68 (cont). Supervivencia en funcion del factor pronéstico, formula de
Elmore, par&metros antropomeétricos.

1.C.95%
M eses s = p
Limite Limite
inferior superior
Bajo riesgo 44 25 34,07 54,42
ELMORE - <0,001
Riesgo 10,0 7.90 12,09
desnutricion
Bien nutrido 37,50 29,45 4554
Desnutricion leve 17,75 12,26 23,23
IRN Epy <0,001
Desnutricion 10,0 8,43 1156
moderada
Desnutricion 5,0 217 7.82
grave
Obesidad 39,50 21,62 57,37
Sobrepeso 22,75 17,97 2753
IMC <0,001
Normalidad 19,75 16,83 22,66
Bajo peso 14,0 8,81 19,18
Obesidad 32,25 0,000 66,85
Sobrepeso 39,75 25,67 53,82
Normalidad 31,0 26,09 35,90
PPH - <0,001
Desnutricion leve 15,50 12,56 18,43
DES e 11,50 6,88 16,11
moderada
JELIIEE 9,25 4,22 14,27
grave

(IRN): indice de Riesgo Nutricional; (IMC): indice de Masa Corporal; (PPH): Porcentaje de Peso
Habitual. (1.C): Intervalo de Confianza 95 %.
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10.10. ANALISISMULTIVARIANTE DE LA SUPERVIVENCIA

En la tabla 69 se resumen los resultados de los andlisis multivariados de regresion de
Cox, para dos herramientas de valoracion nutricional (VGS-GP, MNA) en ambos casos
se gusto por sexo, diabetes, colesterol total, linfocitos totales, estadio y tipo tumoral. En
el caso del MNA, seintrodujo 2 pardmetros més, la edad y la albimina debido a que no

estan contenidas dichas variables en € cuestionario.

Con respecto a la VGS-GP, se observd que cuando los pacientes eran clasificados de
desnutricion grave, € hazard ratio (HR) o razdn de riesgo encontrado fue de 2,4
(IC 95 %,; 1,98-2,90) veces superior en relacion con aquellos pacientes que poseian un
adecuado estado nutricional. Del mismo modo, cuando e grado de desnutricion fue
moderado, €l HR fue de 1,4 (IC 95 %,; 1,24-1,72) veces méas elevado en comparacion
con los que no presentaban ningun deterioro del estado nutricional.

En la evaluacion del MNA podemos destacar que aquellos sujetos que fueron
diagnosticados de desnutricion presentaban 1,99 (1C 95 %; 1,53-2,61) mas posibilidades
de fallecer que los que tenian una buen estado nutricional.

Teniendo en cuenta los marcadores bioquimicos, observamos que los pacientes con
valores de abumina inferiores a 3,5 mg/dl multiplican por 2,2 la posibilidad de
fallecimiento, asi la tasa de mortalidad encontrada para los sujetos que poseian
concentraciones de linfocitos totales inferiores a 1.700 células/mm? fue muy similar en
ambas cuestionarios, que estuvo entorno a 20,1 % en el caso delaVGS-GPy del 23 %
con el MNA.

Del mismo modo los pacientes que se encontraban en estadios avanzados de la

enfermedad (fases I11, 1V) tenian 5 veces més posibilidades de fallecer que los que

estaban en las fases precoces de la enfermedad.
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Podemos ver en latabla 70 y tabla 71 que la mortalidad encontrada en los pacientes con
desnutricion segun el cuestionario de cribado MST fue un 25,0 % superior respecto a
los sujetos que no presentaban ningun deterioro del estado nutricional. Sin embargo la
tasa de mortalidad hallada mediante e MUST, CONUT y PPH fue menor,
correspondiendo a un (17,9 %) (13,6 %) (22,5 %) respectivamente. Tanto € estadio
como las concentraciones de albuminatienen un elevado valor prondstico.

Cuando |l os pacientes eran diagnosticados de desnutricion mediante el IRN y la ecuacion
de ELMORE, la probabilidad de fallecer que presentaban los sujetos fueron de 1,87
(IC 95 %,; 1,57-2,21) y 1, 63 (IC 95 %; 1,32-2,03) veces mas que aquellos que no tenian

ninguna alteracion nutricional (Tabla 72).
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Tabla 69. Modelos de riesgos propor cionales de Cox para cuestionarios de

valoracioén nutricional.

1.C.95 %
Variabl HR _ .
s Limite Limite P
inferior superior
VGS
Desnutricion grave 2,402 1,986 2,906 <0,001
Desnutricidon moderada 1,461 1,241 1,721 <0,001
Sexo 1,673 1,445 1,937 <0,001
Diabetes 1,235 1,007 1,516 0,043
Estadio 5105 3,667 7,106 <0,001
Tipo tumor 1,363 1,154 2,172 <0,001
Colesterol 1,211 1,045 1,403 0,011
Linfocitos 1,201 1,028 1,405 0,021
MNA

Desnutricion 1,999 1,530 2,611 <0,001
Riesgo desnutricion 1,169 0,942 1,452 0,156
Sexo 1,561 1,290 1,889 <0,001
Edad 1,333 1,106 1,608 0,003
Estadio 5,117 3369 7,773 <0,001
Tipo tumor 1,338 1,099 1,630 0,004
Alblimina 2,214 1,727 2,839 <0,001
Linfocitos 1,230 1,000 1,511 0,049

(VGS-GP): Vadoracion Global Subjetiva Generada por €l paciente; (MNA): Mini Nutritional
Assessment; (HR): Hazard ratio; (1.C): Intervalo de Confianza 95 %.
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Tabla 70. Modelos de riesgos propor cionales de Cox para los cuestionarios de
cribado nutricional.

IC 95 %
Variables Az Limite Limite P
inferior superior
MUST
Desnutricion 1,179 0,998 1,392 0,053
Sexo 1,523 1,288 1,802 <0,001
Edad 1,283 1,090 1,510 0,003
Estadio 4,789 3,300 7.138 <0,001
Tipo de tumor 1,458 1,231 1,727 <0,001
Albdmina 2,587 2,108 3,174 <0,001
Linfocitos 1,277 1,070 1,525 0,007
MST
Desnutricion 1,250 1,062 1,472 0,007
Sexo 1,513 1,283 1,783 <0,001
Edad 1,267 1,080 1,488 0,004
Estadio 4,973 3,406 7,260 <0,001
Tipo tumor 1,440 1,220 1,698 <0,001
Albimina 2.647 2,172 3,225 <0,001
Linfocitos 1,327 1,113 1,580 0,002
CONUT
Desnutricion 1,136 0,981 1,317 0,089
Sexo 1,511 1,331 1,715 <0,001
Diabetes 1,188 0,997 1,416 0,054
Edad 1,207 1,068 1,365 0,003
Estadio 5,191 3,931 6,854 <0,001
Tipo tumor 1,552 1,370 1,759 <0,001

(MUST): Malnutrition Universal Screening Tool; (MST): Malnutrition Screening Tool;
(CONUT): Control Nutricional; (HR): Hazard ration; (1.C): Intervalo de Confianza 95 %.
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Tabla 71. Modelos de riesgos proporcionales de Cox para medidas

antropomeétricas.

|C 95%
Variabl HR . —
ol Limite Limite P
inferior superior
IMC
Sexo 1,526 1,295 1,799 <0,001
Edad 1,295 1,104 1,519 0,001
Estadio 4,916 3,389 7,132 <0,001
Tipo tumor 1,481 1,258 1,745 <0,001
Albumina 2,742 2,255 3,334 <0,001
Linfocitos 1,301 1,093 1,549 0,003
PPH
Desnuitricion 1,225 1,038 1,447 0,017
Sexo 1,529 1,292 1,809 <0,001
Edad 1,265 1,073 1,490 0,005
Estadio A777 3,291 6,932 <0,001
Tipo tumor 1,460 1,233 1,729 <0,001
Alblmina 2,552 2,080 3,132 <0,001
Linfocitos 1,283 1,075 1,532 0,006

(IMC): indice de Masa Corporal; (PPH): Porcentaje de Peso Habitual; (HR): Hazard ration;
(1.C): Intervalo de Confianza 95 %.
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Tabla 72. Modelos de riesgos proporcionales de Cox, para factor
prondsticoy la ecuacion de Elmore.

|C 95%
Variables HR m— .

Limite Limite

inferior superior

IRN
Desnutricion 1,87 1,575 2,214 <0,001
Sexo 1,536 1,297 1,819 <0,001
Edad 1,187 1,006 1,400 0,053
Estadio 4,558 3,138 6,619 <0,001
Tipo tumor 1,424 1,201 1,689 <0,001
Linfocitos 1,233 1,032 1,473 0,021

ELMORE

Desnutricion 1,637 1,324 2,023 <0,001
Sexo 1,538 1,257 1,881 <0,001
Edad 1,221 1,001 1,489 0,048
Estadio 4,927 3,184 7,624 <0,001
Tipo tumor 1,466 1,161 1,803 <0,001
Linfocitos 1,272 1,026 1,578 0,028

(IRN): indice de Riesgo Nutriciona; (HR): Hazard ration; (I.C): Intervalo de
Confianza 95 %.
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11. DISCUSION

Seguin datos recogidos en € informe publicado por € Ministerio de Sanidad y Consumo
es previsible que uno de cada tres hombres y una de cada cinco mujeres padeceran
cancer a lo largo de su vida aungue mas de la mitad de los pacientes sobrevivira a su

enfermedad oncol 6gica a los cinco afios.**

Cada afio laincidencia del cancer aumenta como consecuencia del envejecimiento de la
poblacion. La mayor esperanza de vida de la poblacién ha implicado, sin duda, un
incremento en las enfermedades crénicas mas prevalentes, como son las enfermedades
cardiovasculares, las enfermedades neurodegenerativas y por supuesto el cancer que,
posiblemente, pueda constituir la primera causa de mortalidad en |os paises occidentales
en las proximas décadas.**

En nuestro ambito de trabgjo ligado al diagnostico y tratamiento de la desnutricion
basicamente en e medio hospitalario, la atencion a paciente oncoldgico estaba
parcialmente atendida puesto que una mayoria de los pacientes pueden desarrollar
desnutricion durante | os tratamientos que se realizan ambulatoriamente (quimioterapiay
radioterapia). En nuestro hospital, por cuestiones estructurales, hasta muy
recientemente, solo se realiza € tratamiento quimioterapico por lo que nuestra
dedicacion a estudio de la desnutricion en oncologia se ha centrado en este tipo de
pacientes, que alcanza dimensiones notables. Aproximadamente, cada dia acuden al

hospital de dia oncolgico arecibir quimioterapia un promedio de 70 pacientes.

La exploracion de la prevaencia de desnutricion en los pacientes oncoldgicos que
acuden a las sesiones de quimioterapia esta muy poco estudiada. De ahi que los datos
que de este estudio se desprenden serviran para llamar la atencion a cerca de la
necesidad de ampliar las medidas de cribado nutricional a este colectivo, hasta ahora no
susceptible de evaluacion.
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La ata frecuencia de pacientes atendidos diariamente en la unidad de dia oncoldgico
para recibir quimioterapia, nos ha permitido realizar un estudio sobre la prevalencia de
desnutricion en una amplia muestra de pacientes (1.608), reclutados a lo largo de

5 anos.

También nos ha permitido realizar un seguimiento de los pacientes para conocer las
tasas de supervivencia en funcion del grado de desnutricion, o que nos ha permitido dar

mas coherencia alos objetivos inicialmente planteados.

