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RESUMEN

Resumen: El cancer se define como un proceso anormal de crecimiento y diseminacion
incontrolado de células que pueden invadir cualquier parte del organismo y propagarse a
otros organos. La secuencia carcinogénica definida implica varios pasos: inflamacion
cronica, gastritis atréfica, metaplasia intestinal, displasia glandular y finalmente
carcinogénesis gastrica. La progresion de la displasia intestinal a adenocarcinoma
gastrico se produce con una acumulacién escalonada de multiples anomalias genéticas.
Con mas de 1 millén de casos nuevos estimados anualmente, se situa como el quinto
tipo de cancer mas diagndésticado a nivel mundial. Debido a que frecuentemente el
momento en el cual se diagnostica es un estadio avanzado, lo convierte en la tercera
causa de muerte relacionado con el cancer con mas de 700 mil defunciones.

Objetivo: Implementar el proceso de atencidén nutricional en un paciente masculino de
45 anos con diagnéstico de adenocarcinoma gastrico EC IV, T3 V3 M1 G3

Materiales y métodos: Se implemento el proceso de atencion nutricia de acuerdo a la
Academia de Nutricién y Dietética, 2020; el cual consistié en 4 pasos: evaluacion,
diagndstico, intervencion, monitero y reevaluacion nutricional.

Resultados: El paciente fallecié al 3er dia después de la intervencion proporcionada,
razon por la cual no se pudo evaluar el progreso ni su implementacion. Sin embargo, se
propone un monitoreo para los pacientes con dicho diagnéstico y estadio.
Conclusiones: El soporte nutricional juega un papel muy importante en el paciente con
cancer. Depende del estadio de la enfermedad y condicién del paciente sera el beneficio

de la terapia nutricional.

XV



CAPITULO 1: FISIOPATOLOGIA Y GENETICA DE LA PATOLOGIA

1.1 Concepto y epidemiologia

La Organizacion Mundial de la Salud ha definido al cancer como un proceso anormal
de crecimiento y diseminacion incontrolado de células que pueden invadir cualquier parte
del organismo y propagarse a otros 6rganos (Organizacion Mundial de la Salud, 2021).
En el caso del cancer gastrico sera a cualquier proceso maligno que surge de las células
de alguna de las capas del estdbmago (Sociedad Espafiola de Oncologia Médica, 2019).

El cancer gastrico es una enfermedad con gran importancia global a nivel de salud
publica. Con mas de 1 millén de casos nuevos estimados anualmente, se situa como el
quinto tipo de cancer mas diagndésticado a nivel mundial. Debido a que frecuentemente
el momento en el cual se diagnostica es un estadio avanzado, lo convierte en la tercera
causa de muerte relacionado con el cancer con mas de 700 mil defunciones (International
Agency for Reserch on Cancer, 2020). .

Como podemos observar en la figura 1, la incidencia del cancer gastrico muestra gran
diversidad geogréfica, los sitios con mayor incidencia de cancer gastrico sucede en
paises en vias de desarrollo. Entre los primeros lugares con mayor incidencia se
encuentra Asia con aproximadamente el 75% de los casos y Africa. Esto podria ser
debido a los tipos de alimentacion y estilo de vida de los habitantes. Se ha estimado que
la incidencia es mas comun en hombres que en mujeres y la mayoria de los casos ocurre
después de los 60 afios (International Agency for Research on Cancer, 2020; Marqués-
Lespier et al., 2016).

En el siglo pasado se ha observado una disminucién constante en las tasas de
incidencia y mortalidad. Sin embargo, se espera ver mas casos de cancer gastrico en el
futuro debido al envejecimiento de la poblacion (Smyth et al., 2020) ademas se han
observado riesgos crecientes de incidencia en las generaciones mas jévenes. Por lo que
el cancer gastrico sigue siendo un gran desafio para la salud publica mundial (Arnold
et al., 2020).
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Figura 1. Incidencia estimada mundial de céncer gastrico en ambos sexos, en todas las edades

Tomado de: (International Agency for Research on Cancer, 2020)

De acuerdo al GLOBOCAN, México ocupa el séptimo lugar de paises con mayor
incidencia de cancer gastrico. En México es el sexto tipo de cancer mas diagnosticado,
con mayor incidencia en hombres que en mujeres, tendencia similar que se observa a
nivel mundial (International Agency for Reserch on Cancer, 2020). Sin embargo, hay
estudios que reportan diferencias entre diferentes regiones del pais (Icaza-Chavez et al.,
2020). Ya que en México no se cuenta con programas de deteccion oportuna o
prevencion de esta patologia, solo el 5% de los casos se encuentran en una etapa inicial
(Nelly Cisneros-Gonzalez, 2017) y se situa como el quinto tipo de cancer con mayor

mortalidad (International Agency for Research on Cancer, 2020) .

1.2 Aspectos basicos: Celular

La mayoria de las células normales siguen un ciclo constante y regulado de
crecimiento y muerte celular, en el desarrollo del cancer estos procesos no estan
regulados y son el resultado de varias alteraciones o dafios en las células; las cuales
pueden ser de origen genéticas, incluidas mutaciones, deleciones, translocaciones o de
origen epigenético, las cuales incluyen metilacion del ADN y modificaciones en las
histonas (Heber, D. et al., 2022).



Las células madre se definen como celulas que tienen la capacidad de perdurar a si
mismos a través de la autorrenovacion y generacion de células maduras de un tejido en
particular (Noguchi et al., 2018; Reya et al., 2001). Las células madre adultas especificas
de cada tejido, contienen informacion genética especifica y la estabilidad del ADN en
estas células se conserva mediante la homeostasis normal en microambientes
protegidos. Por otro lado, las células madre que acumulan lesiones genéticas son células
madre que inician tumores, también denominadas células progenitoras del cancer (Reya
etal.,, 2001). La reparacion incorrecta del dafio del ADN en las células madre y
progenitoras puede promover la carcinogénesis. Los estudios sugieren que distintas
"células de origen" dentro de un érgano pueden dar lugar a diferentes subtipos de cancer
(Sutherland y Visvader 2015).

Los cambios en el ADN a través de mutaciones o cambios epigenéticos conducen a
la estimulacion del metabolismo que favorece el crecimiento de las células cancerosas
sobre las células normales. Estas células cancerosas pasan por una transicion epitelial a
mesenquimatosa (EMT) que les permite cruzar los limites normales de células y érganos
y hacer metastasis en todo el cuerpo mediante el apoyo del metabolismo oncogénico y
factores extrinsecos en el microambiente donde se diseminan (Heber, D. et al., 2022).
Los factores de transcripcion inductores del cambio EMT también regulan el tallo de las
células cancerosas, inhiben las respuestas de defensa de la senescencia y la apoptosis,
determinan la resistencia a la quimioterapia y promueven la angiogénesis tumoral y las
alteraciones metabdlicas (Puisieux et al., 2014).

Segun la hipotesis de "semilla y suelo", las células cancerosas encuentran un
microambiente que apoya la colonizacion y una mayor metastasis, ya que es dificil que
las células cancerosas sobrevivan fuera de su entorno original (Liu et al., 2017). Ademas,
los subclones de células en lesiones metastasicas pueden acumular cambios en su ADN
que son diferentes del tumor primario y otras células metastasicas incluso dentro de la
misma masa tumoral, lo cual genera heterogeneidad de células (San Juan et al., 2019).
Estas variedades en las células cancerosas hace que sea mas dificil tratar los cancer
metastasicos avanzados a diferencia de canceres primarios o enfermedad metastasica
temprana (Heber, D. et al., 2022).



En el sistema gastrointestinal, la integridad del epitelio se mantiene mediante las
células madres de larga duracién. Todas las células epiteliales diferenciadas se
encuentran en un estado de renovacion y en varios dias (intestinos y estbmago distal) o
meses (estdmago proximal), son reemplazadas por células recién generadas a partir de
células madre de larga duracién y autorrenovables (Hata etal., 2018). Durante la
carcinogeénesis gastrica, las células madre de larga duracion y su nicho se activan y
proliferan en respuesta a las lesiones provocadas por los cambios genéticos y

epigenéticos (Hayakawa et al., 2017)

1.3 Aspectos basicos: Genético

La secuenciacion del genoma completo ha permitido la identificacion de un gran
numero de alteraciones genéticas en el tejido neoplasico gastrico (Cools et al., 2018). El
genoma del cancer alberga numerosas mutaciones somaticas resultantes de dafios en el
ADN vy reparaciones erroneas causadas por diversos procesos enddgenos y exogenos,
que incluyen exposiciones quimicas mutagénicas, destruccion fisica del ADN vy vias de
reparacion defectuosas del ADN, entre otros (Katoh & Ishikawa, 2021).

