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RESUMEN

Introduccion: La prevalencia de desnutricion en los pacientes oncologicos representa
hasta un 80%. A su vez, el cancer de es6fago se considera uno de los mas
comprometidos nutricionalmente. Objetivo: El objetivo de la intervencion fue frenar la
pérdida de peso presentada, brindando un aporte adecuado segun las guias NICE y
ESPEN. Materiales y métodos: Paciente masculino de 68 afios originario de Ciudad
Victoria, Tamaulipas con diagnostico de adenocarcinoma del tercio medio del eséfago
con presencia de disfagia hacia liquidos y solidos, pérdida de apetito, xerostomia y
nausea. Se proporciona un aporte inicial de 15 kcal/kg en cuanto a energia y aporte
proteico de 1 g/kg, los cuales se progresan posteriormente a 20 kcal/kg y 1.2 g/kg, asi
como 30 kcal y 1.8g/kg. Se educé al paciente acerca de los efectos adversos de su
tratamiento y alternativas para combatirlos, al igual que el uso de suplementos como
Ensure Advance Active y Supportan, los cuales cuentan con el aporte de HMB y Omega
3, respectivamente, para alcanzar los requerimientos nutricios. Resultados: Se refirié
una pérdida de peso entre cada uno de los monitoreos a excepcion del dltimo. Asimismo,
se hizo la inclusion de distintos grupos de alimentos y se implementé de un mddulo
proteico al igual que el uso de Supportan, dos unidades diarias, logrando la
recomendacion diaria de omega 3. Conclusién: Los pacientes oncolégicos se ven
ampliamente beneficiados por el soporte nutricional. Es importante individualizar la
intervencidn y orientar al paciente en cuanto al impacto nutricional de la patologia y su

tratamiento.
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CAPITULO 1

FISIOPATOLOGIA Y GENETICA
1.1 Concepto y Epidemiologia

El es6fago es una estructura muscular localizado detras de la traquea, inicia en el
limite inferior de la faringe, atravesando el mediastino por la parte delantera de la columna
vertebral(Tortora & Derrickson, 2018).

Dentro de su histologia, podemos encontrar que su mucosa esta conformada de
epitelio pavimentoso estratificado no queratinizado, la cual se adapta a las diferentes
funciones desarrolladas dependiendo del segmento, sin embargo, las principales son
proteccion, absorcion y secrecion. Asimismo, cumple la funcion de barrera, separando la

luz del tubo digestivo del resto de los 6érganos(Drake et al., 2015).

Asimismo, la lamina propia y la muscularis mucosae también forman parte de la
mucosa, y se constituyen de tejido similar al del resto del tubo digestivo y el tejido y
nodulos linfaticos se encuentran distribuidos a lo largo de toda su estructura(Tortora &
Derrickson, 2018).

Por otro lado, la submucosa se compone de tejido conectivo y contiene vasos
sanguineos, asi como linfaticos y glandulas mucosas, elementos que se encargan de
lubricar y proteger la mucosa. De igual forma, en la parte externa de la muscular se
encuentra la adventicia, la cual es una capa exterior que se conforma de tejido conjuntivo

denso y se encarga de unir al eséfago a las estructuras adyacentes (Drake et al., 2015).
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Mucosa:
Epitelio escamoso
estratificado no

queratinizado

Lamina propia
Muscularis

mucosae

Submucosa

Muscular
(capa circular)

Muscular
(capa longitudinal)

Adventicia

Imagen 1. Histologia del eséfago. Fuente: (Tortora & Derrickson, 2018)

La funcion principal del eso6fago es la secrecion de moco y el transporte de alimentos

hacia el estbmago por medio del proceso de deglucién, el cual tiene una duracion de

entre 4 y 8 segundos para alimentos solidos y se caracteriza por tres fases:

Fase voluntaria: En esta fase, el bolo alimenticio se moviliza hacia la parte posterior
de la cavidad oral hacia la bucofaringe.

Fase faringea: Aqui, los receptores son estimulados por el bolo y envian impulsos
para evitar la entrada de los alimentos o de liquido en la cavidad nasal y vias
respiratorias, esto se lleva a cabo con la epiglotis, que cesa la comunicacion con la
laringe.

Fase esofagica: Esta etapa comienza luego de la relajacion del esfinter esofagico y
el bolo alimenticio pasa al eséfago, el cual hace su trayecto al ser impulsado por la
peristalsis y por contracciones que finalmente lo llevan al estdmago(Tortora &
Derrickson, 2018).
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Céncer
El cancer engloba un amplio grupo de enfermedades, sin embargo, cada uno de

los tipos diferentes de esta patologia comparten una misma caracteristica en comun: una
proliferacion de células anormal y descontrolada, asi como la capacidad de estas células
para migrar y hacer metastasis, logrando diseminarse sin control en lugares distintos del
sitio original(Width & Reinhard, 2018).

En el esofago, este crecimiento puede darse en alguna de sus porciones y
originarse en la capa mas interna, denominada mucosa, y con el acimulo anormal de
estas células, expandirse a través de la capa muscular y subserosa (Instituto Nacional
del Céncer, 2019).

El cancer de eséfago ocupa el octavo lugar dentro de las neoplasias malignas mas
comunes mundialmente y es asociado a un prondstico deficiente. Asimismo, existen dos
tipos principales en cuanto al cancer de esofago, dentro de los cuales encontramos al
carcinoma de células escamosas y el adenocarcinoma, los cuales representan el 95% de

los tumores malignos en eso6fago (Huergo et al., 2018).

e Adenocarcinoma: Este tipo de tumor se origina de células glandulares, las cuales
producen mucosidad y suele presentarse en el tercio inferior del eséfago, es decir la
parte distal.

e Carcinoma de células escamosas: Este tipo de células son las que normalmente
revisten el eséfago, y el cancer inicia cuando una de estas células tiene un crecimiento
descontrolado. Puede suceder en cualquier porcion del esofago, sin embargo, es mas
comun que esto suceda en los dos tercios superiores

e Entre otros tipos de cancer que pueden presentarse en esofago son linfomas,
melanomas y sarcomas, sin embargo, esto es muy poco comun (Sociedad Espafiola
de Oncologia Médica, 2020).

Las estadisticas indican que el cancer de esofago ocupa el octavo lugar en cuanto al
cancer mas diagnosticado. En 2018, se reportaron 572,034 nuevos casos, lo cual

representa el 3.2% dentro de los pacientes con algun tipo de cancer en el mundo.
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Mumber of new cases in 2018, both sexes, all ages
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Tetak: 18 078 957 cases

Imagen 2. Numero de casos de cancer reportados en 2018. Fuente: (The Global Cancer Observatory, 2018)

Por otro lado, el cancer de esofago representa el 5.3% de las muertes por cancer
mundialmente, con 508,585 casos(The Global Cancer Observatory, 2018).

Mumber of deaths in 2018, both sexes, all ages

Lurg
1 TE1 OO7 [18.9%)

Other cancers
423 ST (A58

Codorectum
BRD 792 (0 T
Prosiate Stomach
5 QR (1AW TR EE5 (R Fe)
Fanonexs Liver
432 242 (0,58 TR 631 (A28
Oesophagus Breast
SlhH SHS (5 A bl Y (D %)

Total: 9 555 027 deaths

Imagen 3. Numero de muertes por cancer en 2018 en ambos sexos. Fuente: (The Global Cancer
Observatory, 2018)

Mundialmente, el carcinoma de células escamosas es el tipo histolégico mas
prevalente al hablar de cancer de es6fago, al presentar tasas de incidencia de hasta 100
casos por cada 100 mil habitantes anualmente en paises donde existe una mayor
prevalencia, como China(Napier, 2014).
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En el caso del adenocarcinoma de esdfago, su prevalencia es mayor en paises
desarrollados como Australia, Estados Unidos, Finlandia, Francia y Reino Unido. Su
incidencia incrementa conforme a la edad, y predomina en el sexo masculino, donde su
relacion llega a ser tan alta como 9:1 en paises como Estados Unidos. En América Latina,
la proporcién de casos es menor, ya que se encuentra 1 caso en mujeres por cada 4.4

hombres con cancer de esofago (Coleman et al., 2018).

En cuanto a su fisiopatologia, esta patologia sera caracterizada por un sindrome
de inflamacion sistémica, involucrando marcadores como proteinas de fase aguda, las
cuales estaran alteradas, al igual que las citoquinas proinflamatorias que resultan de la
produccion del tumor en si, lo cual desencadena diversas alteraciones metabdlicas de
los diferentes macronutrientes como resistencia a la insulina, cambios en las vias de
lipidos, al igual que un catabolismo proteico aumentado y la presencia de estos cambios
en el metabolismo puede provocar una desnutricion o un estado de caquexia (J. Arends
et al., 2017).

Células madre

Microambiente tumoral [y o .
® Inflamacidn
sistemica
Consumo

Con: de alcohol

de tabaco

—— Sexo S - Proliferacion y
masculino SR diferenciacion

Alteracion en el control
Mlcmam}!lente neurcendocrino
cancerigeno b o

l

Cambios en el
metabolismo

[ Pérdida de | ! S~
\___ peso J [ Hipoxia ]| Catabolismo |
* \

| Deplecion de | roteico

R L |
\_anaerobias |

Aumento || Alteracion | d
L . . - € masa
lipolisis lipogénesis -
. AN J Y muscular J

—17 \/ Pérdida tejido | | Glucslisis | | dSicIo |
— - L

| Anorexia |

Pérdida |

adiposo _de Lon )

Diagrama 1. Fisiopatologia del cancer de esofago. Autoria propia. Adaptado de: (J. Arends et al., 2017;
Coleman et al., 2018; Quante et al., 2018)
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1.2 Aspectos basicos: Celular

Desde el comienzo de su estudio, el cancer se ha definido como una enfermedad
en la cual el tejido involucrado se conforma por células con morfologia alterada como
resultado de una lesién celular. Estas células van creando poblaciones debido a su
division descontrolada, llevando a cabo dafios en tejidos vecinos; ademas de tener la
capacidad de migrar e invadir tejidos lejanos para continuar con este crecimiento(C.
Sanchez, 2013).