En nuestro estudio, 1os tumores més prevalentes fueron € cancer de mama (22,3 %),
seguido por & cancer colorrectal (20,8 %) y pulmon (16,4 %), datos que coinciden con
los recogidos por la Sociedad Espariola de Oncologia Médica (SEOM).2* Si bien,
encontramos resultados algo distintos de los aportados por € estudio multicéntrico de
Segura A et a, 1% que indican que los tumores més comunes encontrados fueron los de
pulmon (22,9 %), colorrectal (13,2 %) y €l de mama (12,9 %).

También encontramos discrepancias en e estudio transversal, llevado a cabo por
Fernandez M.T et al'*’ donde los tumores més frecuente correspondieron a los de
pulmon (15,7 %), cabeza y cuello (15,0 %) y colon (14,4 %). Estas discrepancias con
nuestro trabajo pueden explicarse por la presencia de un mayor porcentaje de hombres
en dichos estudios y porque nuestro estudio esta realizado en un Unico centro
hospitalario que puede presentar matices en funcion de la poblacion asistida de
referencia. En cuanto al sexo, € tumor mas frecuente en hombres fue e cancer de
pulmon y en mujeres el de mama; el tumor colorrectal fue el segundo més frecuente en
ambos sexos, datos que coinciden con los aportados en € estudio multicéntrico y la

SEOM 1%

La incapacidad para mantener un buen estado nutricional es un problema muy frecuente
en estos pacientes sometidos a quimioterapia. La naturaleza del tumor y los efectos
secundarios derivados del propio tumor y del tratamiento médico, suelen desembocar en
un elevado riesgo de desnutricion que, junto al desarrollo de la caguexia, son los

factores que maés contribuyen a la morbi-mortalidad por cancer.®® 1410
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Asi, la dteracion del estado nutricional da lugar a una carencia de nutrientes, que en
fases tempranas, se manifiesta con cambios funcionales y trascurrido un tiempo
ocasiona alteraciones antropométricas y analiticas. Y a pesar de sus consecuencias, la

desnutricion sigue sin ser diagnosticada ni tratada en estos pacientes. '3 1>t

Por lo tanto, un inadecuado estado nutricional conlleva a un empeoramiento de la
funcion inmune'®? %3 especialmente la inmunidad celular, a una disminucion de la
fuerza y resistencia al esfuerzo, que en suma va a contribuir a una disminucion de la

eficacia del tratamiento antineoplésico y peor calidad de vida.®™>*

Es importante destacar que los pacientes que tienen pérdidas de peso pequefias,
aproximadamente del 5 %, conllevan a alteraciones en |los parametros fisiol0gicos, en la
funcion cardiaca y pulmonar, e inmunitaria. Asi mismo, cuando la pérdida es igual o
superior a 20 % existe una correlacion significativa con la interrupcién del tratamiento,
mayor numero de infecciones, incremento en el nimero de reingresos a hospital y

disminucion de la supervivencia, 1> 1%

Estudios recientes, sugieren gue los procesos inflamatorios sistémicos conducen a la
pérdida de peso como consecuencia del incremento en € gasto energético y ateracion
del metabolismo proteico'™. Andreyev et al®® en su estudio prospectivo en & que
incluyeron 1.555 pacientes con cancer gastrointestinal observaron que los pacientes que
perdieron peso a inicio de la enfermedad tuvieron peor respuesta a |os tratamientos con

guimioterapia que aguellos que o mantuvieron.

La pérdida de peso es € sintoma mas comun en los pacientes con enfermedad
neoplasica de nuestro estudio. El 44,4 % de los pacientes que acuden por vez primera a
recibir quimioterapia refieren una pérdida de peso superior a 10 % de su peso habitual

en los 3 meses precedentes.
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El porcentgje se mantiene (47,4 %) en aguellos que habia recibido varios ciclos. Estos
resultados son concordantes con los publicados por Gomez Candela et d® y Wu B et
al .1 Del mismo modo, Nourissant et al**® en un estudio observacional como € nuestro,
realizado en 447 pacientes, encontraron que € 57,3 % de los hombresy € 42,7 % de las
muijeres habian perdido > 10 % del peso corporal, unas tasas muy parecidas a las que
hemos detectado en nuestro estudio.

Estudios realizados en Espaiia, como el de Segura A et al** describieron la pérdida peso
un mes antes de la cumplimentacion del cuestionario (VGS-GP). Observaron que €l
26,1 % de los pacientes perdieron menos del 5 % del peso, € 15,5 % entreel 5-10 % y
el 6,5 % perdieron méas 10 % del peso inicial.

Posiblemente, si se hubiera tenido en cuenta un periodo mayor (como & de 3 meses), la
pérdida de peso hubiese sido mayor. Otros autores refirieron pérdidas de peso
superiores a 10 % en € 39 %, 32 %, 23 % de los pacientes, respectivamente.’>%16! En
otro extremo, otros trabajos han descrito pérdidas de peso > 10 %, hastaen e 70 % de
los pacientes, estas diferencias pueden ser explicadas por € tipo tumoral y por € estadio
gue presente el paciente. Aunque se muestren distintos porcentges en los estudios, es
bastante evidente que la pérdida de peso es una constante que afecta a menos a una

tercera parte de | os pacientes oncol 6gi cos.

Nuestros pacientes presentaron un porcentaje de pérdida de peso promedio del 9,5 %
referido a peso habitual, ocurrido en los Ultimos tres meses, un porcentge que se
considera como pérdida de peso grave cuando sobrepasa € 5 % del peso inicial.
Bozzetti 2009 y Marin Caro 2008, encontraron porcentajes de pérdidas de peso menores
a las descritas en nuestro estudio de 7,7 % y 6,6 % respectivamente,’®® 1 estas
diferencias fueron debidas a que nuestros pacientes se encontraban en unafase avanzada
de laenfermedad.
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No cabe duda de que la pérdida de peso que hemos encontrado en nuestros pacientes,
tiene una distribucién desigual segun €l tipo de tumor evaluado. Asi, podemos afirmar
que los tumores del tubo digestivo superior, seguidos de los de cabeza y cuello, son los

gue mayor pérdida de peso manifiestan.

El 75,4 % de los pacientes con tumores digestivos alto y € 58 % de los de cabeza y
cuello, referian pérdidas de peso superiores a 10 %. Estas cifras corroboran las
encontradas en otros estudios, como los obtenidos por Pressior et al.'%? La afectacion de
la zona de masticacion y deglucion, contribuyen de manera notable a la incapacidad
para deglutir alimentos, por lo que la pérdida de peso es mayor. Ademéas este tipo de
tumores produce mayor anorexia, por lo que € efecto aditivo se reflgja en una marcada
reduccion del peso. Estos datos indican que la atencion a los pacientes con tumores
digestivos de eséfago, estdmago, pancreas, asi como los de cabeza y cuello, deben ser
los pacientes diana de una temprana evaluacién diagndstica de desnutricion y de una

intervencion nutricional precoz.

La prevalencia de desnutricion en pacientes oncoldgicos va a depender de la
localizacion™ %°, del estadio tumoral,**® del tipo de tumor, del tratamiento que esté

recibiendo, del criterio usado paraidentificarlal® y laedad.” 164

Por tanto, la desnutricion se asocia con un mayor riesgo de desarrollar complicaciones
en el 90 % de los casos, aumenta la estancia hospitalaria, elevandose los costes de
hospitalizacion en € 35-75 %, asociandose también con una reduccién en larespuesta
al tratamiento antineoplasico, incrementando la morbilidad y mortalidad de los

pacientes con cancer ademés de empeorar la calidad de vida del sujeto. %5168
En la clinica diaria nos encontramos ante una carencia de uniformidad de criterios

respecto a qué parametros son los mas Utiles para valorar a nivel individual e estado

nutritivo de un paciente determinado.®
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Autores como Slaviero et al®® afirman que existe una gran confusion sobre cud es la
herramienta més apropiada a utilizar en pacientes oncoldgicos; por o tanto, algunos
autores consideran que la tarea de el egir una herramienta de valoracion rapiday simple,
pero a la vez sensible para pacientes oncolégicos es complicada.'® K Yu et al'®
consideran que la herramienta de cribado més simple para valorar a los pacientes
hospitalizados es e NRS-2002.

En cualquier caso € cribado nutricional debe realizarse en e momento del diagnostico,
antes de ser sometido los pacientes a cualquier tratamiento oncolégico; de tal manera
que, aquellos, que estuviesen en riesgo de desnutricion o desnutridos pudieran ser
aconsgados sobre |as distintas estrategias y consejos nutricionales por un profesional de
la nutricion, ademés de prescribir un adecuado soporte nutricional tal y como
recomiendan las distintas guias (ASPEN, ESPEN, ONS y Australianas).1"%1"2 De hecho,
se asume que € 22 % de las muertes de los pacientes neoplasicos, |a causa subyacente
final es la desnutricién. Independientemente del estado nutricional, se recomienda que
estos pacientes deben ser seguidos de manera periddica cada 2 o 3 semanas. >

Sin embargo, a pesar de lo mencionado, pocas veces los pacientes se sienten bien
atendidos en lo que alimentacién y nutricién se refiere, ya que con frecuencia sus
meédicos no les preguntan acerca de su alimentacion y raras veces |les dan consejos sobre

e”0173
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Ademas, d acto de alimentarse de manera tradiciona influye en la percepcion de
normalidad o enfermedad en los pacientes. Siempre ha existido una relacion entre la
recuperacion, la posibilidad de alimentarse y €l alivio de la enfermedad, por tanto, €l no
poder comer o0 hacerlo de una manera diferente podria inducir a percibir la enfermedad
de una manera mas intensa, a creer que esta empeora o simplemente que no hay
mejoria. Asi que conseguir comer normalmente puede influir claramente en la sensacion

de bienestar de los pacientes,1”>17

Cuando se recaba la opinién de los pacientes en relacion con la alimentacion, €l apetito,
la astenia, la desnutricién y la caquexia, € impacto que todo €lo tiene en su imagen
corpora y en larelacion familiar y social, se puede observar que para los pacientes éstos
son los factores de una gran relevancia en su apreciacion de la evolucion favorable o
desfavorable de la enfermedad. Es decir la ausencia de problemas nutricionales se
asocia con el concepto de salud, y su existencia con €l concepto de enfermedad y/o
gravedad.!

En un estudio realizado en € Hospital de La Paz la mayoria de los pacientes con cancer
encontraron una estrecha asociacion entre su estado nutricional, la actividad fisica que
desarrollan y su estado de animo. Més de la mitad manifest6 tener alguna dificultad para
alimentarse, pero solo a un tercio se les habia hablado previamente sobre laimportancia
de la adimentacion en e transcurso de su enfermedad. La intervencion nutricional que
mas solicitaron fue la educacion en general y las recomendaciones di etéticas especificas
para paliar la sintomatol ogia secundaria a | os tratamientos oncol dgicos.'”

