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RESUMEN

La malnutrición tiene una alta incidencia en los en -
fermos con cáncer, aumentando ésta con la progresión
del tumor. Aunque la frecuencia de la malnutrición va -
ría con cada tumor, no se ha demostrado una relación
específica con tipo tumoral o extensión.

El enfermo oncológico presenta malnutrición asocia -
da tanto a las características que definen al tumor ma -
ligno como al tratamiento que es preciso aplicar. El cán -
cer produce disminución de la ingesta de forma directa
interfiriendo de forma mecánica con el tránsito normal
del tubo digestivo, o de forma indirecta a través de la se -
creción de sustancias que actúan sobre receptores peri -
féricos o sobre el hipotálamo. Así mismo los diferentes
tipos de tratamientos aplicados en el enfermo oncológi -
co son una causa importante de alteración del estatus
nutricional de los mismos.

La malnutrición es un factor de mal pronóstico, in -
dependientemente del tumor, tanto para la superviven -
cia como para la respuesta al tratamiento.

La desnutrición disminuye la calidad de vida, fun -
damentalmente a través de su influencia sobre la fuer -
za muscular y la sensación de debilidad y astenia, debi -
do a la pérdida de masa muscular que origina, y a su
influencia sobre la esfera psíquica, induciendo o intensi -
ficando los síntomas depresivos.

Un adecuado soporte nutricional permitirá un tra -
tamiento oncológico completo y, por tanto, una supervi -
vencia mayor y menores toxicidades. Por otro lado, la
nutrición esta aportando sustancias que permitirán, en
un futuro no lejano, modificar la respuesta de las neo -
plasias con mecanismos de acción diferentes a los citos -
táticos actuales.

INTRODUCCIÓN

La malnutrición, desde el punto de vista oncoló-
gico, se podría definir como el conjunto de déficit
en la composición de diversos compartimentos cor-
porales inducidos por la enfermedad tumoral. Esta
situación interfiere con la normal respuesta del
huésped frente a la neoplasia, así como con la efica-
cia de los tratamientos oncológicos provocando un
descenso en la mediana de supervivencia de los pa-
cientes. La expresión máxima de malnutrición es la
caquexia tumoral, la cual es responsable directa o
indirecta de la muerte de un tercio de los pacientes
con cáncer1.

En los últimos años el desarrollo de la biotecno-
logía para el estudio del cáncer nos ha aportado una
nueva visión sobre los mecanismos moleculares que
inducen la malnutrición oncológica, lo cual ha per-
mitido el inicio de una lucha eficaz contra esta si-
tuación clínica. Además, el conocimiento de los
efectos moleculares que ciertos nutrientes ejercen
sobre la señalización intracelular de las células neo-
plásicas ha generado un nuevo campo de investiga-
ción en el que se integran claramente la oncología,
la nutrición, la genómica y la proteómica.

El objetivo de esta revisión es actualizar los da-
tos clínicos de incidencia de malnutrición y caque-
xia en los pacientes con cáncer así como su efecto
sobre la calidad de vida de éstos. Finalmente, he-
mos resumido los nuevos avances en oncología mo-
lecular que se relacionan directamente con la in-
fluencia de la nutrición sobre la respuesta a la
quimioterapia y que ampliarán nuestro abanico te-
rapéutico.



