Tratamiento de la anorexia y caquexia en el paciente terminal

Introduccién

Definimos como terminal, al paciente diagnosticado de
cdncer en el que no existe posibilidad de un tratamiento on-
colégico potencialmente curativo pero en el que si es posible
aplicar tratamientos paliativos. La expectativa de vida es de
a[;unas semanas o meses. No nos vamos a referir a pacien-
tes moribundos, con expectativa vital de pocos dias, en los

ve raramente estard justificado un tratamiento para el sin-
ﬂrome anorexia-caquexid.

La importancia numérica y socio-econémica del problema
es grande. Actualmente, la incidencia de céncer en Espafia
es de 345 casos por cada 100.000 habitantes' y la mayor
eficacia de los tratamientos han hecho aumentar la supervi-
vencia de forma que aun en fases terminales, en muchos ca-
sos, esta se prolonga considerablemente. La frecuencia del
sindrome anorexia-caquexia varia con cada tipo de tumor,
pero hablando en términos generales, més de un 20 a 40%
de los pacientes oncolégicos presentan desnutricién en ma-
yor o menor grado en el momento de su diagnéstico, y esta
cifra puede superar el 80% en fases tardias de la en%rme-
dad?*. El paciente oncolégico es absolutamente incapaz de
mantener una adecuada ingesta calérica y protfeica y va a
desarrollar un circulo vicioso autoperpetuante y progresivo,
que acaba produciendo una gran pérdida de masa corpo-
ral, agotamiento del tejido muscular, graso y de parénqui-
mas. Con frecuencia, el sindrome anorexia-caquexia consti-
tuye uno de los principales problemas del paciente, cuando
no el principal, y causa una gran onsiedccfen el paciente y
en su entorno familiar. Finalmente, se considera que un 20 a
25% de las muertes por céncer derivan directamente de los
efectos secundarios y complicaciones causadas por la desnu-
tricién’.

Una encuesta nutricional recientemente elaborada en Es-
pafia (NUPAC-1)¢ que incluye entrevistas a 871 pacientes
oncolégicos de moltiples hospitales ha desvelado datos alar-
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mantes: un 84% de los pacientes entrevistados requerian al-
gon tipo de intervencion nutricional; 68% de ellos tenian se-
rios problemas para comer y 52% estaban moderada o in-
tensamente malnutridos. El 67% consideraban subjetivamen-
te la alimentacién como muy importante (con la correspon-
diente repercusion en su calidad de vida). Finalmente se des-
prende de la encuesta que la mayoria no recibieron ningn
tipo de soporte nutricional ni fueron valorados por un nutri-
cionista.

Causas de la malnutricién

La causa del sindrome anorexia-caquexia es multifactorial.
Hay una disminucién del aporte de nutrientes por una menor
ingesta calérica y fenémenos de malabsorcién, anomalias
metabélicas y condicionamientos psico-sociales. No entrare-
mos en detaﬁe a comentar la fisiopatologia de la nutricién,
desarrollada anteriormente en este mismo nimero, pero po-
demos resumir las causas de disminucién de la ingesta en:
1.- las directamente relacionadas con el tumor, como obs-
trucciones del tubo digestivo, diarreas y vémitos, astenia, dis-
geusia, y dolor: 2.- los efectos secundarios de los tratamien-
tos oncolégicos que son importantes en el desarrollo de una
ingesta disminuija: la cirugia oncolégica, ademds de produ-
cir un aumento de requerimientos nutricionales causa desde
alteraciones en la deg_jucién a cuadros de diarrea o estrefii-
miento, pasando por cuadros de malabsorcién mas o menos
severa; EJ radioterapia, particularmente a nivel de cabeza y
cuello conlleva importantes cuadros de mucositis con odino-
fagia, xerostomia, alteraciones dentarias y propensién a in-
fecciones micéticas; en irradiaciones obdominores o pélvicas
vemos cuadros de diarrea y malabsorcién agudos o créni-
cos, y no son excepcionales los cuadros obstructivos o subo-
clusivos, que a su vez pueden requerir actuaciones quirtrgi-
cas; la quimioterapia antineoplésica causa frecuentemente
nduseas, vémitos y mucositis a nivel de todo el tubo digestivo
con diarrea y malabsorcién, y hepatotoxicidad con sus co-
rrespondientes repercusiones sobre el estado nutricional.