La prevaencia de desnutricion encontrada en nuestro estudio oscila entre 8,0 - 57,9 %,
en funcion del criterio utilizado. Este amplio rango de prevalencia no es algo nuevo,
sino también ha sido descrita por otros autores como Amara et a (7,9 - 43,8 %),
Beinwen et al’™ (8,8 - 45,6 %), Marin et a'® (10 - 64 %), Jeffey et al'’® (5,9 - 22,2 %),
Zhang et a”” (7,0 - 42,0 %), Sat-Mufioz et a'’® (6,7 - 56,7 %), Kubrak et a'”®
(31 - 87 %) y Shaw (52 - 80%0).%8
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De nuevo, la diversidad del tipo de tumor, etapa, locaizacion tumoral, terapia
antitumoral, edad del paciente, é método de evaluacidn empleado, € contexto clinico y
grupo diagnostico estudiado es lo que determina e amplio rango de prevalencia de
desnutricidn,80-182

Y es que son los tumores del aparato digestivo superior y los de cabezay cuello los que
mayor prevalenciade desnutricién presentan, frente al cancer colorrectal y de mama que
son los de menor tasa de desnutricion. Al igual que en nuestro estudio Capra et a
hallaron también un empeoramiento en aguellos pacientes con tumores del aparato

digestivo superior mientras los de mama presentaban el mejor estado nutricional .18

Son varias |as herramientas de cribado que se utilizan para la deteccion de desnutricion,
pero no existe un consenso sobre cud esla méas adecuada, o que generaincertidumbre a
la hora de decidir cudl de estos métodos utilizar en cada caso'®” ¥ y también por la
posibilidad de realizar comparaciones entre diferentes estudios. Lo ideal seria utilizar un
método rapido, barato y no invasivo. Entre la simplicidad de su gecucion y la
posibilidad de obtencion de menos datos (por jemplo el cuestionario MST o MUST) y
la mayor complgjidad, como e MNA o la VGS-GP; estos Ultimos aportan mas
informacion y por tanto, mayor sensibilidad y especificidad de detectar desnutricion.
Nuestro propdsito inicia era determinar e grado de desnutricion de pacientes
oncoldgicos que recibian quimioterapia, simplemente porgue era una labor gue no se
habia realizado con anterioridad en un amplio colectivo de pacientes de estas
caracteristicas, en nuestro pais. Detectar la desnutricién, utilizando la herramienta de la
VGS-GP, como la mas consensuada para pacientes oncologicos, ya nos permitia
detectar los casos de desnutricion y actuar en consecuencia, mediante intervencion
nutricional, ya que no debemos olvidarnos de la falta de sensibilizacion por parte de los
profesionales sanitarios, tanto por la escasa formacion recibida en materia de nutricién,
como por & desconocimiento de la trascendencia de la desnutricion en la evolucion del

paciente. 18
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Sin embargo, hemos querido evaluar otras herramientas, buscando la sencillez y rapidez
en la deteccion de pacientes en riesgo de desnutricién o ya con desnutricién instaurada,
con lafinalidad de facilitar su aplicabilidad en el mayor nimero de pacientes posibles,
ya que no es factible por e momento realizar una atencion individualizada al 100 % de

los asistentes al hospital de dia oncoldgico.

Por tanto, un objetivo secundario, derivado de los resultados de este estudio, consistiria
en priorizar aquellos pacientes que son mas susceptibles de presentar desnutricion y por

lo tanto beneficiarse de un tratamiento nutricional precoz.

De acuerdo con la VGS-GP, la prevaencia de desnutricion en nuestro trabajo fue del
53 % (suma de desnutricion moderada y severa), similar a la encontrada por otros
autores que valoraban el estado nutriciona en sujetos ambulantes, y que estuvieron
comprendidas entre € 40,9 % y € 50 9%.10% 103 146,186 Fny o egtudio de Marin Caro et
a'® que llevd a cabo una valoracion nutricional en 226 pacientes que recibian
tratamiento quimiotergpico de forma ambulatoria, encontraron una prevalencia de
desnutricion del 64 %, superior ala descrita en nuestro trabajo a pesar de que se empled
en ambos casos |a adaptacion realizada por la SENBA. Estas discrepancias son debidas
a que los tumores més prevalentes en nuestro trabgo fueron los tumores de mama y

colorrectal, que presentan una prevalencia menor de desnutricion.

Otros trabajos gue describen elevadas prevalencias de desnutricion superiores a 75 %
de los paciente evaluados mediante la VGS-GP es porque incluyen pacientes
hospitalizados de peor pronostico, en terapias paliativas y/o neoplasias caguectizantes
como € céncer de esdfago o de estdmago,®™ % 187 gtuaciones clinicas que se
desmarcan de los estudios realizados en pacientes ambulantes como € que aqui se
presenta.

En & estudio epidemioldgico multicéntrico realizado en Brasil por la SBNPE donde
valoré mediante la VGS en 804 pacientes con cancer, hospitalizados en 25 hospitales
publicos, e 66,3 % presentaban algun grado de desnutricion, de los cuales € 45,1 %

estaban moderadamente desnutridos y e 21,3 % gravemente desnutridos.
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La VGS-GP ha demostrado ser de gran utilidad para predecir las complicaciones y la
mortalidad postoperatorias en pacientes con cirugia gastrointestinal y o la mortalidad
tras un accidente cerebro vascular. Sin embargo, este cuestionario presenta una escasa
sensibilidad a la hora de detectar mejoria en el estado nutricional en periodos cortos de

tiempo.®

Con respecto a MNA la prevalencia de desnutricion (suma de pacientes en “riesgo de
desnutricion” y “desnutricion”) encontrada en nuestro trabgjo fue del 57,9 % inferior a
la descrita por otros autores que detectaron desnutricion en el 60 % - 76 % de los
sujetos.® ¥ Estas discrepancias fueron debidas a que dichos estudios incluyeron

pacientes paliativos o ingresados en unidades de agudos.

Pero, la prevalencia de desnutricion diagnosticada mediante MNA fue superior a la
detectada por la VGS-GP. Esta diferencia no fue encontrada por Read JA et al'*
cuando emplearon ambas herramientas de vaoracion para determinar el estado
nutricional en 157 pacientes, la VGS-GP clasifico a 65 % de los sujetos con
desnutricion y el MNA al 66 %. La posible explicacion podria radicar en e hecho de
gue utilizamos distintas versiones de la VGS-GP, y porque aproximadamente la mitad
de los sujetos tenian una edad superior a los 65 afos, hecho que contribuye a que
presenten peor estado nutricional. Ademés demostraron que e MNA presentaba la
sensibilidad suficiente para detectar pacientes con desnutricion, pero la especificidad era
moderada 54 %.

MST y MUST son herramientas que, por su simplicidad, se han ubicado como
instrumentos de cribado general para detectar pacientes en riesgo de desnutricion y que

se utilizan cada vez con méas frecuencia.

Esto tiene la ventgja de que en pocos minutos cualquier profesional sanitario podria
realizar una deteccion precoz de pacientes en riesgo de desnutricion, sin redlizar
précticamente ninguna medida adicional, todo lo contrario de o que sucede a aplicar
los cuestionarios VGS-GP y MNA que requieren una exploracion fisica.
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La VGS-GP ha sido adaptada para ser aplicada a los pacientes oncol 6gicos, mientras
gue & ambito de aplicacién del MNA suele ser el campo de la geriatria, donde se han
realizado la mayoria de los estudios de sensibilidad y especificidad. Podriamos decir
que e MUST o MST nos dan una idea rgpida de aquellos pacientes en riesgo de
desnutricion que pueden precisar una atencién o0 un seguimiento mas cercano.
Recientemente se ha validado el MUST en pacientes oncoldgicos en tratamiento

radi oterépico presenta alta especificidad y sensibilidad para esta poblacion®®

Con respecto a MUST los datos obtenidos en nuestro estudio coinciden con los
descritos por Amaral et al'® pero no con los encontrados por Pereira et a'®® que
describié una prevalencia de desnutricion del 78,3 % de los pacientes hospitalizados, ni
con los descritos por Badwin et a'®® y Abe Vicente et a'® cuya frecuencia de
desnutricion se situé en e 57,3 % probablemente debido que la mitad de los pacientes

presentaban un tumor del tracto digestivo superior y en e 65,4 % respectivamente.

En e caso ddd MST detectamos un mayor porcentaje que el descrito por Ferguson
et d® que fue del 28,0 % pero sin embargo, coincidié con e referido por
Isenring et al*? fue del 34,0 %. Este acuerdo puede ser debido a que en ambos casos se
valord a pacientes que estaba recibiendo quimioterapia de manera ambulatoria y con
edades practicamente iguales. La posible razén de la discrepancia encontrada con €l
estudio de Ferguson, podria residir, en que nuestros pacientes se encontraban en fases
de la enfermedad més avanzadas. Observamos en nuestro estudio que el M ST tenia bgja
sensibilidad (55,7 %) y ata especificidad (78,8 %) resultados que concuerdan con los

descritos en otros trabaj0s.*8 191

En conjunto apreciamos que e empleo de herramientas de cribado general e
inespecificas, como € MST y e MUST no deberian aplicarse a una poblacion
oncologica porque los resultados son muy discordantes e imprecisos. A la vista de
nuestros resultados y los cotejados en estudios similares, |la VGS-GP y e MNA serian
las herramientas de despistaje de desnutricion méas apropiadas a utilizar en pacientes
oncol Ggi cos.
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Uno de los instrumentos de medida que despertdé mayor entusiasmo hace unos pocos
anos fue el denominado, control nutricional, CONUT, desarrollado en Espaiia. Es una
herramienta para emplear en e ambito hospitalario, ya que utiliza una aplicacion
infformatica para detectar de manera automatica aguellos pacientes que pueden
desarrollar desnutricion, empleando 3 pardmetros analiticos rutinarios: colesterol total,
albliminay recuento de linfocitos totales. 1%

Se trata de un procedimiento anénimo o impersonal, ya que no se tiene en cuenta ni €l
diagnostico, ni datos relevantes como € peso. Sin embargo, cuenta con la ventaja de
gue todos los pacientes del hospital que ingresan son sometidos a un primer filtro de
deteccion de desnutricion y asi dertar a su méedico de que puede presentar desnutricion
y actuar en consecuencia. Este procedimiento surge como una necesidad de realizar un
cribado universal en los pacientes hospitalizados debido a la ata prevalencia de
desnutricion presente en los pacientes ingresados y a la morbi-mortalidad asociada que

conlleva.l®”

El CONUT no es una herramienta que haya sido validada para pacientes ambulantes y
por tanto tampoco se ha evaluado con anterioridad en enfermos oncol 6gicos ambulantes
gue acuden a tratamientos de quimio y/o radioterapia. En nuestro animo de realizar una
comparacion entre los diferentes instrumentos de cribado nutricional, hemos también
aplicado e CONUT a nuestros pacientes, encontrando que este sistema detectd
desnutricion en € 43,2% 37,3 % de los sujetos evaluados. La menor prevalencia de
desnutricion, respecto a otros métodos, como los anteriormente descritos, radica en el
hecho de que e CONUT solo punttia cuando existe una anormalidad bioquimica. '3’
Estas alteraciones no suelen ser precoces en los pacientes susceptibles de presentar
desnutricion, salvo que medie una situacion de estrés por enfermedad aguda. Es decir,
un paciente puede presentar una disminucion de apetito, una pérdida de peso
significativa (desnutricion calorica), sin que manifiesten alteraciones en los parametros
que evallla el CONUT. Cuando estos aparecen, posiblemente la desnutricion clinica es
mas evidente (moderada-severa) o bien se ha producido un proceso intercurrente agudo,
como una infeccidén o una situaciéon de estrés metabdlico que altere cualquiera de los
parametros que se consideran en esta exploracion nutricional automatizada.
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Los pacientes oncolégicos, con enfermedad muy caquéctica, como expresion de la
liberacion de citocinas proinflamatorias o la propia toxicidad de la quimioterapia,
pueden acelerar o poner de manifiesto alteraciones en los 3 parametros analiticos que se
evallan en el CONUT.

