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SOPORTE NUTRICIONAL PREOPERATORIO EN PACIENTE CON CANCER
DE DUODENO

1. FISIOPATOLOGIA Y GENETICA

1.1.  Conceptoy Epidemiologia

Se define como un tipo de neoplasia del intestino delgado poco comun
presentandose en la mayoria de los pacientes con signos y sintomas poco
especificos, lo cual dificulta su diagnoéstico en estadios tempranos. Constituyen
el 33 al 45% de los tumores de intestino delgado, siendo solo el 0.3-0.5% de
todas las neoplasias gastrointestinales. E| adenocarcinoma es la neoplasia
maligna mas comuin del duodeno y su incidencia llega hasta el 80% (Jiménez
Fuertes., et al, 2015).

La incidencia total de adenocarcinoma que se origina en el intestino delgado es
estimada aproximadamente en 14 por millén. La supervivencia global a los 5
anos es alrededor de 25% (Rosas., et al, 2015).

El duodeno comprende del 8% - 10% del total de intestino delgado, pero es mas
probable de padecer cambios cancerosos que en el yeyuno o ileon. Dentro de
las neoplasias malignas del duodeno se describen al adenocarcinoma,
sarcomas (linfosarcomas, Ieiomiosarcomas), carcinoides, Linfomas no Hodgkin
y tumores metastasicos. De acuerdo a la localizacién se les agrupa en supra,
peri o infraampulares, no considerandose a la Ampolla de Vater, ya que esta
Zona marca el sitio de unién del intestino anterior y medio (Rosas., et al, 2015).

La estadificacién es esencial para determinar las opciones de tratamiento y
evaluar el pronéstico. El sistema mas comun que se utiliz es el sistema TNM, el
cual propone lo siguiente (American Cancer Society, 2019):
* T: Se refiere al tamaiio y extension del tumor
* N: Abarca la extension de cancer que se ha diseminado en los ganglios
* M: Se asocia con metastasis, es decir, cuando el cancer se ha
diseminado del tumor primario a otras partes del cuerpo



1.2.  Aspectos basicos: Celular
Se ha informado que el riesgo de malignidad aumenta en adenomas vellosos de
4 cm y en pacientes mayores de 50 afios cuando este tumor esta localizado en
el duodeno distal (Moreno-Loaiza, & Neira-Rojas, 2013).

El aspecto macroscopico puede ser de tres formas: un polipoide intraluminal,
lesion escirrosa anular e infiltrada y una forma ulcerada. Los tumores polipoides
pueden originarse en un adenoma velloso o tubular. El carcinoma duodenal se
extiende primero a los ganglios linfaticos regionales, posteriormente al higado y
por ultimo a los pulmones. Al momento del diagnéstico 2/3 de los pacientes
presentan metastasis, aunque la diseminacién general es muy rara y los
pacientes comunmente mueren por cuadros obstructivos mas que por

metastasis (Moreno-Loaiza, & Neira-Rojas, 2013).

1.1. Aspectos basicos: Genético
De acuerdo a (Moreno-Loaiza, & Neira-Rojas, 2013), las alteraciones genéticas
estan relacionadas con una falla en los genes reparadores de DNA y la

replicacion acelerada de enterocitos.

Las alteraciones genéticas mas comunes son las siguientes:

* Genes reparadores del DNA: son genes que codifican factores
esenciales para mantener el proceso de replicacion. Se han identificado
mutaciones asociadas al cancer de duodeno con los siguientes genes
gen p53, en la via K-ras y pérdidas alélicas en los cromosomas 3p, 5q,
17p y 18q (Moreno-Loaiza, & Neira-Rojas, 2013).

* Oncogenes: los oncogenes fueron los primeros genes que se
encontraron alterados. Estos genes codifican proteinas que estan
implicadas en el crecimiento y la diferenciacién celular. Entre los
mecanismos que activan los protooncogenes estan las mutaciones de K-
ras, la amplificacién génica (C-myc) o la traslocacion cromosémica

(ber/abl). Todas desregulan la expresion génica y producen una proteina



con su funcién alterada. El oncogen Kras, esta implicado en el 40% de
los casos (Cappell, M, 2015).

* Genes supresores: Su funcion es inhibir la proliferacion celular, mientras
los oncogenes actiian de manera dominante, ya que la alteraciéon de un
alelo es suficiente para producir la transformacion celular. Por lo tanto, la
perdida de funcion de estos genes necesita de la inactivacién de ambos
alelos, la cual suele producirse por una mutacién o por una deleccion o
por ambas (Cappell, M 2015).

1.2.  Aspectos basicos: Molecular
Las mutaciones que ocurren en los genes pueden venir inducidas por factores
externos o por errores espontaneos que se producen durante la replicacion del
ADN. La acumulacién de anormalidades genéticas y moleculares modifica la
expresion de distintos tipos de genes cuya funcién es importante para el

funcionamiento y regulacion celular (De Leén, J & Pareja, A, 2019).

Este proceso condiciona la presencia de mediadores proinflamatorios
moleculares y celulares en el microambiente tumoral. La inflamacién crénica
puede ser causa o consecuencia de la transformacion neoplasica, que recibe el
caracter de extrinseca o intrinseca, respectivamente. Se reconoce que
alrededor del 25% de los tumores tiene su origen en un estado inflamatorio
crénico previo, con origen infeccioso o aséptico (De Leon, J & Pareja, A, 2019).

La activacion de oncogenes y la pérdida de actividad de genes supresores de
tumores, favorece la instauracion de un programa inflamatorio crénico que
condiciona la activacion de factores de transcripcion como NFkB y el
inflamasoma, incrementa la concentracion de citoquinas como IL1B, IL6 y TNF

en el microambiente tumoral (De Leodn, J & Pareja, A, 2019).

Asi mismo, modifica la expresion y actividad de microARNs con actividad
protumoral, como los miembros de la familia let7 y favorece el infiltrado al



microambiente tumoral de macréfagos proinflamatorios M1, conocidos como
macrofagos asociados a tumor y de células mieloides con actividad supresora.
Como cualidad habilitante, la inflamacion cronica tiene influencia sobre
los sellos del cancer, e incluso contribuye a la inestabilidad genética (De Leon,
J & Pareja, A, 2019).

1.3. Aspectos basicos: Metabdlico
La caquexia neoplasica se define como un sindrome multifactorial caracterizado
por la pérdida continua de musculo esquelético con o sin pérdida de grasa que
no puede ser totalmente revertido por soporte nutricio convencional y lleva un

deterioro funcional progresivo (Mattox, 2017).

Se presenta anorexia, debilidad y fatiga con un poco tolerancia al
tratamiento médico y una baja calidad de vida. Acompafado de una resistencia
a la insulina, hiperglucemia, aumento de la lipolisis, protedlisis e
hipermetabolismo, La anorexia suele estar relacionada a una disminuciéon en
respuesta hipotalamica que afecta NPY, grelina y leptina y por una baja ingesta

por efectos del tumor o el tratamiento (Mattox, 2017).

2. Organos y sistemas relacionados
2.1. Etiologia
A pesar de que el intestino delgado presenta el 75% de la longitud de todo el
tracto intestinal y le corresponde mas del 90% de la superficie mucosa, la
incidencia de neoplasia es muy baja. La explicacion para ello incluye varias
hipotesis: rapido transito intestinal que disminuye la exposicién a carcinégenos,
el contenido liquido relativamente estéril del intestino delgado, rapida
proliferacion de la mucosa intestinal que inhibe el crecimiento de células

malignas (Marin., et al, 2016).