INCIDENCIA DE MALNUTRICIÓN

La incidencia de la malnutrición oscila entre el
15% y 40% en el momento del diagnóstico de cán-
cer. Estas cifras aumentan hasta un 80% en los ca-
sos de enfermedad avanzada2. Existe una amplia va-
riabilidad de frecuencia en función de la estirpe
neoplásica. Por ejemplo, el cáncer gástrico y de
páncreas asocian cifras de malnutrición superiores
al 80% mientras que los linfomas y las leucemias
agudas presentan una frecuencia inferior al 30%
(tabla I). La principal variable que influye sobre el
desarrollo de malnutrición de forma independiente
a la histología tumoral es el estadio de la neoplasia,
siendo más frecuente en aquellos pacientes con en-
fermedades diseminadas. Sin embargo, la fre c u e n c i a
de la malnutrición varía con el tipo de tratamiento
recibido para una neoplasia determinada. Por ejem-
plo, las pacientes sometidas a cirugía radical por una
neoplasia mamaria que reciben tratamiento con qui-
mioterapia adyuvante presentan aumento de peso3,
mientras que aquellos pacientes intervenidos por
c a rcinomas de la vía digestiva o del área ORL des-
a rrollan importantes complicaciones nutricionales.
En la tabla I se resume la frecuencia con la que se
d e s a rrolla malnutrición y su relación con la histolo-
gía de la neoplasia subyacente4.

El diagnóstico de malnutrición alcanza su máxi-
ma frecuencia en pacientes con criterios de enfer-
medad oncológica terminal. Así, en un reciente aná-
lisis, un 87% de los pacientes evaluados fueron
diagnosticados de malnutrición en cualquiera de
sus variantes5.

Recientemente se han presentado los resultados
del único estudio realizado en España sobre la inci-
dencia de la malnutrición en pacientes con cáncer.
Este estudio, denominado globalmente con NU-
PAC, ha puesto en evidencia el hecho de que más
del 50% de los pacientes con cáncer presentan gra-
dos de malnutrición moderada o severa. Sin embar-
go, el dato más alarmante expuesto en los resulta-
dos preliminares de NUPAC es el gran número de
pacientes con cáncer sin diagnóstico nutricional
que existen en nuestro país6.

ETIOLOGÍA DE LA MALNUTRICIÓN
ASOCIADA AL CÁNCER

El enfermo oncológico presenta malnutrición
asociada tanto a las características que definen al tu-
mor maligno como al tratamiento que es preciso
aplicar. El cáncer produce disminución de la inges-
ta de forma directa, interfiriendo de forma mecáni-
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Tabla I
Frecuencia de la pérdida de peso en los pacientes con cáncer

Tumor
Nº Pérdida de peso en los 6 meses previos (%)

pacientes
0 0-5 5-10 > 10

LNH favorable 290 69 14 8 10
Mama 289 64 22 8 6
LMA 129 61 27 8 4
Sarcoma 189 60 21 11 7

LNH desfavorable 311 52 20 13 15
Colon 307 46 26 14 14
Próstata 78 44 28 18 10
CMP 436 43 23 20 14
CNMP 590 39 25 21 15

Páncreas 111 17 29 28 26
Gástrico no medible 179 17 21 32 30
Gástrico medible 138 13 20 29 38

Total 3.047 46 22 17 15

LNH: linfoma no Hodgkin; LMA: leucemia mieloide aguda; CMP: carcinoma microcítico de pulmón; CNMP: carcinoma no microcítico de pulmón.



ca con el tránsito normal del tubo digestivo, o de
forma indirecta a través de la secreción de sustan-
cias que actúan sobre receptores periféricos o sobre
el hipotálamo. Así mismo, los diferentes tipos de
tratamientos aplicados en el enfermo oncológico
son una causa importante de alteración del estatus
nutricional de los mismos7.

Los tumores localizados en el tubo digestivo (farin-
ge, esófago, estómago y páncreas) provocan obstru c-
ción de forma directa o sensación de saciedad pre c o z
por limitación de capacidad gástrica. Un efecto similar
se puede observar en tumores que derivan de otros ór-
ganos, pero que producen una compresión extrínseca.
Es típica la compresión gástrica que se produce en la
hepatomegalia gigante asociada a metástasis múltiples
hepáticas o al hepatocarcinoma, así como la obstru c-
ción intestinal asociada a los implantes peritoneales de
los tumores ováricos, pancreáticos o gástricos.