Uno de los sellos distintivos del desarrollo del cancer es la desestabilizacién del
genoma, también conocida como “inestabilidad genético o gendmica”. Se han descrito
tres fenotipos de inestabilidad en el cancer gastrico (Grabsch & Tan, 2013; McLean & El-
Omar, 2014):

1. Inestabilidad de microsatélites (MSI) debido a un defecto en la via de reparacion
del desajuste del ADN: los pacientes con una deficiencia inactivacion de una de
las proteinas de reparacion de desajustes de ADN MLH1, MSH2, MSH6 o PMS2
en su cancer no pueden reparar los errores de replicacion del ADN que ocurren
naturalmente debido al deslizamiento de la ADN polimerasa durante la sintesis de
ADN, lo que lleva a la apariciéon de nuevos alelos que no estan presentes en el
ADN normal, el llamado 'fenotipo MSI' o 'fenotipo de error de replicacion'. La MSI
puede dar lugar a cambios genéticos posteriores (Grabsch & Tan, 2013).

2. Inestabilidad cromosdémica (NIC), que se caracteriza por una mayor tasa de
pérdida o ganancia de cromosomas completos o partes de cromosomas durante
la division celular debido a mutaciones en genes que controlan la segregacion de



material genético durante la mitosis. Lo cual puede provocar la activacion de

oncogenes o la inactivacion del gen supresor de tumores(Grabsch & Tan, 2013).

. Fenotipo metilador de islas de citosina y guanina (CpG) (CIMP): La metilacién

aberrante de regiones ricas en CpG da como resultado el silenciamiento de genes
y es un fendbmeno comun en el cancer. La metilacion de la isla de CpG esta
aumentada en la mucosa normal de pacientes con enfermedades inflamatorias
cronicas como H. pylori e infeccion por virus de Epstein-Barr y se ha considerado
una lesion precursora del desarrollo de GC (Grabsch & Tan, 2013; McLean & EI-
Omar, 2014).

Se ha estudiado las mutaciones en ciertos genes que se cree que subyacen al fenotipo

para neoplasias gastricas malignas. Las mutaciones descritas con mayor frecuencia son:
mutacion en TP53 (Tan & Yeoh, 2015)(Strong, V., 2015), CTNNB1, ARID1A, CDH1, asi
como una alta frecuencia en MUC6, RNF43, CTNNA2, GLI3, familia de las proteinas
TGF-B, ELF-, SMAD4 y RHOA (Strong, V., 2015).

TP53: proteina nuclear involucrada en el control del ciclo celular, reparacion del
ADN y apoptosis regulada. EI TP53 se inactiva con frecuencia en el cancer gastrico
(lcaza-Chavez et al., 2020; Strong, V., 2015).

MUCE6: la expresion de MUCG6 en GC se correlaciona negativamente con el tamafio
del tumor, la profundidad de la invasion, la presencia de metastasis de LN y en el
contexto de los tipos de tumores difusos en contraposicion a los intestinales.
ARID1A: observaciones han sugerido que la proteina ARID1A actua para regular
la progresiéon del ciclo celular. Ademas, puede funcionar junto con p53 para
reprimir p21 y limitar el progreso de la fase G1 ala S (Strong, V., 2015)

CDH1: aproximadamente del 0 a 40% de los pacientes con HDGC portan
mutaciones en el gen CDH1 que codifica Ecadherin (Cools et al., 2018), cuya
disfuncién ha sido ampliamente demostrada en GC. Se han demostrado formas
hereditarias de GC de tipo difuso como resultado de mutaciones en la linea
germinal y la alteracion de la funcion normal de la E-cadherina. De hecho, las
mutaciones de la linea germinal de CDH1 se asocian con un riesgo de por vida del
80% para el desarrollo de CG, lo que precipita una gastrectomia profilactica en

pacientes adecuadamente seleccionados (Strong, V., 2015)



- CTNNB1: codifica la B-catenina, en el contexto de la malignidad, las lesiones
genéticas en la 3-catenina pueden dar lugar a una localizacién nuclear aberrante
que conduzca a la transcripcion de oncogenes como MYC. Ademas, las
mutaciones de B-catenina pueden resultar en una agregacion celular deteriorada
a través de la abolicién de la funcion de E-cadherina a pesar de su estructura
normal.

Si bien el gran numero de genes identificados es enorme, su elucidacion ha permitido
realizar avances significativos con respecto a las terapias dirigidas. Ademas, han
comenzado a surgir patrones en los perfiles de expresion génica, lo que ofrece la
posibilidad de clasificar los tipos de tumores de GC en lineas moleculares, en
contraposicion a las histopatoldgicas. El potencial de terapias mas personalizadas y
potencialmente efectivas es inherente a dicha clasificacién (Strong, V., 2015).

Los sindromes hereditarios que desarrollan cancer gastrico, son raros y representan
del 1 al 3%. Comprenden principalmente tres tipos: hereditario difuso cancer gastrico
(HDGC), adenocarcinoma gastrico y poliposis proximal del estomago (GAPPS) y cancer
gastrico intestinal familiar (FIGC) (Tan & Yeoh, 2015).

1.4 Aspecto basicos: Molecular

El cancer gastrico es una enfermedad muy compleja y heterogénea. Varios analisis
moleculares han confirmado esta heterogeneidad, por lo que se condujo a la clasificacion
molecular (Molina etal.,, 2017), a menudo se intenta relacionar las caracteristicas
moleculares con los fenotipos histolégicos y las caracteristicas clinicas (Smyth et al.,
2020).

En 2014, The Cancer Genome Atlas (TCGA) propuso cuatro subtipos de cancer
gastrico molecularmente distintos:

e Virus EpsteinBarr positivo (VEB +),

e Microsatélite inestable (MSI)

e Gendmicamente estable

e Inestable cromosémico (NIC).

Estos estudios construyen una relacién entre distitnos subtipos moleculares y algunos

fenotipos (Rdcken, 2017). Las caracteristicas moleculares (ya sea alteraciones genéticas



especificas o subtipos moleculares mas amplios) en lugar de caracteristicas morfologicas
podrian guiar el desarrollo de tratamientos futuros (Smyth et al., 2020). Sin embargo, las
clasificaciones moleculares son complejas y caras, por lo que la clasificacién de Lauren
sigue siendo la mas utilizada y se ha propuesto que puede reflejar la heterogeneidad
bioldgica del cancer gastrico (Diaz del Arco et al., 2021). Segun los criterios de Lauren,
se clasifican en 2 tipos principales: intestinal y difuso:

e Tipo intestinal: en los tumores de tipo intestinal (figura 2), exhiben adherencia, se
disponen en formaciones tubulares o glandulares y a menudo se asocian con
metaplasia intestinal. Este tipo de cancer gastrico se asocia con la invasion de
vasos linfaticos o vasculares y las lesiones estan dispersas en posiciones
distantes. Ocurre con mayor frecuencia en pacientes ancianos masculinos, afecta

el antro gastrico y exhibe un mayor curso y mejor pronéstico (Ma et al., 2016).

Figura 2. Adenocarcinoma de tipo intestinal. Fuente: (Martinez-Galindo et al., 2015)

e Tipo difuso: las células tumorales carecen adhesion e infiltrar el estroma como
células individuales o pequenas subgrupos, dando lugar a una poblacién de no
cohesivos, dispersos células tumorales (figura 3). El moco intracelular puede
empujar el nucleo de la célula a un lado para formar carcinoma de células en anillo
de sello. Este tipo se asocia con pacientes de menor edad y exhibe un predileccion

por las mujeres en comparacion con el tipo intestinal (Ma et al., 2016) .
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Figura 3. Adenocarcinoma de tipo difuso. Fuente: (Martinez-Galindo et al., 2015)



La metastasis peritoneal de cancer gastrico difuso son frecuentes. Este tipo de cancer
por lo general, afecta el cuerpo del estdmago y se presenta en un periodo de tiempo mas

corto y tiene peor prondstico en comparacion con el de tipo intestinal (Ma et al., 2016)

1.5 Aspectos basicos: Metabdlico

Tanto en las células normales como en las cancerosas, los carbohidratos, las grasas
y las proteinas se descomponen en glucosa, acidos grasos y aminoacidos que entran en
las vias metabdlicas de las mitocondrias para producir adenosina trifosfato (ATP). Sin
embargo, hay un cambio en el metabolismo de las células cancerosas, resumidas en la
figura 4, que comienzan desde la produccién de energia como ATP hacia la produccion
de sustratos para el crecimiento de las células cancerosas y sus consecuencias (Schulze
y Yuneva 2018).