Los factores predisponentes para presentar cancer en intestino delgado son los

siguientes: sindrome de Peutz-Jeghers, poliposis familiar, polipos



adenomatosos benignos del duodeno, el sindrome de Gardner, adenoma
velloso, enfermedad de Crohn y enfermedad celiaca del adulto (Marin., et al,
2016).

2.2. Manifestaciones clinicas
Aproximadamente la mitad de todos los tumores del intestino delgado presentan
un evento agudo; 77% de las veces es obstruccion o perforacion (Jiménez
Fuertes., et al, 2015).

Los sintomas mas frecuentes son inespecificos e incluyen dolor abdominal,
nauseas, vomitos, saciedad temprana, pérdida de peso y hemorragia
gastrointestinal, (en el caso de los tumores de duodeno cobran especificidad si
se agrega ictericia por compromiso de la via biliar) (Jiménez Fuertes, M., et al,
2015).

Durante su evolucién, suele presentarse: distension postprandial, anemia por
pérdida de sangre oculta en heces fecales, incremento de la pérdida de peso,
emesis, hemorragia digestiva aguda, ictericia y dolor en epigastrio (Jiménez
Fuertes, M., et al, 2015).

2.3. Manifestaciones bioquimicas
Los pacientes deben realizarse pruebas bioquimicas de rutina como: biometria
hematica, electrolitos séricos, quimica sanguinea y funcion hepatica. En caso
que el tratamiento nutricio se base en soporte nutricio debera de vigilarse
constantemente para evitar alteraciones hidroelectroliticas (American Cancer
Society, 2019).

Una gran cantidad de pacientes oncoldgicos suelen padecer de anemia por
sangrado activo. La hipoalbuminemia, se puede relacionar con un estado
nutricio deteriorado. Las pruebas de funcion hepatica suelen estar dentro de

“mites normales, alguna anormalidad podria indicar metastasis hepatica. Los



vomitos frecuentes pueden producir trastornos de electrolitos principalmente
deshidratacion, como hiponatremia e hipokalemia. En caso de ictericia, los

niveles de bilirrubina total se pueden ver alterados (Cappell, M, 2015).

Como prueba complementaria, el antigeno carcinoembrionario puede ser de
utilidad para identifica anomalias. De igual forma, proteina C reactiva (PCR)

como marcador de un proceso inflamatorio (Cappell, M, 2015).

2.4. Manifestaciones metabdlicas
Los pacientes pueden presentar sarcopenia como efecto adverso a la presencia
de alguna neoplasia. Esta asociado a la edad por una neurodegeneracion,
sefalizacion danada (disminucién de la hormona de crecimiento y de niveles de
testosterona, inflamacién, desuso y disminucion de la ingesta proteica. Suele
afectar entre el 15 — 50% de los pacientes oncolégicos. No se ha establecido un
tratamiento especifico, se sugiere realizar entrenamiento de resistencia,
ejercicio aerobico para mejorar la fuerza, un aumento proteico de la dieta y

suplementar vitamina D (Peterson y Mozer, 2016).

De igual forma, pueden presentar caquexia si el diagnoéstico fue tardio.
Las alteraciones estan relacionadas con una inflamacién sistémica y actividad
de las citoquinas (TNF-a, IL-1, IL-6, interferon-y) que resulta en anorexia y
desgaste muscular y de grasa por disminucién de la sintesis proteica y un
aumento de la degradacion proteica, lipdlisis, gluconeogénesis y resistencia a la

insulina (Peterson y Mozerm, 2016).

Asi mismo, se caracteriza por una pérdida de peso involuntaria >5% en
los ultimos 6 meses, IMC: <20 kg/m2 con pp >2% y sarcopenia con pp >2%. Su
tratamiento suele enfocarse a un aumento calérico y proteico y en caso de ser

necesario tomar un estimulador del apetito (Peterson y Mozer, 2016).



25, biagnéstico médico
El diagnéstico se retrasa en promedio 8 meses y aproximadamente un 25% de
los pacientes se establece por biopsia. Debido a que la sintomatologia es
inespecifica, en consecuencia se detecta en fase tardia de la enfermedad y un

50% de los pacientes presenta metastasis (Rosas., et al, 2015).

Hay varios métodos recomendados para la deteccién. Todas las pruebas tienen
una capacidad comparable para reducir la incidencia siempre y cuando se
realiza en los intervalos de tiempo apropiados y con el seguimiento
recomendado. Resultados positivos de cualquier prueba alterna debe seguirse
de una panendoscopia y biopsia para una evaluacion diagnostica completa
(Rosas., et al, 2015).

Otras pruebas complementarias que pueden ser Utiles son: ecografia, estudio
de bario de doble contraste, tomografia computarizada, resonancia magnética,
capsula endoscépica y ecografia. Su ventaja principal es que no son invasivos,
no se requiere de sedacion y no tiene complicaciones (American Cancer
Society, 2019).

2.6. Tratamiento
El tratamiento dependera del tamafio del tumor, estadio, locacion, estado de
salud y comorbilidades. El tratamiento de eleccién de las neoplasias malignas
duodenales es el quirirgico. La pancreatoduodenectomia (PD) es el método
usualmente utilizada con fines curativos. Esta indicado para los tumores de la
primera y segunda porcioén del duodeno, o la reseccién duodenal especialmente
para los tumores distales. En los casos irresecables, o si las condiciones del
paciente impiden una reseccion, se realizara un procedimiento de derivacién

intestinal como tratamiento paliativo (Rosas., et al, 2015).

Debido a las mejoras en las técnicas quirlrgicas y perioperatorias, el

tratamiento de los pacientes sometidos a pancreaticoduodenectomia ha



reducido las tasas de mortalidad quirGrgica a menos del 3% en los centros
médicos de gran volumen. A pesar de una disminucion importante en la
mortalidad quirdrgica, las complicaciones postoperatorias ocurren en 30 a 65%

de los pacientes después de la PD (Shinkawa, H., et al. 2012).

La cirugia gastrointestinal que implica reseccion intestinal y anastomosis a
menudo requiere un periodo de inanicién, mientras que la nueva anastomosis
cicatriza. El objetivo de esta estrategia es dar tiempo para que la motilidad
intestinal regrese a la normalidad y proteger la anastomosis del estrés de

introducir liquidos orales y dieta (Buscemi, S, et al 2015).

2.7. Complicaciones
Los efectos secundarios ocurren durante el tratamiento oncolégico y suelen ser
temporales. Sin embargo, algunos persisten después del tratamiento (efectos a
largo plazo) y otros surgen hasta varios afios después (efectos tardios)

(American Cancer Society, 2019).

Se ha informado que las complicaciones aumentan los costos médicos,
prolongan la estadia en el hospital y ocasionalmente conducen a la mortalidad
después de cirugias mayores (Shinkawa, H., et al. 2012). Las complicaciones
mas comunes suelen estar relacionados con: infeccion del sitio quirtirgico,
fistula pancreatica o biliar, abscesos intraabdominales, peritonitis, sangrado
intrabdominal, infeccion de la cavidad peritoneal, ileo paralitico y retardo en el
vaciamiento gastrico. Dichas complicaciones incrementan la estancia

intrahospitalaria, costos y riesgo de mortalidad (Jiménez Fuertes., et al, 2015).

La desnutricion y las alteraciones del metabolismo son problemas comunes en

los pacientes que se someten a PD y afecta negativamente la condicién clinica '
del paciente y resultado postoperatorio. Estudios han mostraron que la
desnutricion podria aumentar el riesgo de infeccion o complicaciones no

infecciosas de 2.3 a 4.2 veces después cirugia abdominal. De igual forma, se



tiene demostrado que los puntajes >3 de NRS-2002 y NRI pueden usarse para
predecir el resultado postoperatorio de cirugias mayores (Shinkawa, H., et al.
2012).