El ciclo celular consta de diferentes fases, comenzando por la G1, en donde la
célula acopla los elementos necesarios para poder duplicarse, mediante la accién de
varias enzimas, este es un periodo de crecimiento general. Durante la fase S ocurre la
sintesis de ADN, donde los cromosomas empiezan a replicarse. Luego esta la etapa G2,
donde existe un reordenamiento genético y la célula se prepara para dividirse, lo cual
lleva a la Fase M, la cual consiste en la separacion de dos células hijas, cuyo destino
puede ser ingresar de nuevo a una nueva division celular, o bien progresar hacia la
diferenciacion para luego ir a una muerte programada. También existe la opcién en la que
estas células se quedan inertes por tiempo indeterminado antes de reintegrarse a alguna

de estas dos rutas.

Las tres fases que conforman la carcinogénesis son iniciacion, promocion y
progresion. La primera de ellas ocurre a nivel de genoma y las alteraciones pueden
manifestarse en tumores de tipo benignos y malignos, al igual que en la segunda etapa.
Sin embargo, en la etapa de progresion, la cual es exclusivamente en cuanto a
transformacién maligna, ya que implica la invasion a tejidos vecinos o distantes (Martin
de Civetta, M., 2011).

Los principales tipos histolégicos de tumoraciones en esofago son el carcinoma
escamoso o epidermoide, el cual deriva de las células escamosas de la mucosa y el
adenocarcinoma, el cual deriva de células glandulares y uno de los factores que llevan a
este tipo de tumoracién es el eséfago de Barret, en el cual existe un dafio en el

revestimiento del esofago a causa de filtracion de acido gastrico. Frecuentemente se
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puede encontrar en el tercio medio e inferior del esdfago (Sociedad Espafiola de
Oncologia Médica, 2017).

1.3 Aspectos basicos: Genético

El cancer es una patologia que en la actualidad es considerada una enfermedad
genética, ya que el primer paso en el desarrollo de una neoplasia es una alteracién en el
material genético. Se sabe que estas alteraciones genéticas son las que permiten una
proliferacion excesiva y no regulada que se convierte en un proceso autbnomo. Todas
aquellas células que forman parte de un tumor son resultado de la expansion clonal de

una unica célula precursora, la cual ha sufrido un dafio genético(Jou & Hess, 2017).

Podemos encontrar cuatro clases diferentes de genes involucrados en el proceso

de oncogénesis, los cuales se caracterizan por ser genes reguladores:

Protooncogenes

Estos genes se encargan de expresar proteinas las cuales favorecen el
crecimiento y la diferenciacién celular. Los oncogenes resultan de la mutacion de
protooncogenes luego de una codificacion alterada o excesiva en la produccion de
proteinas que controlan el crecimiento celular. A su vez, los oncogenes se encargan de
determinar el crecimiento celular excesivo al aumentar la sintesis de factores de
crecimiento, asi como sus receptores, vias de transduccion de sefiales al interior de la

célula, proteinas reguladoras del ciclo celular y factores de transcripcion.

Genes supresores de tumor

Dentro de sus funciones normales se encuentra la codificaciébn de aquellas
proteinas que inhiben la proliferacion celular, sin embargo, al haber una mutacion,
pérdida de funcién o alteraciones en su transcripcién, la pérdida de control sobre la
proliferacion celular se vera directamente afectada. Se dice que estos genes se
comportan de manera recesiva en la carcinogénesis, debido a que se necesita una
alteracion en ambos alelos ya que, si sOlo se afecta uno, las proteinas seguiran

codificando de manera regular.

Genes reguladores de la apoptosis
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Existe una familia de genes conocida como bcl-2, los cuales intervienen dentro de
la supervivencia de la célula. Esta familia se conforma por bcl-2, bax, bad, bcl-x1, bcl-xs,
mcl-1. Tanto bax como bcl-2 codifican proteinas para proteger a la célula frente a la
apoptosis, sin embargo, al ser eliminado el control normal en bcl-2, se provoca un
aumento en la transcripcion y sobreexpresion de su proteina, lo cual se asocia a una
muerte celular disminuida de los linfocitos B y a su consecuente acumulacion. Asimismo,
la proteina p53 tiene la capacidad de incrementar la transcripcion de genes
proapoptoticos como bax, por lo que, al haber una deficiencia en esta proteina o falta en
su actividad, la transcripcion de bax se ve afectada, disminuyendo su actividad de

apoptosis.

Genes reparadores del ADN

Su fisiologia regularmente comprende actividades como la codificacion de
proteinas encargadas de corregir errores que surgen en las células que duplican su ADN
antes de dividirse. Al ser alterados genéticamente, estos genes comprenden una parte
muy importante dentro de la carcinogénesis, ya que conducen al fracaso en la reparacion

del ADN, provocando una acumulacién de mutaciones subsecuentes(Mataix, 2015).

1.4 Aspectos béasicos: Molecular
El cancer resulta de un proceso en el cual se ven involucradas multiples

generaciones de células con tendencia a proliferaciones cancerosas.

A nivel molecular, la progresién del tumor al igual que la heterogeneidad asociada
seran el resultado de diversas mutaciones, las cuales son acumuladas de manera
independiente en diferentes células, provocando la generacion de subclones con
caracteristicas distintas, las cuales al ser modificadas son genéticamente inestables y es

por esto que cuentan con una tendencia a sufrir mutaciones espontaneas(Mataix, 2015).

Se ha propuesto la teoria de células madre cancerosas, las cuales tienen la
capacidad de iniciar y mantener el cancer, teniendo un impacto directo sobre la
carcinogenesis, asi como en la biologia de la célula tumoral. Dentro de esta hipotesis, se
sugiere que el desarrollo de una tumoracion se iniciara en una poblacion celular muy poco

frecuente con propiedades de células madre, ya sea que estas sean especificas del
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organo o tejido y que exista una desregulacion en el proceso de autorrenovacion, o bien

que se trate de un subcomponente en las células madre que contribuya a la

heterogeneidad celular en el cancer. Sin embargo, de igual forma se resalta una

transformacioén en las células madre, las cuales son propensas a sufrir mutaciones y que

estas sean acumuladas a través del tiempo, debido a su prolongado tiempo de vida, lo

cual es una de las caracteristicas de la carcinogénesis. Las células madre, asi como las

tumorales comparten propiedades como la capacidad de auto renovacion, diferenciacion,

de migracion y metastasis, asi como actividad telomerasa y activacion de vias

antiapoptoticas (Jou & Hess, 2017).

Agentes adquiridos Célula normal
que afectan el ADN

Quimicos Radiacién Dafio del ADN

Virus Fallo en la reparacién del

ADN

Mutaciones en el genoma de
células somaticas

Activacién de oncogenes Inactivacion de genes
promotores del crecimiento supresores tumorales

Proliferacion celular
no regulada

Expansion clonal
Apoptosis disminuida
Escape de inmunidad

Progresién tumoral

Neoplasia maligna

Genes que afectan la

- reparacion del ADN
Mutaciones

heredadas Genes que afectan

el crecimiento
celular o apoptosis

Alteraciones en genes que
regulan la apoptosis

Apoptosis disminuida

Mutaciones
adicionales

Invasién y metastasis

Diagrama 2. Esquema de la base molecular del cancer. Autoria propia. Adaptado de: (Mataix, 2015)
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1.5 Aspectos basicos: Metabdlico
Los cambios en el metabolismo celular contribuiran a la progresion del tumor, y los
fenotipos metabdlicos pueden ser de ayuda al proporcionar informacion y pronéstico del

cancer.

En la actualidad, se ha observado que existen principios en la regulacién
metabdlica y en el cruce entre las vias de sefalizacion y de metabolismo celular. La mas
estudiada principalmente es la glucolisis anaerobica, en la cual las células cancerosas
absorben glucosa y secretan carbono en forma de lactato incluso al existir oxigeno. Las
células proliferantes tienden a expresar tanto transportadores de glucosa, como enzimas
glicoliticas fuera de proporcion para oxidar el piruvato, y esta conversion ocurre de
glucosa en lactato sin pérdida de la respiracion, la cual es una actividad mitocondrial
requerida para el crecimiento tumoral. Los intermediarios en el ciclo del &cido
tricarboxilico (TCA) complementan los metabolitos precursores de la glucélisis y de otras
vias, siendo necesarios para apoyar la proliferacion. Asimismo, también son precursores
de lipidos, aminoacidos y nucleotidos, quienes contribuyen en funciones metabdlicas
bésicas de las células, tales como formacion de energia, asimilacién de biomasa y control

de reacciones redox (Vander Heiden & DeBerardinis, 2017).

Muchas de las caracteristicas en el metabolismo de las células cancerosas son en
funcion al crecimiento del tumor, por lo cual las terapias buscan determinar su enfoque
en aquellos limitantes del metabolismo para evitar la proliferacion de las células
cancerosas. Estas células requieren de metabolismo oxidativo para la formacion de
tumores, lo cual lleva la sintesis de adenosin trifosfato (ATP) por medio del consumo de
oxigeno. El proceso respiratorio también genera NAD+ para las reacciones de oxidacion,
lo cual provee una nueva conexidn entre el consumo de oxigeno y la sintesis de
nucleodtidos. Ya sea a través de la glucélisis o por medio de NADH, las células dependen

de la oxidacién de nutrientes para generar ATP y asi alimentar la fosforilacion oxidativa.

En los tejidos tumorales la metabolizacion de glucosa a lactato es diez veces
mayor, asimismo, se ha observado que las células cancerosas llevan a cabo el proceso
de glucolisis seguida de fermentacion lactica como fuente de energia, incluso al existir

oxigeno (Freyre-Bernal et al., 2017).
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CAPITULO 2

ORGANOS Y SISTEMAS RELACIONADOS
2.1 Etiologia

Dependiendo del tipo histolégico del tumor, ya sea adenocarcinoma o carcinoma

epidermoide, pueden ser distintos los motivos que lo generen.

Adenocarcinoma Carcinoma epidermoide
¢ Reflujo gastroesofagico e Tabaquismo
e Obesidad ¢ Alcoholismo
e Infeccion por H. pylori e Acalasia
e Sexo masculino (7:1) e Déficit nutrimental
e Tabaquismo e Dieta alta en nitrosaminas
o Esotfago de Barret e Lesiones por causticos

Tabla 1. Etiologia del cancer de es6fago(Sociedad Espafola de Oncologia Médica, 2020).