Alteraciones metabolicas

Desnutricion

70% de los pacientes con Dx. Caquexia Mala calidad de vida
de CA gastrico

Probable hipermetabolismo, pérdida de tejido adiposo,
pérdida y atrofia de masa muscular

« Intolerancia ala glucosa A Catabolismo proteico A Lipélisis-—-grasa ectopica Efectos secundarios
« AGluconeogénesis - Via ubitiqutina « Factores lipoliticos (LMF) del tx médico

« Resistencia a la insulina proteosoma » Bajaingesta de alimentos Sintomatologia

. ACiclo de Cori dependiente de ATP - Resistencia a la insulina propia de la
*Estudio de otros ciclos (paciertss con pérdic ce peeo ~10%) . Respuesta al estrés enfermedad

+ Protedlisis dependiente
de energia lisosomal

« Proteasas dependientes

Hiperglicemia de calcio

| camsowomatos  photemas Liproos

Figura 4. Alteraciones metabdlicas en cancer. Fuente: elaboracion propia.

que alteran la glucosa**

1.5.1 Metabolismo de la glucosa

Warburg y Cori en 1956, descubrieron que las células cancerosas se someten a
glucdlisis en lugar de fosforilacién oxidativa para obtener energia, en comparacion con
las células no neoplasicas. El fendmeno metabdlico es bien conocido como glucélisis

aerobica o “efecto Warburg” (Heber, D. etal., 2022; Yuan et al., 2016). El efecto se



caracteriza por un aumento del consumo de glucosa, el aumento de la actividad
glucolitica y la acumulacién de acido lactico. Las células cancerosas metabolizaron la
glucosa en lactato incluso en presencia de oxigeno y las secciones tumorales
consumieron glucosa y secretaron lactato a un ritmo mayor que los tejidos normales (Li
et al. 2016).

En comparacién con las células normales que generan principalmente energia a
través de la fosforilacion oxidativa mitocondrial, las células cancerosas obtienen energia
predominantemente a traves de un aumento de la glucdlisis incluso en condiciones
aerobicas. La conversién de glucosa en lactato por medio de glucdlisis es ineficaz para
generar ATP, pero produce una gran cantidad de productos intermedios que impulsan la
proliferacion celular, lo cual proporciona una ventaja evolutiva a las células cancerosas
(Yuan et al., 2016).

La acumulacion de acido lactico provoca un microambiente acido y tiene un efecto
protector sobre las células tumorales. El acido lactico induce la expresién de enzimas
glucoliticas en las células tumorales, como la 6-fosfofructoquinasa1 (PFK1) para mejorar
el suministro de ATP, resistir la apoptosis celular y promover la metastasis. Ademas, el
acido lactico promueve la angiogénesis tumoral, proporcionando un microambiente
adecuado para el desarrollo de tumores y la metastasis (Yuan et al., 2016). El lactato
producido por la células tumorales, se utiliza como substrato para la gluconeogénesis

mediante el ciclo de Cori y reconvertirlo a glucosa (Charles, M., 2017).

1.5.2 Metabolismo de proteinas

El metabolismo de proteinas esta aumentado en pacientes con cancer y se piensa
que es causado por un incremento en la sintesis de proteinas hepaticas, degradacion
muscular y defectos en la sintesis de proteinas, los mecanismos estudiados se muestran
en la tabla 1 (Charles, M., 2017).



Tabla 1. Mecanismos de catabolismo protéico en pacientes con cancer

Vias protedliticas Mecanismos
Protedlisis dependiente de energia | Catabolismo proteico extracelular y aumento en receptores
lisosomal celulares
Proteasas dependientes de calcio Involucradas en lesion tisular, autolisis y necrosis
Via de ubiquitina proteosoma Dependiente de ATP, la cual trabaja con el sistema calpaina
para degradar miofilamentos. Esta via es la mas estudiada y se
piensa que es el principal mecanismo de catabolismo protéico,
especialmente en pacientes que presentan pérdida de peso
mayor al 10%
Fuente: elaboracion propia, recuperado de: (Charles, M., 2017)

Por otro lado, se han observado un aumento de los niveles de varios aminoacidos
(serina, valina, fenilalanina, triptéfano, glicina y prolina) y sus derivados primarios (como
quinurenina, quinurénica acido, acido antranilico y acido nicotinico), pero la disminucién
de la concentracion en algunos de ellos también es observado en sangre (la desnutricion
también puede contribuir factor a estos niveles reducidos de aminoacidos plasmaticos)
(Hiramaya, et al. 2017).

1.5.3 Metabolismo de lipidos

La lipogénesis y la regulacion positiva de la B-oxidacion de acidos grasos
mitocondriales, son las caracteristicas del metabolismo de los lipidos en la
carcinogénesis gastrica. Acidos grasos, como acido hexadecenoico, docosahexaenoico
acido, acido eptanoico y B-hidroxibutirato, son significativamente mas grande en tejidos
de cancer gastrico que en tejidos benignos (como gastritis crénica). El acido
octadecanoico también es se encuentra elevado en muestras de sangre obtenidas de
pacientes con cancer gastrico (Hiramaya, et al. 2020).

La deplecion de la masa grasa, es causada por varios factores, como: baja ingesta de
alimentos, respuesta relacionada al estrés que conducen a la estimulaciéon de la médula
suprarrenal y aumento en los niveles de catecolaminas, resistencia a la insulina y
liberacidn de factores lipoliticos producidos por el tumor o por células de tejido mieloide;
los cuales provocan un aumento en la lipolisis, oxidacion de acidos grasos y
posteriormente contribuye a la pérdida de peso observada en los pacientes con cancer
(Charles, M., 2017).
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1.5.4 Alteracion en mediadores del metabolismo

En la tabla 2 se describen alteraciones en diversos mediadores del metabolismo que

inducen a una mayor respuesta

inflamatoria, como: glicoproteinas, citocinas

proinflamatorias, neurotransmisores y neuropéptidos.

Tabla 2. Mediadores implicados de la alteracion del metabolismo en pacientes con cancer

Mediadores

Mecanismo

Glicoproteinas

Factor inductor de protedlisis (PIF)

La expresiéon de PIF se correlaciona directamente
con la severidad de pérdida de peso; sin embargo,
este efecto no se ha observado en pacientes con
cancer gastrico o de esdéfago.

Tiene efecto directo en el catabolismo del musculo
esquelético, por medio de la regulacion de la via
dependiente de ubiquitina proteosoma. A demas
aumenta la sintesis de citocinas proinflamatorias,
como: IL-6 e IL-8.

Factor mobilizador de lipidos (LMF)

Glicoproteina producida por diversos tumores,
causa aumento en la lipdlisis y en el uso de
sustratos aumentando la via oxidativa mitocondrial
en el tejido adiposo.

Citocinas proinflamatorias

Factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a)

En estudios animales, promueve la pérdida de
peso por medio de la enzima lipoproteina lipasa, la
cual hidroliza acidos grasos de lipoproteinas del
plasma, estimulando la lipdlisis y supremiendo la
transcripcion.

Interlucina 1, 6 e interferon gamma

En estudios animales se han observado como
importantes mediadores para la pérdida de peso
por medio de alteraciones metabdlicas
relacionadas con la inflamacién sistémica.

Neuropéptido Y

Se ha relacionado en pacientes que reciben
quimioterapia, con sintomatologia que afecta la
ingesta de alimentos: nausea y vomito.

Fuente: elaboracion propia, recuperado de: (Charles, M., 2017)
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CAPITULO 2: ORGANOS Y SISTEMAS RELACIONADOS

La secuencia carcinogénica definida implica varios pasos (figura 5), incluyendo
inflamacion cronica, gastritis atréfica, metaplasia intestinal, displasia glandular vy
finalmente carcinogénesis gastrica. Precede tipicamente al desarrollo de la mayoria de
los adenocarcinomas gastricos de tipo intestinal. La progresion de la displasia intestinal
a adenocarcinoma gastrico se produce con una acumulaciéon escalonada de multiples

anomalias genéticas (Cools et al., 2018; Smyth et al., 2020).

Fisiopatologia: cascada neoplasica
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Figura 5. Cascada neoplasica del cancer gastrico. Fuente: elaboracién propia.

2.1 Etiologia y factores de riesgo
El cancer de estbmago es el resultado de multiples procesos que pueden ser

influenciados por alteraciones genéticas y epigenéticas en oncogenes y genes

supresores de tumores (Smyth et al., 2020).