Se ha establecido que dichas complicaciones provocan principalmente
intolerancia a la via oral, alteracion en la absorcion y digestion de los
macronutrimentos y micronutrimentos, provocando un insuficiente consumo
energético que provoca un estado grave de desnutricion. La terapia de soporte
nutricional podria mejorar el resultado clinico en muchos tipos de tratamiento
quirurgico, disminuir la incidencia de complicaciones postoperatorias, y puede

ser importante en pacientes sometidos a PD (Hua Zhu, X., et al. 2013).

Para compensar las deficiencias energéticas, se recomienda el uso de soporte
nutricio via enteral con sonda nasoyeyunal o yeyunostomia o nutricion
parenteral via catéter central cuando el consumo es <60% después de 4 dias
postcirugia. Se han realizando diversos estudios para comparar ambas vias de
soporte nutricio y conocer cual es mas segura. Los estudios sugieren que el
tratamiento nutricio depende de cada paciente y que se le debera de dar
prioridad a la via enteral para utilizar y mejorar la funcion del tracto
gastrointestinal (Hua Zhu, X., et al. 2013).



3. PROCESO DEL CUIDADO NUTRICIO
3.1.  Ficha de identificacion

FI: Paciente femenino de 30 anos originaria y residente de la Ciudad de México,
ama de casa. Con escolaridad de secundaria incompleta. A la exploracion, la
paciente se encuentra despierta, orientada en tiempo y espacio.
AHF: padre con hipertesion arterial
APNP: tabaco (-) y alcohol (-). Actividad fisica nula. 6 -~ 7 horas de suefo.
Habita en casa propia construida con materiales perdurables. Refiere bafio y
cambio diario.
APP: Alergias, crénico degenerativos, transfusiones y traumatolégicos:
interrogados y negados. Quirdrgicos: Oclusién tubarica bilateral en 2014.
CPRE (30.12.18) con reporte de Coledocolitiasis no resuelta + colocacion de
endoprotesis. (15.01.19)  Adherenoclisis laparoscopica + hepayeyuno
anastomosis laterolateral mecanica + reconstruccion en Y de Roux
Coledocoscopia con reporte de multiples adherencias de epiplon pared y
epiplon a cara posterior de higado y lecho vesicular con ausencia quirtrgica de
vesicula. Colecistectomia laparoscopica (23.03.19). El 25.03.19 se retira
endoprotesis. Colangiografia transoperatoria con reporte de colédoco dilatado,
endoprotesis disfuncional, sin vaciado a duodeno. Panendoscopia (29.03.19)
con hallazgos de gastritis erosiva leve de fondo gastrico, estenosis de bulbo
duodenal en donde se realiza dilatacién duodenal de 12 mm. CPRE (25.04.19)
con hallazgos de estenosis de bulbo duodenal en dénde se realiza dilatacion de
11 mm. Reporte de biopsia de Ia panendoscopia (09.05.19) con diagnostico de
carcinoma moderadamente diferenciado
PA: Inicia su padecimiento desde hace 2 Seémanas, por dolor consistete de
ambos hipocondrios sin irradacion acompanado de emesis de contenido
gastroalimentario en 4 ocasiones. Ingresa el 28.04.19 por mismo cuadro. Se
realiza TAC abdominal en donde'se reporta abscesos colangiolares, los cuales
se trataron de manera médica, siendo dada de alta el dia 02.05.19 por mejoria.
El dia 11.05.19 acude a la unidad de urgencias por cuadro previamente

2

referido.
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Diagnéstico medico: Estenosis bulboduodenal + carcinoma duodenal + PO
hepatoyeyuno anastomosis + desequilibrio hidroelectrolitico
Tratamiento médico

Farmaco Désis Interaccion farmaco nutrimento
Paracetamol 1gr IV cada 8 hrs Su administracion con alimentos puede
disminuir su absorcién
Omeprazol 40mgIVcada24 hrs Su uso prolongado puede causar

malabsorcion de hierro, calcio, fosforo,
folato, vitamina B12, tiamina, vitamina A
Ketorolaco 15mgIVcada6 hrs -
Ondansetron 4 mg IV cada 8 hrs Su biodisponibilidad aumenta con los
alimentos
Mestres C & Duran, M. (2014).

3.2.  Evaluacion del Estado Nutricio
3.2.1. Evaluacion Antropométrica
indicadores antropomeétricos: (11.05.201 9)

Indicador Actual Diagnéstico
PH 75 kg
PA 50.3 kg
%PH 67% Desnutricién severa 3er grado
%PP 24.7% Pérdida de peso grave en 6 meses
Talla 1.52m
IMC 217 kg/mz (Normopeso, OMS 2004)
CB 21.5cm (P<5, riesgo de desnutricion, Frisancho,1990)
PCT 10 mm (P<5, por debajo del promedio, deplecion de masa

___grasa, Frisancho,1 990)

PH: peso habitual. PA: peso actual. %PH: porcentaje de peso habitual. %PP: porcentaje de
pérdida de peso. IMC: indice de masa corporal. CB: circunferencia braquial. PCT: pliegue
cutaneo tricipital

Tamizajes nutricionales

NRS 4 pts Riesgo nutricional
VGS Cc Desnutricién Grave
MUST 4 Riesgo elevado

GLIM Desnutricion severa

1



3.2.2. Evaluacion Bioquimica

Indicadores bioquimicos

11.05.19 12.05.19
Glucosa (140 — 180 mg/dL) 94 Normal 76 Normal
Creatinina (0.7 — 1.2 mg/dL) 0.74 Normal -
BUN (10 — 50 mg/dL) 156 Normal -
Albumina (3.4 - 4.5 g/dL) 3.71 Normal 2.91 Hipoalbuminemia
Sodio (135 — 145 mmol/L) 131 Hiponatremia 133 Hiponatremia
Potasio (3.5 - 5.1 mmol/L) 2.9 Hipokalemia 3.4 Hipokalemia
Cloro (97 — 107 mmol/L) 76 Hipocloremia 95 Hipocloremia
Magnesio (1.7 - 2.6 mg/dL) 26 Normal 23 Hipomagnesemia
Fosforo (2.4 - 5 mg/dL) 4.56 Normal 2.56 Normal
Calcio (8.8 - 10.6) 8.95 Normal 8.5 Hipocalcemia
Calcio corregido 9.18 9.37
11.05.19
Leucocitos (4.5-11.0 6.1 Normal TGO/AST (5-35 61 Normal
K/uL) U/L)
Linfocitos (11 — 48 %) 45.9 Normal TGP/ALT (8 - 36 17 Normal
U/L)
Hemoglobina (10 - 17 13.8 Normal FA (30-120U/L) 595 Elevada
g/dL)
HTO (36 - 56%) 42.2 Normal GGT (<55 U/L) 201 Elevada
Plaquetas (150 — 450 672 Normal DHL (71 -207 U/L) 133 Normal
M/mm®)
BT (0.3 a1.2mg/dL) 1.4 Hiperbilirrubinemia Transferrina 136 Hipotransferrinemia
(175 — 300 mg/dL)
BD (<0.3 mg/dL) 0.32 Normal Prealbimina 12.9 Disminuida
(>28 mg/dL)
Bl (<0.9 mg/dL) 1.38 Hiperbilirrubinemia PCR (<5 mg/dL) 0.2 Normal
Lipasa (<67 U/L) 24 Normal CTL (1500 - 3000 279 Normal
cellmm®) 9
Amilasa (<137 U/L) 62 Normal

3.2.3. Evaluacion Clinica

Piel seca - Posible deficiencia de acidos grasos esenciales y vitamina A

Conjuntiva palida - Posible deficiencia de vitamina B12, B9 y hierro

Lengua seca - Deshidratacion

Cabello opaco, reseco y quebradizo - Desnutricion energética proteica, posible

deficiencia de selenio y cobre

Signos vitales: T.36 °C, SPO2: 94%, TA: 110/70, FR: 18, FC: 80, Dxt: 79 mg/dL,

sin evacuaciones, residuo, vomito o sangrado. A la exploracion fisica, con
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deshidrataciéon de mucosas y palidez en tegumentos, abdomen blando
depresible, doloroso a la palpacion, sin distension abdominal y con peristalsis
ligeramente disminuida. Con deplecion muscular y disminucion severa de masa

grasa generalizada. Balance acumulado de +2828 ml.