Esto es claramente evidente en los grupos de tumores de cabeza y cuello, digestivo
superior y hematol 6gicos, donde coinciden una mayor agresividad tumoral y por tanto
de estrés metabdlico sobreafiadido. Obviamente no existe concordancia alguna con €
resto de pardmetros antropomeétricos evaluados ni otros instrumentos de cribado, porque
estan midiendo cuestiones distintas que pueden coincidir o no en el tiempo y tipo de
tumor. ¢Significa esto que no es una herramienta Util para € diagnéstico de
desnutricion?. Pues, pensamos gue todo lo contrario. Se trataria de una herramienta que
confirmaria de alguna manera “la gravedad” de la desnutricion, ya que al presentar
parametros analiticos alterados, nos estaria indicando que esa desnutricion gerce un
compromiso en la sintesis de proteinas y ese paciente precisara una mayor atencion en
su evolucién. Por tanto, es una herramienta complementaria, pero no sustituye a las
otras que hemos analizado en este trabgjo.

Cuando utilizamos las formulas que estan basadas en determinaciones analiticas, como
el INR y la ecuacion de Elmore, las prevalencias de desnutricion son similares a las
encontradas con e CONUT, con un 44,8 % y un 36,4 % de los casos. Estas ecuaciones
no han mejorado la deteccion de las tasas de prevalencia de desnutricién a pesar de

incluir en su formulacién, las modificaciones del peso.

Pocos estudios han utilizado € IRN para vaorar la prevalencia de desnutricion en
pacientes oncol 6gicos. Rey-Ferro et a2 evaluaron a 40 pacientes con adenocarcinoma
géstrico describiendo una prevalencia de desnutricion del 62,5 %. Guigoz et al'®
valoraron a 74 pacientes con tumores hematol 6gicos mediante IRN y encontraron que el
75 % estaban desnutridos. Corish et a'® donde € 70 % de los tumores
gastrointestinales presentaban desnutricion frente al 37 % de los canceres de ovario,

resultados muy semejantes a los encontrados en nuestro trabgjo.
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No obstante, debe subrayarse que la mayoria de los trabajos que habian utilizado €
INR, lo realizaron en e ambito hospitalario'® 1** donde se presupone una prevalencia
mayor de desnutricion que en e medio ambulatorio que nosotros hemos evaluado. Sin
embargo en € estudio coreano la desnutricion hallada en los sujetos hospitalizados fue
del 40,5 %2 muy similar alareferida en nuestro estudio que fue del 44,8 %. Esta cierta
similitud puede ser debida a que los sujetos fueron valorados entre las 48-72 horas
después de la admision. Recientemente Faramarzi et al*® validaron e IRN en pacientes
oncoldgico ambulantes con tumores colorrectal que recibian radioterapia, describiendo
una prevalencia de desnutricion (45 %) préacticamente igual a la halada en nuestro
trabgjo.

En relacion con & IMC encontramos que solamente €l 8,0 % de los pacientes
presentaban desnutricion similar a la encontrada por Corish et al'®, Edington et al*,
Gomez Candelaet a'*® y Amaral & a*® (6,0 %, 7,7 %, 7,0 %, 7,9 %, respectivamente),
aungue hay estudios que describen una prevalencia superior al 9 %' 162 1% e incluso
superior a 20,0 %3 en casos de tumores géstricos. Parece que & IMC es un método
poco sensible para detectar desnutricion. El paciente oncol 6gico puede aumentar € peso
como consecuencia de la presencia de edemas, del crecimiento de la masa tumoral o por
los tratamientos que esté recibiendo, obteniéndose un valor del IMC situado fuera del
intervalo normal de la poblacién en su conjunto.’® Ademés, nunca se vaora los
cambios del IMC, sino que solo es significativo cuando su valor desciende por debajo
del valor normal, una situacion gue acontece a un pequefio porcentaje de la poblacion

general.

Asi o corrobora Sotelo et a'®” en su estudio, donde concluyen que € IMC no es un
parametro significativo para detectar desnutricion ya que la mayoria de los pacientes
presentaron algun tipo de desnutricion segin VGS-GP y sin embargo mantenian un
IMC dentro de la normalidad incluso se halaron pacientes con sobrepeso y obesidad,
guedando claramente definido que la desnutricion no tiene por qué estar relacionada con
ladelgadez.
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Alrededor del 70 % de los sujetos tienen algun problema a la hora de alimentarse. Esta
dificultad paralaingesta, 148 163,198 148,163, 198 ;e presentan |os paci entes con cancer va a
depender del tipo de cancer, del estadio tumoral, tipo, duracion y dosis de los

tratamientos recibidos e incluso en e momento en € que se lleve a cabo

lavaloracion 110, 122, 183, 148

Asi en nuestro trabagjo pudimos observar, que aquellos sujetos que inicialmente no
habian recibido ningun ciclo o sesién de quimioterapia y/o de radioterapia, mas de la
mitad presentaban dificultad para aimentarse (59,7 %), aungue fue menor en aquellos

que ya habian comenzado con € tratamiento (78,0 %).

Resultados similares han sido descritos por Khalid et a que refiere que €l 62 % de los
pacientes con tumores de pulmén y gastrointestinal tenian dificultad para alimentarse
debido principalmente a anorexia, saciedad precoz y la presencia de dolor. Nuestros
pacientes refirieron que la anorexia (41,4 % de casos), € dolor (34,3 %) y la depresion
(26,2 %) fueron las causas més relacionadas con la bga ingesta, 10 que sin duda
condiciona la capacidad funcional del paciente al generarse malestar global y tendencia
a la pérdida de peso.1*® 1% Cuando los pacientes se encuentran en situaciones mucho
mas complegas, como es la hospitalizacion o bgjo tratamiento paliativo la anorexia

afecta hasta el 80 % de |os pacientes.146 148

Otros sintomas que pueden agravar la sintomatologia anorexigena es la presencia de
lesiones de la mucosa ora (mucositis) o xerostomia como consecuencia del empleo de
quimio, radioterapia 0 secundario al tratamiento con antidepresivos, morficos o

diuréticos que condicionan ateraciones de lasalivacion y del gusto.1%: 20
Entre 40-60 % de los sujetos con cancer de cabeza y cuello experimentan problemas

para tragar,?®* y como era de esperar, la disfagia fue € sintoma més prevalente en

pacientes con cancer de cabezay cuello que en cualquier otro tipo tumoral.
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Asi la disfagia estuvo presente en € 40,8 % de los sujetos y fue €l tercer sintoma més
frecuente, después de la anorexia (60,3 %) y de la presencia de dolor (47,3 %), en gran
parte debido a la ulceracion de la mucosa oral, limitando gravemente la ingesta. Al
contrario, los vomitos, la percepcion de olores desagradables y la diarrea fueron

sintomas menos |lamativos en nuestra serie.

Si parece claro que los pacientes que habian recibido algun ciclo de quimioterapia
presentaban més sintomas de nauseas, vomitos, estrefliimiento, diarreas, olores
desagradables y saciedad precoz, que agquellos que iniciaban por primera vez €
tratamiento, como consecuencia de los conocidos efectos secundarios de toxicidad de
los farmacos quimioterdpicos sobre e tubo digestivo. A pesar de tratamientos
farmacol 6gicos preventivos para mejorar 0 anular estos efectos secundarios de la QT,

siguen teniendo una prevalencia significativa en un alto porcentaje de pacientes.

En conjunto, esta amplia serie de pacientes oncol 0gicos tratados con quimioterapia pone
de manifiesto que este colectivo precisa una atencion nutricional aproximadamente en la
mitad de los pacientes evaluados. Hemos encontrado que os pacientes con tumores del
tracto digestivo superior, cancer de cabeza y cudlo, cancer de pulmén y tumores
hematol 6gicos solidos son |os que més riesgo tienen de padecer desnutricion. Distintas
herramientas como la VGS-GP, MNA, MST y MUST, pueden ser de utilidad en la
deteccion del riesgo de desnutricion, sin que sea necesario contar con un personal

atamente cualificado.
Con estos datos, constatamos que la prevalencia de desnutricion elevada también se

encuentra en e ambito extrahospitalario, en particular en pacientes oncologicos que

necesiten tratamiento adyuvante de su enfermedad.
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11.1. PREVALENCIA DE DESNUTRICION EN FUNCION DEL TIPO TUMORAL

11.1.1. Cancer de cabezay cuello

Como hemos comentado previamente, la prevalencia de desnutricion depende del tipo
tumoral que tiene el paciente, por o que merece la penaresaltar algunos aspectos de los
datos analizados en nuestro estudio, pero gjustandonos a los resultados obtenidos con
las dos principales herramientas que mejor discriminan e diagnéstico de desnutricion

en pacientes oncol 6gicos (VGS-GP y/o MNA).

La prevalencia de desnutricion es frecuente en los pacientes con cancer de cabeza y
cuello, describiéndose entre e 20-67 % de los casos. A% 16 | 4 prevalencia de
desnutricion en pacientes con cancer de cabeza y cuello es de las més elevadas de
nuestro estudio, afectando a 76,3-80,3 % de los pacientes (segin VGSy MNA) y esto
se debe a la imposibilidad que tienen para cubrir sus requerimientos energético-
protei cos como consecuencia no tanto del proceso tumoral, sino de la existencia de otros
factores asociados a estos enfermos:. localizacion del tumor en la via digestiva -oro e
hipofaringe-, secuelas del tratamiento quirtirgico,?*> 2% -problemas para |a masticacion
y deglucion-, mucositis intensas por radioterapia, y también muy relacionado con
habitos toxicos (alcohol y tabaco) que también contribuyen a un empeoramiento del
estado nutricional.?®* Por ello, en los pacientes con cancer de cabeza y cuello, incluso
aungue logremos redlizar el tratamiento oncol6gico de una forma adecuada, € paciente
puede fallecer por desnutricion,®® ya que la desnutricion ha sido relacionada en
diversos estudios con una mayor tasa de complicaciones postoperatoria,?® 2% con peor
respuesta al tratamiento®® 2°7 e incluso con mayor tasa de recidiva tumoral .2%

Sea como consecuencia de los habitos téxicos del paciente, de la localizacién anatémica
del tumor o de los tratamientos que reciben, no cabe duda de que las tasas de

desnutricion son elevadas en cualquier etapa de la enfermedad.
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En € estudio realizado por Donaldson y Lenon se reporta que un 64 % de los pacientes
con cancer de cabeza y cudlo ingresan presentando algin signo de desnutricién en €

momento en que se diagnosticd la enfermedad.?®

En e 2010 Arribas et al?'° [levaron a cabo un estudio observaciona y longitudinal no
aleatorizado realizado en pacientes ambulantes con tumores otorrinos recién
diagnosticados, los cuales no habian recibido ningun tratamiento previo y que ademas
se encontraba en fases iniciales de la enfermedad, la prevalencia de desnutricion
encontrada fue del 43,8 %, resultado similar a encontrado por € grupo francés en €
2012, donde la mitad de los casos presentaban algun grado de desnutricién, cuando eran
valorados en e momento de la admision al hospital?'t. En cambio Sant Mufioz et al'’®
describié una incidencia de desnutricion del 56,7 % en pacientes ambulantes en

cualquier etapa evolutiva.