Hay alteraciones en el metabolismo de los carbohidratos
con intolerancia a la glucosa y un consumo inefectivo de la
misma lo que produce una disminucién de sus niveles y dis-

onibilidaﬂ. A nivel de lipidos, se produce un aumento de la
ﬁpohsis y disminucién de la lipogénesis con la consiguiente
disminucién de las reservas de grasa. Se produce una dismi-
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nucién de la sintesis de proteinas y un aumento de su cata-
bolismo con lo que disminuye la cantidad total de proteinas
y atrofia de la piel y misculo estriado e hipoalbuminemia.
Se implica ademés un aumento de determinadas citoquinas
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-_), interleuqui-
nas 1y 6, inferferén gamma y otras como el factor inductor
de proteolisis (PIE) y el factor movilizador de lipidos (LM)712
No debemos olvidar los fenémenos psicosociales asocia-
dos'3 14, El paciente terminal, ademds de tener que enfren-
tarse al diagnéstico de céncer y a su posterior tratamiento
experimenta cuadros de temor a la muerte, ansiedad y de-
presién que alteran los hébitos sociales y alimenticios del pa-
ciente. Igualmente, estos hébitos se ven alterados por el es-
trés existencial por la falta de cumplimiento de determinadas
expectativas en la vida del paciente y la pérdida de su inte-
gridad personal, sociolaboral y Fami?;ar (sentimientos de ser
una carga para la familia, empresa o sociedad) y la angus-
tia ante una posiblemente temprana separacion dye sUs seres
queridos. Se desarrolla un cierto grado de aislamiento social
al no poder participar en las actividades lodicas y familiares
en general asocioJZs a la comida. La cosa se agrava si es el
propio paciente el que habitualmente compra y cocina sus
propios alimentos. Su situacién terminal le obliga a depen-
der de su familia o del personal sanitario con una pérdida
de control sobre su vida y decisiones. En los pacientes some-
tidos a nutricién enteral o parenteral hay ademas una pérdi-
da de los placeres asociados a la comida cuando no otros
roblemas afiadidos por la presencia de sondas nasoentera-
|Des, enterostomias, etc.

Manejo clinico

La malnutricién representa una causa importante de mor-
bimortalidad en los pacientes oncolégicos terminales y em-
peora notablemente su calidad de vida. Es frecuente que
cause o que prolongue ingresos hospitalarios con el consi-
guiente deterioro de?performance status y aumento del costo
global del tratamiento oncolégico.

Para la valoracién nutricional del paciente oncolégico ter-
minal suele ser suficiente con una cuidadosa anamnesis diri-
gida, una exploracién fisica meticulosa, y unas pocas deter-
minaciones antropométricas como son eT peso, la talla y el
célculo de indice de masa corporal (IMC = peso (Kg)/talla?
(m?). Las Escalas de Valoracién Subjetiva Global (a veces
generadas por el propio paciente) se han demostrado de
gran utilidad y alta fiabilidad. Su realizacién por los pacien-
tes terminales a menudo cuesta un importante esfuerzo Y pu-
dieran ser menos apropiadas que en el enfermo oncolégico
con posibilidades sza tratamiento curativo. Por Gltimo unas
sencillas determinaciones bioquimicas, incluyendo albimina,
prealbomina y en menor grado transferrina nos van a permi-
tir una adecuada valoracién basal y su modificacién en el
tiempo'>?'. Para mayores detalles ver el capitulo dedicado a
valoracién nutricional en este mismo nimero.

Los objetivos que debemos perseguir en el tratamiento de
estos pacientes serian como es obvio la correccién o preven-
cién de déficits nutricionales, mejorar su calidad de vida y
entorno familiar, evitar o acortar los ingresos hospitalarios y
reducir las complicaciones derivadas de la desnutricion evi-
tando un fallecimiento prematuro?2. Otro objetivo, menos
transcendente en el paciente terminal, seria mejorar la tole-

30

rancia a los tratamientos oncolégicos. Dada la condicién de
enfermo terminal en el que las medidas que apliquemos son
paliativas es importante establecer una fluida comunicacién
con el mismo, dando prioridad a su opinién.

Podemos agrupar nuestras actuaciones en un adecuado
tratamiento oncolégico, una adecuada valoracién e interven-
cién nutricional, el aporte psicosocial posible, y una serie de
medidas farmacolégicas.

Se deberd emplear el tratamiento oncolégico paliativo

ve sea posible y razonable en cada caso, con correccion
je posibles obstrucciones, tratamiento del dolor, antidepresi-
vos, efc.