3.2.4. Evaluacion Dietética
Con indicacién de ayuno. Se refiere un consumo nulo previo de 5 dias por
intolerancia a la via oral. Solucién mixta de 1000 cc IV para 12 hrs + 40 meq
KCL + 2 gr MgSO4 y soluciéon Hartmann 500 cc IV para 2 hrs (dosis unica).

Frecuencia de consumo de alimentos previa al ingreso
Interrogatorio directo: Frutas: 4/7 Verduras: 4/7 AOA: 3/7
Cereales y tubérculos: 7/7 Leguminosas: 5/7
Leche: 2/7 Aceites y grasas: 7/7 Azucares: 7/7
Caracteristicas de la dieta: Alta en hidratos de carbono complejos y simples.
Cantidad regular y calidad inadecuada
- Evaluacién de macronutrimentos y micronutrimentos (previa al
padecimiento actual)

q kecal g/kg Adecuacion. Inano y cols
HCO 98 392 19 44% deficiente
PS 33 132 0.6 32% deficiente
LP 24 216 0.4 45% deficiente
Energia 750 (15 keal/kg) 42% deficiente
HCO: hidratos de carbono. PS: proteina. LP: lipidos
3.3. Diagnostico Nutricional

* NC-3.2 Pérdida de peso involuntaria relacionado a catabolismo crénico

Musctrimento IDR Inano y cols, 1975. Micronutrimento IDR Inano y cols
Stamina C 32mg 70mg 45% deficiente Cobre 298 ug 750 ug 39% deficiente
man zartoténico 198 mg 460 mg 43% deficiente Fésforo 226 mg 700 mg 32% deficiente
oo félico 187 ug 460 ug 40% deficiente Hierro 42 mg 130mg 32% deficiente
Calcio 645 mg 1200 mg 53% deficiente Magnesio 148 mg 260 mg 56% deficiente
Saracstalaming 1.5ug 36ug 46% deficiente Rivoflavina 0.38mg 0.9mg 42% deficiente
Tamng 047 mg 0.68 mg 69% deficiente Sodio 1984 mg 2400 mg 82% aceptable

.3

Wcfiaving 031mg 0.9mg 34% deficiente Zinc 7.6 mg 11mg 69% deficiente
wacna 6.8mg 12mg 65% deficiente Omega 3 169 mg 1500 mg 12% deficiente
Srocuna 0.83 mg 13mg 66% aceptable Fibra 12g 25g 50% deficiente
*acc 42 meg 150 mcg 28% deficiente Selenio 18 meg S5 meg 32% deficiente
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evidenciado por %PP del 24.7% en >6 meses, CB 21.5 (P<5) y PCT 10
mm (P<5)

NI-5.3 Ingesta energético proteico insuficiente relacionado a capacidad
disminuida para consumir suficiente proteina y energia evidenciado

intolerancia a la via oral de 5 dias de evolucion

3.4.
3.4.1. Objetivos nutricionales

Intervencion Nutricional

Prevenir sindrome de realimentacion suplementando tiamina 200 mg por
5 dias verificando los valores de electrolitos séricos diariamente iniciando
con nutricion parenteral a dosis baja

Cubrir los requerimientos energético — proteicos con 1800 kcal (35
kcal/kg), 2.0 g/kg de proteina (130 g) para evitar deplecion de reservas
corporales y pérdida de peso involuntaria y cubrir con la ingesta diaria
recomendada de vitaminas, minerales y omega 3 (0.2 g/kg) por medio de
apoyo nutricio via parenteral para corregir deficiencias nutricionales y

disminuir el riesgo de complicaciones postcirugia.

3.4.2. Plan Nutricional

Fecha Soporte | Interpretacion | Observaciones
420519 Ayuno/Colocacion de PICC. Inicia con administracion de Tiaminal
F 200 mg diarios
« Liquidos claros (indicacion
meédica)
« ‘i taza de gelatina, 1 taza de Consiifs del 30%
ol B de' Ian ae (150 kcal + 39 gr | Ligera nausea
MAZanA por Uempo: T | . e Vomito en dos
comida i ’
43.05.19 = Nutricion Parenteral: ;:130: o WS d; ;c')asmnes .
2::::2‘:;:'05:'“’ g;o kc::i requgrimiento S'in eyacuaciones
Dextrosa: 80 gr. Lipidos: 20 Protenco TSI
interpretado como
gr. Para 24 hrs a una deficiente
velocidad de infusion de 41.6
ml/hr. Vol total 1000 ml
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Liquidos claros (indicacion
meédica)
% taza de gelatina, 1 taza de

tée y taza de jugo de | Consumo del 30%
manzana por tiempo de | (150 kcal + 39 gr
comida de HCO) Ligera nausea
Nutricion Parenteral: | 59% del VCT vy | Vomito en una
14.05.19 Kaviben. 900 kcal. | 40% del | ocasion (100 ml).
Aminoacidos 34 gr. Dextrosa | requerimiento Sin evacuaciones
100 gr. Lipidos. 40 gr. 32 | proteico Tiaminal 200 mg
meq de NaCl. (0.6 meq/kg). | interpretado como
24 meq de KCL (0.47 | deficiente
meq/kg). Para 24 hrs a una
velocidad de infusion de 42.7
mi/hr. Vol total: 1026 ml.
Liquidos claros (indicacion
meédica)
. 3
t:f ta;a '::zie'ag:a' ;u:;"za :2 Consumo del 30% |
manzana por Hempo de (150 kcal + 39 gr nger.a nausea
—— de HCO) Vomito en una
S 76% del VCT vy | ocasion (150 ml).
Nutricion Parenteral: : :
15.05.19 i 40% del | Sin evacuaciones
Oliclinomel N7. 1200 kcal, - 2
7 a—— 40 - requerimiento Tiaminal 200 mg
g X
Dextrosa: 160 gr. Lipidos: 40 protexco
interpretado como
gr. Para 24 hrs a una difichants
velocidad de infusion de 41.6
mi/hr. Vol total 1000 ml
Liquidos claros (indicacion Ligera nausea
médica) Vomito en una
16.05.19 : taza de gelatina, 1 taza de | Consurno del 40% | ocasion (100 ml)
té y taza de jugo de | (200 kcal + 50 gr| 250 cc
manzana por tiempo de | deHCO) evacuaciones
comida 96% del VCT vy
Nutricion Parenteral (SAFE): | 80% del [ Ligera nausea
1507 kcal, Aminoacidos: 80 | requerimiento Vémito en dos
§ gr. Dextrosa: 210 gr. Lipidos: | proteico ocasiones (275
7.05.19 47 gr. 75 meq de NaCl. 20 interpretado' como | mi)
meq KPO4. 10 meq GluCa. | adecuado Sin evacuaciones

10 meq MGSO4. 20 ml
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oligoelementos. 10 ml MVI.
Para 24 hrs a una velocidad
de infusion de 63.8 mi/hr. Vol