El adenocarcinoma esofagico ha experimentado un aumento muy significativo en
los dltimos afios, superando al carcinoma de células escamosas, especialmente en la
region occidental. Su etiologia no es del todo comprendida, ya que los pacientes suelen
encontrarse en etapas avanzadas al momento del diagndstico, por lo cual su pronéstico
es deficiente(Short, 2017).

2.2 Manifestaciones Clinicas

En etapas iniciales de la enfermedad, los pacientes se presentan asintomaticos.
Sin embargo, con el paso del tiempo, el cancer se manifiesta a través de una disfagia
progresiva, la cual empieza hacia solidos, principalmente y evolucionando a liquidos

también, lo cual provoca una pérdida importante de peso y fatiga.

Entre otras presentaciones clinicas, se puede encontrar la anemia por deficiencia
de hierro, asi como dolor en el area toracica, sin embargo esto es menos comun (Mansour
et al., 2017).

2.3 Manifestaciones Bioquimicas
Se deben tomar en cuenta los parametros bioquimicos para evaluar el estado
metabolico del paciente. Asimismo, estos nos ayudaran a darle seguimiento a las

intervenciones nutricionales llevadas a cabo y evaluar la respuesta obtenida. Algunas
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pruebas basicas de laboratorio son el hemograma, recuento sanguineo diferencial,
albumina sérica, proteinas de fase aguda como proteina C reactiva y ferritina, asi como
algunas otras pruebas bioquimicas como glucosa sanguinea, electrolitos como
magnesio, fosforo, calcio. De igual manera, se deben contemplarcreatinina, urea,

colesterol y triglicéridos (Jordan et al., 2018).

La respuesta inflamatoria del organismo desempefiara un papel muy importante en la
alteracion del perfil bioquimico en los pacientes oncoldgicos.Asimismo, las
manifestaciones metabdlicas, como hipercatabolismo proteico, asi como el tratamiento

seran la causa de estas alteraciones, dentro de las cuales podemos encontrar:

e Aumento de las proteinas de fase aguda y su sintesis en higado:
o Proteina C Reactiva
o y-l-antitripsina
o Haptoglobina
e Disminucién de la sintesis de proteinas funcionales
o Albumina

o Transferrina(Miyazaki et al., 2016)

Es importante monitorear las transaminasas hepéaticas y niveles de fosfatasa
alcalina, ya que estos marcadores al elevarse podrian indicar metastasis en higado o
hueso (Short, 2017).

De igual manera, la presencia de anemia en pacientes oncoldgicos es algo muy
comun, que normalmente se asocia a un efecto adverso de la terapia. Sin embargo, hasta
30% de los pacientes presentan anemia en el momento del diagnostico, previamente al

tratamiento antineoplasico (Madeddu et al., 2018).

Normalmente, la anemia en estos pacientes se clasificard como normocrémica (HCM
>27 pg) normocitica (VCM 80-100 fL), sin embargo, otros parametros a considerarse son

los siguientes:

e Anemia proliferativa: conteo de reticulocitos o valores disminuidos del indice de
reticulocitos

e Concentraciones de hierro sérico dentro de la normalidad o disminuidas



28

e Capacidad total de fijacion del hierro reducida

e Valores de ferritina normales(Madeddu et al., 2018)

No obstante, es de gran relevancia dar seguimiento a aquellos marcadores de

inflamacioén e indicadores de deficiencias nutricionales.

2.4 Manifestaciones Metabdlicas

La incidencia de la desnutricidn en pacientes con cancer es tan alta como entre el
40% y el 80%. Entre todos los tipos de cancer, la desnutricion en pacientes con cancer
de eso6fago ocupa el primer lugar, alcanzando del 67% al 85%(Qiu et al., 2020).

La malnutricion suele producirse en pacientes con cancer debido al aumento del
metabolismo basal y a los trastornos de la glucosa, asi como al metabolismo de las
grasas y las proteinas. El cAncer en si consume muchos nutrientes durante el desarrollo,
provoca dificultades en la alimentacion de los pacientes, lleva a un aumento de la
malnutricion debido al tratamiento con quimioterapia y radioterapia, y causa graves dafios

a los pacientes con cancer de esofago (Sakai et al., 2020).

En estos pacientes se encuentran alteraciones metabdlicas debido a que las
células se ven forzadas a ajustar sus mecanismos metabdlicos a la par de su crecimiento
y multiplicacion excesiva. Por lo tanto, las células encuentran mas relevancia en la
produccion de &cidos nucleicos, proteinas y acidos grasos que en generar ATP(Mufioz-
Pinedo, 2013).

Desde 1930, se ha observado que los tejidos tumorales, a diferencia de aquellos
normales, cuentan con una prevalencia mayor en cuanto a glucolisis anaerobia, lo que
en células neoplasicas no paraba incluso al existir la presencia de oxigeno. Por lo tanto,

el cancer se asocia con una mayor produccion de acido lactico (Talwar et al., 2016).

Dentro del metabolismo de los carbohidratos se encontraran manifestaciones
metabdlicas como resistencia a la insulina, la cual llega a presentarse hasta en un 60%
de los pacientes con neoplasias(Cossio, 2010). Esta condiciéon implica diferentes vias

metabodlicas como lo son:



29

Glucadlisis: En el cancer, las células tienen una mayor captacion de glucosa, generan
una mayor cantidad de metabolitos de glucélisis y a su vez, de ATP.
Gluconeogénesis: Esta via también se encarga de proveer nutrientes y energia al
tumor, mediante dos enzimas principales, la fosfoenolpiruvato quinasa 1 y la
fosfoenolpiruvato quinasa 2 (Bose & Le, 2018).

Ciclo de Cori: Luego de la alta prevalencia que existe en las vias anaerobias, la
mayor parte del piruvato generado se convierte en lactato, y se conduce a la
conversion de este compuesto en glucosa en el higado luego de pasar por esta via.
Ciclo de Krebs: EIl piruvato que resulta de la glucdlisis entra a un ciclo de Krebs
incompleto, que termina en citrato. El citrato, al ser procesado, produce acetil-CoA y
participa en la sintesis de acidos grasos. Sin embargo, puede existir un desequilibrio
dentro de los metabolitos debido a esta alteracion.

Via de las pentosas fosfato: Como resultado de las distintas vias glucoliticas, los

metabolitos generados actian como precursores en vias anabdlicas(Lu et al., 2015).
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Imagen 4. Metabolismo de las células proliferativas. Fuente: (Mufioz-Pinedo, 2013)

Por otro lado, en pacientes oncoldgicos existe un catabolismo proteico provocado

por aumento de la protedlisis muscular. Esto se ve regulado por las diversas citoquinas,

asi como por diversos mecanismos como el sistema dependiente de ATP y ubiquitina, el
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sistema dependiente de calcio y el sistema lisosomal. Los factores catabdlicos impactan
en el sistema nervioso, causando la liberacion de corticosteoires y comportamientos
como anorexia y fatiga, lo cual activa a su vez la protedlisis en musculo esquelético y

cardiaco (Baracos et al., 2018).

Asimismo, el metabolismo lipidico se vera afectado debido al tumor, el cual libera
factor movilizador de lipidos, estimulando vias metabdlicas como la lipolisis. De igual
forma, al existir algun grado de caquexia en los pacientes, disminuye la actividad de la
lipoprotein lipasa, debido a las distintas citoquinas liberadas, causando niveles elevados
en la concentracion plasmatica de triglicéridos(Lu et al., 2015).

2.5 Diagnéstico médico

Regularmente, el diagnéstico consiste en varios estudios para finalmente
determinar la presencia de cancer. Generalmente, luego de que se detectan
manifestaciones clinicas asociadas al cancer de eso6fago, se indica la realizacién de una
endoscopia superior como primera evaluacion diagnéstica. En caso de presentar lesiones

sospechosas, se sugiere realizar una biopsia (Short, 2017).

La tomografia por emision de positrones (PET), asi como la tomografia
computarizada (TC) desempefiaran papeles muy importantes dentro de definicion del
estadio del cancer, especialmente la TC, la cual puede ser utilizada en conjunto con
medios de contraste a nivel de térax y abdomen para evaluar la posible presencia de
metéastasis pulmonar, hepatica y de mediastino (Alsahafi et al., 2019).
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Manifestaciones clinicas

Realizar endoscopia superior

Lesiones sospechosas Resultados normales
Realizar una biopsia o cepillado Dar seguimiento necesario
Sin evidencia de Adenocarcinoma o carcinoma
malignidad de células escamosas
Dar seguimiento Realizar PET, TC y estudios
necesario de laboratorio
Sin metastasis distantes Metastasis distantes
Ecografia endoscopica Evaluar terapia
paliativa
Sin invasion Invasion
linfovascular linfovascular
Lesién <2cm en Lesidn =2cm
lamina propia o 0 invasion a Aspiracion con
mucosa submucosa aguja fina
Reseccion Evaluar opciones
endoscopica terapeuticas

Diagrama 3. Proceso de diagndstico del cancer de esofago.

Estadiaje
El establecimiento correcto del estadiaje es importante para definir las mejores

opciones de tratamiento, esta es evaluada con el sistema TNM, el cual fue desarrollado
por el Comité Conjunto Americano sobre el Cancer (AJCC). En los canceres de cabeza
y cuello, la clasificacion difiere en algunos detalles especificos debido al area anatémica
en la que se encuentra. Las técnicas de imagen como la TC, resonancia magnética (MRI)
y PET son muy comunmente utilizadas, y en etapas avanzadas, han demostrado
incrementar la precision de la estadificacion tanto del tumor primario (T), como de los
ganglios (N). De igual forma, el estadio anatomico varia en caso de tratarse de un
adenocarcinoma y un carcinoma de células escamosas (Edge & American Joint

Committee on Cancer, 2010).
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El es6fago cuenta con una anatomia linfatica muy particular que, en el caso del
cancer, puede ligarla N ala T, ya que es posible la presencia de metastasis en ganglios
linfaticos incluso al tratarse de un tumor superficial. A su vez, esto lleva a que tanto
canceres muy avanzados que cuentan con una diseminacion reducida hacia ganglios, asi
como aquellos no tan avanzados con alta diseminacion, cuenten con prondsticos

similares (Edge & American Joint Committee on Cancer, 2010).