Esto se simultaneard con una adecuada valoracién e in-
tervencién nutricional, con estudio de los habitos alimenticios
y requerimientos nutricionales de nuestros pacientes, segui-
das ae una adecuacién en la frecuencia y composicién de la
dieta, empleo de suplementos nutricionales, nutriciones ente-
rales o parenterales.

No todo se reduce al empleo de determinadas dietas o su-
plementos nutricionales, el paciente oncolégico demanda
muy frecuentemente consejos en cuanto a su nutricién y en
este sentido se ha comprobado como muy importante la con-
secuciéon de un entorno adecuado a la hora de comer; se de-
be evitar someter al paciente a los olores producidos durante
la preparacion de las alimentos (frecuente causa de repug-
nancia y aversién a la comida en estos pacientes); es impor-
tante, siempre que se pueda, la realizacién de un determina-
do ejercicio fisico (si se realiza antes de las comidas conse-
guiremos ademds evitar que el paciente esté sometido a los
olores de la cocina, y podré tomar algin aperitivo que esti-
mula su apetito). Dentro del aporte social estaria que alguien
pueda prepararle la comida y no sea el propio paciente el
que la haga. En lo posible, deberén comer sentados en la
mesa del comedor procurando un ambiente tranquilo y rela-
jado, con tiempo suficiente para comer y evitando la presién
Lc:mi|ic1r. En cuanto al contenido se procuraré que los alimen-
tos sean variados y con textura oJprcdo a cada situacion.
Se administrarén cantidades pequefias repartidas en 5 o 6
tomas al dia, procurando reaﬁzor un mayor aporte calérico
en los momentos (generalmente por la mafiana) en que el
paciente tolere mejor. Se puede afadir un aporte suplemen-
tario de proteinas y calorias sin un aumento importante del
volumen de los nutrientes afiadiendo en la preparacién de la
dieta: miel, nata, leche en polvo, crema de Eche, helado, etc.
Se deben evitar condimentos excesivos y temperaturas exire-
mas. Se procurard una ingesta liquida abundante (alrededor
de 2-3 litros al dia) pudiendo ser al menos una parte de ella
bebidas energéticas; para evitar la sensacién de saciedad in-
tentar que la ingesta de liquidos sea independiente de las co-
midas. En determinadas situaciones podremos recurrir al em-
pleo de suplementos nutricionales que, al menos en fases ini-
ciales no cf;beridn sustituir a la ingesta de alimentos?28,

Cuando no es posible la alimentacién convencional debi-
damente acoplada a las necesidades del pacientes podre-
mos recurrir a algin tipo de nutricién enteral?”32 (ver el capi-
tulo dedicado en este mismo nimero). Sus indicaciones esta-
rian en aquellas alteraciones severas del tracto superior que
impidieran una correcta alimentacién natural, siempre que
no haya obstruccién intestinal, sindrome de intestino corto o
fistulas enterales. Las vias mas utilizadas consistirian en son-
das nasogéstricas o nasoyeyunales, seguidas de gastrostomi-
as o yeyunostomias. Como complicaciones podemos encon-
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trar en primer lugar los problemas mecanicos derivados de
la sonda como obstruccién de la misma, perforacién a nivel
del tubo digestivo y erosién a nivel nasal o de la faringe. Es
posible la contaminacién bacteriana de la dieta, sobre todo
con preparados caseros triturados, y no es infrecuente ver
cuc:dF:os de diarreq, estrefiimiento, malabsorcién o distension
abdominal asi como alteraciones hidroelectroliticas como hi-
perglucemia, hiponatremia, hipokaliemia e hipercalcemia.
Podemos utilizar preparados caseros o recurrir a dietas co-
merciales de las que existe una gran variedad. En general,
las dietas utilizadas en oncologia tienen una proporcion de
carbohidratos menor y una mayor proporcién de proteinas y
de lipidos (que podrian por otra parte provocar saciedad
precoz). Se pueden oﬁotji)r segln fos necesidades de cada

aciente determinados médulos nutricionales con hidrocar-
Euros, lipidos, proteinas, aminoécidos, vitaminas, minerales
o fibra, asi como écidos grasos w-3, fundamentalmente el
acido eicosapentaenoico (EPA) que ademés de mejorar el
apetito y la capacidad funcional de los pacientes, estabiliza
la pérdida de peso, revirtiendo la caquexia tumoral y modu-
la E: produccién de citoquinas y la accién del sistema inmu-
ne. Es importante que el preparado elegido esté financiado
por el SNS para no aumentar aun mas el quebranto econé-
mico de estos pacientes.