Ligera nadusea
Vémito en una
ocasiones (125

18.05.19 total 1553 mi ml)
250 cc
evacuaciones
Dieta en papillas (indicacion Ligera nausea
medica) o, | VOmMito en dos
19.05.19 Nutricion Parenteral (SAFE): C::l;s:mc: dge ZOdA: ocasiones (350
1761 kcal, Aminoacidos: 101 ( i ml).
gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos: protéing) Sin evacuaciones
110% del VCT y
54 gr. 75 meq de NaCl. 20
107% del
meg KPO4. 10 meq GCa. requerimiento Ligera nausea
10 meq MGSO4. 20 ml : it
20.05.19 oligoelementos. 10 mi My, | Proteico Si wemito
Para 24 hrs a una velocidad wisipEan: soms| 1Y g =
de infusién de 77.1 mi/hr. Vol | 298cuado THRES R
total 1852 ml
Se ajusta requerimiento a 37 kcal con 51.6 kg (PA) = 1909 kcal
PS =2.0x51.6 (PA) =103 gr
Liquidos claros (indicacion
medica)
. taza de gelatina, 1 taza de
té y taza de jugo de | Consumo del 30%
manzana por tiempo de | (150 kcal + 39 ar
comida de HCO)
Nutricién Parenteral (SAFE): | 100% del VCT y Lisera nidiissa
1761 kcal, Aminoacidos: 101 | 98% del | -9 .
21.05.19 : - Sin vémito
gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos: requerimiento Sin evacuacionss
54 gr. 75 meq de NaCl. 20 | proteico
meq KPO4. 10 meq GluCa. interpretado como
10 meq MGSO4. 20 ml| adecuado
oligoelementos. 10 ml MVI.
Para 24 hrs a una velocidad
de infusion de 77.1 ml/hr. Vol
total 1852 ml
Ayuno via oral Pasa a colocacion Ligera ndusea
Nutricién Parenteral (SAFE): | de sonda R
22.05.19 1761 kcal, Aminoacidos: 101 nasoyeyunal la

gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos:
54 gr. 75 meq de NaCl. 20

cudl no tuvo éxito
100% del VCT y

ocasion 100 ml
Sin evacuaciones
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meq KPO4. 10 meq GluCa.
10 meq MGSO4. 20 ml
oligoelementos. 10 ml MVI.
Para 24 hrs a una velocidad
de infusion de 77.1 mi/hr. Vol
total 1852 ml

98% del
requerimiento
proteico
interpretado como
adecuado

Liquidos claros (indicacion

meédica)
Y taza de gelatina, 1 taza de
tée y taza de jugo de | Consumo del 30%
manzana por tiempo de | (150 kcal + 39 gr
comida de HCO)
Nutricion Parenteral (SAFE): | 100% del VCT y Sl riiiong
1761 kcal, Aminoacidos: 101 | 98% - s
23.05.19 s % 85 Sin vomito
gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos: | requerimiento Sl evactacionas
54 gr. 75 meq de NaCl. 20 | proteico
meq KPO4. 10 meq GluCa. | interpretado como
10 meq MGSO4. 20 ml | adecuado
oligoelementos. 10 ml MVI.
Para 24 hrs a una velocidad
de infusion de 77.7 ml/hr. Vol
total 1852 ml
Ayuno via oral
Nutricion Parenteral (SAFE):
1 i idos:
761 kcal, Ammoacndos' 101‘ 92% del VCT vy
gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos: 98% del
54 gr. 100 meq de NaCl. 20 P Ligera nausea
24.05.19 meq KPO4. 10 meq GluCa. rgteico Sin vémito
10 meq MGSO4. 20 mi|P Sin evacuaciones
: interpretado como
oligoelementos. 10 ml MVI. slscaadi
Para 24 hrs a una velocidad s
de infusion de 77.7 ml/hr. Vol
total 1865 ml
Liqu!dos claros (indicacién Eonauins del 40% nger.a nausea
meédica) (200 keal + 50 gr Vémito en una
25.05.19 2 taza de gelatina, 1 taza de de HCO) 9 ocasion 125 ml
té y taza de. jugo de 102% del VCT y 100 . cc
manzana por tiempo de evacuaciones
g 98% del
e requerimiento Ligera nausea
Nutricion Parenteral (SAFE): 9 : 9 ;
g e proteico Voémito en wuna
1761 kcal, Aminoacidos: 101 | ' :
26.05.19 . interpretado como | ocasion 100 ml
gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos:
adecuado 50 cc

54 gr. 100 meq de NaCl. 20
meq KPO4. 10 meq GluCa.

evacuaciones

17




10 meq MGSO4. 20 ml
oligoelementos. 10 ml MVI.
Para 24 hrs a una velocidad
de infusion de 77.7 ml/hr. Vol
total 1865 ml

» Se suspenden liquidos por
consenso entre el area de
cirugia general y nutricion
clinica

» Nutricion Parenteral (SAFE):

0,
1761 keal, Aminoacidos: 101 | 220 el VCT ¥

98% del

gr. Dextrosa: 239 gr. Lipidos: R N Sin nausea
27.05.19 54 gr. 100 meq de NaCl. 50 ?gteico Sin vomito
meq de KCL. 40 meq KPOA4. p Sin evacuaciones
interpretado como
10 meq GluCa. 20 meq
adecuado

MGSO04. 20 mi
oligoelementos. 10 ml MVI.
Para 24 hrs a una velocidad
de infusion de 79.1 mi/hr. Vol
total 1900 ml

Se ajusta requerimiento a 35 kcal con 51.4 kg (PA) = 1800 kcal
PS =2.0x51.4 (PA) =103 gr
Se agrega aporte de Omega 3: 0.2 x 51.7 kg =10.3 gr

Del 28 de mayo al 6 de junio de 2019 la paciente se mantuvo con ayuno via oral
y con nutricion parenteral via catéter central (SAFE): 1878 kcal. Aminoacidos:
103 gr. Dextrosa: 245 gr. Lipidos: 53 gr. 100 meq de NaCl. 50 meq de KCL. 40
meq KPO4. 10 meq GluCa. 20 meq MgS04. 20 ml oligoelementos. 10 ml MVI.
Omega 3: 103 mL. Para 24 hrs a una velocidad de infusion de 84.5 ml/hr. Vol
total 2029 ml. Aportando 104% del VCT y 100% del requerimiento proteico

interpretado como adecuado.

Las alteraciones gastrointestinales variaron durante la semana. El 31 de mayo,
la paciente evacué 350 cc y se presentaron ligeras nauseas, vomito en una
ocasion (50 ml). El 2 y 3 de junio se refirieron nauseas leves y dos

evacuaciones durante 3 y 5 de junio de 150 cc y 100 cg.
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El 7 de junio se le realizé cirugia Whipple con éxito. La paciente estuwe
hospitalizada 7 dias postcirugia, en los cuales inicié la via oral a los 2 dias con
liquidos claros. Posteriormente, al tercer dia se progresé a dieta blanda con =
cual tuvo una adecuada tolerancia. Por buena evolucién clinica se decide su

alta el 14 de junio.

3.4.3. Calculo de requerimientos

4. Distribucion de macronutrimentos Justificacion
Energia 35 keal x 50.3(PA) = 1760 kcal ESPEN. 2016. Guidelines
% kecal g alkg for Nutrition in cancer
HCO 50 880 220 43 patients
PS 23 404 101 2.0 x (PA)
LP 27 477 53 1.0
Omega 3 103 103 0.2
Liquidos (SC) 2200 ml
Soporte nutricio Via de admnistracion
Mixto
Parenteral Oral/PICC (12.05.19)

3.4.4. Orientacion alimentaria
* Propuesta de plan de alta via oral de 1800 kcal y 2.0 gr/kg de proteina
(ESPEN, 2016).

* Suplemento via oral: 1 Supportan cada 24 horas via oral

Propuesta de recomendaciones nutricionales generales
(Mourouti N, Demosthenes B, Kotteas E, Syrigos K. 2017)

» Evitar el consumo de alimentos procesados (enlatados, embutidos,
margarina, sazonadores de pollo, productos instantaneos). En caso de
condimentar, preferir especias aromaticas (orégano, tomillo, pimienta)

» Preferir granos integrales (pan, arroz y pasta integral) y evitar los
refinados (cereal de caja, pan blanco)

» Evitar el consumo de azlcares refinados (pasteles, bolleria, galletas,
miel, fruta en almibar, dulces)
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Evitar el consumo de bebidas azucaradas (jugos y refrescos), aguas de
sabor con azucar de mesa.

