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Resumen

Desnutricion y cancer son 2 términos intimamente relacionados y resulta importante entender como
interactuan entre si ya que pueden afectar negativamente al prondstico del paciente. Muchas veces
por desajustes en el metabolismo del paciente, o por causas relacionadas al tumor o a los mismos
tratamientos oncoldgicos el paciente empeora su estado nutricional. Esto implica aparicion de
complicaciones, retraso en administraciéon de esquemas terapéuticos. Este articulo explicard las
causas de desnutricion en el paciente con cancer y los requerimientos de energia y nutrientes
especificos para esta poblacion.
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Abstract

Malnutrition and cancer are two intimately related terms, and it is essential to understand how they
interact with each other since they can negatively affect the patient's prognosis. Imbalances in
patient's metabolism causes related to the tumor or the same oncological treatments, are some of the
main causes for patients worsening their nutritional status. As a result of these the prevalence of
complications increases and the delay in the administration of therapeutic schemes. This article will
explain the causes of malnutrition in cancer patients and the specific energy and nutrient requirements
for this population.

Keywords: MALNUTRITION, NEOPLASMS, ENERGY CONSUMPTION, NUTRIENTS.

DOI: 10.33821/450

Rodriguez D, et al. Rev. Oncol. Ecu. 2019:29(3)

165 |


http://elife.elifesciences.org/
https://orcid.org/0000-0001-7030-0461
https://orcid.org/0000-0002-2228-0141
https://orcid.org/0000-0001-7030-0461
mailto:dra.rodriguezv@yahoo.com
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/
http://creativecommons.org/licenses/by/3.0/

ONCOLOGIA Revision Bibliografica DOI: 10.33821/450 Oncologia Clinica | Cancer

Introduccion

La prevalencia de desnutricion en el paciente oncoldgico es un problema comun; se estima
que la incidencia de malnutricion oscila entre 15 y 40% en el momento del diagnéstico del
céncer, y aumenta hasta 80% en los casos de enfermedad avanzada [1]. Las consecuencias
de la desnutricion implicaran la apariciéon de un mayor nimero de complicaciones en el
periodo posterior a la operacion, estancias hospitalarias mas largas, mayor costo
econdmico y una mortalidad mas elevada [2].

Causas de desnutricion en pacientes con Cancer

Existen tres segmentos que deben tratarse al describir las causas de desnutricién en el
paciente neoplésico [3], estos mecanismos estan representados en la Figura 1 y se irdn
describiendo a los largo de la presente revision. Se pueden concretar en:

1) Los mecanismos basicos de desnutricién en el cancer, son:

+ Escaso aporte de energia y nutrientes.

« Alteraciones de la digestion y/o absorcion de nutrientes.
+ Aumento de las necesidades.

+ Alteraciones en el Metabolismo de los nutrientes.

Causas de desnutricion relacionadas al Tumor

Las causas de desnutricion relacionadas con el tumor, con el paciente o con los
tratamientos, donde se refleja la gran complejidad de la desnutricion en el cancer y como
en muchas ocasiones casi todas las causas pueden estar presentes en un mismo paciente.

Alteraciones del Aparato Digestivo

La existencia de un cdancer en cualquier punto del aparato digestivo puede inducir
alteraciones mecanicas o funcionales que alteran de forma clara la alimentacién del
paciente. En los tramos mas proximales los tumores de cabeza y cuello son uno de los
canceres que inducen con mayor frecuencia desnutricién, tanto por alteracién en la
masticacidn, salivacion o deglucidén como por el dolor que con gran frecuencia se asocia [4].

Alteraciones metabélicas.
El metabolismo del paciente canceroso puede experimentar importantes alteraciones
como consecuencia de la presencia del tumor.
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Figura 1.- Génesis Multifactorial de la Desnutricion y Caquexia causada por el tumor.
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A pesar de la malnutricién que acompafia al crecimiento tumoral avanzado, estos cambios
son en muchos aspectos diferentes a los que se presentan tipicamente en las situaciones
de ayuno, siendo mas parecidos a los que tienen lugar en respuesta a una situacioén de
inflamacion, infeccidn o lesiones traumaticas.

De este modo, una de las principales caracteristicas de la caquexia cancerosa es el desgaste
tisular que sufre el paciente, que afecta particularmente al muisculo esquelético y al tejido
adiposo, mientras que otros érganos (higado, bazo, rifidn y adrenales) pueden llegar incluso
a aumentar su peso transitoriamente.