En e estudio retrospectivo redlizado por Paccagnella et al?*? valoran € estado
nutricional en distintos momentos del tratamiento: a inicio, d mes de recibir
radioterapia, a final de quimio-radioterapia y a mes, 3 meses, 6 meses de haber
finalizado todos los tratamientos. La prevalencia de desnutricion encontrada a mes de
recibir tratamiento fue elevada situandose en €l 75,8 %, y llegando a 84,8 % cuando
recibian tratamiento concomitante, resultados que estaban en concordancia con lo
encontrado en nuestro estudio que fue del 76,3 %. Sin embargo otros autores'® 1% 213,
214 describieron una incidencia de desnutricion entre e 20 al 40,9 % de los pacientes
resultados muy inferiores a los encontrado en nuestro, ya que emplearon diferentes
herramientas de valoracion nutricional. Jeffery et al'® aunque utilizaron 1aVGS-GP, los
autores excluyeron todos los sujetos que se encontraban en estadios muy avanzados de

|a enfermedad.

En nuestra serie encontramos un elevado porcentaje de pacientes desnutridos porque
fueron evaluados tras recibir quimio y/o radioterapia, ademas el 84,5 % de los pacientes
con cancer de cabeza y cuello se encontraban estadio 1V. Un elevado porcentgje de
sujetos (25 %) experimentaron una pérdida de peso grave (> 10 % de su peso
habitual ).2%
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11.1.2. Cancer de pulmon

El cancer de pulmon es la principal causa de mortalidad por cancer en todo € mundo.
La desnutricién esta presente con frecuencia en estos pacientes y conduce a la
disminucion de la supervivencia®> 2> Entre los pacientes con céncer de pulmén de
células no pequefias alrededor del 48 % y e 61 % estan desnutridos.?'® En nuestro
estudio no podemos discriminar entre las diferentes estirpes celulares y hemos
valoramos en su conjunto este tipo tumoral sin hacer distinciones entre si su origen era

adenocarcinoma, carcinoma de células escamosas 0 carcinoma de células pequefias.

En nuestra serie la desnutricion afecta a mas del 50 % de los casos ya que |os pacientes
en e momento de la evaluacion se encontraban en fases avanzadas de la enfermedad.
Estas tasas elevadas de desnutricion son superponibles a las encontradas en € Instituto
Nacional de Cancerologia de la ciudad de México,® al igual que en otras series de
pacientes que muestran unas frecuencias que oscilan entre e 40 a 70 % de los pacientes
aproximadamente. La mitad de los sujetos ademas tenian una desnutricion proteica
antes de iniciar € tratamiento. Esta peculiaridad tiene una implicacion clinica ya que
indicaria que hay menos tratamientos farmacol gicos unidos a la alblimina aumentando
asi los efectos secundarios mas comunes de la quimioterapia como son las nauseas,

vomitos, diarrea.
Conviene destacar que los hombres presentan mayor grado de desnutricion que las

mujeres,?!’ posiblemente a que el estadio evolutivo es mas avanzado en e momento de

la evaluacion nutricional .28
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11.1.3. Tumor es hematol 6gicos

Es importante mencionar que no se ha realizado muchos estudios sobre desnutricién en
pacientes adultos con canceres hematolgicos. El Unico estudio fue € realizado por
Batazar Luna et a donde los autores, llevaron a cabo un estudio longitudinal,
prospectivo en € cua evaluaron e estado nutricional mediante la VGS-GP en 119
pacientes, que ingresaron en € servicio de hematologia, mostrando que e 50,4 %

presentaban algin grado de desnutricion, antes de comenzar con € tratamiento.?°

Nosotros encontramos una prevalencia mayor de desnutriciéon, del 73,6 % de los
pacientes, precisamente porque fueron evaluados una vez habian recibido tratamiento
antineoplésico y las condiciones generales eran mas desfavorables, debidas a la
mucositis, alteraciones de la salivacion, gusto, largas fases de ayuno durante la QT, que
impiden una alimentacion adecuada. Requieren mayor soporte nutricional desde las

primeras fases de la enfermedad sea por viaoral, enteral o parenteral.

11.1.4. Céncer gastrointestinal

En los pacientes con neoplasia digestiva resecable se ha objetivado desnutricion en €
52,4 % de los casos.? La localizacion y extension del tumor estén implicadas en €
deterioro nutricional. Asi, los tumores gastricos y pancredticos ocasionan un deterioro
rapido y progresivo, presente ya en numerosas ocasiones a diagnéstico (80-85 %),
mientras que en los pacientes con cancer de colon la prevalencia de desnutricion es
menor (45-60 %).%%

Von Meyenfeldt advierte que las neoplasias gastrointestindes estan directamente
relacionadas con dafio nutricional, ya que provocan ateraciones mecanicas y
funcionales en estos Grganos que estan intimamente relacionados con € proceso de la

alimentacion y lanutricion, y por lo tanto merece atencion especial .??2

250



DISCUSION

Ademas, se ha sefialado que los resultados de la quimioterapia con importantes efectos
secundarios, como anorexia, hauseas, voOmitos, disgeusia y la diarrea, puede
comprometer € estado nutriciona de los pacientes que reciben este tratamiento en un
grado alin mayor.??

En la vaoracion nutricional de los pacientes incluidos en nuestro estudio, un 50,9 % de
los sujetos con cancer de colon tenian algin grado de desnutricién, cuando empleamos
laVGS-GP, tasas que se coinciden con las de otros autores que también han realizado la

valoracion nutricional mediante esta herramienta %

En e estudio prospectivo y transversal realizado por Pereira et al%® a 144 pacientes
hospitalizados con distintos tipos tumorales, emplearon en la deteccion del estado
nutricional 2 herramientas, una de cribado (MUST) y la otra de valoracién nutricional
(VGS) describiendo una elevada prevalencia de desnutricion del 88,3 % y 86,6 %
respectivamente en pacientes con tumores del aparato digestivo superior. En nuestro
estudio la prevalencia de desnutricion encontrada fue ligeramente inferior a la descrita
por los autores y se situo en e 79,7 % en e caso de laVGS-GP y en & 74 % segun

MUST, considerando gue los pacientes habian recibido varias lineas de tratamiento.

No cabe duda de que la afectacion del tubo digestivo superior condiciona desde antes
del diagnéstico una alta prevalencia de desnutricion como consecuencia de la anorexia,
las dificultades para redlizar una ingesta adecuada (disfagia, dolor, malestar
abdominal...). Tras el diagnostico, se suma la agresion de una cirugia mayor que
comporta restricciones anatomicas y funcionales alatoma de alimentos y por ultimo un
tratamiento quimioterdpico que afecta particularmente a tubo digestivo. Sin embargo
esta afectacion es mucho menor en los tumores distales del tubo digestivo que afectan
con preferencia a colon, donde los efectos de la propia enfermedad y |os tratamientos
recibidos tienen un menor impacto en e apetito y laingesta de alimentos.
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11.1.5. Tumor es ginecol 6gicos

La desnutricion frecuentemente coexiste en pacientes con enfermedades cronicas y
puede en s misma estar asociado con resultados adversos.?® 8! |a incidencia de
desnutricion en este grupo es del 30-50 %.%% 1% Son |as pacientes con cancer de ovario
quienes tienen 19 veces mas probabilidades de alterarse su estado nutricional, mientras
que aquellas con cancer de endometrio y de cuello del Utero son menos propensas a

presentar algin grado de desnutricion en el diagnostico inicial .22

Aunque €l tratamiento como la quimioterapia o la radioterapia pueden afectar €l estado
nutricional de las pacientes, sin embargo siguen siendo limitados los estudios sobre €l
impacto del tratamiento en el estado nutriciona en los pacientes con cancer
ginecol 6gico.??> 226 Orr et a describe un amplio rango de prevalencia de desnutricion
gue oscila entre & 4 % en pacientes con cancer cervical en estadio | hastael 60 % en los

casos de | as fases mas avanzadas.

Zorlini et a en un estudio realizado en 250 mujeres con neoplasia ginecolégica, fue €
cancer de mama €l tipo tumoral mas frecuente, que representd a 56,2 % del total de
mujeres con cancer ginecoldgico, 22 un dato que también constatamos en nuestro

estudio, siendo més infrecuentes los de ovario, cérvix, endometrio o vulva.

Las mujeres con cancer de mama suelen tener un buen estado nutricional en sus
diferentes fases de la enfermedad; es por ello que en nuestro estudio solo una cuarta
parte de las encuestadas presentaban algun grado de desnutricion cuando se aplicaba la
VGS-GP, datos que estan acorde con otros estudios de naturaeza similar que

encuentran tasas entre el 20-30 % de |as pacientes con cancer de mama, 228 197,203
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Por e contrario la naturaleza intraperitoneal del cancer de ovario, que puede afectar a
estructuras vecinas, comporta una mayor tasa de desnutricién en particular s las
pacientes ya han recibido quimioterapia y/o radioterapia que compromete también al
tubo digestivo. Por €llo, € 52,8 % de nuestras pacientes con cancer de ovario en fases
avanzadas presentaban algun grado de desnutricién, porgue estan evaluadas siempre en
el contexto de tratamiento con quimioterapia ambul ante.

Obviamente nuestros pacientes van a presentar mayor prevalencia de desnutricion
porque se evallan mientras reciben tratamiento con QT; por tanto, estamos evauando
pacientes que no se valoran en e momento del diagndstico, ni en fases tempranas de la
enfermedad (donde puede existir un alto porcentge de pacientes que no requieren
tratamiento adyuvante; solo vigilancia), por lo que estamos viendo una version
posiblemente sesgada de todo €l espectro de las neoplasias ginecol bgicas evaluadas, ya
gue nos centramos cuando los pacientes acuden a recibir tratamiento de soporte con
quimio o radioterapia (que son una mayoria, no cabe duda), pero es el momento més
sensible para sufrir los efectos adversos del tratamiento que afectan con preferencia a

tubo digestivo y por tanto ala capacidad para cumplir con una alimentaci én adecuada.
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11.2. CONCORDANCIA/SENSIBILIDAD

Pocos estudios en pacientes oncol 6gicos han valorado el acuerdo entre distintas técnicas
de cribado y de valoracion nutricional. Gracias a tamafio muestral de nuestra serie nos
ha permitido afrontar con ciertas garantias realizar una comparativa entre diferentes
técnicas de cribado.

En relacion con las herramientas de cribado, en nuestro trabgjo hallamos un acuerdo
cas perfecto (Kappa = 0,8) entre el PPH y la herramienta MUST (k= 0,825). En la
revision sistemética realizada no se han encontrado datos sobre la consistencia de estos
dos métodos de valoracion; no obstante, la concordancia observada puede deberse a la
inclusion, dentro de la herramienta MUST, de la pérdida de peso no intencionada en los
altimos 3-6 meses. Al tratarse de pacientes ambulantes, sin enfermedad aguda que
limite laingesta mas alla de cinco dias, € valor de la pérdida ponderal adquiere un peso

decisivo en la definicion de la desnutricion mediante MUST.