Preferir el consumo de alimentos de origen bajos en grasa (pollo sin piel,
pescado blanco, huevo (moderar consumo), lacteos descremado)
Consumir carne roja magra maximo dos veces por semana

En caso de sentir alteraciones gastrointestinales como disminucion del
apetito y saciedad temprana, se deberan fraccionar los tiempos de
comida (5 — 7 aproximadamente)

Evitar el consumo de alimentos alto en grasa saturada (capeados, fritos, ,
empanizados, lacteos enteros, quesos amarillos, aderezos cremosos).
Consumir agua simple durante el dia (6 — 8 vasos de agua simple). En
caso de sentir saciedad temprana, consumirlos una hora antes o
después de las comidas

Realizar tiempos de comida completos que incluyan los tres principales
grupos de alimentos (carbohidratos, verduras y alimento de origen
animal)

Evitar afiadir sal a los alimentos después de la preparacion y moderar su
consumo

Restringir el consumo de alimentos irritantes y preparaciones muy
condimentadas

Evitar saltarse tiempos de comida

Procurar el consumo de frutas, verduras, oleaginosas (nueces,
almendras, pistaches, semillas de girasol), leguminosas (frijoles no fritos,
habas, lentejas)

Preparar los alimentos de manera atractiva y variar textura, sabor y color

Evitar el consumo de alcohol y tabaco en todo momento
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- Propuesta de distribucion de equivalentes

Gru Tinos No. Aporte nutrimental promedio
PR P ; Energia (Kcal) Proteina (g) | Lipidos (g) HC (g
Verduras
Frutas 3 180 0 0 45
Cereales y
Tubérculos b. Con 0 0 0 0 0
Leguminosas
a. Muy bajo 0 0 0 0 0
Alimentos de
Origen Animal ¢. Moderado 0 0 0 0 0
a. Des 1 95 9 2 12
Lech
nee . Entera 0 0 0 0 0
; a. Sin 4 180 0 20 0
Aceites y Grasas
= a. Sin 0 0 0 0
Azlcares
Supportan
0 0
104 60 212
g/kg 2.0 1.1 41
—Adecuacion 100% 99% 98% 100%

3.5. Seguimiento
- Monitoreo 1 (20.05.19)

Indicadores antropomeétricos:

Indicador Actual Diagnéstico
Peso previo 50.3 kg
Peso actual 51.6 kg
%PP 0% Sin pérdida de peso durante 1 semana de estancia
hospitalaria.
Talla (altura/rodilla) 1.52 m :
IMC 22.3 kg/m (Normopeso, OMS 2004)
CB 22 cm (P<5, riesgo de desnutricién, Frisancho, 1990)
PCT 10 mm (P<5, por debajo del promedio, deplecion de masa

_grasa, Frisancho,1990)

PH: peso habitual. PA: peso actual. %PH: porcentaje de peso habitual. %PP: porcentaje de
pérdida de peso. IMC: indice de masa corporal. CB: circunferencia braquial. PCT: pliegue
cutaneo tricipital
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Indicadores bioquimicos

20.05.19 15.05.19
Glucosa (140 — 180 mg/dL) 84 Normal Colesterol
(>200 mg/dL) 100 Normal
Creatinina (0.7 - 1.2 mg/dL) 0.33 Hipocreatinemia Triglicéridos
(<150 mg/dL) 178 Hipetrigliceridemia
BUN (10 - 50 mg/dL) 18.8 Normal HDL 18 Disminuido
Albumina (3.4 - 4.5 g/dL) 214 Hipoalbuminemia LDL 46 Normal
Sodio (135 - 145 mmol/L) 135 Normal
Potasio (3.5 - 5.1 mmol/L) 4.0 Normal
Cloro (97 = 107 mmol/L) 105 Normal
Magnesio (1.7 — 2.6 mgl/dL) 1.9 Normal
Fosforo (2.4 - 5 mg/dL) 4.1 Normal
Calcio (8.8 - 10.6) 7.89 Normal
Calcio corregido 9.38
20.05
~eucocitos (4.5-11.0 4.9 Normal TGO/AST (5 - 35 U/L) 32 Normal
K/uL)
~infocitos (11 — 48 %) 347 Normal TGP/ALT (8 - 36 UIL) 12 Normal
=emoglobina (10 - 17 9.8 Normal FA (30 -120 U/L) 461 Elevada
g/dL)
HTO (36 - 56%) 30.8 Normal GGT (<55 UIL) 138 Elevada
Flaquetas (150 — 450 348 Normal DHL (71 — 207 U/L) 127 Normal
M/mm?®)
=7 (0.3 a 1.2 mg/dL) 0.48 Normal Transferrina 98 Hipotransferrinemia
(175 — 300 mg/dL)
2D (<0.3 mg/dL) 0.19 Normal Prealbimina 12.3 Disminuida
(>28 mg/dL)
Bl (<0.9 mg/dL) 0.29 Normal PCR (<5 mg/dL) 0.31 Normal
11500 - 3000 cel/mm®) 1700 Destutriclén
eve

Indicadores Clinicos

Piel seca - deficiencia de &cidos grasos esenciales y vitamina A
Signos vitales: T. 36.2°, SPO2: 96%, TA: 103/60, FR: 18, FC: 70, Dxt: No

reportadas. 600 cc de evacuaciones (semanal).

Diuresis 1300 cc. A la

exploracion fisica: Abdomen blando depresible, no doloroso a la palpacion.

Peristalsis presente. Con adecuada hidratacién de mucosas y ligera palidez en

tegumentos. Edema + en miembros superiores (manos). Se ajustan solucién a

Hartmann a 500 cc cada 24 hrs



- Monitoreo 2 (27.05.19)

Indicadores antropométricos:

Indicador Actual Diagnostico
Peso previo 51.6 kg
Peso actual 51.4 kg
%PP 0% Sin pérdida de peso durante 2 semanas de estancia
hospitalaria.
Talla (altura/rodilla) 1.52m
IMC 222 kglml (Normopeso, OMS 2004)
CB 22 cm (P<5, riesgo de desnutricion, Frisancho,1990)
PCT 9mm (P<5, por debajo del promedio, deplecion de masa

grasa, Frisancho,1990)