El cáncer induce anorexia mediante la pro d u c-
ción de sustancias con efecto remoto en el Sistema
N e rvioso Central y sin implicación mecánica del tu-
bo digestivo. Por ejemplo, existen tumores que pue-
den producir sustancias que alteran la perc e p c i ó n
del gusto, generando una aversión hacia la carn e
(descrito de forma clásica en el cáncer gástrico). Se
han propuesto diversos mecanismos para explicar
estas situaciones. En este sentido se han implicado
diversas sustancias que ejercen un efecto periférico
s o b re células neuroendocrinas o directo sobre el hi-
potálamo, provocando anore x i a2. Recientemente se
ha relacionado a la grelina sobre la sensación de sa-
ciedad precoz y, por tanto, en la génesis de anore x i a .

Los tratamientos oncológicos provocan malnu-
trición con frecuencia. La cirugía a la que se so-
meten diversos enfermos, incluso con fines palia-
tivos, genera amplias amputaciones que limitan
con mucho la capacidad de autoalimentación de
los mismos8. Las cirugías sobre tumores de cabeza
y cuello producen importantes limitaciones en la
ingesta oral. El resultado es similar en enferm o s
con cirugías sobre esófago, en las que se asocia
también la presencia de estasis gástrico y malab-
s o rción grasa asociada a la sección vagal. Las in-
t e rvenciones sobre los tumores gástricos pro d u c e n
m a l a b s o rción grasa y proteica, así como limitación
en la absorción de vitamina B12 por disminución
de factor intrínseco, dumping y sensación pre c o z
de saciedad. Estos efectos son muy parecidos a los
que se producen tras la cirugía pancreática, a lo
que hay que añadir diarrea y diabetes mellitus. La

terapéutica quirúrgica sobre intestino delgado y
g rueso produce malabsorción grasa y proteica, dé-
ficit mineral y vitamínico, diarrea y pérdida exce-
siva de fluidos y electrolitos. Estas últimas son se-
cuelas comunes al tratamiento de tumores del áre a
genitourinaria. Las infecciones, las dehiscencias y
las fístulas como complicaciones generales de la
c i rugía tienen también múltiples implicaciones
nutricionales (tabla II)9.

La quimioterapia produce náuseas y vómitos,
dolor abdominal, mucositis, íleo y malabsorción.
Muchos de los citostáticos utilizados habitualmente
en la clínica, tales como el cisplatino, los alcaloides
de la vinca, el 5-fluoruracilo y la doxorrubicina
pueden inducir síntomas intestinales severos. La
frecuencia y la gravedad de éstos dependen del fár-
maco, de la combinación en la que se incluya y de
la asociación a otros tipos de terapias. Reciente-
mente se ha demostrado que el tratamiento con
quimioterapia genera de forma independiente cam-
bios en la situación corporal tanto en cáncer de ma-
ma como de pulmón10. Por otro lado, la administra-
ción de quimioterapia produce alteración en la
percepción del sabor con un impacto negativo so-
bre el apetito11.

La radioterapia puede inducir complicaciones
agudas y crónicas con implicaciones nutricionales
muy importantes. En la irradiación de tumores de
cabeza y cuello se producen importantes mucositis,
gingivitis, trismus, alteraciones del gusto, y de for-
ma característica xerostomía, provocando todo ello
una importante limitación a la ingesta oral. La irra-
diación torácica se asocia al desarrollo de esofagitis
rádica, micótica o viral, disfagia y reflujo gastroeso-
fágico. La radioterapia abdominal y pélvica tiene co-
mo efectos secundarios proctitis, enteritis y cistitis,
en función de la localización de la lesión a irradiar.
Las náuseas, los vómitos y la anorexia es un común
efecto secundario a la irradiación de cualquier loca-
lización. De forma crónica se conoce el desarrollo
de estenosis, obstrucción por bridas, enteritis cróni-
ca y malabsorción (tabla II)12.