Se observé un buen grado de acuerdo en la deteccion de desnutricion (Kappa = 6, < 8)
entre PPH y MST (k= 0,724), PPH vy la ecuacion de Elmore (k=0,646), MUST vy la
ecuacion de EImore (k= 0,601) e INR vy la ecuacion de EImore (k= 0,681). Tampoco se
han encontrado trabajos que refieran datos de concordancia entre las herramientas
descritas en nuestro estudio, pero debe destacarse que en todas €ellas el factor pérdida de
peso (MST, MUST vy ecuaciéon de Elmore), y e porcentaje de peso habitual (PPH e
INR) definen en gran medida la clasificacion del estado nutriciona; este hecho ha
podido facilitar la convergencia en los diagnosticos con unas y otras. En otra serie de
130 pacientes oncolégicos ingresados se describié un buen grado de acuerdo entre
MUST vy la herramienta Nutritional Risk Screening (NRS-2002) (k= 0,64) y
concordancia moderada entre ésta y € MST (k= 0,49).1° Nuestro trabgjo no ha
analizado NRS-2002 como herramienta de cribado.
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Las herramientas MUST y MST también mostraron un buen grado de acuerdo
(k= 0,649) en nuestro estudio, seguramente porque comparten a parametro “pérdida de
peso” (o porcentaje de pérdida de peso), como uno de los items clave en su valoracion
global.

Un grado similar de concordancia entre estas herramientas (k= 0,707) ha sido observado
por Stratton et al?*® en pacientes de menos de 65 afios, hospitalizados en unidades no

quirurgicas (no solo enfermos oncol 6gicos).

De nuevo € factor de convergencia puede ser la pérdida ponderal, decisiva en la

puntuacion de ambos test.

La herramienta de despistaje que peor grado de acuerdo alcanzd con € resto de
herramientas fue el CONUT. Debe tenerse en cuenta gque esta escala fue disefiada para
pacientes hospitalizados, asi que su validez en nuestra serie de sujetos ambul antes puede
ser cuestionada. Por otra parte, su puntuacion final depende de la medida de albumina,
linfocitos y colesterol total. Puesto que en nuestra muestra sus valores medianos se
situaron en el rango de la normalidad, es probable que hayan contribuido muy poco ala
discriminacion de los sujetos desnutridos. No hemos encontrado en la literatura otros
trabgjos que analicen la concordancia de CONUT con otras técnicas de valoracion

nutricional en pacientes oncol 6gicos.

La clasificacion de desnutricion segin e IMC también fue poco concordante con €l
resto de las técnicas analizadas. Es importante resefiar que € valor del IMC es una
medida estatica que sdlo considera la desnutricion cuando desciende por debajo de
18,5 kg/m?. En nuestra serie, un gran porcentaje de pacientes se encontraba en el rango
de normo- o sobrepeso segun & IMC, pero muchos fueron considerados desnutridos al

analizar la pérdida de peso sufrida los meses previos alavaloracion.
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En otro trabgjo realizado en 144 pacientes oncol 6gicos hospitalizados, € IMC (puntos
de corte para € diagnéstico de desnutricion: 18,5 y 20,0 kg/m?) obtuvo un acuerdo
pobre con e vaor de albumina (puntos de corte para desnutricion: 3,0 y 3,5 g/dl)
(k= 0,279) y (k= 0,133) respectivamente.'®® No fueron mejores los resultados hallados

por Zorlini et al?*” donde describieron una concordancia mala entre el IMC-VGS-GP.

VGS-GP y MNA mostraron un buen grado de acuerdo (k= 0,737). Ambas herramientas
tienen en cuenta varios aspectos comunes como la pérdida de peso, € deterioro de la
ingesta oral, lalimitacion funcional, la existencia de Ulceras por presion y € tratamiento
farmacol 6gico, por lo que definen de forma similar la situacion nutricional del sujeto
analizado.

Cabe cuestionarse la validez de MNA en nuestra serie, puesto que se aplico también a
sujetos menores de 65 afos de edad. No obstante, en la literatura no se han hallado

analisis similares que permitan realizar comparaciones con nuestros resultados.

En otros trabajos sobre pacientes oncoldgicos describieron € grado de acuerdo entre
diversas técnicas de valoracion nutricional, utilizando la VGS clasica descrita por
Detsky en 1987. Asi, se ha resefiado un acuerdo pobre entre ésta y e PPP (k= 0,59),
transferrina (k= 0,31), albimina (k= 0,27) y prealbimina (k= 0,21),**° 2 buenos
(k= 0,79),1%3 (k= 0,72),>° y uno excelente con MUST. (k= 0,87)* y referente d MST

Isenring et al'% hallaron, una concordancia excelente con e MST (k= 0,83).
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11.3. SUPERVIVENCIA

La supervivencia de los pacientes con cancer, medida como proporcién de casos que
logran sobrevivir un tiempo preestablecido (uno, tres, cinco afios, por eemplo) es €
indicador méas importante de la eficacia del sistema asistencial en la lucha contra e
cancer, en e sentido de que este indicador reflga en qué medida los casos son
diagnosticados en un estadio potenciamente curable y € grado de eficacia de los

procedi mientos terapéuticos.

En nuestro estudio, € tiempo de supervivencia se calcul6 a partir de la primera visitaa
la consulta de nutricion, ya que la vaoracion nutriciona no se llevé acabo en €
momento del diagndstico en un gran numero de pacientes. Realmente debid ser
considerado € intervalo de tiempo desde e momento ddl diagndstico hasta € resto de
su vida como lo define la Centers for Disease Control and Prevention (CDC) en 2011.2%
A pesar de esta limitacion, consideramos interesante conocer |as tasas de supervivencia
desde e momento de la vaoracion nutricional para conocer su impacto sobre la
mortalidad.

Como promedio, la mediana de supervivencia en nuestros pacientes fue de 21,25 meses,
6 veces mayor que la encontrada en otros estudios, que se situd en 3,57 meses** debido
ague € objetivo de los autores fueron describir |a supervivencia en sujetos con cancer
terminal; una situacion no aplicable a nuestros pacientes ya que, aunque mas del 60 %
de los sujetos estaba en fases muy avanzadas de la enfermedad alin no se encontraban

en unafase terminal.

La supervivencia de los pacientes con cancer tiene un aumento exponencia en los
tltimos 25 afios que propone un reto a la salud publica en € cuidado, intervencién y

vigilancia de estos pacientes.

A pesar de registrarse en los ultimos afios un aumento de personas que han superado
una enfermedad oncolégica, € cancer constituye un problema que afecta a la agenda

sanitariamundial.
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En este sentido, e aumento en la supervivencia se ha producido gracias a los avances
existentes en @ cribado, diagndstico precoz y tratamientos innovadores. Los datos que
se registran actualmente posicionan a Espafia entre la media de |os paises europeos con
cifras de supervivencia global relativa a5 afios de alrededor del 49 % para los hombres

y e 59 % paralas mujeres.?*

Las cifras son también alentadoras para los tumores méas frecuentes; asi los datos
obtenidos de los estudios Eurocare 3, Eurocare 4 y Eurocare 5 muestran una evolucion
positiva de la evolucién de la supervivencia, donde podemos observar un aumento del
27,5 % més de supervivencia en e periodo 2000-2007 respecto a 1990-1994. En €
cancer de mama fue menos acusado (6,6 %) mientras que el melanoma su incremento
solo fue del 3,2 %, en estos Ultimos 10 afios. Por otro lado, en los canceres de pulmoén y
ovario se observa signos de estabilizacion en la Gltima década.?®* 24 La OMS estima
que en 2020, a nivel mundial, mas de 15 millones de personas sufriran cancer y 10

millones moriran por su causa cada afio.?®

En e 2012, € cancer fue la segunda causa de mortalidad en Espafia (105.250 nuevos
casos), siendo la primera las enfermedades del sistema circulatorio (117.532 nuevos
casos), o que ha supuesto un 27,2 % de las muertes de la poblacion espafiola
concretamente, €l 32,6 % de las muertes en varonesy el 21,6 % en mujeres. No obstante
la tasa de mortalidad ajustada a la poblacion europea ha ido disminuyendo desde 1990
hasta 2012 considerablemente en ambos sexos. Los tumores gue mas muertes generaron
en 2012 fueron los relativos a cancer de pulmon, bronquios, tréguea (con 1,67 % més
de defunciones en 2011 respecto a 2010) seguidos del cancer de colon (con un 3,06 mas
de falecidos). En e caso de los hombres, es el pulmén e gue mas muertes ocasiona,

mientras que en las mujeres es el cancer de mama.

La tasa estandarizada de mortalidad por cancer en Espafia en 2012 fue de 147,5 por
100.000 habitantes. Entre los afios 2000 y 2012 esta tasa bajo casi un 11,3 %2
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Los datos de la Unidn Europea (EU) nos muestran un comportamiento parecido a de
Espafia, ya que € cancer es unade las principales causas de muerte en todos los estados
mienbros de la UE, donde los tumores con mayor tasa de mortalidad coresponden a
cancer de pulmon (35,2 por cada 100.000 habitantes) seguidos de cancer de mama
(23,1 por cada 100.000 habitantes), colon (19,5 por cada 100.000 habitantes), y préstata
(19,2 por cada 100.000 habitantes).?" 238

Con los cambios de tendencias y avances en e diagndstico, los canceres pueden ser
diagnosticados en fases més tempranas de la enfermedad. Varios factores prondsticos
importantes se han identificado en la literatura, algunos genéricos para todos los

tumores y otros especificos para cadatipo de cancer.

Se ha considerado que los factores claves que determinan la supervivencia son: la edad,
estadio tumoral,>** 2% nimero y ubicacion de las metéstasis,?* 2% 22 marcadores
tumorales,®® 2% capacidad funcional,?*® 24’ calidad de vida, pliegue tricipital,
CMB,?% 2 en @ que juegan un importante papel prondstico en tumores colorrectales

avanzados, pancreas, mamay pulmaén.?°

De todos los factores pronosticos clinicos, bioquimicos e histolégicos que han sido
identificados por ggemplo para e cancer colorrectal, la fase evolutiva tumoral es € que
ha demostrado ser el factor pronostico mas determinante en e anaisis univariado y

multivariante, 21253

Otros autores™*?® han utilizado como factores prondstico la edad, tamafio y
localizacion tumoral, duracidon de sintomas, metastasis vasculares y neuronales. Méas
recientemente se incluyen otros factores como los bioquimicos (antigeno
carcioembrionario CEA, CA 19,9, albumina, fosfatasa alcalina, lactato deshidrogenasa,

transaminasas) incluso indices nutriciona es inflamatorios INI. 8
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Al igua que en otros estudios, observamos que las distintas variables como sexo, edad,
tipo tumoral, fase evolutiva de la enfermedad, albumina, recuento de linfocitos totales
fueron también factores pronosticos, siendo la fase tumoral e indicador prondstico més

determinante para la supervivencia.?>% 260 261

En nuestro trabajo advertimos que aquellos que estaban en estadios avanzados tenian
una tasa de mortalidad 5 veces superior respecto a los que se encontraban en estadios
precoces de la enfermedad. Es l6gico pensar que las fases més avanzadas de la
enfermedad son las que se asocian con mayores tasas de desnutricion y que por tanto
existe una interaccion entre los resultados obtenidos cuando se evalUan diferentes

herramientas que detectan desnutricion y las diferentes fases de la enfermedad.

Gracias a andlisis multivariante proporcionado por la regresion de Cox que se gusto
por edad, sexo, presencia de diabetes mellitus, estadige y tipo tumoral, se pudo
demostrar que la presencia de desnutricion, evaluada bien por la VGS-GP o por €
MNA, se asocia a menos con el doble de mortalidad que los pacientes bien nutridos a

largo plazo.