PH: peso habitual. PA: peso actual. %PH: porcentaje de peso habitual. %PP: porcentaje de
pérdida de peso. IMC: indice de masa corporal. CB: circunferencia braquial. PCT: pliegue

cutaneo tricipital

Indicadores bioquimicos

27.05.19
a (140 — 180 mg/dL) 84 Normal Colesterol 105 Normal
(>200 mg/dL)
inina (0.7 - 1.2 mg/dL) 0.32 Hipocreatinemia Triglicéridos 132 Normal
(<150 mg/dL)
2UN (10 - 50 mg/dL) 12.5 Normal
smina (3.4 - 4.5 g/dL) 213 Hipoalbuminemia
(135 - 145 mmoliL) 134 Hiponatremia
io (3.5 - 5.1 mmol/L) 3.3 Hipokalemia
Soro (97 - 107 mmol/L) 105 Normal
io (1.7 - 2.6 mg/dL) 1.7 Normal
Fasforo (2.4 - 5 mg/dL) 37 Normal
Calcio (8.8 - 10.6) y i 4 Normal
Calcio corregido 9.2
27.05.19
itos (4.5-11.0 46 Normal TGO/AST (5-35UIL) 73 Normal
K/pL)
itos (11 - 48 %) 31.8 Normal TGP/ALT (8 — 36 U/L) 47 Normal
lobina (10 - 17 9.90 Normal FA (30 - 120 U/L) 376 Elevada
g/dL)
=TO (36 - 56%) 30.6 Normal GGT (<55 U/L) 130 Elevada
etas (150 — 450 332 Normal DHL (71 — 207 U/L) 118 Normal
M/mm®) |
=T 0.3a1.2mg/dL) 0.53 Normal Transferrina 98 Hipotransferrinemia
(175 - 300 mg/dL)
20D (<0.3 mg/dL) 0.19 Normal Prealbumina 10 Disminuida
(>28 mg/dL)
21 (<0.9 mg/dL) 0.34 Normal PCR (<5 mg/dL) 0.31 Normal
1500 - 3000 cel/mm®) 1462 Desnutricion

Leve
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Indicadores Clinicos

Piel seca - deficiencia de acidos grasos esenciales y vitamina A

Signos vitales: T. 36.5°, SPO2: 100%, TA: 102/80, FR: 20, FC: 80, Dxt: No
reportadas. 150 cc de evacuaciones (semanal). Diuresis 1150 cc. Con solucion
Hartman de 500 cc para 24 hrs. A la exploracion fisica: Abdomen blando
depresible, no doloroso a la palpacién. Peristalsis presente. Con adecuada

hidratacion de mucosas y adecuada coloracién de tegumentos. Sin edema.

- Monitoreo 3 (03.06.19)

Indicadores antropométricos:

Indicador Actual Diagnéstico
Peso previo 51.4 kg
Peso actual 51.7 kg
%PP 0% Sin pérdida de peso durante 3 semanas de estancia
hospitalaria.
Talla (altura/rodilla) 1.52m 2
IMC 22.3 kg/m (Normopeso, OMS 2004)
CB 21cm (P<5, riesgo de desnutricion, Frisancho,1990)
PCT 9 mm (P<5, por debajo del promedio, deplecion de masa

grasa, Frisancho,1990)

PH: peso habitual. PA: peso actual. %PH: porcentaje de peso habitual. %PP: porcentaje de
pérdida de peso. IMC: indice de masa corporal. CB: circunferencia braquial. PCT: pliegue
cutaneo tricipital

Indicadores bioquimicos

03.06.19
Glucosa (140 — 180 mg/dL) 91 Normal Colesterol 125 Normal
(>200 mg/dL)
Creatinina (0.7 — 1.2 mg/dL) 0.35 Hipocreatinemia Triglicéridos 138 Normal
(<150 mg/dL)
BUN (10 — 50 mg/dL) 18.8 Normal
Albumina (3.4 — 4.5 g/dL) 24 Hipoalbuminemia
Sodio (135 — 145 mmol/L) 133 Hiponatremia
Potasio (3.5 - 5.1 mmol/L) 4.2 Normal
Cloro (97 — 107 mmol/L) 100 Normal
Magnesio (1.7 — 2.6 mg/dL) 1.9 Normal
Fosforo (2.4 — 5 mg/dL) 4.21 Normal
Calcio (8.8 — 10.6) 8.57 Normal

Calcio corregido 9.85
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03.06.19

Leucocitos (4.5-11.0 7.8 Normal TGO/AST (5-35UIL) 85 Normal
K/uL)
Linfocitos (11 - 48 %) 45.9 Normal TGP/ALT (8 — 36 U/L) 68 Normal
Hemoglobina (10 - 17 11.9 Normal FA (30 -120 U/L) 572 Elevada
g/dL)
HTO (36 — 56%) 36 Normal GGT (<55 U/L) 185 Elevada
Plaquetas (150 — 450 416 Normal DHL (71 - 207 UIL) 132 Normal
M/mm®)
BT (0.3 a1.2 mg/dL) 0.35 Normal Transferrina 127 Hipotransferri
(175 — 300 mg/dL) nemia
BD (<0.3 mg/dL) 0.18 Normal Prealbumina 18.3 Disminuida
(>28 mg/dL)
Bl (<0.9 mg/dL) 0.17 Normal PCR (<5 mg/dL) 0.9 Normal
CTL (1500 — 3000 cel/mm®) 3580 Normal

Indicadores Clinicos

Sin signos de deficiencias nutricionales
Signos vitales: T. 36.5°, SPO2: 98%, TA: 100/70, FR: 20, FC: 85, Dxt: No
reportadas. 500 cc de evacuaciones (semanal). Diuresis 1110 cc. A la
exploracion fisica: Abdomen blando depresible, no doloroso a la palpacion.
Peristalsis presente. Con adecuada hidratacion de mucosas y adecuada
coloracién de tegumentos. Sin edema.

25



4. CONCLUSIONES Y EXPERIENCIAS

Se cumplieron los objetivos, ya que se logré cubrir con los requerimientos de
macronutrimentos y micronutrimentos para evitar la pérdida de peso y corregir

deficiencias nutricionales.

Es preciso implementar rutas alternas para nutrir al paciente cuando se tiene
contraindicado el uso del tracto gastrointestinal. En este caso, la nutricion
parenteral fue la via de eleccion para recuperar el estado nutricio de la paciente

debido a su grave estado de desnutricion.

El rol del especialista en nutricién clinico tiene un papel muy importante en el
equipo multidisciplinar. La intervencion nutricia durante la estancia de
hospitalaria es precisa para una mejor evolucion del paciente, ya que se ha
probado que disminuye las complicaciones durante su estancia intrahospitalaria

y la morbimortalidad.

El soporte nutricional preoperatorio debe ser implementado para los pacientes
que seran sometidos a cirugias mayores, debido a que su estado nutricio suele
estar deteriorado. De igual forma, es importante siempre basar el tratamiento

nutricio con evidencia cientifica para obtener los resultados deseados.

Ha sido muy enriquecedor ver el efecto deseado del soporte nutricio y el
impacto positivo que tiene el paciente cuando los profesionales de salud
estamos comprometidos en buscar su bienestar. Cada paciente nos
proporciona aprendizajes y presenciar la buena evolucion del paciente es una

de las satisfacciones mas grandes que he tenido durante mi carrera profesional.

“En todo amar y servir’.- San Ignacio de Loyola
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5. ANEXOS

} Porcentaje de cambio de peso (%CP)
¢ Blackburn y colaboradores, 1977%

peso habitualy, — peso realy, .
peso habitualy,

%CP = 100

* Interpretacion

Tiempo Pérdida significativa de peso (%) Pérdida severa de peso (%)

| semana H la2 ' >2
| mes E 5 E >5
3 meses E 75 : >75
6meses | 10 i > 10

Anexo 1. Formula para porcentaje de pérdida de peso.
Tomado de: Palafox M & Ledesma J, 2012

» Porcentaje de peso habitual ( % Ph)
* Buchman, 1997%

peso habitualyg
85a90 i Desnutricién leve
75a84 E Desnutricién moderada
<75 . Desnutricién grave
48255 : Peso minimo para supervivencia

Anexo 2. Férmula para porcentaje de peso habitual
Tomado de: Palafox M & Ledesma J, 2012