Tumor primario (T)

Tis Displasia de alto grado

Tla El tumor invade la lamina propia

Tlb El tumor invade la submucosa

T2 El tumor invade la muscularis propia

T3 El tumor invade la adventitia

T4a El tumor invade estructuras cercanas (resecables: pleura, pericardio, diafragma)
T4b El tumor invade estructuras cercanas (no resecables: aorta, traquea)

Ganglios linfaticos regionales (N)

NO Sin metastasis a ganglios linfaticos

N1 De 1 a 2 ganglios linfaticos positivos
N2 De 3 a 6 ganglios linfaticos positivos
N3 Més de 7 ganglios linfaticos positivos

Metéastasis distante (M)

MO Sin metastasis

M1 Metastasis

Tabla 2. Clasificacion del cancer esofagico de acuerdo con el AJCC CancerStaging Manual. Autoria propia.

Adaptada de: (Edge & American Joint Committee on Cancer, 2010)

La estadificacion T en estos tipos de tumores se centra en identificar que tan
profunda es la invasion del tumor, o si ha invadido de manera significativa las estructuras
mediastinicas, lo cual es crucial ya que esto determina si los pacientes son candidatos a
cirugias de reseccion o no. Asimismo, definir el estadio tiene una relevancia clinica muy

importante al momento de definir el tratamiento de los pacientes.
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Imagen5. Estadio T en cancer de es6fago. Fuente: (Mansour et al., 2017)

Agrupamiento de los estadios generales

Por otro lado, la estadificacion también puede llevarse a cabo por medio de
nameros romanos para describir la progresién del cancer. Sin embargo, va muy de la
mano con el sistema TNM, ya que una vez se ha descrito el anterior, se puede clasificar

de | a IV segun corresponda.

0 Tis NO MO

I Tl NO MO

A T2 NO MO
T3

1B Tl N1 MO
T2

Il T3 N1 MO

T4 Cualquiera
IVA Cualquiera Cualquiera M1b
VB Cualquiera Cualquiera M1b
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Tabla 3. Clasificacion de estadio segun el sistema TNM. Autoria propia. Adaptado de: (Napier, 2014)

2.5.1 Tratamiento médico
El tratamiento se vera basado en el tipo de células que estan implicadas en el cancer,

asi como la localizacion del tumor y la etapa en la que se encuentra.

e Cirugia: Esto es posible sobre todo en canceres de etapas mas tempranas, donde el
tumor tiene un tamafio més reducido.

o Esofagectomia: Se retira la parte del eséfago afectada, esto aplica en casos
donde se ha diseminado a células vecinas.

e Quimioterapia: Este es un tipo de tratamiento sistémico, debido a que una sustancia
recorre el organismo y sus sistemas para destruir células cancerosas.

e Radioterapia: Se usa como parte del tratamiento principal, en ocasiones en
combinacion a la quimioterapia para obtener mejores resultados. Antes de alguna
cirugia puede emplearse para reducir el tamafio del tumor y facilitar la intervencion.

o Radioterapia de rayos externos

o Radioterapiainterna: alta dosis o baja dosis.

Efectos secundarios de la radioterapia y quimioterapia

o Nauseas y vémito

o Diarrea

o Ulceras en boca y garganta

o Mucositis

o Disfagia

o Enrojecimiento, descamacion.
o Xerostomia

Tabla 4. Efectos secundarios de la radioterapia y quimioterapia. Autoria propia. Adaptado de: (Jordan et al.,
2018)

2.6 Complicaciones

En los pacientes oncolégicos, las complicaciones pueden llegar a tener una
relacion directa con el tratamiento que estan llevando, especialmente en canceres
localizados en cabeza y cuello, debido a que su salud oral se ve perjudicada debido a

esto. A su vez, esto llega a ser un factor importante en el deterioro del estado nutricional.
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Los pacientes sometidos a radioterapia experimentan cambios en el tejido blando,
asi como alteraciones sensoriales, y pueden ser diferentes al presentarse en un periodo
agudo, o cronico. En un periodo agudo, algunas de las complicaciones relacionadas al
tratamiento son mucositis oral, dolor, secreciones espesas, asi como disrupciones
sensoriales e infecciones. Por otro lado, los efectos crénicos del tratamiento con
radioterapia involucran una fibrosis de tejido, dolor neuropético, al igual que disfuncion
de las glandulas salivales y existe una mayor predisposicion a infecciones y caries, asi

como enfermedades periodontales (Sroussi et al., 2017).

Asimismo, el principal sintoma presentado en el cAncer de eso6fago es la disfagia,
la cual puede desarrollarse como efecto secundario al tratamiento, sin embargo, 30% de
los pacientes la presentan antes de comenzar sus terapias oncoldgicas, ocasionando asi
que esta disfagia sea cronica, lo cual predispone a complicaciones y secuelas como una
ingesta deficiente de alimentos, una funcién psicosocial disminuida, menor calidad de
vida o interaccion social, o incluso riesgo de aspiracion y neumonia (Kristensen et al.,
2020).

2.7 Tratamiento nutricional

Existe un porcentaje muy significativo de pacientes oncoldgicos que presentan
desnutricion, debido a que desde el momento en que se les da un diagndstico, 30- 80%
de los pacientes previamente cuentan con una pérdida de peso involuntaria (Joaquin,
2016).

El estado nutricional es un factor importante dentro del cancer, debido a que
impacta negativamente de distintas maneras. Principalmente, se ha asociado a un estado
de nutricién deficiente con una menor calidad de vida, asi como una respuesta disminuida
hacia los tratamientos y mayor toxicidad, estancias hospitalarias prolongadas y costos
elevados (Qiu et al., 2020).

En pacientes con cancer de eséfago, es comun encontrar trastornos que afectan
el estado nutricional como la disfagia, cuya presencia es muy frecuente en estos
pacientes, clasificandose como el sintoma primario para este tipo de cancer. De manera

inicial, se presenta con una dificultad para la deglucion de sélidos, sin embargo,
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comunmente tiene una progresion acelerada, la cual termina por dificultar el consumo de

alimentos suaves e incluso liquidos y saliva(Kristensen et al., 2020).

Debido a esto, los pacientes que presentan este tipo de tumores se consideran un
grupo muy comprometido nutricionalmente, por lo cual el objetivo de las intervenciones

nutricionales ir4 enfocado a prevenir tanto la desnutricion como los estados de caquexia.

Entre los principales objetivos de la terapia nutricional se encuentran el mantener
la ingesta de alimentos y la masa muscular, asi como prevenir las posibles deficiencias
nutricionales, tomando en cuenta todas las alteraciones metabdlicas presentadas debido
a la patologia. En cuanto a los requerimientos energéticos, las guias para pacientes
oncolégicos de ESPEN menciona como gold estandar la estimacion por medio de la
calorimetria indirecta, sin embargo, no siempre es factible la utilizacién de este medio,
por lo cual se han establecido rangos para energia al igual que para los distintos

macronutrientes (Jann Arends et al., 2017).

Recomendacién de ESPEN 2017
Energia 25-30 kcal/kg/dia

Aporte minimo de 1 g/kg/dia
Proteina 1.2-2 g/kg

Falla renal aguda o crénica: 1.0 0 1.2 g/kg/dia

Tabla 5. Requerimiento energético y proteico para paciente oncolégico. Adaptada de: (Jann Arends et al.,
2017)

Dentro de la nutricion oral, se recomienda el uso de alimentos fortificados o
suplementos nutricionales estandar como complemento para cumplir los objetivos en
aguellos pacientes que se encuentren en riesgo, ya que algunos estudios han
demostrado resultados favorables como ganancia de peso y mejora en las puntuaciones
de los tamizajes nutricionales, sin embargo, estas alternativas no disminuyen la

inflamacion sistémica ocasionada por la patologia(J. Arends et al., 2017).

El uso de suplementos con aminoacidos esenciales, o con un contenido alto de
leucina han mostrado mejorar la sintesis proteina aun en un contexto inflamatorio.
Asimismo, se sugiere el aporte de acidos grasos de cadena larga omega 3, proveniente

de aceite de pescado, para mejorar el apetito y a la vez la ingesta de los pacientes,



37

logrando un mantenimiento en el peso y efectos positivos especialmente durante el

tratamiento con quimioterapia (Miyazaki et al., 2016).

El mecanismo mediante el cual el omega 3 regula la inflamacién adn sigue siendo
desconocido, no obstante, se han observado resultados positivos en cuanto a la calidad
de vida y funcionamiento fisico al consumir al menos 2 g/dia (J. Arends et al., 2017).

Por otro lado, se ha recomendado el uso de suplementos orales con
hidroximetilbutirato (HMB) en pacientes con sarcopenia quienes aun no presentan
caquexia ya que, al ser un metabolito de la leucina, participa en la sintesis proteica y la

ganancia de masa muscular magra. Se sugiere la dosis de 3 g/dia (Jordan et al., 2018).

Sin embargo, es importante considerar tanto los beneficios como los riesgos del
apoyo nutricional. Por lo tanto, se deben fijar objetivos y metas reales indicando la ruta
de la intervencién, los cuales varian dependiendo del paciente y deben ser
individualizados dependiendo el entorno y contexto. En pacientes cuya ingesta ha sido
deficiente durante mas de 5 dias, el apoyo nutricional debe indicarse cuidadosamente

para evitar cualquier riesgo que pueda presentarse (Boyle, 2017).
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Identificar riesgo de realimentacion

En riesgo .

Ingesta muy disminuida por un periodo mayor de 5 dias

Riesgo elevado El paciente cumple con 1 0 més de los siguientes:

O el paciente tiene 2 0 mas de los siguientes:

IMC menorde 16kg/m?
Pérdida de peso no intencional mayor de 15% los 3-6 meses previos
Ingesta nutricional disminuida en un periodo mayor a 10 dias

Niveles disminuidos de potasio fosforo o magnesio previos a la alimentacion

IMC menor de 18.5kg/m?