Varios estudios han propuesto distintos factores prondsticos de supervivencia en
pacientes con cancer y muchos de ellos estan orientados a marcadores inflamatorios
solos 0 combinados!®’ como es e caso de laabimina, cuya deficiencia ha sido asociada
tradicionalmente a un deterioro del estado nutricional, a la inflamacién y a céncer.?®?
Las citoquinas proinflamatorias, como el TNF-a, se consideran las responsables de la
inflamacion sistémica y de la caguexia tumoral. Como consecuencia de esta accion se
incrementa los marcadores de inflamacion (como proteina C reactiva) que contribuye a
una disminucién de la sintesis de albimina por parte del higado. Por tanto, la presencia
de hipoalbuminemia se considera un factor pronéstico en pacientes con cancer, con
progresion de la enfermedad y la aparicion de metéstasis.?®® Se ha observado que las
concentraciones de albumina sérica se correlacionan de manera inversa con la fase de
extension tumoral, 1o que podriareflgjar realmente una reaccion inflamatoria debido ala
cargatumoral en pacientes con enfermedad avanzada.
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La inflamaciéon sistémica se ha relacionado con la supervivencia en muchos tipos
tumorales. Estarelacién podria explicarse por la progresion del tumor, la angiogénesis y
el desarrollo de metastasis. Pero también y de manera simultanea la presencia de

266 asociado

inflamacion sistémica?®* 2% se ha relacionado tanto con e hipermetabolismo
al cancer como a su capacidad para disminuir e apetito y la ingesta de alimentos, dos
componentes claves de la caguexia tumoral, influyendo al final en e estado nutriciona

y en lasupervivencia de | os pacientes. 248 249

Actualmente los marcadores de inflamacion no se piden en la préctica clinica diaria en
pacientes oncoldgicos a pesar de la creciente evidencia de su utilidad clinica; quizas
también influidos porque estas determinaciones no se realizan de forma programada en

los ensayos clinicos, en los que pudiera demostrarse que la intervencion sobre la
inflamacion y la nutricion contribuya a disminuir la mortalidad en e paciente

oncol 6gico.?%t

Ademas, se sabe que esta proteina preferentemente se acumula en tegjido tumoral donde
los productos de degradacion se utilizan como fuente de energia y nutricion para €

crecimiento tumoral .28’

No queda claro, si la hipoalbuminemia se debe a una produccion hepatica reducida,
secundaria a la inflamacion o secundaria a un aumento del consumo por parte de las
células tumorales. Por tanto, €l papel de laalbumina en la evaluacion nutricional no esta

exenta de controversia.?®®

Lo que si parece ser evidente y asi queda reflgjado en € estudio retrospectivo llevado a
cabo por Noble et a?! es que la disminucién de las concentraciones plasméticas de
albumina antes del tratamiento con quimioterapia se asociaron con una menor respuesta
al tratamiento. En unarevision sistematica reciente se ha confirmado que la albumina es
un buen indicador prondstico de supervivencia,?® correlacionandose con € porcentaje
de pérdida de peso y €l peso ideal .2%°
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En otro estudio realizado en 51 pacientes con cancer colorrectal la media de
supervivencia fue de 4 meses en aguellos que tenian valores de albumina inferior a
3,5 g/dL,>"° resultado muy parecido a descrito en nuestro estudio, que sitGa la
supervivencia global en 6 meses para el total de la muestra analizada, si la comparamos
con los pacientes que presentaban concentraciones normales de abumina. Como hemos
comentado previamente la albumina sérica también ha sido descrita como un predictor
independiente de supervivencia. Y de nuevo aqui constatamos que en nuestra serie la
tasa de mortalidad fue 2,2 veces mayor en aquellos pacientes con concentraciones de
albimina inferiores a 3,5 g/dL, ratificando observaciones previas de estudios similares

a nuestro.263 271

Lo interesante de estos datos es que identificando a los pacientes con riesgo elevado de
desnutricion podemos realizar un soporte nutricional adecuado que contribuya a
incrementar la supervivencia global de los pacientes, posiblemente actuando desde fases
mas tempranas. De ahi la necesidad de implementar la deteccion sistemética de
desnutricion en todos los pacientes oncologicos durante su seguimiento tras el
diagnostico. Ante cualquier sintoma de alerta como disminucion de apetito y/o pérdida
no intencionada de peso, debe alertarnos sobre €l incremento del riesgo de desnutricion

en estos paci entes especialmente proclives.

En @ estudio transversal realizado en pacientes ingresados en €l servicio de oncologia
médica del hospital Xeral de Vigo, al analizar simplemente & porcentaje de pérdida de
peso en relacion alamortalidad se observé que, en € grupo de fallecidos, |a pérdida de

197

peso habia sido mayor que en e grupo de supervivientes,”’ aungue sin significacion

estadistica (posiblemente por €l escaso nimero de pacientes incluidos en € estudio).

En cambio, en nuestro grupo de pacientes si se pudo constatar una disminucion
significativa de la supervivencia cuanto mayor era la pérdida porcentual del peso
habitual (de un promedio de 31 meses en aquellos sin modificacion del peso a
9,25 meses en |0s que presentaban mayor pérdida porcentual de peso).
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Esta misma tendencia ya habia sido observada en €l ya clésico estudio de Dewys €t al,
gue incluye €l andlisis de la pérdida de peso en 3.047 pacientes oncol 6gicos que habian
sido incluidos en diversos ensayos clinicos del grupo ECOG. Se observé que para cada
uno de los tumores evaluados, la supervivencia era més corta en los pacientes con
pérdida de peso, con diferencias significativas en nueve de los 12 ensayos clinicos
tratados con quimioterapiac cancer de mama, sarcoma, colon, prostata, pulmon
microcitico y no microcitico, cancer gastrico y 2 estudios de linfoma no Hodgkin. En €
caso de los sarcomas, linfoma no Hodgkin, cancer de colon y cancer de prostata la
mediana de supervivencia en los pacientes que conservaban su peso habitua era €
doble que aguell os que perdieron peso.®

En nuestro trabajo, € 79 % de los tumores que tenian mayor prevalencia de pérdida de
peso y que correspondieron alos tumores de aparato digestivo superior, pulmon, cabeza
y cuello y ovario presentaron mayor mortalidad respecto a resto de tumores de otra
localizacién, con una mediana de supervivencia de solo 13 meses; es decir 2,5 veces

menos que el cancer de mama, colon, hematol 6gicos y otros.

Como hemos visto alo largo de este trabajo la herramienta de laV GS-GP es de las que
mejor detecta y discrimina el riesgo de desnutricién en pacientes con cancer; por tanto,

también puede ser Util como un instrumento prondstico de mortalidad.

Este aspecto ya ha fue apuntado en e estudio longitudina de Alberice Pastore et al®’
donde apreciaron que tanto los pacientes que presentaban un empeoramiento del estado
nutricional o que eran ya diagnosticados de desnutricién grave, tenian un riesgo de

mortalidad 7 veces mayor que |os tenian un adecuado estado nutricional .

Esta diferencia tan marcada ha sido también resefiada en €l estudio de Vigo, donde los
pacientes clasificados como mal nutridos la supervivencia fue llamativamente menor,
con un 65,2 % de la mortalidad frente a un 20 % en & grupo de bien nutridos.'®’
También nosotros podemos confirmar estos mismos datos, ya que e 60,4 % de los
sujetos que fallecieron tenian algin grado de desnutricion frente a 37,5 % de los que

estaban bien nutridos.
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En suma, hemos podido verificar que la VGS-GP es la herramienta diagnéstica que con
preferencia se debe utilizar en los pacientes oncol 6gicos por su elevada sensibilidad y
especificidad, respecto a otros cuestionarios de medida mas sencillos. Su rendimiento
parala deteccion sistematica de desnutricion y su valor pronostico de mortalidad alargo
plazo, a margen de otros factores concomitantes que también influyen en la evolucion
de la enfermedad, la convierten en e instrumento mas adecuado de valoracion

nutricional en e paciente oncol 6gico.

La capacidad de detectar |a desnutricion no tiene valor afladido si a continuacion no se
implementan rdpidamente medidas de soporte nutricional que ayuden a cambiar €
rumbo de la enfermedad o al menos mejorar la calidad de vida de los pacientes

sometidos a | os tratamientos antineopl asi cos.
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12. CONCLUSIONES

1.- El 53 % de los pacientes oncoldgicos ambulantes que acuden a hospital de dia
oncologico a recibir quimioterapia presentan riesgo de desnutricion o desnutricion,
segun VGS-GP.

2.- Los tumores del aparato digestivo superior y los de cabeza-cuello, son los que se
relacionan con lamayor prevalencia de desnutricion.

3.- Més dd 70 % de los pacientes que iniciaban tratamiento por primera vez, habian
tenido una pérdida de peso significativa en los Ultimos tres meses.

4.- Los pacientes oncol 6gicos presentan importantes dificultades a la hora de la ingesta,
siendo mayor en aquellos pacientes que estan recibiendo tratamiento antineoplasico y en
sujetos desnutridos, independientemente del sexo y tipo tumoral.

5.- Los instrumentos de medida VGS-GP y MNA muestran un grado de acuerdo bueno
(indice de concordancia K= 0,737) y son los que detectan un mayor porcentaje de

pacientes en riesgo de desnutricion.

6.- Cualquier test de deteccion sistematica de evaluacion nutricional (VGS-GP, MNA,
MST, MUST CONUT, IRN), en mayor o menor grado, nos aporta informacion
relevante para determinar qué pacientes son susceptibles de intervencion nutricional.

7.- El estado nutricional, sexo, edad, estadio, localizacion tumoral, albumina fueron
pardmetros predictores de supervivencia, siendo € estadigje tumora € factor méas
influyente en la supervivencia del individuo. Las fases avanzadas de la enfermedad
neoplasica se asocian con una probabilidad 5 veces mayor de mortalidad que s €
paciente se encuentra en las fases mas tempranas de la enfermedad.

8.- Los pacientes desnutridos detectados mediante la VGS-GP o MNA tienen e doble
de mortalidad que los normonutridos.
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13. ANEXOS

ANEXO 1. VALORACION GLOBAL SUBJETIVA GENERADA POR

PACIENTE?"

Mombre v Apellidos biad —— anes
Fecha ! !
PESO actual kg DPIFICULTADES PARA ALIMENTARSE:
Peso hace 3 meses [zt sl
b}
ALTMENTACTON respecto hace 1 mes Si la respuesta era S, sefale cual / cuales de los
AR siguicntes problemas presenta:
come gl falt deé apeting
oMo mens #xms de yumitar
vimifos
Tipo de alimentos: estrefiimients
dietn normal Hitrris
pocas stlidas elores desagradables
sitlo liquidos bos alimentes no nenen sahor
soli preparados nutricionales sahores desagradables
muy poca me siento lleno enseguidy

ACTIVIDAD COTIDIANA #n &l aliimo mes;
niaral
miznor de o habitual
sin ganas de nada
paso s de Lo mitad del din
@i cama o sentado

dificubnel par ragr
problemas dentales
diodor, |Dande?

depresian
problemas seonamicos

Muchas gracias. A partir de

aqui, lo completard su Medico

ENFERMEDADES:

TRATAMIENTO ONCOLOGICO:

OTROS TRATAMIENTOS:

ALBUMINA snres de ratamienso oncokigico
gfdl

PREALBUMINA trie e tmtaeicnio vnoelsgioo:

mgfdl

EXPLORACION FISICA:
Perclida de tefido adiposa
Sl Grado

MO
Perddicla de misa miscalar
51, Gradi
NO
Ldemas /o ascitis
Sl Grado
N
Ulceras por presion; = NO
Fichre; | LY
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ANEXO 1 (cont): VALORACION GLOBAL SUBJETIVA GENERADA POR EL
PACIENTE?"