2.1.1 Helicobacter Pylori
Es una bacteria gram-negativa que vive en el estbmago humano. Coloniza la mucosa

gastrica y provoca respuestas inmunitarias tanto inflamatorias como de por vida, incluida

la liberacion de diversas sustancias citotoxicas bacterianas y dependientes del huésped.
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La infeccidn no suele producir sintomas y se propaga a través de la saliva y la materia
fecal (World Cancer Research Fund, 2018; American Institute for Cancer Research,
2016). Es una infeccién comunes, la cual se clasifica como uno de los factores de riesgo
mas importantes para el desarrollo de cancer gastrico (Poorolajal et al., 2020).

La infeccion de H. pylori inicia un proceso carcinogénico lento por medio de
inflamacion crénica, que se desarrolla durante décadas y eventualmente conduce a una
gastritis activa cronica y finalmente a una gastritis atrofica multifocal y metaplasia (Amieva
& Peek, 2016; Cools et al., 2018; Yusefi et al., 2018). En este proceso de atrofia de la
mucosa a metaplasia, hay varios cambios importantes, como la pérdida de las células
parietales. Estas células se encargan de la secrecion de acido, lo que resulta en un
aumento del pH. Las bacterias reductores de nitrato que proliferan en el estbmago, a un
pH alto forman nitrito que pueden interactuar con otros compuestos que contienen
nitrégeno y carcindgenos (Hiramaya, et al. 2020).

Ciertos aspectos de la virulencia de H. pylori se han asociado con el riesgo de cancer
gastrico. En particular, las cepas que son positivas para el gen A asociado a citotoxina
(CagA) producen niveles mas altos de interleucina 8 que provocan una inflamacién mas
intensa, por lo que se asocian con un mayor riesgo de carcinoma gastrico (Cools et al.,
2018; Guggenheim & Shah, 2013).

Sin embargo, solo una minoria de las personas infectadas desarrolla cancer gastrico.
Lo anterior se puede explicar por los efectos que tienen la infeccién crénica por la
susceptibilidad genética, factores ambientales y las diferentes cepas bacterianas de H.

pylori, las cuales influyen en la evolucién hacia una neoplasia (Cools et al., 2018)

2.1.2 Epstein-barr (VEB)

Todas las células tumorales del carcinoma gastrico asociado al VEB albergan el
genoma clonal del VEB. El carcinoma gastrico asociado con el VEB se presenta
predominantemente en hombres y en individuos mas jovenes. Estos carcinomas exhiben
un fenotipo histolégico unico, un genotipo genético/ epigenético y caracteristicas clinico-

patolégicas distintas (Cools et al., 2018).
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2.1.3 Sobrepeso y obesidad

La obesidad se caracteriza por un estado inflamatorio crénico de bajo grado, con una
mayor producciéon de factores proinflamatorios que pueden promover el desarrollo del
cancer, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF), interleucina 6 (IL-6) y la proteina
C reactiva (World Cancer Research Fund, 2018; American Institute for Cancer Research,
2016). La obesidad también conduce a niveles elevados de insulina y leptina, y a la
produccion de hormonas enddgenas, incluidos los esteroides sexuales y la insulina, que
pueden aumentar la proliferaciéon celular y alterar la apoptosis, en consecuencia,
promover el crecimiento de las células cancerosas (World Cancer Research Fund, 2018;
American Institute for Cancer Research, 2016).

Por otro lado, la obesidad promueve el reflujo gastroesofagico, posiblemente causado
por una presion intraabdominal elevada, y la transicion a un eséfago de Barrett
potencialmente precanceroso. Esto aumenta el riesgo de cancer de cardias junto con el
adenocarcinoma de esofago (World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer
Research, 2016).

2.1.4 Dieta alta en sodio

Los habitos dietarios es uno de los factores mas importantes, especialmente una dieta
alta en sal, las altas concentraciones de sodio intragastrico causan dafo e inflamacién
en la mucosa, que a su vez se ha informado que aumenta la profileracién celular y de
mutaciones enddgenas. El consumo excesivo de sodio parece cambiar la viscosidad de
la barrera protectora de la mucosa, que a su vez favorece una mayor colonizacién por
Helicobacter pylori (D’Elia et al., 2012; Yusefi et al., 2018) ademas se ha asociado a la
formacidon engdégena de compuestos N-nitrosos. (World Cancer Research

Fund/American Institute for Cancer Research, 2016).

2.1.5 Dieta baja en frutas y verduras
El consumo de frutas reducen significativamente el riesgo de desarrollar cancer de
estébmago (Poorolajal et al., 2020; World Cancer Research Fund, 2018; American Institute

for Cancer Research, 2016).
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Las frutas y verduras contienen altos niveles de flavonoides, incluidas las manzanas
(quercetina) y la toronja (naringina). Los flavonoides tienen efectos antioxidantes y
también pueden inhibir las enzimas que activan los carcindbgenos. Los flavonoides
también pueden alterar el metabolismo de otros agentes dietéticos. Por ejemplo, la
quercetina inhibe directamente la expresion de CYP1A1 (una enzima del citocromo P450
que ayuda a metabolizar las toxinas en carcinégenos), lo que reduce el dafio del ADN
(Poorojal et al., 2020)

Los antioxidantes fitoquimicos contenidos en la fruta y verdura podrian reducir el dafno
de los radicales libres generado por la inflamacion, incluido el causado por H. pylori.

(World Cancer Research Fund, 2018; American Institute for Cancer Research, 2016).

2.1.6 Carne procesada

Muchas carnes procesadas contienen altos niveles de sal, nitrito y nitrato. La adicion
de nitritos y nitratos a los alimentos esta regulada y supervisada en la mayoria de los
paises. Sin embargo, existe la preocupacién de que el nitrito y el nitrato de la carne
procesada puedan estar involucrados en la carcinogénesis, debido a reacciones durante
el proceso de curado o en el cuerpo. En el estbmago en particular, el nitrito y el nitrato
pueden reaccionar con los productos de degradaciéon de los aminoacidos (de la carne)
para formar compuestos N-nitrosos (varios compuestos N-nitrosos son carcinégenos
humanos) (Poorojal, 2020).

La carne ahumada también se sala o cura a menudo, lo que significa que es probable
que aumente la produccion enddgena de compuestos N-nitrosos en el estbmago. La
carne ahumada también puede contener hidrocarburos aromaticos policiclicos
cancerigenos y mutagenos, dependiendo del combustible quemado para producir el
humo (Smyth, 2017).

Otro mecanismo potencial que vincula la ingesta de carne procesada con el cancer de
estomago incluye el hierro hemo, que se encuentra en la carne roja procesada. El hierro
hem contribuye a la formacién endégena de compuestos N-nitrosos; también causa
estrés oxidativo y dafo al ADN, los cuales se cree que son factores de crecimiento
esenciales para H. pylori (World Cancer Research Fund, 2018; American Institute for
Cancer Research, 2016).
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2.1.7 Vegetales en escabeche

El consumo de vegetales en escabeche pueden aumentar el riesgo de cancer de
estbmago porque contienen grandes cantidades de sal y porque los nutrientes clave se
pierden en las verduras en condiciones acidas y oxigenadas. Ademas, las verduras en
escabeche se consideran una posible fuente de nitrosaminas, que pueden contribuir a la
carcinogénesis. También se ha postulado que la contaminacion de verduras encurtidas

con hongos contribuye a la incidencia de cancer de estdmago (Poorolajar et al., 2020).

2.1.8 Bebidas alcohdlicas

El acetaldehido, metabolito reactivo del alcohol, es cancerigeno para los seres
humanos. Por otro lado, los efectos del alcohol sobre el riesgo de cancer de estbmago
pueden estar mediados por la produccion de prostaglandinas, la peroxidacion de lipidos
y la generacion de especies de radicales de oxigeno (Poorolajal et al., 2020).

El alcohol también actua como solvente, mejorando la penetracién de carcindbgenos
en las células. Se ha demostrado que el alcohol interfiere con el metabolismo de los
retinoides, lo que puede afectar negativamente al crecimiento celular, la diferenciacion
celular y la apoptosis (Poorolajal et al., 2020; World Cancer Research Fund/American

Institute for Cancer Research, 2016).

219 Tabaco

El humo de cigarro contiene mas de 7.000 sustancias quimicas téxicas, incluidos los
carcindgenos humanos. El dafo al ADN puede alterar los patrones de crecimiento de las
células, y las células epiteliales gastricas anormales con dafio al ADN pueden convertirse

en cancer (World Cancer Research Fund/American Institute for Cancer Research, 2016).

2.2 Manifestaciones Clinicas
Los sintomas de la enfermedad son vagos y tienden a superponerse con otras
afecciones comunes y benignas, como como dispepsia o ulcera gastrica. Los cuales se

pueden tratar con terapia antiulcerosa y enmascarar los sintomas, retrasando un
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diagnostico final (Cools et al., 2018). Ademas, muchos pacientes pueden prolongar la
busqueda de atencion meédica hasta que los sintomas se agravan (Heber, D. et al., 2022).