Las alteraciones metabdlicas representan el aspecto mas peculiar e importante de la
caquexia cancerosa, ya que incluso en ausencia de malnutricion pueden determinar por si
mismas un balance energético y nitrogenado negativo, junto con un grave deterioro del
organismo. Por otra parte, si bien la anorexia es un componente casi universal del sindrome
caquéctico, ella sola no explica el notable desgaste observado en el paciente, ya que los
patrones de pérdida de pesoy los cambios en la composicion corporal son diferentes de los
caracteristicos de la inanicion, y sus efectos catabodlicos tampoco pueden revertirse
mediante la administracién de un complemento caldrico.
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De este modo, prevalece el punto de vista de que la caquexia cancerosa es principalmente
debida a las alteraciones metabdlicas producidas por la presencia del tumor. Entre éstas, se
observa en el paciente tumoral una incrementada lipélisis, favorecida por una disminucion
de la actividad de la Lipoproteina Lipasa (LPL) del Tejido Adiposo Blanco (TAB) y que
propicia un aumento de los niveles de Triacilgliceroles (TAG) circulantes. Asimismo, se
produce un aumento en el recambio proteico tisulary una incrementada utilizacion hepatica
del lactato, generado en grandes cantidades por el tumor.

Durante mucho tiempo se penso que estos desajustes metabdlicos eran causados por algun
factor segregado por el propio tumor, o bien como resultado de la competencia por los
nutrientes entre las células del tumor y las del paciente, pero en la actualidad se sabe que
estos factores proceden principalmente de la respuesta del paciente al crecimiento tumoral.

En resumen podemos mencionar cambios metabolicos como Intolerancia a la glucosa,
aumento de la gluconeogénesis hepatica, activacion lipolitica adiposa, pérdida de proteinas
musculares, alteraciones hormonales, presencia de respuesta inflamatoria (proteinas de
fase aguda y citoquinas)(Figura 2) [5].

Figura 2.- Mediadores Catabdlicos en Cancer

MEDIADORES
CATABOLICOS EN
CANCER
HUMORALES ' \
TUMORALES
Citoquinas pro-
caquécticas Citoquinas pro-
TNFa 1 caquécticas
IL1 1 PNF
Al8

IL-5 1 LMF3
IFN-Y 1
Proteinas de Fase s ANOREXIA '
aguda
Citoquinas pro- Alteraciones
bRl Metabdlicas
aTNFR
IL-10
IL-4
1L CAQUEXIA

Rodriguez D, Rev. Oncol. Ecu. 2019:29(3) 168 |



ONCOLOGIA Revisién Bibliografica DOI: 10.33821/450 Oncologia Clinica | Cancer

Produccion de sustancias caquectizantes.

El TNF-a fue identificado en 1985 como una proteina sérica presente en animales tratados
con endotoxina y que era capaz de inducir necrosis hemorragica en tumores
experimentales. Luego, se determin6 que era también la molécula responsable del sindrome
de la caquexia asociada a la infeccién cronica, por lo que también fue bautizada como
caquectina [6]. El TNF-a es sintetizado principalmente por los macréfagos en respuesta a
distintos estimulos invasivos, como una proteina de 26 kDa ligada a la membrana, que por
protedlisis da lugar a una forma madura de 17 kDa, si bien su forma biolégicamente activa
es el trimero (51 kDa). Dicha molécula puede ser reconocida por dos tipos de receptores: de
tipo 1 (TNFR1 o p55) y de tipo 2(TNFR2 o p75). El TNF-a es un factor pleiotrépico, con
variados efectos sobre el crecimiento celular, angiogénesis, citotoxicidad, inflamacién e
inmunomodulacion.

Aunque las distintas evidencias acumuladas hasta la fecha apuntan a que el TNF-a podria
ser el responsable de la mayor parte de los efectos metabdlicos observados en situaciones
de caquexia, ello no descarta que otros mediadores humorales pudieran también estar
implicados. En este sentido, otras citoquinas parecen también tener un papel en este
complejo sindrome.