El tratamiento con moduladores de la re s p u e s t a
inmunológica tales como el interferón o la interleu-
kina-2 se asocian al desarrollo de anorexia, pro b a-
blemente secundaria a un efecto central. Sin embar-
go, este síntoma no es por sí mismo capaz de inducir
malnutrición y forma parte de una constelación sin-
tomática mucho más amplia. En este sentido cabe
destacar que en muchas ocasiones estos fármacos es-
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tán incluidos en esquemas de quimioterapia para si-
tuaciones clínicas muy avanzadas en las que es prác-
ticamente imposible determinar el influjo de cada
variable sobre la situación nutricional del paciente.

Todavía se desconoce el efecto que los nuevos
tratamientos, tales como la terapia génica, la terapia
dirigida y otros producirán sobre la situación nutri-
cional del enfermo oncológico. Es de suponer que
la disminución de la masa tumoral redundará sobre
un mejor control de los síntomas nutricionales aun
cuando no existen datos en la actualidad.

IMPACTO CLÍNICO DE LA
MALNUTRICIÓN SOBRE EL ENFERMO
CON CÁNCER

El Eastern Cooperative Oncology Gro u p
(ECOG) analizó la frecuencia de la malnutrición y

sus implicaciones pronósticas en 3.047 pacientes
que participaron en 12 protocolos de quimioterapia
realizados por dicho grupo (tabla I). Se objetivó que
para cada estirpe neoplásica existía un descenso en
la supervivencia en asociación directa con el grado
de pérdida de peso. Este dato alcanzó la significa-
ción estadística en nueve de los doce ensayos (ma-
ma, sarcoma, colon, próstata, pulmón microcítico y
no microcítico, gástrico, y dos con linfoma no
Hodgkin). Los resultados más espectaculares se evi-
denciaron en pacientes con sarcomas, linfomas no
Hodgkin, cáncer de colon y cáncer de próstata, en
los que la mediana de supervivencia de los pacien-
tes que conservaban su peso habitual era el doble
que la de los que lo perdieron.

Al analizar los datos por categorías de malnutri-
ción, la mediana de supervivencia en el grupo con
pérdidas del 5-10% fue menor que aquella de los
del grupo con pérdidas menores del 5% en siete de
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Tabla II
Impacto nutricional de diferentes estirpes neoplásicas y de sus tratamientos locales

Directo Cirugía Radioterapia

Cabeza y cuello Obstrucción, sangrado, Mutilación, obstrucción, Xerostomía, alteración del
aspiración a vía aérea alteración del movimiento gusto, gingivitis, mucositis, 

deglutorio trismus

Esófago Obstrucción, fístulas a vía Estasis gástrico, malabsorción Esofagitis rádica, micótica o
aérea, alteración peristaltismo grasa viral, reflujo gastroesofágico, 

náuseas y vómitos

Pulmón Compresión extrínseca, Fístulas pleurales que Esofagitis rádica, micótica o
fístulas a vía digestiva, comprimen vía digestiva, viral, náuseas y vómitos,
secreción de sustancias alteración de la presión neumonitis rádica
anorexígenas intratorácica

Estómago Obstrucción directa, Malabsorción grasa, proteica, Náuseas y vómitos, enteritis
alteración del peristaltismo, vitamina B12, síndrome de rádica
invasión peritoneal Dumping, saciedad precoz

Páncreas Malabsorción grasa y Malabsorción grasa y proteica, Náuseas, vómitos, enteritis
proteica, obstrucción biliar, déficit vitamínicos y rádica
invasión peritoneal, minerales, diabetes mellitus.
secreción de sustancias
caquectizantes

Hepatocarcinoma Compresión extrínseca de
cavidad gástrica, secreción
de sustancias anorexígenas

Colon Estreñimiento, saciedad Déficit de fluidos e Proctitis rádica, cistitis rádica,
precoz hidroelectrolitos, diarrea obstrucción



los doce protocolos, pero las diferencias fueron mu-
chas veces mínimas. La supervivencia de los que
presentaban pérdida de más de 10% de peso no fue
peor que los de la categoría de entre 5 y 10%. Estos
datos sugerían la existencia de tres grupos en fun-
ción de la supervivencia asociada al grado de mal-
nutrición.