Ciertas caracteristicas deben aumentar la sospecha clinica e impulsar el uso temprano
de una endoscopia temprana. Los sintomas son indigestién (dispepsia), anorexia o
saciedad temprana, pérdida de peso y dolor abdominal. La disfagia o regurgitacion puede
ocurrir en el cancer gastrico proximal o en los canceres ubicados en la unién

gastroesofagica. (Cools et al., 2018; Smyth et al., 2020).

2.3 Manifestaciones Bioquimicas

Los datos bioquimicos en un paciente con cancer nos ayudan a identificar diferentes
condiciones presentes en el paciente aun cuando no presente sintomatologia, guiar el
tratamiento y prondstico del paciente, asi como monitorear el progreso del paciente. Sin
embargo, es comun identificar ciertas alteraciones en los datos de laboratorio, las cuales

se describen en la anexo 1.

2.4 Manifestaciones Metabodlicas

El cancer es asociado a niumerosos cambios metabolicos, unificados bajo el término
de cancer caquexia, término que engloba integralmente la malnutricién relacionada con
la enfermedad inflamatoria (Cederholm et al., 2017). Segun el consenso internacional, la
caquexia por cancer, “es un sindrome multifactorial caracterizado por una pérdida
continua de la masa musculo esquelética (con o sin pérdida de masa grasa) que no puede
revertirse por completo con el apoyo nutricional convencional y conduce a un deterioro
funcional progresivo”. Este sindrome se caracteriza por un aumento de la protedlisis
muscular, resistencia anabolica e hipermetabolismo (Fearon et al., 2011).

La anorexia por cancer implica cambios mediados por la inflamacién presente en la
actividad de los nucleos cerebrales, los cuales controlan la homeostasis energética
(Laviano etal., 2005). Entre ellas las neuronas de melanocortina, las cuales
desencadenan la anorexia al reducir el interés por los alimentos, ya que modula la funcién
intestinal e inhibe la actividad de los nucleos hipotalamicos profagicos, las neuronas NPY.
También se puede desencadenar por la activacion anorexigénica ubicadad en el tronco
del encéfalo, cuyo principal mediador es la CIM.1/GDF-15 (Lowell, 2019). La ESPEN
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recomienda el uso del cuestionario FAACT-A/ACS para el diagndstico de la anorexia por
cancer (Muscaritoli et al., 2010).

Durante la carcinogénesis, el aumento de la respuesta inflamatoria altera el equilibrio
entre anabolismo y catabolismo muscular, particularmente el catabolismo muscular
aumenta sin un aumento compensatorio del anabolismo muscular. Este catabolismo es
desecadenado por varias vias, en especial el de la ubiquitinacion de las fibras musculares
que luego el proteosoma cataboliza a aminoacidos, conocido como “sistema de
proteasoma de ubiquitina dependiente de ATP”. Esta pérdida de masa muscular no se
mantiene constante y parece aumentar si el paciente es sometido a un estrés catabolico
extra al cancer (Argilés, 2017).

Por otro lado, (Martin et al., 2018) observaron en el 16% de sus pacientes mostraban
una infiltracion de grasa en la masa muscular, pero no la reduccion de la misma:
miosteatosis. Esta evidencia es de gran interés, ya que estos cambios van a ser de gran
importancia clinica. Ademas, hay una aceleracién en el metabolismo de los lipidos, los
acidos grasos, lo que podria explicar el hecho de que los pacientes adelgazan mucho

mas en una etapa tardia del cancer gastrico (Xiao & Zhou, 2017).

2.5 Diagnéstico Médico

El cancer gastrico se diagnostica mediante un examen endoscopico durante el cual
se determina la localizacion del tumor dentro del estdbmago y su tipo macroscépico y se
toman biopsias para confirmacion histoldgica (Smyth et al., 2020).

La ecografia endoscopica podria ser util para identificar las superficies que no
penetran mas alla de la submucosa (T1) o la muscularis propia (T2) de canceres
avanzados (T3-T4). La ecografia endoscopica es capaz de discriminar entre canceres T1
y T2. El estadio T temprano, junto con el tamafo del tumor, la diferenciacion y la presencia
de ulceracioén, podrian ser utiles para identificar a los pacientes aptos para la reseccion
endoscopica (Smyth et al., 2020).

La PETCT podria ser util para detectar metastasis ocultas en CT, pero es menos
sensible en canceres de tipo mucinoso o difuso. La recaida peritoneal es comun en
pacientes con cancer gastrico resecado, especialmente en pacientes con canceres de

tipo difuso. Se recomienda la laparoscopia exploratoria para detectar metastasis
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peritoneales en pacientes con cancer gastrico en estadio 1B o superior para quienes se
planifica la reseccidn quirurgica. Los pacientes con citologia positiva en el lavado
peritoneal tienen tasas altas de recurrencia de la enfermedad después de la cirugia,
aunque la conversidon a citologia negativa después de la quimioterapia asociarse con
mejores resultados de supervivencia (Smyth et al., 2020).

La escala de tamizaje tumor, ganglios y metastasis (TNM) (anexo 2) fue desarrollada
por American Joint Committee on Cancer (AJCC) y es utilizada por el National Cancer
Institute, se considera la mas utilizada a nivel mundial. Se utiliza para identificar la
extension y gravedad. Una vez hecho la estadificacion TNM, se categoriza en estadios
clinicos generales como: |, Il, lll, IV (tabla 5). Esta clasificacion difiere en cada tipo de

cancer y determinara si el enfoque del tratamiento sera curativo o paliativo.

Tabla 3. Agrupacion de estadios por etapa clinica

Etapa Definicién
0 Carcinoma in situ cancer “temprano”: solo en la capa donde se desarrollo, sin diseminacion.
I, 1ly 1l Entre mayor sea los nimeros indica mayor extension de la enfermedad, tumor mas grande,

diseminacién a nédulos linfaticos u érganos adyacentes al tumor primario
v Metéstasis
Fuente: elaboracion propia, adaptado de: (Instituto Nacional del Cancer, 2015)

El grado histolégico del tumor describe la forma microscépica de las células
cancerosas Yy del tejido del tumor, nos da un prondstico de la rapidez con la que
probablemente va a crecer y se va a extender. En la tabla 6 se describen las

clasificaciones de gradacion de tumores.

Tabla 4. Gradacioén de tumores

Grado Significado
GX Grado indeterminado
G1 Bien diferenciado (bajo grado), apariencia similar a la normal. El tumor tiende a diseminarse
lento
G2 Moderadamente diferenciado (grado intermedio).
G3 Escasamente diferenciado (grado alto). Tienden a crecer rapido y diseminarse rapidamente
G4 Indiferenciado (grado alto). Tienden a crecer rapido y diseminarse rapidamente

Fuente: adaptado de: (Instituto Nacional del Cancer, 2014)

2.6 Complicaciones
Las terapias contra el cancer pueden tener un impacto importante en los pacientes,

tanto nutricionalmente como en su calidad de vida. Es por ello que es de suma
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importancia proporcionar un enfoque nutricional individualizado, temprano e integral
(Smyth et al., 2020).

La cirugia para el tratamiento del cancer gastrico es muy comun, ya sea para como
tratamiento para erradicarlo o paliativa, como gastrectomia total o parcial. Esto conlleva
a cambios fisiolégicos en la alimentacion reduciendo la funcion digestiva y la absorcion
de los nutrientes, malabsorcion de: vitamina B12, vitamina D, calcio, hierro; pérdida de
peso, sx de dumping, digestion alterada de las proteinas y grasas (Charles, M., 2017;
Smyth et al., 2020).

La quimioterapia influye de diferentes formas; a corto plazo: induce mucositis, nauseas
y vémitos. También activa sefiales intracelulares que provocan la supresion de la sintesis
de proteinas y la activacion de un programa transcripcional que conduce a la autofagia y
degradacion de las proteinas miofibrilares (Schiessel & Baracos, 2018). Ademas, la
quimioterapia tiene efectos mas duraderos, que estan relacionados con una sensacion
alterada en el gusto y el olfato. Un estudio observacional reciente mostré que el 76% de
los pacientes sometidos a quimioterapia informaron trastornos del gusto y el 45%
cambios en el olfato (Amézaga et al., 2018).