La Interleuquina-6 (IL-6) podria ser una de estas citoquinas, por cuanto la administracién de
anticuerpos anti-IL-6 a ratones portadores de un adenocarcinoma de colon revierte los
parametros asociados al estado caquéctico. Sin embargo, otros estudios similares no han
podido corroborar estos resultados. Por otra parte, la IL-6 tampoco tiene un efecto sobre la
protedlisis muscular in vitro, si bien si que es capaz de estimular la gluconeogénesis en
hepatocitos.

Otra citoquina que podria tener un papel en la caquexia es el interferén-y (IFN-y), por cuanto
muestra efectos similares (y sinérgicos) a los del TNF-a. Asi, se ha visto que puede inhibir
la actividad de LPL en células 3T3L1 y la lipogénesis en adipocitos, y que la administracién
de anticuerpos monoclonales anti-IFN-y es capaz de revertir notablemente el estado
caquéctico en ratones portadores del carcinoma pulmonar de Lewis. Ademas, la
implantacion en ratones nude de células CHO que producen IFN-y de manera constitutiva
provoca un fuerte estado caquéctico.

También se ha sugerido un papel significativo para el Factor Inhibidor de la Leucemia (por
sus siglas en Inglés LIF), ya que se ha visto que tumores que secretan LIF en ratones pueden
provocar una respuesta caquéctica.

Otros candidatos a considerar serian el Factor de Crecimiento Transformante-B (por sus
siglas en Inglés TGF-B), el Factor Neurotrofico Ciliar (por sus siglas en Inglés CNTF)
(producido por la glia, pero también por musculo esquelético) y la Interleuquina-1 (IL-1), la
cual tiene fuertes efectos anorexigénicos y pirogénicos, aunque se ha visto que la
administracion del antagonista del receptor de la IL-1 (IL-1ra) a ratas caquécticas no revierte
la caquexia. (Figura 3) [5].
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Figura 3.- Citoquinas anticaquécticas y procaquécticas [4].
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Causas de desnutricion relacionadas con el Paciente

La Caquexia cancerosa

Es un complejo sindrome que puede ser la causa directa de casi una cuarta parte de los
fallecimientos por cancery que se caracteriza por debilidad y pérdida marcada y progresiva
de peso corporal, grasa y masa muscular (esquelética y cardiaca); anorexia y saciedad
precoz; afectacién rapida del estado general (rostro emaciado, piel palida, rugosa, sin
elasticidad, pérdida del vello); alteraciones metabélicas (anemia, edemas, déficit vitaminas,
alteracién hidroelectroliticas) y déficit inmunoldgico (mayor tendencia a infecciones).

Los pacientes mantienen sus gustos alimentarios, pero ingieren menor cantidad de
alimento. Se ha estimado que el 20 - 50% de los pacientes que padecen cancer experimentan
caquexia y alrededor del 65 - 80% en la fase terminal de la enfermedad. La caquexia no solo
aumenta la morbi-mortalidad, sino que disminuye claramente la calidad de vida del paciente
oncoldgico y ademas aumenta claramente el gasto sanitario [3].

La pérdida de peso se asocia a una disminucidén de la supervivencia. La caquexia tumoral
es responsable directa o indirecta de la muerte de un tercio de los pacientes con cancer y
predice una respuesta pobre al tratamiento oncoldgico. La valoracién nutricional del
paciente con cancer deberia comenzar en el momento del diagndstico y repetirse en cada
visita para iniciar la intervencidn nutricional de forma precoz, antes de que el estado general
esté severamente comprometido y las posibilidades de recuperar la situaciéon de normalidad
sean pocas.
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Anorexia cancerosa:

Son las principales causas de desnutricion relacionadas con el paciente. La Anorexia es
multifactorial y muy frecuente en el paciente neoplasico. En los canceres avanzados es casi
la norma con cifras que pueden llegar al 70%. El dolor, la medicacion, el tratamiento
antitumoral y las alteraciones psicoldgicas pueden aumentar aun mas la anorexia, que en
muchos casos a pesar de tratar estas causas de anorexia, va a persistir.

Factores psicoldgicos: Los pacientes cancerosos tienen una gran afectacién de la esfera
psicoldgica como consecuencia del propio diagndstico de cancer y de la angustia ante los
distintos tratamientos a los que va a someterse. Hay que considerar algunos factores
psicosociales que pueden provocar una alteracion importante en la nutricion como: la
depresion, la ansiedad, el miedo son emociones comunes experimentadas por personas con
cancer y pueden contribuir a la anorexia. Asi como también cuando viven solos.