En once de los ensayos se apreció peor tasa de
respuestas a la quimioterapia en los pacientes con
pérdida de peso (cáncer de mama, leucemia mieloi-
de aguda, cáncer de colon y carcinoma no microcí-
tico de pulmón), sin embargo la diferencia sólo fue
significativa en el ensayo para cáncer de mama
(61% versus 44%, p = 0,01). Estos datos han sido
confirmados posteriormente en ensayos clínicos en
pacientes con neoplasias gastrointestinales13.

La malnutrición se correlacionó con el estado
general (performance status, PS) de los pacientes en
once de los doce protocolos, pero sólo en uno de
ellos la diferencia alcanzó significación estadística.
El siguiente paso fue analizar el valor pronóstico de
la pérdida de peso estratificada por categorías de
PS. En los pacientes con PS favorable (0-1) la su-
pervivencia fue menor cuando había pérdida de pe-
so en diez de los protocolos, con significación esta-
dística para siete de ellos. Sin embargo, cuando el
PS era de 2-4 la supervivencia se acortaba tan sólo
en seis ensayos con un único caso en el que la dife-
rencia fuera estadísticamente significativa.

Finalmente se evaluó la correlación entre la pre-
sencia de malnutrición y el estadio tumoral, demos-
trándose que en las neoplasias mamarias, los sarc o-
mas y los carcinomas de colon la pérdida de peso
mayor del 10% era más frecuente cuando se encon-
traban afectados más de dos órganos a distancia. Al
analizar el valor pronóstico de la pérdida de peso en
función del número de órganos afectados por el tu-
mor se determinó que la malnutrición modificaba el
p ronóstico únicamente en los casos de enferm e d a d
limitada. Cuando la diseminación tumoral era masi-
va, la pérdida de peso no modificaba la superv i v e n-
cia. En los casos de cáncer gástrico y de páncreas, la
p é rdida de peso no afectaba a la supervivencia, cual-
quiera que fuera la extensión del tumor.

La malnutrición afecta a la supervivencia por sus
repercusiones sobre el funcionamiento de diversos
órganos y aparatos. La malnutrición produce altera-
ciones en la estructura y función gastrointestinal co-
mo pérdida de altura o ausencia completa de vello-
sidades intestinales, reducción de disacaridasas y

aminopeptidasas en la mucosa digestiva así como
disminución de volumen y contenido enzimático de
las secreciones gástricas, pancreáticas y biliares. Por
otro lado, el sistema inmune tanto celular como hu-
moral no es capaz de actuar con eficacia y esto au-
menta la vulnerabilidad a las infecciones, las cuales,
a su vez, empeoran el estado nutricional. En los pa-
cientes malnutridos se producen alteraciones mio-
cárdicas macroscópicas (disminución de la masa
miocárdica), microscópicas (atrofia y edema de las
miofibrillas y, a veces, zonas necróticas dispersas
con infiltrados inflamatorios crónicos), trastornos
de la conducción y deterioro funcional (disminu-
ción del gasto cardiaco, del volumen sistólico y de
la capacidad máxima de trabajo). Todos los múscu-
los, incluidos el diafragma y los demás músculos
respiratorios, sufren atrofia y deterioro funcional,
produciendo un descenso de las presiones inspira-
toria y espiratoria, y de la capacidad vital. Debemos
destacar que el rango máximo de malnutrición es la
caquexia oncológica, en la que de forma caracterís-
tica existe un aumento en la destrucción del tejido
muscular estriado así como un descenso en los de-
pósitos de triacilglicéridos. Esta destrucción muscu-
lar estriada produce importantes limitaciones en la
respiración voluntaria, en la deambulación y, por
tanto en la calidad de vida. Además, es la limitación
respiratoria la que predispone al desarrollo de in-
fecciones respiratorias por aspiraciones del conteni-
do gástrico, lo cual es una de las causas más impor-
tantes de morbilidad en los pacientes caquécticos.
Por otro lado, la situación nutricional del paciente
con cáncer influye decisivamente en la aparición de
complicaciones de otra índole tales como la trom-
bosis asociada a catéteres centrales14.