El impacto de la radioterapia sobre el estado nutricional es bien conocido. Los ciclos
de radioterapia pueden limitar la ingesta de alimentos al desencadenar edema local,
mucositis, xerostomia, disfagia y dolor al tragar. Ademas, la radioterapia repercute en el
gusto. Todos estos sintomas pueden seguir existiendo meses después de la finalizacion
del tratamiento, independientemente del apoyo nutricional (Martini et al., 2019).

La caquexia por cancer esta indiscutiblemente asociada con la toxicidad relacionada
con la quimioterapia. Entre los diferentes componentes de la caquexia por cancer, la
pérdida de musculo esquelético se considera el principal factor que predispone al
aumento de la toxicidad y la toxicidad limitante de la dosis (Argilés, 2017). La explicacion
probable de la fuerte relacidn entre la pérdida de masa muscular y la toxicidad puede
estar en el volumen de distribucién de los agentes de quimioterapia, que no es captado
por el sistema de dosificacién estandar basado en el area de superficie corporal. Por lo
tanto, los pacientes pueden recibir dosis excesivas de quimioterapia, o que aumenta la
toxicidad (Hilmi et al., 2019). Sin embargo, mas alla de la pérdida de masa muscular,

otros factores pueden influir en el riesgo de desarrollar toxicidad (Poulia et. Al., 2020).
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2.7 Tratamiento Médico

La decision medica (figura 6) para el tratamiento y prondstico se basa en el grado del
tumor, estadio de cancer, edad, estado general del paciente (Instituto Nacional del
Cancer, 2014).

Cancer gastrico

A W

Tis/T1a Locorregional Estadio IV
V Nm "
s Medicamente Terapia con fin
Cirugia no apto Resecable No resecable paliativo
Y (J\v Y
Terap:_a con fin T1b/sin T2 0 con
paliativo 4 ; %, oy —
extencion a invasion a Quimioradiacion
nédulos nédulos
‘} Terapia
o neoadyuvante
Cirugia y adyuvante
Cirugia

Figura 6. Algoritmo para tratamiento médico. Adaptado de: (Strong, V., 2015)

A pesar de los avances en la comprension de la biologia en este tipo de cancer, la
reseccion quirurgica o endoscopica sigue siendo uno de los pilares para el tratamiento
curativo. En estadios TNM: T1 con ganglios linfaticos clinicamente positivos y T2-T4a de
cualquier estado ganglionar y sin metastasis a distancia, el tratamiento principal es
quirurgico. Ya sea con quimioterapia antes (neadyuvante) y después o solo después
(adyuvante).

Los principales procedimientos utilizados son gastrectomia distal (reseccion de los dos
tercios distales del estomago y la anastomosis del estdmago proximal al intestino
delgado) o gastrectomia total con anastomosis del es6fago al intestino delgado. Estos
procedimientos en su mayoria implican reseccion del piloro que provocaran el paso del

bolo rapido a intestino delgado (Smyth et al., 2020).
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El tratamiento neoadyuvante aumenta la posibilidad de una reseccion curativa, elimina
la diseminacion microscépica temprana y permite una evaluacion de la respuesta in vivo
de tratamiento. Los agentes utilizados en quimioterapia son: combinacion de platino o
fluoropirimidina para pacientes con estadio 1B o mayor cancer gastrico resecable;
generalmente durante un periodo de 2 a 3 meses. O el régimen FLOT (5-fluorouracilo,
acido folinico, oxaliplatino y docetaxel), se considera estandar de atencion recomendado
para pacientes con enfermedad localmente avanzada (Smyth et al., 2020).

La quimioterapia adyuvante se basa en fluoropirimidina usando ya sea en monoterapia
con S-1 (una combinacion de tegafur, gimeracilo y oteracilo) o tratamiento combinado

con capecitabina y oxaliplatino o S-1 y docetaxel (Smyth et al., 2020).

2.8 Tratamiento Nutricional

La desnutricion en el paciente con cancer gastrico, es muy importante ya que aumenta
la morbilidad (Mulazzani et al., 2021), se ha informado una prevalencia aproximada del
80% en pacientes con cancer gastrico en un estadio avanzado. El objetivo de la terapia
nutricional se va a centrar en mejorar el estado nutricional, metabolismo, adherencia a
las terapias antitumorales, mejorar la calidad de vida y curso de la enfermedad (Rosania
et al., 2015).

La Sociedad Americana de Nutricion Enteral y Parenteral (ASPEN) menciona que
todos los pacientes deben de ser tamizados en las primeras 24 horas de ingreso del
hospital, por otro lado tamizar a pacientes en el ambito ambulatorio no es obligatorio
(Charles, M., 2017). Los tamizajes validados para evaluar pacientes con cancer en
entorno hospitalario son: Valoracion Global Subjetiva Generada por el Paciente (PG-
SGA), Malnutrition screening tool (MST), Malnutrition Screening Tool for Cancer Patients
(MSTC) y Malnutritition Universal Screening Tool (MUST). En el paciente en el entorno
ambulatorio son: Valoracion Global Subjetiva Generada por el Paciente y Malnutrition
Screening Tool (MST) (Academy of Nutrition and Dietetics, 2019; Horwitz, K., Arroyo, L.,
2015). Si se detecta una evaluacion anormal, se recomienda una evaluacién cuantitativa
de ingesta de alimentos, sintomatologia relacionados con la nutricion, masa muscular,

rendimiento fisico y grado de inflamacién del paciente (Muscaritoli et al., 2021).
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Se debe estar evaluando y reevaluando si el paciente esta consumiendo sus

requerimientos energéticos (tabla 7), los cuales pueden ir cambiando dependiento el

curso de la enfermedad y la respuesta del paciente. (Academy of Nutrition and Dietetics,

2019; Muscaritoli et al., 2021). En pacientes que no pueden cubrir sus requerimentos

adecuadamente durante mas de una semana o < 60% del requerimiento de 1 a 2

semanas, se recomienda proporcionar soporte nutricional dependiendo las necesidades
del paciente (Charles, M., 2017; Muscaritoli et al., 2021).

Tabla 5. Requerimiento de nutrimentos en el paciente con cancer

**Se debe de considerar un consumo mayor en pacientes con
fistulas, vémitos o diarrea™*

Nutriente Recomendacién Fuente
Gasto e Calorimetria indirecta ESPEN, 2021
energético total | ¢  Férmula estandar para estimacion del GET agregar factor de | ESPEN, 2016

estrés
o 25-30 kcal/kg/dia
Requerimiento | ¢  La proporcion éptima de lipidos en pacientes con cancer no ESPEN, 2016
estimado de se ha determinado, pero puede derivarse de argumentos
grasas fisiopatolégicos. Pacientes con resistencia a la insulina que
presentan pérdida de peso, se recomienda aumentar la
densidad energética de la dieta y reducir la carga glicémica
aumentando el aporte de grasas en lugar de hidratos de
carbono.
e Aceite de pescado 4-6 g/dia
e Acidos grasos omega 3: 1-2 g/dia
Requerimiento >1-1.5 g/kg/dia ESPEN, 2016
estimado de | Funcién renal normal:hasta 2g/kg/dia
proteina LRA: 1 g/kg/dia
ERC: 1.2 g/kg/dia
Requerimiento La proporcion 6ptima de carbohidratos en pacientes con cancer no | ESPEN, 2016
estimado de | se ha determinado, pero puede derivarse de argumentos
carbohidratos fisiopatolégicos.
Pacientes con resistencia a la insulina que presentan pérdida de
peso, se recomienda aumentar la densidad energética de la dieta
y reducir la carga glicémica aumentando el aporte de grasas en
lugar de hidratos de carbono.
Requerimiento Cantidades aproximadamente iguales a la cantidad diaria ESPEN, 2016
estimado de recomendada y desaconsejamos el uso de micronutrientes en
vitaminas y dosis altas en ausencia de deficiencias especificas.
minerales **Contraindicacion de suplementos de antioxidantes durante la
radioterapia o quimioterapia®*
Requerimiento e 3.6 L/dia (Academy of
total estimado e 1ml/Kcal Nutrition and
de agua e mlde orina + 500 ml por dia Dietetics,
e 30-35 ml/kg/dia 2019)
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2.8.2 Nutricion preoperatoria

Para los pacientes sometidos a cirugia mayor, la desnutricion preoperatoria se asocia
con un aumento de la morbilidad y mortalidad. Se recomienda apoyo nutricional para
todos los pacientes con una ingesta via oral <500 kcal al dia 6 < 75% de la necesidad

durante mas de 1 a 2 semanas (Rosania et al., 2015). Las recomendaciones dietéticas

se encuentran en la tabla 7.