World Health Organization, 2006

Interpretacion

o 58
V8
N
g8 =
v 8 8
NS

18.50 2 22.99
230022499

1850 a 24.99

> 25.00
250022749

2750a2999

22500

2500 a 29.99

2 30.00

3000 a 3249

3250 a 3499

30.00 a 3499

3500 a 3749
375023999

> 40.00

> 40.00

Normal

Obeso tipo |

Obeso tipo Il

Obeso tipo il

Anexo 3. Clasificacion del Indice de Masa Corporal

Tomado de: Palafox M & Ledesma J, 2012
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Anexo 4. Tablas de percentiles para perimetro de brazo, Frisancho, 1990

Tomado de: Palafox M & Ledesma J, 2012
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Mujeres:

180a 249

250a 299

300a 349

350a 399

400 a 449

4502499

5002549 |

§50a599 |

H H \ \ '

L] ' ' 1] L)
, : i 3 : i ' :
' 90 ! 110} 120 | 140 | 185 | 245 | 285 } 310 | 360
' 00 ! 120 | 130} 150 1 200 | 265 ! 310 ' 340 | 380
' jos ! 130 L 150} 170 | 225 } 295 | 330 ; 355 ; 4IS
110 ! 130 | 155 | 180 | 235 ' 300 | 350 | 370 | 410
| 120 1 140 | 160 | 190 ; 245 } 305 | 350 | 370 i 410
' ! | ' ' \
' 120 | 145 | 165 | 195 | 255 i 320 | 355 | 380 | 425

IS0 | 170 | 205 260 | 320 360 | 390 425

Anexo 5. Tablas de percentiles para pliegue tricipital, Frisancho, 1990

Tomado de: Palafox M & Ledesma J, 2012

Estado nutricional

[Woderado | Pledida de peso maps eves | Modeadd | € ot abxk
me ‘." mir i8 ' « ) W
| Score: + AS(on‘ = Total Score

Anexo 6. Tamizaje nutricional; NRS 2002
Obtenido de: FELANPE, 2016
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A. HISTORIA

1. Cambio de peso y talla: Talla actual cm
Peso actual Kg
Pérdida en ultimos 6 meses: Cambio en Gltimas 2 semanas
Kg. % (+06-) Kg. %
2. Cambio en ingesta (relacionado con Sin cambio Cambio Duracion:
ingesta usual): dias
Tipo de cambio Sélidos incompletos
Liquidos hipocaloncos
Ayuno
Suplementos: Ninguno Vitaminas____
Minerales
1. Sintomas gastrointestinales durante 2 Ninguno Nausea Vomito
semanas 6 mas: Diarrea
Dolor Espontaneo
Posprandial _____
4. Capacidad funcional: Sin disfuncion
Disfuncion duracion dias

Tipo de disfuncion: Trabajo incompleto—
Ambulatorio sin trabajar
Encama

5. Enfermedad y relacién con requerimientos: Diagnostico:

Demanda metabdlica: Sin estrés

Estrés moderado
Estrés severo(quemaduras, sepsis, trauma)

B. EXAMEN FISICO:

1. Pérdida de grasa subcutanea 0 = normal

2. Pérdida de masa muscular 1 = déficit moderado
3. Edema 2 = déficit establecido
4. Ascitis

5. Lesiones mucosas

6. Piel y cabello

C. DIAGNOSTICO: A = Bien nutrido

B = Sospecha o desnutricién moderada
C = Desnutnicion severa

Anexo 7. Tamizaje nutricional; Valoracion Global Subjetiva
Obtenido de: FELANPE, 2016



» Herramienta para la deteccion universal de la desnutricion (MUST)
* British Association for Parenteral and Enteral Nutrition, 20032

Paso 2
Paso | Pérdida de peso en los 3 a
IMC (kg/m?) 6 meses previos (%)
>200=0 <5=0
185a200 = | S5al0o=|
<I85=2 >10=2

L

Paso 3
Efectos de

enfermedad aguda
Si el paciente estd en-
fermo de gravedad y ha
omitido (o se prevé que
omita) la ingesta alimenta-
ria por mds de 5 dias = 2

Paso 4
Riesgo de desnutricién
(sumatoria de puntos)

0 = Riesgo bajo | = Riesgo medio

2 = Riesgo alto

Paso 5

Guia de manejo

- Repetir deteccién - Documentar antecedentes
Hospital: cada dietéticos
semana Hospital y casa hogar: durante
3 dias
Casa hogar: cada - Repetir deteccidén
mes Hospital: cada semana
Casa hogar: al menos cada
mes
Comunidad: al menos cada 2
a 3 meses

Tratamiento

- Referir al nutridlogo o al
equipo de apoyo nutrio-
légico, o implementar
politicas locales

- Mejorar o incrementar
la ingesta alimentana

- Monitorear y revisar el
plan de cuidados
Hospital: cada semana
Casa hogar: cada mes
Comunidad: cada mes

Anexo 8. Tamizaje nutricional; MUST
Tomado de: Palafox M & Ledesma J, 2012
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Table 3. Phenotypic and Etiologic Criteria for the Diagnosis of Malnutrition.

Low Body Mass Index Reduced Food Intake or
Weight Loss (%) (kg/m”) Reduced Muscle Mass" Assimilation* Inflammation®- ¢
>5% within past 6 <201f <70 years, or  Reduced by validated =50%of ER > | Acute
months, or <22if >70 years body composition week. or uny discase/injury*f or
> 10% beyond 6 months measuring reduction for 2 chronic
techniques® weeks, or any disease-related” *
Asia: chronic Gl
<18.5if <70 yeurs, or condition that
<20if 70 years adversely impacts
food assimilation
or absorption®?
ER, energy reyg L Gl g inul
*Requires at least | phenotypic criterion and 1 etiologic cri for diagnosis of malnutrition.
YFor example, fat-free mass index (kg/m?)) by dual-enengy sbsorpti y or corresponding standards using other body composition methods
such as bioelectrical imped lysi puted graphy. or magneti imuging. When not available or by regional pref;
hysical exami or standard unth such wx mid-arm muscle or calf circumferences may be used. Thresholds for reduced

muscle mass need to be adapted 1o race (Asia). Functional assessments such as hand-grip strength may be considered as a supportive meisure.
“ fer gastron | symp as supportive indicators that can impair food intuke or absorption (e.g , dysphagia, nausea, iting
diarrhea, constipation, or abdominal pain). Use clinical judgement to discern severity based on the degree to which intake or absorption is

paired. Symp I ity, frequency, and duration should be noted
IReduced assimilation of food/nutri is iated with malabsorptive disorders such as short bowel syndrome, pancreatic insufficiency, and
after bariatric surgery. It is also iated with disorders such as esophageal stri gastrop and mal pseudo-obstruction.
Malabsorption is a clinical disgnosis manifest as chronic diarrhes or steatorrhea. Malabsorption in those with 5 evid I by el d
volumes of output. Use clinical judgement or additional evaluation 10 discern severity bised on fi quency, duration, and g 1on of fecal fat
and/or volume of losses.
“Acute discase-/injury-reluted. Severe infl, 100 13 likely 1o be associated with major infection, burns, trauma, or closed head injury. Other
acute discase-Ainjury-reluted conditions are likely to be associated with mild 1o moderate inflammation.
{Chronic discase-related. Severe inflammation is not generally tated with chronic di di Chronic or recurrent mild 10 moderate
inflammation is likely 10 be iated with maligr fi chronic obstructive pul y di g heart failure, chronic renal
di or any Ji with ¢h or recurrent Infl ion. Note that ient infl 100 of u mild degree does not meet the threshold for
this etiologic criterion.
FC-reactive protein muy be used as a supportive laboratory measure.

Anexo 9. Criterio GLIM para desnutricion
Tomado de: Jensen, et al. 2019
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Anexo 10. Expediente nutricio de estancia hospitalaria del Hospital Dr.‘ Manuel Gea Gonzalez
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