MALNUTRICIÓN Y CALIDAD DE VIDA

La malnutrición disminuye la calidad de vida,
fundamentalmente a través de su influencia sobre la
fuerza muscular y la sensación de debilidad y aste-
nia, debido a la pérdida de masa muscular que ori-
gina, y a su influencia sobre la esfera psíquica indu-
ciendo o intensificando los síntomas depresivos.
Esta situación clínica aumentará la incidencia de
complicaciones, la estancia hospitalaria del pacien-
te, disminuyendo el tiempo libre de síntomas y de
la vida independiente del centro hospitalario y con-
tribuyendo así intensamente al deterioro de su cali-
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dad de vida. La calidad de vida se refiere funda-
mentalmente, a la valoración del paciente de la sa-
tisfacción de su actual nivel de funcionalidad com-
parado con lo que percibía anteriormente o con lo
ideal15.

En este sentido se han realizados múltiples estu-
dios en los que se han evaluado los efectos que so-
bre la calidad de vida de los pacientes con cáncer se
derivan de las intervenciones nutricionales. Isen-
ring et al evaluaron en un ensayo clínico randomi-
zado el efecto que producía la intervención nu-
tricional precoz e intensiva en pacientes con
neoplasias de área digestiva así como de cabeza y
cuello cuando recibían tratamiento con radiotera-
pia. Demostraron con significación estadística una
clara mejoría en los parámetros de calidad de vida
en el grupo sometido a intervención nutricional
frente al grupo control16. Los datos obtenidos por
este grupo en concordancia por múltiples eviden-
cias recientes tienen tal interés pronóstico sobre la
calidad de vida, que se ha sugerido que debe ser in-
cluida la intervención nutricional como variable en
todos aquellos estudios que evalúen esta circuns-
tancia17. Por otro lado, Lundholm y colaboradores
evaluaron la intervención nutricional dentro de un
programa de soporte en pacientes con neoplasias
avanzadas. Así, randomizaron a un grupo de pa-
cientes que recibían tratamiento de soporte con in-
hibidores de ciclo-oxigenasa y eritropoyetina re-
combinante humana frente a ese mismo tratamiento,
pero en combinación con una intervención nutri-
cional intensiva. Los resultados en términos de su-
pervivencia global y calidad de vida medida en tér-
minos de situación funcional apoyaron claramente
al brazo con intervención nutricional18. Esta inter-
vención nutricional no tiene por qué estar encami-
nada exclusivamente a la recuperación del peso per-
dido. En este sentido, Davidson et al demostraron
que la estabilización del peso en pacientes con car-
cinoma de páncreas era suficiente para obtener
efecto sobre la calidad de vida y la supervivencia a
medio plazo19. Es más, bajo ciertas circunstancias la
propia situación nutricional del paciente es un fac-
tor pronóstico con mayor peso específico sobre la
propia calidad de vida y supervivencia que el pro-
pio estadio tumoral20.

Todos los datos expuesto previamente apoyan a
la intervención nutricional precoz e intensiva como
terapia complementaria a los tratamientos específi-
cos que existen dentro de la Oncología.

ONCOLOGÍA Y NUTRICIÓN.
ACCIÓN SINÉRGICA

La complementariedad de los tratamientos on-
cológicos y las intervenciones nutricionales radican
en el hecho de que la malnutrición es un indicador
pronóstico independiente de mala respuesta al tra-
tamiento y de disminución de supervivencia21. Exis-
te una amplia controversia sobre la influencia que
tiene la terapéutica nutricional sobre el aumento de
supervivencia o de respuesta al tratamiento oncoló-
gico. Aunque hay autores que expresan sus dudas
sobre un aumento de la supervivencia global, es evi-
dente que una mejora del estado nutricional redun-
dará en una mejor tolerancia a los diversos trata-
mientos. Se ha demostrado que en enfermos con
desnutrición severa y cáncer de colon, la adminis-
tración de nutrición parenteral 7-10 días antes de la
cirugía disminuye las complicaciones sépticas y la
mortalidad perioperatoria22. Aunque se ha contrain-
dicado la nutrición parenteral en pacientes con en-
fermedad diseminada, en casos seleccionados en los
que se espera una buena respuesta a quimioterapia,
pero en los que no es posible utilizar el tubo diges-
tivo, sí se puede obtener un aumento de la supervi-
vencia (ej., cáncer de ovario, linfomas y tumores
germinales)23.