Tabla 6. Recomendaciones nutricionales preoperatorias

Recomendacion Mecanismo Referencia
Suministro preoperatorio de carbohidratos: Reducir resistencia a la | (Mariette,
¢ Ingesta oral de liquido isoténico una noche antes insulina 'y glicosilacién | 2015;
de la cirugia (aproximadamente 100 g de tisular causada por la | Rosania
carbohidratos) cirugia et al., 2015)
e 2 a3 horas antes de la cirugia una carga de 50g de Mejor control
carbohidratos antes de la induccién de la anestedia. posoperatorio de la
**No se recomienda en pacientes con diabetes mellitus glucosa
y/o gastroparesia. No hay suficiente informacion para Mantener funcién intestinal
pacientes con obesidad, puntuacion ASA 2lll o en normal
cirugia de urgencia**
Inmunonutricién preoperatoria: Mejora inmunidad del | (Mariette,
e Se recomienda en todos los pacientes desnutridos huésped aumentando el | 2015;
durante 5 a 7 dias nivel de inmunoglobulinas, | Muscaritoli
¢ Inmunonutrientes: células T-helper 17 y | etal.,, 2021;
o acidos grasos u-3 células asesinas naturales | Osuna, |,
o glutamina y disminuyendo el nivel de | 2019a;
(0.2 -0.5 g/kg/dia) citocinas proinflamatorias | Rosania
aminoacidos que contienen azufre como IL-6 y TNF-a et al., 2015)
o antioxidantes, como selenio Redujo complicaciones
arginina generales y la estancia
(12.5-25 g por cada 1000 kcal) hospitalaria
o nucledtidos

Elaboracion propia, Fuentes: (Mariette, 2015; Osuna, |., 2019a; Rosania et al., 2015)

2.8.3 Nutricion posoperatoria

El objetivo del soporte nutricional posoperatorio es mantener el estado nutricional en
el periodo catabdlico posoperatorio. Durante este periodo el apetito y la ingesta dietética
disminuyen durante la recuperacion; por lo que el estado nutricional puede tardar hasta
1 afo en recuperarse. Se recomienda iniciar la nutricion enteral mediante yeyunostomia

6 horas después de la cirugia (Rosania et al., 2015).
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Cuando una porcion del estdbmago o todo es resecado, el proceso normal de digestion

se encuentra alterado. Una de las complicaciones mas comunes es la presencia del

sindrome de Dumping, por lo cual se recomienda una dieta en pequefias y frecuentes

comidas, con limitacién en carbohidratos simples (Academy of Nutrition and Dietetics,

2019; Rosania etal.,, 2015). Por otro lado, se pueden presentar deficiencias de

micronutrientes (tabla 8) (Rosania et al., 2015).

Tabla 7. Recomendaciones nutricionales preoperatorias

para su absorcion

Deficiencia Mecanismo Recomendacion

Hierro Pérdida por sangrado e Correccion del déficit de
gastrointestinal hemoglobina circulante
Sobrecrecimiento  bacteriano e Correccion de fuente de pérdida de
en las asas ciegas sangre
Malabsorcién del hierro, debido e Reposicion con sulfato ferroso o
a la falta de acido gastrico para gluconato ferroso
la convercibn de hierro no e Enfatizar el consumo de alimentos
hemo (Fe 3+) en la forma ricos en gierro hem junto con el
ferrosa mas absorbible (Fe 2+) consumo de alimentos ricos en
y/o por disminucién de la vitamina C.
porcibn que se absorbe
(duodeno y yeyuno proximal)

Vitamina B12 Pérdida del factor intrinseco Intramuscular

Intramuscular: 1000 ug de
cianocobalamina cada 2 dias
durante 1 a 2 semanas, seguida de
inyecciones semanales durante un
mes y después mensualmente para
toda la vida.

Via oral: 2000 ug cianocobalamina
al dia hasta la remisién, después
1000-2000 ug diarios

Malabsorcion

Tiempo del transito intestinal

Se podria considerar el uso de

de grasas reducido, no hay una adecuada enzimas pancreaticas, aunque no
digestion con las enzimas y esta recomendado su uso de rutina.
sales biliares

Calcio Falta de sintesis de e Consumo de 1500 mg de calcio, con
gastrocalcina alimentos ricos en calcio o citrato de

calcio
e Monitoreo con DXA cada 2 afios
Vitamina D Falta de acido gastrico ¢ Monitoreo de 25-OH

Consumo de multivitaminico que
cubra los
IDR: 600-800 Ul

Elaboracion propia, Fuentes: (Academy of Nutrition and Dietetics, 2019; Green, 2017; Rosania et al., 2015)
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2.8.4 Nutricion en cancer en etapas avanzadas
El soporte nutricional que reciba el paciente dependera del pronostico de vida,
decision del paciente y familiar. Los beneficios de un adecuado soporte nutricional en
esta etapa de la vida puede mejorar el estado de alerta y bienestar del paciente, brindar
tranquilidad a la familia y mejorar nausea (Academy of Nutrition and Dietetics, 2019). Se
debe de considerar los siguientes aspectos para la decision del tipo de soporte nutricional:
e Soporte nutricional parenteral si la esperanza de vida es mayor a 2 meses, con el
objetivo de mejorar la calidad de vida y prevenir deshidratacion
¢ No se recomienda la colocacion de gastrostomia por el riesgo de complicaciones
(Academy of Nutrition and Dietetics, 2019; Muscaritoli et al., 2021).
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CAPITULO 3: PROCESO DE ATENCION NUTRICIA

El proceso de atencion nutricia esta disefiado para mejorar la coherencia y calidad de
la atencidn nutricional, asi como la previsibilidad de los resultados de la atencidn
nutricional. No pretende estandarizar la atencion nutricia, si no establecer un proceso
estandarizado para brindar una adecuada atencién al paciente. El proceso consta de 4
pasos: evaluacién y reevaluacion nutricional, diagnostico nutricional, intervencidn
nutricional, monitoreo y evaluacién de la nutricion (Academy of Nutrition and Dietetics,
2020).

3.1 Datos Subjetivos
Historia Clinica (HC)

Paciente de (CH-1.1.1) 45 afios, sexo (CH-1.1.3) masculino, estado civil: soltero,
tabaquismo negado (CH-1.1.10) toxicomanias (+) suspendidas hace un mes: 2-3 cigarros

de marihuana al dia y cocaina inhalada.

3.2Evaluacion del Estado Nutricional (EEN)

3.2.1 Antecedentes relacionados con alimentacion/nutricién (FH)

El paciente tenia sonda nasoyeyunal (FH-2.1.4.1) colocada durante su hospitalizacién
en el departamento de medicina interna (12 de febrero de 2020), en donde tuvo asesoria
por nutricion clinica del departamento tratante (FH-2.1.2.1).

Se evalud la formula enteral preescrita, por el recordatorio de 24 horas el cual se
despliega en la tabla 8 con el fin de conocer el tipo y cantidad de alimento indicado para
24 horas (FH-2.1.1.3). El contenido energético total de la férmula preescrita era de 1600
kcal (31 kcal*kg peso actual) y 76 g de proteina (1.5 g*Kg actual), lo cual se considera

adecuado para las necesidades energéticas actuales del paciente.
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Tabla 8. Alimentos y su composicion nutricional indicados en la preparacién de la formula enteral artesanal total

Cantidad Alimento Kcal | Proteina | Carbohidratos | Lipidos Volumen
(FH-1.2.2.1) (FH-1.3.1.1.1) (FH-1.3.1.1.4)
3 Manzana 180 0 45 0 -

3 Zanahoria 75 6 12 0 -

10 Galletas marias 140 4 30 0 -
7 Pan de caja 490 14 105 0 -
6 Pollo cocido 240 42 0 6 -
1 Caseinato de calcio 32 8 0 0 -
7 Aceite de oliva 315 0 0 35 -
4 Azucar 160 0 40 0 -
Total | 1600 76 232 41 Volumen
total: aforado
a 2000 ml
Porcentaje de adecuacion | 100% 100% 100% 100% 100%
Nutriente*kg peso | 31.37 1.5 4.5 0.8 31.37

Fuente: SMAE, 2014
Sin embargo, al momento del interrogatorio el paciente refiere distencién, dolor

abdominal, taquicardia y nausea posterior a la administracién de la primera toma de la
nutricion enteral, por tal razén el familiar solo le administra el 50% de la formula total,

descrito en la tabla 9.

Tabla 9. Composicion nutricional estimada del 50% de la férmula enteral artesanal administrada

Cadigo Macronutriente Kcal gr/dia %Adecuacion* Interpretacién
FH-1.1.1.1 Energia 900 - 50.4% Deficiencia energética
FH-1.5.5 Carbohidratos 494 123.5 48% Deficiencia energética
FH-1.5.3 Proteinas 124 31 60% Deficiencia proteica
FH-1-5-1 Lipidos 280.8 31.2 61.2% Deficiencia lipidica

Fuente: SMAE, 2014, *Inano y cols 1975.