La nutricién parenteral raramente esté indicada en el pa-
cienfe oncolégico terminal; su beneficio es mas que dudoso
en los estudios randomizados y metaandlisis publicados y las
complicaciones son frecuentes, tanto las derivadas del pro-
pio catéter (Neumotdrax, hematomas, trombosis venosas de
grandes vasos, sepsis, efc), como metabélicas (Alteraciones
electroliticas, de gﬁJcemia, insuficiencia cardiaca...). Asi po-
driamos decir que sus indicaciones se limitarian muy concre-
tamente a aquellos pacientes con alteraciones digestivas que
tengan posibilidad de resolucién aunque en un futuro no
muy préximo y con una expectativa de vida razonable3-32,

Finalmente disponemos de un arsenal medicamentoso de
gran utilidad.

La metoclopramida es un conocido antiemético que ade-
més acelera el vaciamiento gastrico, evitando las néuseas
agudas y crénicas y la sensacién de saciedad. Las dosis ha-
bituales de 10 mg dos a cuatro veces al dia pueden no ser
suficientes en pacientes oncolégicos que pucjiaercm requerir
dosis dos o tres veces superiores.

Los corticoides aumentan el apetito y la sensacion de bie-
nestar durante un corto periodo de tiempo en estos pacientes,
pero no se ha demostrado ganancia ponderal, ni mejoria en
el estado nutricional; ademés, sus conocidos efectos indesea-
bles (edema, hiperglucemia, miopatia, toxicidad gastrointesti-
nal, sindrome de Cushing, psicosis corticoidea, inmunodepre-
sién, etc), limitan su uso como antianorexigenos, aunque a do-
sis de 4 a 8 mg/d de dexametasona o equivalente pudieran
ser Utiles en pacientes con expectativa vital corta®33,

El acetato de megestrol es un agente progestédgeno que
ha demostrado mejorar el apetito, la ingesta calérica y el es-
tado nutricional, haciendo ganar peso no acompafiado de
retencion hidrica y me]orcmgo la calidad de vida en pacien-
tes con cancer. El efecto es visible a partir de una o dos se-
manas, por lo que es necesaria una expectativa vital de al-
gunas semanas o meses. Es comdn que ﬁ)os enfermos que es-
tan perdiendo peso tarden alguna semana en dejar je per-
derlo, |uego SU peso se estabiliza y mas tarde aumentaré.
Muchos estudios randomizados ya clésicos”4! demuestran

repetidamente un significativo aumento del apetito, ingesta y
peso con acetato de megestrol frente a placebo. Los efectos
secundarios son poco Eabituales con las dosis estandar
(Néuseas, vomitos o diarrea en un 5-7%; por sus efectos
hormonales impotencia, alteraciones menstruales o sangrado
vaginal en 7 a 9% de los pacientes, edema maleolar leve en
un 5% y ocasionalmente tromboflebitis profunda). Existe una
cierta relacién dosis-respuesta y se ha comprobado que con
dosis de 160 mg/d ganan peso el 20 a 30% de los pacien-
tes, porcentaje que alcanza préacticamente el 100% con
1600 mg/d. En estudios randomizados las dosis mas efecti-
vas son de 600 a 800 mg/d, sin que dosis superiores mejo-
ren los resultados por lo que no se indican. Las dosis reco-
mendadas actualmente irian de 160 a 800 mg/d, segin el
efecto esperado y los resultados obtenidos*24%. Es el Gnico
farmaco autorizado en Espafia para el tratamiento del sin-
drome anorexia-caquexia en pacientes oncolégicos.

Se han empleado otros férmacos y sustancias en el trata-
miento del sindrome anorexia-caquexia tumoral (Pentoxifili-
na, Ciproheptadina, Cannabis, Dronabinol, Hidralacina, Es-
teroides anabolizantes, GH...), sin que actualmente haya evi-
dencias concluyentes que avalen su utilizacion'' 12,

Finalmente se estan estudiando nuevas alternativas farma-
colégicas como serian la Melatonina, AINES (por su efecto
inhibidor de la PGE2 y de la COX2), ATP, Bezafibrato, Inhi-
bidores de la miostatina, Sensibilizadores de la Insuling, In-
hibidores de citoquinas, etc, que no son de uso clinico ac-
tualmente'' 12,
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