Pérdida de peso no intencional mayor de 10% los 3-6 meses previos
Ingesta nutricional disminuida en un periodo mayor a 5 dias

Antecedentes de abuso de alcohol o drogas incluyendo insulina,

guimioterapia o diuréticos

Riesgo El paciente tiene cualquiera de las siguientes:

extremadamente

elevado
[ ]

IMC menor de 14kg/m?
Negligible intake for greater than 15 days

Tabla 6. Criterios para riesgo de realimentacion segun NICE. Adaptada de: (Boyle, 2017)

En aquellos individuos que puedan catalogarse dentro de un alto riesgo, se

considera una prescripcion minima de 10 kcal’kg o bien en casos extremos utilizar

maximo 5 kcal/kg en pacientes con IMC menor a 14 kg/m2, monitoreando el balance

hidrico y el estado general de la persona (Boyle, 2017).
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CAPITULO 3

PROCESO DE ATENCION NUTRICIA

El Proceso de Atencion Nutricia (PAN) comprende diversas etapas las cuales son:
o Evaluacién y Reevaluacion Nutricia

Su objetivo es el de recolectar informacion acerca del paciente y su entorno, donde
se evaluan diferentes dominios, los cuales comprenden Antecedentes relacionados con
la alimentacion y nutricion (FH-1), datos bioquimicos, exdmenes y procedimientos
meédicos(BD-1),medidas antropométricas (AD-1),examen fisico orientado a la nutricion
(PD-1.1), asi como historia del cliente(CH-1).

o Diagnéstico Nutricio

Sefalar los principales problemas nutricionales que presenta el paciente mediante la
terminologia de la American Dietetic Association (ADA), donde se disefia un enunciado
diagndstico, el cual define la problematica y la relaciona con una posible etiologia, la cual
sera resuelta mediante la intervencién nutricional, y a su vez este problema nutricio se
evidencia con signos y sintomas dependiendo del contexto al que represente, ya sea en

cuanto a la ingesta del paciente, signos clinicos, valores bioquimicos, etc.
o Intervencién Nutricia

En esta etapa estan comprendidas todas aquellas actividades que realiza el nutriélogo
para llevar a cabo el tratamiento para la solucion de los problemas antes definidos. Este
proceso va ligado estrechamente con el diagndstico, donde cada uno d ellos problemas

identificados representara un objetivo y a su vez una estrategia nutricional a tratar.
o Monitoreo y Evaluacion Nutricia

Consiste en el seguimiento que se daréa a la intervencion antes brindada, asi como la
medicion del impacto que esta tuvo en el paciente. Asimismo, se realizan ajustes o se
cambian las metas nutricionales de acuerdo con progreso (Academy of Nutrition and
Dietetics, 2013).
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En pacientes oncologicos es de gran importancia la aplicacién correcta del PAN,
debido a que la nutricion juega un papel muy importante dentro de esta patologia y se

depende mucho del estado nutricional para la toma de decisiones médicas en cuanto al
rumbo que puede tomar el tratamiento.

SISTEMA DE TAMIZAJE Y DERIVACION >

= Identificar factores de riesgo

« Utilizar kas herramientas y
los métodos aproplados

* Involucrar colaboracién
Interdisciplinaria

Pijes ap sewaysts

SISTEMA DE MANEJO DE
RESULTADOS

* Investigacion del PAN

= Utilizar resultados obtenic

pars s investigadd
» Reafizar mejoras continuas de calidad
= Caladar y reportar indicadores de calidad

Imagen 6. Proceso de Atencion Nutricia. Fuente: (Academy of Nutrition and Dietetics, 2013)
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3.1 Datos Subjetivos

Su padecimiento actual inicia hace 1 afio con dolor abdominal, disfagia hace 3
meses con saciedad temprana que fue evolucionando a disfagia a solidos y liquidos (PD-
1.1.19.3).Valorado por gastroenterologia en Matamoros, en donde se le realiza
endoscopia superior el 26 de junio del 2019, con diagndstico de lesion en el tercio distal
del eséfago con toma de biopsia y confirmacion de adenocarcinoma.

Antecedentes personales (1)

Datos personales (CH-1.1)
Paciente masculino (CH-1.1.2) de 68 afios de edad(CH-1.1.1), originario de Ciudad

Victoria, Tamaulipas. Actualmente reside en Monterrey, Nuevo Ledn. Tabaquismo(CH-

1.1.10) inactivo hace 4 meses (de 1 a 2 cigarros por dia), 8 paquetes por afio.

Antecedentes médicos del paciente e historia familiar (HC 2)

Historia médica orientada a la nutricion del paciente (HC 2.1)

Refiere madre, abuela materna y tio paterno con Diabetes tipo 2 (CH-2.1.3 F). Madre

finada por cancer de tiroides (CH-2.1.7 F).
Asimismo, el paciente refiere diagnostico de diabetes tipo 2(CH-2.1.3) hace 2 afios.

Tratamiento/Terapia (CH-2.2)

Medicamento Dosis Efectos adversos Interaccién farmaco-nutriente
) 175 mg/m2 Nausea y vomito leves, )
Paclitaxel N N Ninguno
300 mg esofagitis y estomatitis
) AUC 5 600 Nausea y vomito )
Carboplatino ] Ninguno
mg moderados, diarrea.
El consumo de 3 0 mas comprimidos de
) 850 mg cada ] ] o o
Metformina Diarrea 850 mg se asocian con déficit de vitamina
24 horas

B12.
Tabla 7. Efectos adversose interaccion farmaco-nutriente del tratamiento médico(CH-2.2.1)(H. Sanchez,
2014)
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3.2 Evaluacion del Estado Nutricional (EEN)
3.2.1 Historia del paciente

Historia social (HC-1.3)

Ocupacion comerciante. Escolaridad (CH-1.1.8) secundaria trunca. Casado, de religion

(CH-3.1.7) catdlica. En relacién con la situacion en casa, refiere vivir con su esposa y

tener una buena red de apoyo, asi como buena relacién con sus hijos.

3.2.2Medidas antropométricas (AD-1)

Antecedentes del peso (AD-1.1)
El paciente fue valorado sin complicacion alguna, en bipedestacion. Sus mediciones

fueron realizadas para la evaluacién nutricional el dia 23 de agosto del 2019.
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Medicién Valor Interpretacion
Peso actual ) i
MDA 12 74.4 kg P50-75 Normalidad (Velazquez-Alva, 2004)

Peso habitual

96 kg (hace 3

AD-1.1.2.5 meses) )
Talla i
1.70m P90 Talla alta (Veldzquez-Alva, 2004)
AD-1.1.1
% Peso Habitual 27 506 Malnutricion moderada (Blackburn, Bistrian, Maini, Schlam y
. 0
AD-1.1.2.6 Smith, 1977)
% Pérdida de o o o
Pérdida de peso severa (Blackburn, Bistrian, Maini, Schlam
peso 225% )
y Smith, 1977)
AD-1.1.4.3
IMC
25.7 kg/m? Normopeso (OMS, 1998)
AD-1.1.5.1
C. mufieca 17 cm Complexion mediana (Lee y Nieman, 2007)
CB . ,
28 cm P50-75 Normalidad (Velazquez-Alva, 2004)
AD-1.1.7.19
Bioimpedancia
%Grasa
31.2% Muy elevado
AD-1.1.7.1
% Masa .
27.1% Masa muscular baja
muscular
Grasa visceral 13 Elevado
Dinamometria
FMD 30.3 kg ) ) )
Riesgo de dependencia (Mancilla S et al., 2016).
FMI 29.4 kg

Tabla 8. Medidas antropométricas 23 de agosto del 2019(AD-1)

3.2.3 Datos Bioquimicos, exdmenes médicos y procedimientos

Se obtienen los datos mas recientes de los estudios de laboratorio del paciente,
correspondientes al 17 de agosto del 2019.
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i Rango de »
Parametro Valor ] Interpretacion
referencia
Creatinina )
0.8 mg/dL 0.6- 1.4 mg/dL Normalidad
BD-1.2.2
Perfil renal y de
) Tasa de filtracion
electrolitos (1.2) _
glomerular (TFG) 91 >90 Normalidad
BD-1.2.4
Aspartato
aminotransferasa 21 U/L 8-30 U/L Normalidad
(ALT)BD-1.4.2
Alaninaaminotransferasa )
23 U/L 7-27 U/L Normalidad
Perfil (AST)BD-1.4.3
gastrointestinal Gamma-
(1.4) glutamiltransferase .
35U/L 0-50 U/L Normalidad
(GGT)
BD-1.4.4
Fosfatasaalcalina _
60 U/L 25-90 U/L Normalidad
(FA)BD-1.4.1
Perfil endd6crino
Glucosa 162 ) )
y de glucosa 60-100 mg/dL Hiperglucemia
BD-1.5.1 mg/dL
(1.5)
Hombres: 14-
Hemoglobina 18g/dL )
12.2 g/dL ] Anemia
BD-1.10.1 Mujeres: 12-16
g/dL
Hematocrito Hombres: 40-57% ]
35% ] Anemia
BD-1.10.2 Mujeres: 37-49%
Perfil de anemia Hombres: 4.5-
nutricional RBC 6.2m/uL )
3.7 m/uL ) Anemia
(1.10) BD-1.10.4 Mujeres: 4.0-5.0
m/uL
VCM Anemia
97.5f/L 82-93 f/L .
BD-1.10.3 normocitica
Anemia
HCM 32.9pg 27-33pg .
normocrémica
CHCM 34-8 32-36 Normalidad
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Perfil proteico Albdmina ] ) ]
3.4 g/dL 3.5-5.5 g/dL Hipoalbuminemia
(1.11) BD-1.11.1
Leucocitos 10.07uL 4.8 —10.8uL Normalidad
Neutroéfilos 44 % 50-70 % Neutropenia
Plaquetas 336uL 130-400uL Normalidad

Tabla 9. Informacién Bioguimicaperteneciente al 17 de agosto del 2019 (BD-1)(Gonzalez, 2012)

3.2.4 Examen fisico orientado a la nutricion (PD-1)

El paciente refiere disminucion del apetito (PD-1.1.5.10), asi como sintomas
gastrointestinales como nausea (PD-1.1.5.24), reflujo, disfagia (PD-1.1.19.3) vy
odinofagia(PD-1.1.19.9). Cuenta con conjuntivas palidas (PD-1.1.17.18) y xerostomia,
estos signos clinicos pueden estar relacionados al tratamiento oncologico que se

encuentra recibiendo el paciente.