Causas de desnutricion producidas por los tratamientos
Oncoldgicos

Cirugia:

La cirugia oncoldgica puede ser curativa o paliativa, y siempre conlleva un estrés metabdlico
importante sobre todo en el caso de la cirugia curativa, con un aumento de necesidades de
energia y nutrientes. Ademas en muchos pacientes la cirugia se realiza sobre un paciente
que ya esta malnutrido, lo que potencia de forma clara la aparicién de las complicaciones

[2].

En cualquier tipo de cirugia son comunes el dolor, la anorexia, la astenia, y algun grado de
gastroparesia e ileo paralitico (por la anestesia y por la propia cirugia) que comprometen de
alguna manera la ingesta alimentaria normal, y todo ello en un paciente con un aumento de
las necesidades energético-proteicas.

Toda cirugia del tracto digestivo es diferente y son mas numerosas las alteraciones
posquirdrgicas que pueden causar desnutricion. Desde la cirugia de tumores de cabeza y
cuello con amplias resecciones o plastias que pueden alterar definitivamente la normal
masticacién-deglucién, hasta todas las resecciones esofdgicas, gastricas, pancreaticas,
hepaticas y biliares, de intestino delgado, colon y recto (Tabla 1).
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Tabla 1.- Alteraciones de la cirugia oncoldgica en el tracto digestivo causantes de
desnutricion [2]

Cirugia Alteraciones
De cabezay Cuello Alteraciones severas de masticacion-deglucion. Xerostomia.
Disfagia motora/mecdnica. Fistulas
Esofdgica Trastornos de la deglucion: reflujo, plenitud, saciedad precoz.
Disfagia. Estenosis esofagogastricas. Fistulas: Pleurales.
Mediastinitis.
Gastrica Saciedad Precoz, Sindrome Dumping. Malabsorcién B12, Ca,
Fe, Zn. Estenosis. Fistulas.
Resecciones del I. Diarrea. Malabsorcidn. Alteraciones Hidroelectroliticas.
Delgado Intolerancia lactosa. Malabsorcion vitaminas liposolubles,
B12, Ca, Fe, Zn. Estenosis. Fistulas.
Resecciones Diarrea. Malabsorcidn. Alteraciones Hidroelectroliticas.
Colon/Recto Malabsorcién B12, Ca, Mg, Na, K
Hepatica/Biliar Hiperglucemia. Encefalopatia. Alteraciones
Hidroelectroliticas. Malabsorcion grasa. Déficit Vit
Liposolubles, Ca.
Pancredtica Malabsorcién grasa y proteinas. Déficit Vit Liposolubles, Ca,
Mg. Esteatorrea. Hiperglucemia/Diabetes Secundaria.
Fistulas.

Radioterapia

El efecto sobre el estado nutricional de la Radioterapia (RT) oncoldgica depende de la
localizacion del tumor, de la extension y de la dosis administrada y su fraccionamiento.
Ademas, los efectos secundarios dependeran de los tratamientos que haya recibido el
paciente con anterioridad o que se administren concomitantemente con la radioterapia
como es el caso de la quimioterapia.

Como una regla general los efectos aparecen en las dos primeras semanas de comenzar la
RT, presentan su pico maximo cuando se han administrado los % de la dosis total y no suelen
desaparecer hasta 2 - 4 semanas después de haber terminado el tratamiento. Algunos
sintomas (como las alteraciones del gusto y olfato y la xerostomia) pueden tardar varios
meses en recuperarse 6 mantenerse indefinidamente.

La RT de los tumores de cabeza y cuello es la que produce mas sintomatologia, pudiendo
dar de forma aguda mucositis orofaringea muy dolorosa, disfagia, odinofagia, xerostomia,
hipo y disgeusia, y alteracién o pérdida de olfato. Los posibles efectos crénicos son:
xerostomia (por fibrosis de las glandulas salivares), pérdida del sabor, caries dental, Ulceras,
osteorradionecrosis mandibular y trismus (por fibrosis muscular).