La malnutrición impide una adecuada tolerancia
a los tratamientos con citostáticos, aumentando la
toxicidad de los mismos y disminuyendo sus efec-
tos. La disminución de proteínas circulantes impide
un adecuado ligamiento de los fármacos con éstas,
alterando por tanto sus periodos de semivida y sus
características farmacocinéticas. Así mismo, una re-
ducción del metabolismo oxidativo y del filtrado
glomerular redundará en una disminución de ac-
ción y en un aumento de la toxicidad24. Por otro la-
do, se sabe que en estados nutricionales alterados se
produce una disminución en la actividad de las cé-
lulas del bazo, produciéndose una disminución en
la secreción de interferón e interleukina 2, así como
de la inmunidad celular y de la actividad de las cé-
lulas natural killer. Se han realizado estudios con
moduladores inmunes en enfermos desnutridos
con cáncer de esófago, a los que se administraba
OK-432 prequirúrgico, mejorando los resultados de
la cirugía25. En este sentido es evidente el beneficio
terapéutico que sobre estos enfermos cabría esperar
de una adecuada intervención nutricional. Otro
ejemplo que podríamos citar es el hecho de que la
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toxicidad hepática y digestiva de 5-fluoruracilo es
directamente proporcional a la incorporación de es-
te fármaco al RNA de estos tejidos, la cual aumenta
de forma muy importante en estados de malnutri-
ción26.

Aun cuando pareciera correcto entonces supo-
ner que las intervenciones nutricionales sobre el
e n f e rmo oncológico debieran estar dirigidas a pro-
p o rcionar un soporte para una adecuada adminis-
tración de la terapéutica antineoplásica, en los últi-
mos años se han ido acumulando datos que
amplían el campo de actuación de la nutrición den-
tro de la oncología. En un pequeño estudio se ha
demostrado que el soporte nutricional prolongado
y basado en aminoácidos ramificados a enfermos
intervenidos de hepatocarcinoma produce una dis-
minución de las recaídas, sobre todo en cirróticos y
en enfermos sometidos a resecciones amplias27. Por
otro lado, se sugirió que una hiperalimentación po-
dría aumentar la velocidad de crecimiento del tu-
mor. Hoy día se ha visto que hay ciertas estirpes
neoplásicas que precisan ciertos nutrientes específi-
cos para su normal crecimiento (ej., arginina, gluta-
mato), surgiendo entonces la hipótesis de que al en-
riquecer el medio con estos nutrientes se produciría
un aumento en las divisiones, incrementándose en-
tonces la sensibilidad a la acción de los quimioterá-
picos24, 28. Ciertos enfermos con cáncer de páncreas
producen una sustancia denominada factor induc-
tor de proteolisis, la cual se ha asociado a caquexia
intensa, con la consiguiente disminución de la su-
pervivencia. Se ha conseguido inhibir la acción de
esta sustancia sobre la proteolisis mediada por ubi-
quitina con dosis elevadas de ácido eicosatetrapen-
tanoico, mejorando la situación nutricional del en-
fermo29, 30. Todo esto nos conduce al hecho de que
las intervenciones nutricionales dentro de la onco-
logía tienen un doble objetivo: proporcionar un en-
torno nutricional adecuado que permita un trata-
miento oncológico completo, y aportar sustancias,
consideradas habitualmente como nutrientes, a un
amplio abanico de nuevos fármacos que permitan
obtener mejores respuestas con mecanismos de ac-
ción diferentes a los de la quimioterapia clásica.
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