Asimismo, refiere la presencia de episodios de diarrea (PD-1.1.5.11), los cuales

pueden relacionarse a una deficiencia de proteinas y electrolitos.

Se reporta una TA de 110/70 mmHg (PD-1.1.21.2) (PD-1.1.21.1)y una temperatura
de 36.1 °C (PD-1.1.21.10).

3.2.5Antecedentes relacionados con alimentacion y nutricién (FH-1)

Ingestion de alimentos y nutrimentos (FH-1.1)

Para la valoracion dietética se realizd6 el recordatorio de 24 horas, donde el
paciente detallé todo lo que habia consumido el dia anterior. Asimismo, se le cuestioné

acerca de sus habitos de alimentacion.

Administracién de alimentos y nutrientes (FH-1.2)
Historia de la dieta (FH-1.2.1)

Paciente menciona aversion a alimentos solidos, prefiere licuados, o suplementos
alimenticios. Actualmente refiere tomar Ensure Enlive o Ensure Original. Se encontré que

el paciente consume un total de 490 kcal.
Orden de la dieta (FH-1.2.3)

Refiere que las comidas son pequefas y fragmentadas a lo largo del dia, constan

en su mayoria de licuados y jugos de fruta. Poca variabilidad.
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Conocimientos/Creencias/Actitudes (FH-1.4)

Creencias y actitudes (FH-1.4.3)

El paciente refiere limitar hacia el consumo alimentos sélidos en su alimentacion
debido a la poca tolerancia que presenta ante ellos y disfagia ocasionada por la
localizacion del tumor en esofago, asi como secundaria al tratamiento médico. De igual
forma refiere temor a presentar sintomas gastrointestinales como vomito y diarrea luego
de la ingesta de lacteos. También refiere sentir preocupacion por su peso, y a una mayor

pérdida de este.

Calificaciones de las herramientas de valoracion, seguimiento y evaluacién de la
nutricién.

Tabla 10. Tamizajes nutricionales aplicados

Tamizaje Nutricional Puntaje

o ) 5 puntos
Malnutrition Screening Tool (MST): _ ) o
Paciente en riesgo de desnutricion

o ) ) 5 puntos
NutritionalRisk Screening (NRS): _ ) o
Paciente en riesgo de desnutricion




Estdndares comparativos

Método para estimar las necesidades energéticas totales

referencia en las Guias ESPEN para pacientes oncoldgicos.
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: Método préactico con

Macronutrientes R24 Requerimiento % Adecuacion Interpretacién
Energia 490 kcal 1200 kcal 40.8% Deficiente
Hidratos de carbono 74549 137 g 54.3% Deficiente
Proteinas 28¢ 76.2 9 36.7% Deficiente
Lipidos 8¢ 384¢g 21% Deficiente

Tabla 11. Porcentaje de adecuacion de macronutrientes con base en el R24 (Inano et al., 1975).

Micronutriente R24 Requerimiento % Adecuacion Interpretacion
Vitamina B2 0.29 mg 1.3 mg 22.3% Deficiente
Vitamina B6 0.47 mg 1.7 mg 27.6% Deficiente
Vitamina C 0 mg 90 mg 0% Deficiente

Omega 3 1g 29 50% Deficiente
Sodio 0.35¢g 1.3¢g 26.9% Deficiente
Fibra 79 259 28% Deficiente

Tabla 12. Porcentaje de adecuacion de micronutrientes con base en el R24(Inano et al., 1975).
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3.3 Diagnostico nutricional
NC 3.3 Pérdida de peso involuntaria relacionado a un aumento en las necesidades

energéticas evidenciado por una pérdida de peso severa del 22.5% en 3 meses.

NC 1.1Dificultad para deglutir relacionado a disfagia hacia alimentos sélidos

evidenciado por afectacion del tercio medio del es6fago

NI 1.2 Ingestion energética insuficiente relacionado a disminucién en el consumo
diario de alimentos evidenciado por una ingesta de 40.8% de energia en base a su

requerimiento.

NB-1.2 Creencias/actitudes infundadas sobre alimentos y temas relacionados con
la nutricién relacionado a dificultad para la deglucién evidenciado por temor hacia el

consumo de alimentos sdélidos.

- Categoria de ) y ) ’ Signos y
Dominio/Subclase ) Diagnéstico Etiologia ’
etiologia Sintomas
Aumento en oo
o L Pérdida de peso
Clinico Fisiologica s las
) NC 3.3 Pérdida de peso ) severa de 22.5%
Peso metabdlica necesidades
. en 3 meses
energéticas
_ _ _ - Disfagia hacia Afectacion del
Clinico Funcionamiento | NC 1.1 Dificultad para _ _ )
) ) ] alimentos tercio medio del
Funcional fisico deglutir . )
sélidos esofago
o Ingesta del
) Disminucion
Ingestion ] . 40.8% de
Actitudes y NI 1.2 Ingestion en el consumo .
Balance de ) . o o energia en base
i creencias energeética insuficiente diario de
energia _ asu
alimentos o
requerimiento.
NB-
Conductual- 1.2Creencias/actitudes )
) . . ] B Temor hacia el
Ambiental Funcionamiento infundadas sobre Dificultad para
o . ) . consumo de
Conocimiento y fisico alimentos y temas la deglucién ) -
] ) alimentos sélidos
creencias relacionados con la
nutricién

Tablal3. Diagnosticos Nutricionales: Dominios y categoria de la etiologia.
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Objetivos y Metas Nutricionales

La prescripcion nutricia (NP-1.1) se enfocara en solucionar:

Frenar la pérdida de peso y preservar la masa muscular mediante el aporte inicial
de 15 kcal/kg para aumentar gradualmente la ingesta del paciente hacia una dieta
hiper energética (ND-1.2.2.1), asi como el aporte inicial de 1 gr/kg de proteina (ND-
1.2.3.1), el incremento de alimentos ricos en proteina y suplementos
hiperproteicos.

Mejorar la ingesta de alimentos mediante modificacion en la composicion de los
alimentos (ND-1.2) consumidos, y brindar orientacién acerca de una dieta liquida
o semi-liquida(ND-1.2.1.1) (ND-1.2.1.4).
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3.4 Intervencién Nutricional

3.4.1 Aporte de alimentos y/o nutrimentos

En cuanto a su prescripcion de nutricion (NP-1.1) se brinda un aporte inicial de 1488 kcal
(20 kcal/kg) para aumentar ingesta del paciente y comprobar la tolerancia a los nuevos
alimentos y preparaciones sugeridas. Mientras tanto, se busca cumplir con el aporte
minimo de 1.2 g/kg de proteina (ND-1.2.3.1), de acuerdo con método de estimacion para
requerimiento proteico (CS-2.2.3) Guia para paciente oncolégico(Jann Arends et al.,
2017).

g/kg | g |kcal| %

Proteinas 1 |76.2| 304 |25
Carbohidratos | 1.8 | 137 | 548 | 45
Lipidos 0.6 38 | 347 | 30

Tabla 14. Caélculo de requerimiento de macronutrientes

Se entrega una lista de alimentos, asi como ideas de preparaciones liquidas que se
pueden llevar a cabo para implementar en la alimentacion del paciente, el propdsito de la
educacion nutricia (E-1.1) fue el de aumentar la ingesta de alimentos del paciente

mediante la via oral.

TOTAL | Desayuno | Comida | Colacién 2 | Cena
Leche 1 1
Frutas 2 1 1
Verduras 2 1 1
Leguminosas 1 1
Cereal sin grasa 4 1 2 1
Alimentos de origen
animal > ! 2 2
Grasa 2 1 1

Tabla 15. Distribucién de equivalentes
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Suplementos Nutricionales (ND-3)

Se sugiere al paciente complementar su requerimiento con un suplemento alimenticio
(ND-3.1.1) como Supportan (ver Apéndice 3) o Ensure Advanced Active (ver Apéndice
4), segun la disponibilidad y las posibilidades del paciente. Asimismo, se explica el por
qué se eligieron estas férmulas, su contenido en cuanto a aporte caldrico y proteico, asi
como los componentes con los que cuentan, tanto omega 3 como HMB, respectivamente,

con los cuales podria verse beneficiado el paciente.

3.4.2 Educacion nutricia

Se brinda al paciente diversas recomendaciones en cuanto a alimentacion para mejorar
su ingesta, junto con un folleto (ver Apéndice 1) sobre el impacto que tiene la nutricién en
el cancery la importancia de cada uno de los nutrientes que obtenemos de los alimentos,

asi como un balance adecuado entre el consumo de ellos.

Por otro lado, se brindo otra informacién (ver Apéndice2) acerca de los posibles sintomas
que puede causar el tratamiento oncologico y cdmo sobrellevarlos, entre ellos se

encuentra la disfagia para lo cual se sugiere lo siguiente:

e Realizar de 5 a 6 comidas pequefias durante el dia cada 2 o 3 horas.
e Consumir alimentos suaves y blandos, preparaciones como sopas.
e Evitar alimentos duros o secos.

¢ Adicionar los alimentos con modulos proteicos (Jordan et al., 2018).

Es importante también que el paciente conozca los diferentes efectos que puede tener el
tratamiento oncoldgico, los cuales a su vez pueden afectar su alimentacién y su estado
nutricional, por lo cual también se brinda un folleto con estas caracteristicas y consejos
gue pueden seguirse en caso de presentar alguna de las cosas mencionadas en el

material.

Asimismo, se brindan distintas recetas en cuanto a preparaciones de consistencia tipo
papilla o liquida, como sopas, cremas, licuados, entre otros que puedan ayudar a la

tolerancia de los alimentos y a aumentar el volumen consumido al dia.
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3.4.3 Consejeria dietética

Se logra una buena comunicacion tanto con el paciente como con su esposa, quien
acude como acompafante, de igual forma se resuelven todas las dudas presentadas en
el momento. Es sugerido al paciente volver para una consulta de seguimiento al cabo de
dos semanas, sin embargo, refiere preferir llevar a cabo esta cita al momento de acudir
a sus tratamientos oncoldgicos, o bien al tener alguna otra cita con un especialista del

centro oncoldgico.