Clasificacion del estado nutricional segun la VGS-GP (SENBA).

VALORACION GLOBAL

Teniendo en cuenta & formulario, sefiale o que corresponda a cada dato clinico para

realizar laevaluacion fina.

DATO CLINICO A B C

Perdida de peso <3% 5-10% =10%
Alimentacion Warmal deterioro leve-moderado deterioro grave
Impedimentos para ingesla NO leves-moderados graves
Deterioro de actividad NO leve-moderado grave

Edad 63 03 »03
Ulceras por presion NO ND sl

Fiebre / corticoides NQ leve { moderada elevada
Tto. antineoplisico bajo riesgo medio riesgo allo riesgo
Pérdida adiposa NO leve / moderada elevada
Pérdida muscular KO leve | moderada elevada
Edemas / ascilis NO leve / moderados Imporianies
Albimina (previa al o) >33 30-3.5 <30
Preallvimina (tras o) =18 15-18 <15

PUNTUACION GLOBAL
1 A: Buen estado nutricional.
[ B: Desnutricién moderada o riesgo de desnutricion.

[] C: Desnutricion grave.
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ANEXO 2: MINI NUTRITIONAL ASSESSMENT 133273

Mini Nutritional Assessment

MNA®

Apalidas:

Nestle
Nutritiorinstitule

B Edlad:

Py, g

Allusm. Fecha:

Respanda ol primera pare del cuesimnane indicanda la puntuackin ateouada pam coda pregunta. Sume ks punios comespandantes al cibaje y
=i |3 =uma o= igual oinfemar 3 17, complets el cusstionans para chilensr una apreascacn preciss del sstado nuinticnal.

A Ho perdido o spatite? Ho comido menos por faltade
apalin, problamis digaslivos, Shcullades de
masticaciong deghucidn an les Gltimos 3 menas?
0= na comifo MUERT MEnds
1= N@ eI menns
2= ha comid igiad 1

"B Pérdidn realenie de peso [<3 meses)
0= pérdida de peso = 3 kg
1= no o sabe
2 = parditds de peso enkrs 1 573 kg
3= i by hubido pesria de pess C

T Movilihed
0= de k& cama al aikan
1 = Aitanornis e ol Wlear

2= saba el domciliy 0

4 Cud id 1 fomme sl dia?

= 1 comida
1 = 2 Gomidans
2= 3 comicas

Consume el patienio
&  producios Woieos gl meios

O Ha tenido una onfarmedad aguda o situacion de extrés
psicoltgion on los ditimos 3 meses?
0= 2= ne

unid vz al dia T = O ncd
#  hucwos o legumbres
1 o2 voces a la semana? g noQ
«  CAMA, pRSLAdD O aves, diatemeia? sl0nmoQ
00 =0g1sks
8 =ZIxios
1.0 =3sies C1 1
[ frutas o varduras al menos 2 veces o dia?
0= 1 = sf D

Cud wanos 50 AU u obros liguidos toma al dia? [sgam, s,

Tﬁub{mlnﬂ'ﬂpﬂhﬂlﬁﬁ_
0= demencia o dapresHdn grave
1 = demarcis moderacs

2 = sin problemas dngican []
F Icw o mash conparal [EMC = pesa §(talla)? an kgim®

0= IMC <18

1218< MG < 21

22327= |MC <33

A= MG 223 1
Evaliacion dol cribajo
[saitstoital iy 14 prnion ]
1214 puntos: estndo nuirocons nams
B=%1 puavica: Tiessis chin malnuAnnisn
DT purkos: sk riedm

P unay essduncian mas detsllada, conlinis con s preguntas
G-R

calik, b, lacha, ving, cerveza, )
0.0 = manes de-3 vasng
BS=dodalvasos

1.0 = mas da b vasos

| B3|

Forma do zlimentarss

i = receaits oyuda

t = pe almerda solo con dificulad

2 = pe alnena scho &in dilicullad (|

Sa consldera ol pacienie que esta blen nutrédo?

0 = malnutricidn grava

1 = na lo sabe o mainutricon modenada

2 = gin probiemas do mAncan D

En comparacion con l&s parsonas do su edad, cdmo encuentra el
paciemts su estado de salud?
[0 = poar

1.5 = no fa saba

1.0 = igual

20 = megar

G [El pacionts vive independi =n s domicilio?

1=al 0 = [:l
M Tama mbs de 3 medicamantos al dia?

0=si 1=

I Ulceras o lesiones cutanoas?
d=xl 1 =mno

Chreunfarencia bragudal (CB &n om)
Ll =CB<=21

b5=215CO 822

10=CB 22

Pt W Voars 4 Abelen G el i Dhovvase aF Ve WA - 15 Faatory T
Chalinrgan | Pl Heslts S 2006 | 11 : 456595
Rubsirmdes LT Wb B0 Ravm A, Gugin ¥, Vekis B Sormmig B |k piie
1 Seriare: Foctior Dev oy P Shor Foes b Mobteos Aiosmrmil (W=
SF1 . Gemiprs 3008 | B4 - WIBR-TTT
Guigad ¥. Tha bins Kt Az ssvmnd (A Meveas of B Linrdurs - Wal
O A b 1 W ot A JO06 | 1D 4i5-4ET.
& Srkrid des Produels Blssdd, 5 A Veery, Sadzeiard Trodemark Qwnon
Pl 1034, R 2000, SET00 12556 10
Pard i i firsmintin: s 1 gkbids e

Circunferencia da la pantorriila [CF en cm)
0=CP <3
1=0Pz3 O

oo o
ac
ooo

Evaluacidn {mix 186 purtoa)
Cribage
Evaluacitn ghobal (mie 30 punios)

Evaluacian dal estado nulricional
Cm 24 ¥} paintos st nutnoonal rommal
Da 17 a-21.5 puriics nesgo ce malnuncdn

Minod. de 17 printos mafrulrcitn
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ANEXO 3: MALNUTRITION UNIVERSAL SCREENING TOOL

Paso 1 Paso 2 Paso 3

Puntuacion del IMC + Puntuacion de la +Puntuaciﬁn del efecto de
perdida de peso las enfermedades agudas
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“1f5 -2 £.410 . durarte =% diag
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ANEXOS

ANEXO 4: MALNUTRITION SCREENING TOOL.

Malnutrition Screening Tool

¢Ha perdido peso recientemente de manerainvoluntaria?
NO 0
No estoy seguro 2

Si, cuantos (kg)?
Delas
De6al0
Dellal5

Més de 15

No sé cuanto

A W DN P

¢Come peor por disminucion del apetito?
NO 0
Si

Total Puntuacion > 2 = PACIENTE EN RIESGO DE
DESNUTRICION
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ANEXO 5. DATOSDE IDENTIFICACION
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Anexo [-A

DATOS DE IDENTIFICACION

PETICIONARIO:

\l:}mbn:vhpcll idos:,
"‘q’li' :mm!

A e O B e L S O S A i L R R s
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B T e T [ O ' S
DN T A e T o B i i - Bl b o (L 5 A e i b

COLABORADORES ( Afndir si fuera necesano)

Cnlabnm.dnr 11 L

NIF ...Cnrgn: ..................................................................................
Lugardi. tmbujn

e-mail. . s

Colaboradorn®,......
Nnmhrr: LT L —

Colaborador n®. .. ...
Nmnhmy apcllidus:
e-mmuail. .

Colaboradorn®.......
LT L1 e e e e A e LYo R o TP s R
"'«-’[F .................. T s i s T R i e o e v A MR B A T W w SR B B S m v e e o v i e

En aplicncion del articulo 5 de lo Ley Orgdnics 151999 de Proteceion de Dutos de Cardeter Personal, se le mform
de que sus dates personales sedn incorporados al “regiite de soliciiedes v cesdones™ con el fin exclusivo gque
establece la ORDEM de 25 de febrem de 2000 por 1s que se erea v reguln el Indice Macionn! de Defunciones, En
cunlgquier cuso, podra glercitar sus derechos de seoeso, cancelacion v rectificacion on los termines descritos en
citads Ley, a rivés de los mismos circeitos catablecidos para las aolicitedes de aceeso

Institute de Informacion Sanitars - Ministerio de Sanidod v Politics Social
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ANEXO 6: COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD

iha

MINISTERIC
SANIDAD
¥ POLITICA SOCIAL

Anexo 11
| COMPROMISO DE CONFIDENCIALIDAD '
o NI oo snsnne o A IR EER TN i i o K o i G
................................................... manifiesta que - con
feeha. . voieicieeneeeneenn, e presentado una soliciud de cesion de datos del Indice

Macional de Defunciones. con la finalidad y alcance especificados en la misma. En el
supuesto de que por parte del Comite Téenico de Seguimiento del Indice Nacional de
Defunciones se autorice o fa cesidn de los dalos solicitados, me comprometo por el
presente escrito a;

I. Mo ceder los datos cedidos a ninguna otra persona o entidad fisica o juridica
no especificada en la solicitud.

2. Unilizar los datos cedidos Gnicamente para los fines indicados en la solicitud.
3. Publicar. en su caso, los resultados del estudio o trabajo para ] gque se piden
los datos de forma que no permitan la identificacion directa ni indirecta de los

fallecidos.

4, Drestruir el fichero o datos facilitados v todas las copias realizadas del mismo
una vee transeurrido ¢l plazo de tiempo para el que se precisan los datos,

5. Comunicar al Comité Técnico de Seguimiento del Indice Nacional de
Defunciones, en la forma gue éste determine, la destruceidn de les ficheros
cedidos y de cuantas copias de los mismos se hubieran efectuado para realizar
las tareas para 1as que se solicitan los datos.

6. Garantizar la confidencialidad de los colaboradores que aceeden a los datos,

sac B s s e O

Instituto de [nformacion Saniteris - Ministeno de Sanidad v Politeca social

277



ANEXOS

ANEXO 7: AVAL DEL RESPONSABLE DE LA INSTITUCION

MINISTERIO
SANIDAD
¥ POLITICA SOCIAL

Anexo 111

AVAL DEL RESPONSABLE DE LA INSTITUCION
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econ NIF m®.n,, como responsable de (nombre de la Institucion)
.................................................................................. . con dirgecion ¢én
10 R TRAERIOTON ... . o e oviims i e ot tbce e i m A . avalo por el presente escrito la
solicitud de cesion de datos del Indice Nacional de Defunciones presentada por :

N o L T e i ey T e il 0 B RIS S con el cargo
BB i e R R e i | TR Ty T L par  la
finalidad v alcance especificados en la misma.

Y para gue conste a los efectos oportunos

TR SN s '« S « " . | A

Firmado...............

[nstituio de Informacion Samitana - Ministerio de Sandad v Politica Social
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ANEXO 8: OBJETIVOSPARA LOSQUE SE SOLICITA LA PETICION
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QBJETIVOS PARA LOS QUE SE SOLICITA LA PETICIONM

Objetivas, manipulacidon v anslizis a que serSn sameatidos loz datas salicitade=s y

divulgacion que tendran los resultados obtenidos en el estudio:
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ANEXO 9: APROBACION DEL ESTUDIO.
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