En la RT abdominal o pélvica (estdmago, pancreas, colon, recto, cérvix, Utero, prostata) los
efectos agudos aparecen en funcién de la localizacion de la lesidén que se irradie: enteritis,
colitis, y proctitis agudas, con diarrea, malabsorcidn, enteropatia “colerética” por efecto
irritativo de las sales biliares no reabsorbidas, alteraciones hidroelectroliticas, y cistitis.

De forma crénica puede causar también diarrea, malabsorcién, enterocolitis, Ulceras,
estenosis, fistula y cuadros suboclusivos [3].
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Quimioterapia.

La aparicion de los sintomas y su intensidad dependen de factores como el tipo de farmaco
empleado, el esquema de tratamiento (mono o poliquimioterapia), la dosis, la duracién y las
terapias concomitantes, a la vez que de la susceptibilidad individual de cada paciente, en la
que influye el estado clinico y nutricional previo. Los agentes quimioterapicos mas téxicos
son los citostaticos, pues al actuar sistémicamente sobre las células de proliferacion rapida
afectan no solo a las células neoplasicas sino también a células no neoplasicas como las
de médula dsea, tracto digestivo, foliculo piloso, entre otras.

Los efectos adversos que pueden afectar el estado nutricional del enfermo son numerosos:
nauseas, vomitos, anorexia, alteraciones del gusto, mucositis, pudiendo aparecer enteritis
severa con edema y ulceraciones de la mucosa, causante de malabsorcién y diarrea, que
puede llegar a ser explosiva, muy intensa y con sangre. Los efectos secundarios mas
frecuentes de la quimioterapia son las nduseas y los vomitos, que aparecen en mas del 70%
de los pacientes [3].

Requerimientos de Energia y Nutrientes

De acuerdo a las Guias de la Sociedad Europea de Nutricion para pacientes con cancer, se
recomienda que si el gasto de energia en pacientes oncologicos no es medido
especificamente a cada paciente se haga un célculo de 25 - 30 Kcal/Kg de peso/dia [6].

En relacion a este calculo el nivel de evidencia es "bajo" porque solo unos pocos estudios
incluyendo un pequefio numero de pacientes han evaluado el gasto total de energia en
pacientes con cancer. Sin embargo la fuerza de esta recomendaciéon se basa en su
plausibilidad biolégica, que se fundamenta en los beneficios conocidos de una nutricién
energéticamente adecuada para mantener un estado nutricional estable [7].

En el paciente oncoldgico que va a recibir dieta se recomienda, el reparto clasico [55 - 60%
de HC, 30 - 35% de Lipidos (L) y 15% de Proteinas (P).

No existe evidencia de que el soporte nutricional incremente el crecimiento tumoral.

Requerimiento de Proteina

En investigaciones realizadas se ha demostrado que una ingesta mayor de proteinas
promueve el anabolismo en pacientes oncoldgicos. Con un nivel de evidencia moderado se
recomienda que la dosis de proteina debe ser de 1,5g/Kg/dia [8].

La sintesis de proteinas musculares no disminuye completamente en pacientes con cancer,
algunos estudios sugieren que este proceso no esta alterado y responde a la
suplementacion con aminoacidos [9]. En revisiones recientes la dosis de proteina que ayude
a alcanzar un balance proteico positivo en pacientes oncoldgicos seria aproximadamente
2g/Kg/dia, excepto en pacientes con funcion renal alterada seria de 1g/Kg/dia.
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Estudios que mencionen la calidad de la proteina en pacientes con cancer son escasos. De
un estudio prospectivo, randomizado y cruzado que involucraba pacientes con
adenocarcinoma intraabdominal avanzado, Tayek y Hunter concluyen que nutricion
parenteral enriquecida con aminoacidos de cadena ramificada resultaron en incremento de
proteinas y de la sintesis de albumina cuando se comparé a soluciones de aminoacidos
estandar [10-12].

Requerimiento de Lipidos y Carbohidratos

La proporcion éptima de carbohidratos y grasas en la alimentacién del paciente con cancer
no han sido determinados pero pueden derivarse de argumentos fisiopatolégicos. En
pacientes con resistencia a la insulina, la captacion y oxidacién de la glucosa por las células
musculares esta deteriorada; sin embargo, la utilizacion de la grasa esta normal o
aumentada [13, 14], lo que sugiere un beneficio para una mayor proporcién de grasa en
relacion a los carbohidratos.