3.4.4 Coordinacion con el equipo de salud

El primer acercamiento con el equipo multidisciplinario sucedié al momento de que
el caso fue comentado por el médico oncélogo, ya que se habia observado que el
paciente habia presentado una importante pérdida de peso en las ultimas semanas, lo
cual representaba una preocupacion para el equipo médico, ya que al estar empeorando
su estado nutricional, el paciente podria no tener una respuesta optima al tratamiento de
quimioterapia, por lo cual se decidio referir al paciente a la consulta nutricional y comentar
el caso, enfatizando la importancia de frenar la pérdida de peso y presentarle al paciente

y familiares alternativas para la alimentacion.

Asimismo, al momento de ser referido el caso, también se coment6 con el equipo
de nutricion perteneciente a un area diferente de la consulta en el Centro Oncoldégico,

para determinar la mejor intervencion hacia el paciente.

Por otro lado, al momento de la consulta nutricional, tanto el paciente como su
familiar comentaron en diversas ocasiones lo dificil que es el proceso de la enfermedad,
especialmente en cuanto al tratamiento oncolégico y los sintomas presentados,
principalmente la disfagia, ya que esto causa temor e intranquilidad en el paciente,
asimismo impacta directamente en su estado de &nimo y motivacion diaria. Por lo tanto,
se sugiere acudir con el personal de psicologia especializado para los pacientes
oncoldgicos que acuden al centro. Ambos estuvieron de acuerdo y se comentd la
situacion del paciente con el equipo, quienes se reunieron con el paciente para acordar

una cita posteriormente.
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3.5 Monitoreos nutricionales

3.4.5 Resultados de las medidas antropométricas:

En cuando a cambios en el peso corporal (AD-1.1.4) presenta una pérdida de peso
de 3 kg, con un peso actual (AD-1.1.2) de 71 kg y respecto a las mediciones
antropométricas realizadas anteriormente, la circunferencia de brazo (AD-1.1.7.19)
disminuyo 2 cm, encontrandose en 26 cm.

Por otro lado, el porcentaje de masa muscular, aunque seguia encontrandose baja,
aumento a 28.7%.

Medicién 23/08 12/09 03/10
Peso actual 74.4kg 71kg 69.3 kg
Talla 1.70 m
IMC 25.7 kg/m? | 24.7 kg/m? | 23.9 kg/m?
% Cambio de peso 22.5% 4.5% 2.3%
CB 28 cm 26 cm 26 cm
Bioimpedancia
%Grasa 31.2% 28.5% 27.4%
% Masa muscular 27.1% 28.7% 25.8%
Grasa visceral 13 11 9
Dinamometria
FMD 30.3 kg 28.9 kg 19 kg
FMI 29.4 kg 27.9 kg 15.3 kg
Tabla 16. Seguimiento de medidas antropométricas.
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Gréfica 2. Evolucion medidas antropométricas: Dinamometria

3.4.7 Resultados bioquimicos, examenes médicos y procedimientos

Dentro de los datos bioquimicos, se obtienen los correspondientes al dia 09 de
septiembre del 2019. Persisten datos de anemia normocitica normocrémica, respaldados
por los niveles de hemoglobina (BD-1.10.1) de 10 g/dL, hematocrito (BD-1.10.2) de 32%,
VCM de 88.8 fL y HCM de 27.7 pg.

Asimismo, se encuentran valores de hiperglucemia con una glucosa (BD-1.5.2) de 156
mg/dL, relacionados a efectos secundarios del tratamiento médico (CH-2.2.1) a base de
guimioterapia. Se encuentran niveles de albumina (BD-1.11.1) de 3.2 g/dL, indicando un

hipercatabolismo proteico.

Rango de
Parametro 17/08 10/09 27/09 .
referencia
o 0.8 0.8 0.8
Perfil renal y de CreatininaBD-1.2.2 0.6- 1.4 mg/dL
) mg/dL mg/dL mg/dL
electrolitos (1.2)
TFG BD-1.2.4 91 >90
ALT BD-1.4.2 21 U/L 18 U/L 8-30 U/L
Perfil gastrointestinal AST BD-1.4.3 23 U/L 26 U/L 7-27 U/L
(1.4) GGTBD-1.4.4 35 U/L 33U/L 0-50 U/L
FABD-14.1 60 U/L 55 U/L 25-90 U/L
Perfil end6crino y de Glucosa 162 156 145
60-100 mg/dL
glucosa (1.5) BD-1.5.1 mg/dL mg/dL mg/dL
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Hombres: 14-
] 12.2 10.3 18g/dL
Hemoglobina BD-1.10.1 10 g/dL )
g/dL g/dL Mujeres: 12-
16 g/dL
Hombres: 40-
57%
HematocritoBD-1.10.2 35% 32% 26% .
Mujeres: 37-
Perfil de anemia
49%
nutricional (1.10)
Hombres:
3.7 3.6 4.1 4.5-6.2m/uL
RBCBD-1.10.4 ]
m/uL m/uL m/uL Mujeres: 4.0-
5.0 m/uL
VCM BD-1.10.3 97.5f/L | 88.8f/lL | 93.7 fIL 82-93 f/L
HCM 32.9pg 27.7pg 31.4pg 27-33pg
CHCM 34.8 33 33.2 32-36
] ] . 3.4 3.2 3.2
Perfil proteico (1.11) AlbuminaBD-1.11.1 3.5-5.5 g/dL
g/dL g/dL g/dL
Leucocitos 10.07uL 6.8 uL 4.8 —10.8uL
Neutrofilos 44 % 40% 50-70 %
Plaguetas 336uL 192uL | 260 uL 130-400uL

Tabla 17. Seguimiento de datos bioquimicos
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Grafica 5. Evolucion de datos bioquimicos: Glucosa.

3.4.8 Resultados del examen fisico orientado a la nutricion:
El paciente volvié a su consulta de seguimiento el dia 12 de septiembre del 2019, donde
comenta que la disminucién en su apetito (PD-1.1.5.10)persiste, asi como episodios de

diarrea (PD-1.1.5.11)y disfagia. Asimismo, presenta adinamia.

El segundo seguimiento se llevd a cabo luego de una de las sesiones de quimioterapia
del paciente, el dia 03 de octubre del 2019, por lo cual se presenta muy fatigado y apatico
ante el interrogatorio, sin embargo, menciona que sus demas sintomas persisten. De

igual forma presenta conjuntivas palidas y piel seca.
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Estdndares comparativos

En el primer monitoreo, se estima una ingestion energética (FH-1.1.1.1) de 950 kcal, el
tipo de alimentos de conforman su dieta son liquidos en su totalidad, como licuados y
sopas (ND-1.2.1.4). Asimismo, menciona afadir el suplemento alimenticio Supportan
(FH-1.2.1.3), consumiendo 1 diariamente. En comparacion a su prescripcion nutricia (NP-
1.1), presenta un porcentaje de 66.9%, interpretado como deficiente.

Mejora su tolerancia a alimentos ricos en proteinas, reporta un consumo de 60 g en

cuanto a su ingesta proteica (FH-1.5.3.2.10).

Macronutrientes R24 Requerimiento | % Adecuacion | Interpretacion
Energia 950 kcal 1420 kcal 66.9% Deficiente
Hidratos de Carbono 98¢ 1775¢g 55.2% Deficiente
Proteinas 60 g 85.2 ¢ 70% Aceptable
Lipidos 34.4¢9 41.1 83.6% Aceptable.

Tabla 18. Porcentajes de adecuacion de macronutrientes. Primer monitoreo 12 de septiembre del 2019.

Micronutrientes R24 Requerimiento | % Adecuacion | Interpretacion
Vitamina B1 0.37 mg 1.2mg 30.8% Deficiente
Vitamina B2 0.60 mg 1.3 mg 46% Deficiente
Vitamina B6 0.74 mg 1.7 mg 43.5% Deficiente
Vitamina C 133.6 mg 90 mg 148% Exceso

Omega 3 149 249 70% Aceptable
Sodio 0.60g 1.3g¢g 46% Deficiente
Fibra 18 ¢ 25¢ 72% Aceptable

Tabla 19. Porcentajes de adecuacion de micronutrientes. Primer monitoreo 12 de septiembre del
2019.(Inano et al., 1975)

(Width & Reinhard, 2018) (Inano y cols, 1975)

Se incrementé la cantidad de energia a 1420 kcal (20 kcal/kg) y de igual manera, se
aumenta el aporte de proteina 1.3 g/kg de acuerdo con el método de estimacion (CS-
2.2.3) de la guia de ESPEN(Jann Arends et al., 2017).

Se sugiere al paciente el consumo de 2 botes de Supportan al dia como suplemento
alimenticio (FH-1.2.1.3),
recomendacion diaria en cuanto a aporte de Omega 3 (ND-1.2.5.7).

para complementar sus requerimientos y lograr la
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a/kg g kcal | %

Proteinas 12 | 852 | 340 | 24
Carbohidratos | 2.5 | 177.5 | 710 | 50
Lipidos 0.6 | 41.1 | 370 | 26

Tabla 20. Calculo de requerimientos. Primer monitoreo 12 de septiembre del 2019(J. Arends et al., 2017,
Jann Arends et al., 2017).

En el segundo monitoreo, se estima una ingestion energética (FH-1.1.1.1) de 1230 kcal,
refiere una mayor tolerancia a alimentos suaves y se implementa una mayor inclusion de
alimentos de origen animal como parte de su dieta. Asimismo, el paciente refiere cumplir

con la recomendaciéon hecha previamente acerca de la suplementacion.

Macronutrientes R24 Requerimiento | % Adecuacion | Interpretacion
Energia 1230 kcal 2080 kcal 59.1% Deficiente
Hidratos de Carbono 156 g 260 g 60% Deficiente
Proteinas 68.6 g 124.7¢g 55% Deficiente
Lipidos 4519 60 g 75.1% Aceptable

Tabla 21. Porcentajes de adecuacion de macronutrientes. Segundo monitoreo 03 de octubre del 2019.

Micronutrientes R24 Requerimiento | % Adecuacion | Interpretacion
Vitamina B6 0.95 1.7 mg 55.8% Deficiente
Vitamina C 125.3 mg 90 mg 139.2% Exceso

Omega 3 244 29 120% Exceso
Sodio 159 139 115% Exceso
Fibra 15¢ 259 60% Deficiente

Tabla 22. Porcentajes de adecuacion de micronutrientes. Segundo monitoreo 03 de octubre del 2019.(Inano
etal., 1975)

En cuanto a la intervencion, se realizé un ajuste en cuanto al aporte, utilizando el peso
reportado en ese seguimiento, de 69.3 kg, para lo cual se decidi6 proporcionar 30 kcal/kg,

resultando en 2080 kcal, asi como 1.8 g/kg en cuanto a proteina.

a/kg g kcal %
Proteinas 1.8 | 124.7 | 498.9 | 24%
Carbohidratos | 3.7 260 | 1040 | 50%
Lipidos 0.8 60 540 | 26%

Tabla 23.Calculo de requerimientos de macronutrientes. Segundo monitoreo 03 de octubre del 2019 (Jann
Arends et al., 2017)
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En esta ocasion, se entregd un plan de alimentacion al paciente, asi como una nueva
lista de equivalentes y un recetario (ver Apéndice 6) dentro del cual se incluyeron ideas
para preparaciones como sopas, cremas y licuados, etc., ya que la dieta del paciente se
compone principalmente de liquidos, por lo tanto, se procura que estas recetas aporten

un mayor contenido energético y sea mas sencillas de ingerir para el paciente.

TOTAL | Desayuno | Colacién 1 | Comida | Colacién 2 | Cena

Leche 3 1 1 1

Frutas 4 1 1 1
Verduras 5 1 2 2
Leguminosas 2 1 1
Cereal sin grasa 8 2 1 2 1 2
Alimentos de origen animal 7 2 3 2
Grasa 6 1 3 2

Tabla 24. Distribucién de equivalentes. Segundo monitoreo 03 de octubre del 2019.

En cuanto a la suplementacion, se motivo al paciente a continuar con el consumo de dos
unidades de Supportan de manera diaria, y se sugiere la implementacion del médulo
proteico CASEC (ver Apéndice 5) para brindar un aporte proteico extra a las
preparaciones del paciente. Asimismo, se explico como incluirlo en algunas de las recetas

incluidas dentro de la orientacion alimentaria para este monitoreo.
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4. Conclusiones y experiencias

La nutricion en paciente oncoldgico es una parte clave dentro de la evaluacion de
estos pacientes, ya que la patologia llega a afectarlos dentro de muchos aspectos. A nivel
de la enfermedad, el cancer confiere un sinfin de procesos fisiopatoldgicos que a su vez
desencadenan alteraciones en el metabolismo y llegar a afectar el estado nutricional del
paciente. Sin embargo, al trabajar este caso clinico pude comprender que existen muchos
mas obstaculos para la nutricion del paciente que soélo el curso de la patologia,
empezando por el hecho de que el llevar tratamientos como radioterapia o quimioterapia
tiene como consecuencia una amplia gama de sintomatologia y efectos adversos que

van a impedir que el paciente se alimente como regularmente lo haria.

Fue muy interesante el buscar bibliografia al respecto, e incluso el implementar
estrategias que a su vez resulten atractivas al paciente y su familia, asi como brindarles

la motivacidn necesaria para continuar llevando a cabo las recomendaciones hechas.

Asimismo, me pude dar cuenta que el trabajo del equipo multidisciplinario es muy
importante dentro del area de oncologia, debido a que el rol de otras disciplinas como
cirugia, enfermeria, psicologia, entre muchas otras es de gran relevancia para llevar
acabo el manejo integral del paciente y lograr que se cumplan los objetivos para un fin

comun que es el beneficio de los pacientes.



5. Apéndice
Apéndice 1. Folleto Nutricion en el tratamiento del cancer
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Apéndice 2. Folleto Recomendaciones Nutricionales Para Pacientes en Quimioterapia

y radioterapia
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Apéndice 3. Informacién nutrimental Supportan

SUPPORTAN (200 mL)

Contenido energético 300 kcal
Agua 152 mL
Proteinas 20 g (20%)

24.8 g (33%)

Hidratos de carbono Azlcares 159
Lactosa <1lg
39
Fibra Inulina 83% 25¢g
Dextrinas de fibra de trigo 17% 059
13.4 g (40%)
Acidos grasos saturados 5649
Triglicéridos de cadena larga 249
Triglicéridos de cadena media 3.2¢
Acidos grasos monoinsaturados 3.2¢
Acidos grasos poliinsaturados 469
Lipidos Acido linoléico 2.32¢g
Acido a-linoléico 0.06 g
Acido eicosapentanoico (EPA) 19
Acido decosahexanoico (DHA) 0.42¢g
EPA + DHA 142G
n6/n3 acidos grasos 15:1
Colesterol <42 mg
Osmolaridad Capuchino 435 mosml/L
Frutas tropicales 385 mosml/L
Vitamina A 300 ug
B-Caroteno 750 ug
Vitamina D3 5 ug
Vitamina E 7.5 ug
Vitaminas Vitamina K 42 ug
Vitamina B1 0.6 mg
Vitamina B2 0.8 mg
Niacina 7.5mg
Vitamina B6 0.86 mg
Vitamina B12 1.5 ug
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Acido Pantoténico 3mg
Biotina 18.8 ug
Acido Folico 125 ug
Vitamina C 37.6 mg
Colina 5mg
Sodio 95 mg
Potasio 256 mg
Cloruro 100 mg
Calcio 406 mg
Magnesio 52 mg
Fésforo 240 mg
Minerales y elementos Hierro 5mg
traza Zinc 4 mg
Cobre 750 ug
Manganeso 1mg
Yodo 75 ug
Flaor 0.5mg
Cromo 25 ug
Selenio 27 ug

Apéndice4. Informacién nutrimental Ensure Advance Active

ENSURE ADVANCE ACTIVE (230 mL)
Contenido energético 226 kcal
Proteinas 8.65 g (15%)
Hidratos de carbono 3064 9 (54%)
Azlcares 10.58 g
Fibra dietética 1.68 g
7.61 g (30%)
Acidos grasos saturados 0.848 g
Acidos grasos monoinsaturados 5.115¢
Lipidos Acidos grasos poliinsaturados 2.723 g
Acido linoléico 2.369 g
Acido a-linoléico 0.357 g
Colesterol 002 g
Vitaminas Vitamina A 245 ug




B-Caroteno 11 ug
Vitamina D3 5ug
Vitamina E 4.3 mg
Vitamina K 11.4 ug
Vitamina B1 0.44 mg
Vitamina B2 0.44 mg
Niacina 4.46 mg
Vitamina B6 0.54 mg
Vitamina B12 0.82 ug
Acido Pantoténico 2.28 mg
Biotina 9.8 ug
Acido Félico 71 ug
Vitamina C 29.4 mg
Colina 74 mg
Sodio 0.196 g
Potasio 465 mg
Cloruro 299 mg
Calcio 321 mg
Magnesio 31.4mg
Fosforo 128 mg
Minerales y elementos Herr T3img
traza
Zinc 1.40 mg
Cobre 160 ug
Manganeso 0.76 ug
Yodo 34.8 ug
Cromo 12.5 ug
Selenio 12 ug
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Apéndice 5 Informacion nutrimental modulo proteico CASEC.

CASEC (10 g)
Contenido energético 35 kcal
Proteinas 8.6¢g
0.0g
Hidratos de carbono
Azlcares 0.0g
Fibra dietética 00g
0.10g
Grasa saturada 0.005¢
_ Grasa monoinsaturada 0.03g
Grasas (Lipidos) _
Grasa poliinsaturada 0.02 g
Colesterol 34
Acidos grasos trans O0g
Sodio 29
Minerales Calcio 0.11g

Apéndice 6Recetario

o @Q@ ol

Kecetario @ D
5

N\
& I




1IN

B <
Sopa de Lenfejas

Colocar las lentejas en una olla con el
agua y cocer a fuego lento por media
hora hasta el hervor.

NS @ Calentar en un sartén con aceite
_\“ : cebolla, zanahoria y salchichas.

Licuar tomate, cebollay ajoy
agregarlo a la mezcla del sartény
calentar. Después agregar esta

preparacién a la olla con las lentejas y
mezclar.

.

2 Mole de naranja

Ingredientes

% 1 pieza de raja de canela

@ <« 1¥tazajugo de naranja
N\

% Leche condensada o sustituto
de azucar

% 2tazas de agua

@ % 100 gramos de maicena

Ingredientes:
1 pieza de zanahoria
Tomate, cebolla, ajo
2 tazas de agua
¥ taza lentejas
Apio picado
3 piezas de salchicha

£
4
&

Calentar el jugo de naranja con
el agua, canelay el endulzante.

Al primer hervor, incorporar
maicena y continuar mezcland
hasta lograr homogeneidad.

@
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5
Crema de Procol @

INGREDIENTES: x 2 cdas de
mantequilla

v 2 cdas de
cebollapicada » 2 tzas de

« 1 tza leche brécoli
evaporada x 1 cda consomé

« 1 tza media de pollo
crema o crema x 2 tzasdeagua @
dcida

# Lavary cortar el brécoli en pequefios arbolitos, ponerlos a cocer en
agua hirviendo. Calentar la mantequilla en un sartén y freir la
cebolla, luego agregar el brocoli y cocer unos minutos.

» Licuar la leche evaporada junto con el brécoli, cebolla, consomé de
pollo y agua. Regresar al fuego y cocinar por 10 minutos, mover Q
constantemente. Retirar del fuego y agregar media crema hasta

integrar completamente.

Kecomendaciones

v Ingerir de 5 a 6 comidas pequenas al dia

v No limitar la cantidad de comida gue se
consume

v Comer en unentorno amigable y tranquilo.

v Colocar los alimentos en platos mas
pequenos en vez de grandes

v Sieloloroelsabordelos alimentos le
producen nauseas, coma alimentos que estén
frios 0 a temperatura ambiente. Esto
disminuira el olor y reducira el sabor
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