La mayoria de las recomendaciones dietéticas en pacientes con anorexia por cancer, se
centran en incrementar la densidad energética de la dieta y los productos comerciales
disponibles son promocionados y elegidos debido a su alta densidad de energia. Es
conocido que la disminucion del apetito, la saciedad temprana, y la motilidad intestinal
reducida, conspiran para limitar la ingesta de alimentos de baja densidad energética.

En 1971, Waterhouse y Kemperman demostraron que la grasa se movilizé de manera
eficiente y se utilizé como fuente de combustible en pacientes con céncer [15]. Del mismo
modo, varios autores mas tarde demostraron una muy eficiente movilizacién y oxidacion de
la grasa enddgena en el estado postabsortivo que varia entre 0.7 y 1.9 g/kg/dia.

Las emulsiones grasas aportan acidos grasos esenciales. El uso de grandes cantidades de
emulsién lipidica a base de soja estandar, sin embargo, ha sido cuestionado debido al alto
contenido de PUFA- N-6, que se ha asociado con un aumento en la producciéon de
eicosanoides proinflamatorios [4]. Las emulsiones a base de aceite de oliva contienen
aproximadamente 20% de PUFA N-6 (es decir, suficiente para suministrar los acidos grasos
esenciales) y 65% de acido oleico.

Las férmulas lipidicas que contiene omega 3, disminuyen la actividad inflamatoria y se
recomienda utilizar de 1.5 a 2 gramos diarios en pacientes oncoldgicos.

Existen ventajas adicionales al reemplazar la glucosa con lipidos en regimenes de nutricién
parenteral. Es prudente tratar de limitar los riesgos infecciosos asociados con la
hiperglucemia, que, aunque se ha informado principalmente en el contexto no oncoldgico,
puede ser similar en pacientes con cancer con resistencia a la insulina.

Ademads, la administracion de glucosa tiende a causar un balance de agua positivo. Gamble
[16] demostré por primera vez que la glucosa reduce la excrecion renal de sodio y, por las
mismas razones, la pérdida del fluido extracelular.
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Requerimiento de Mlcronutrientes

Una premisa general de la practica de nutricion es proporcionar a todos los pacientes una
dieta nutricionalmente adecuada, que incluya todas las clases de Micronutrientes [17],
especialmente aquellos que son esenciales en el ser humano. En todas las formas de
desnutricion existe un riesgo de déficit de micronutrientes, especialmente de vitaminas
solubles en agua.

En cuanto a los requerimientos de los pacientes con cancer para vitaminas vy
oligoelementos, confiamos en la revision de Strohle et al.[18] y declaraciones recientemente
informadas por la American Cancer Society “1) En vista del patrén dietético restringido de
pacientes con tumores, el uso de un suplemento multivitaminico multimineral en dosis
fisioldgicas, es decir, cantidades de nutrientes aproximadamente igual que la cantidad diaria
recomendada, es de utilidad y de uso seguro. Esto también se aplica a los pacientes con
cancer durante la quimioterapia y la radioterapia”.

Para alimentacion oral y enteral, los requerimientos diarios de micronutrientes, puede
tomarse como referencia las recomendaciones de la OMS / FAO [19] asi como sociedades
nacionales e internacionales de nutricién.

Del mismo modo, las vitaminas y oligoelementos deben ser generalmente administrados en
nutricién parenteral a menos que haya contraindicaciones.

La suplementacion de vitaminas y oligoelementos es obligatoria después de una nutricion
parenteral de mas de 1 semana. Una dosis estandar de vitaminas y oligoelementos basada
en las ingestas dietéticas actuales de referencia para la alimentacion oral es generalmente
recomendada, a menos que ciertas situaciones clinicas requieran otras ingestas. En general,
la nutricion parenteral debe considerar también la administracién de elementos traza.

Ademas, con bastante frecuencia se observa deficiencia de vitamina D en pacientes con
cancer, esto se ha asociado con la incidencia y prondstico del mismo [20].

Conclusiones

Es necesario establecer una politica intrahospitalaria para el diagnoéstico temprano y
oportuno de la desnutriciéon en los pacientes oncolégicos, tratando de identificar las
posibles causas modificables de la desnutriciéon asociada al cancer. No hay evidencia que
el apoyo nutricional aumente el tamarfio tumoral por lo que el célculo proteico y caldrico debe
plantearse en propésitos de recuperacién nutricional.
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