Composicion nutricional total administrado: el 50% de la formula enteral administrada
(tabla 4), da como resultado un aporte calérico aproximado de 900 Kcal compuestas por:
31 g de proteina, 123.5 g de carbohidratos y 31.2 g de lipidos, lo cual se considera
deficiente de acuerdo a los requerimientos calorico-proteicos actuales del paciente.

Administracion de la formula enteral: el volumen total estimado de la férmula enteral
(2000 ml) se infundia por bolos en un periodo de tiempo de 10 minutos, divididos en 5
tomas; con un volumen estimado de >400 ml por bolo, lo cual puede provocar poca
tolerancia. La Sociedad Americana de Nutricion Parenteral y Enteral no recomienda este

tipo de infusién en sondas con derivacion a intestino.
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Factores que afectan el acceso a los alimentos/nutricién (FH-6)

Como se comento anteriormente, los familiares mencionan tener ingresos econémicos
limitados para el suministro del tratamiento medico nutricional. Se interroga si cuentan
con algun apoyo gubernamental o de alguna asociacion para los gastos que conlleva la
condicion del paciente, lo cual niegan y mencionan no tener interés en buscar un apoyo

economico por el mal pronostico del diagndstico médico.

Tratamiento Médico (FH-3.1)

Debido a la etapa del cancer gastrico que presentaba el paciente, el tratamiento que
se le ofreci6 de parte de los médicos tratantes fue con fin paliativo; a base de
quimioterapia con mFOLFOX6. La prescripcion de medicamentos asi como su posible
interacciéon farmaco-nutrimento se muestran en en anexo 3.

Algunos medicamentos administrados (tabla 6), pueden tener efectos secundarios que
afectan el estado nutricional del paciente. Los efectos secundarios pueden afectar la

ingesta de alimentos y aumentar el disconfort del paciente.

Tabla 10. Posibles efectos secundarios de los medicamentos administrados relacionados con la nutricion

Medicamento Posibles efectos secundarios relacionados con la nutriciéon
Paracetamol De manera ocasional, podria causar: nausea, vomito, dolor epigastrico
Omeprazol Podria causar nausea, dolor abdominal y diarrea

Puede causar: anorexia, deshidratacion, alteraciones en el gusto, disfagia,
nausea, vomito, dolor abdominal, flatulencias, colitis, diarrea o estrefiimiento
Leucovarin Podria causar anorexia, estomatitis, diarrea y estrefiimiento

Podria causar: anorexia, esofagitis, dispepsia, nausea, vomito, enteritis,
diarrea , ulceras gastricas y cambio de gusto (bitter/sour)

Lactulosa Puede causar diarrea, flatulencia, eructos,

Fumarato ferroso Puede causar anorexia, nausea, dispepsia, distencion adbominal, diarrea
Fuente: (Mindiola et al., 2017; Osuna, |., 2019b; Pronozky, Z., 2012)

Oxaliplatino

5 -Fluorouracilo

Actividad fisica (FH-7.3)

El paciente refiere dificultad para realizar las actividades de la vida diaria por lo que la
mayoria del tiempo se mantiene descansando, lo que se considera como actividad fisica
nula. Se evalué su fuerza por el método de agarre de mano por dinamometria, con un
resultado de baja fuerza muscular (27 kg) (EGWSOP, 2019).
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3.2.2 Medidas Antropométricas (AD)

Como una de las caracteristicas distintivas de la caquexia, el agotamiento muscular
deber ser monitoreado en pacientes que padecen cancer. Segun el consenso de expertos
para caquexia relacionada a cancer; el area muscular media de brazo, el porcentaje de
pérdida de peso y el indice de masa corporal (IMC), son algunas de las mediciones

validas para el diagndstico de caquexia relacionada a cancer (Fearon et al., 2011).

Tabla 11. Interpretacion de las mediciones antropométricas medidas (primera valoracion)

Caédigo Indicador Valor Interpretacion Referencia

AD-1.1.1 Talla 1.68 m - -
AD-1.1.2.1 Peso actual 51 kg - -

AD-1.1.4 Peso habitual 62 kg - -
AD-1.1.4.3 % Pérdida de peso 2 r1n8eoﬁes) Desnutricion grave NlteanBgOOG. etal,
AD-1.1.5.1 IMC 18.1 kg/m? Bajo peso OMS, 2017
AD-1.1.7.10 AMBr <5p Bajo musculo Frisancho, 1981
AD-1.1.7.10 AMB <5p Baja masa muscular Frisancho, 2008

El paciente presenta caquexia refractaria de acuerdo a los criterios de pérdida de peso
>5% o IMC<20 kg/m2 , reduccion de ingesta de alimentos, inflamacion sistémica, cancer
catabdlico que no responde a terapia neoplasica, puntuacion de bajo rendimiento (ECOG

< 3) y expectativa de vida <3 meses con los siguientes indicadores

3.2.3 Datos bioquimicos, Test y Procedimientos Médicos (BD)
En la tabla 7 se muestran indicadores bioquimicos del paciente. Estos datos son de
gran utilidad para conocer el estado de salud actual del paciente y sus posibles

complicaciones, desde un punto de vista integral.
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Tabla 12. Datos bioquimicos del paciente (13 de febrero de 2020)

Gl Indicador Resultado VLD d? Interpretacion
referencia
Perfil renal y de electrolitos (BD-1.2)
BD-1.2.1 BUN 4 mg/dL 6-20 Disminuda con b'aja ingesta de
proteina
BD-1.2.2 Creatinina 0.7 mg/dL 0.7-1.3 Normal
Perfil gastrointestinal (BD-1.4)
BD-1.4.3 AST 23 U/L 8-33 Normal
BD-1.4.2 ALT 27 4-36 Normal
BD-1.4.1 FA 124 44-147 Normal
BD-1.4.6 BT 0.6 mg/dL 0.1-1.2 Normal
- BD 0.1 mg/dL 0.3 Normal
- Bl 0.5 mg/dL 0.1-2.1 Normal
Perfil de glucosa/endocrino (BD-1.5)
BD-1.5.1 | Glucosa | 104 | 0.6-3.4 | Normal
Perfil de anemia nutricional (BD-1.10)
BD-1.10.1 | Hemoglobina 7.6 g/dL 12.2-18.1 Anemia por sangrado activo
BD-1.10.2 Hematocrito 2289 37.7-53.7 Anemia/ bajo VS;;JOn;en de glébulos
BD-1.10.3 VCM 84.8 fL 80-97 Normocitico
- HCM 33.3 g/l 32-36 Normocrémico
- Plaguetas 409 x109/L 150-400 Normal
Perfil de proteina (BD-1.11)
BD-1.11.1 Albtmina 2.1 gldL 3454 Hipoalbuminemia, relaciqnada a
proceso inflamatorio
Otros datos bioquimicos
- Leucocitos 17.2 K/uL 4.0-11.0 Leuc_ocitos_is relacionada a proceso
infeccioso pble bacteriano
- Neutréfilo 75% 40-70 Disrr?inucié_n relacionada a proceso
infeccioso pble bacteriano

*Valor de referencia: Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio Gonzalez.

Los datos bioquimicos del paciente se relacionan al estado catabdlico relacionado con
el estadio de la enfermedad y caquexia refractaria. La anemia normocitica normocrémica
que esta presentado el paciente se relaciona a posible sangrado activo del tracto
gastrointestinal del paciente.

En pacientes que esten presentando un proceso inflamatorio es posible que su
albumina se vea depletada, esto es a causa de que es reactante de fase aguda y hay
una repriorizacion hepatica de la sintesis de proteinas, lo que resulta en concentraciones
séricas mas bajas de albumina. Ademas, la redistribucién de las proteinas séricas se
produce debido a un aumento de la permeabilidad capilar. Sin embargo, existe una
asociacion entre la inflamacion y la desnutricion, no entre la desnutricion y los niveles de

proteina visceral. Estas proteinas se correlacionan bien con el riesgo de los pacientes de
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sufrir resultados adversos mas que con la desnutricion proteico-energética. Por lo tanto,

la albumina sérica no debe servir como medida sustitutiva de la proteina corporal total o

la masa muscular total y no debe usarse como marcador nutricional.

Debido a que el paciente se clasifica a un riesgo alto de sindrome de realimentacién

(ingesta <75% GET, pérdida de peso severa, IMC <16 kg/m2), es necesario verificar los

niveles séricos de electrolitos. Ademas por la patologia de base y para diagnéstico de

anemia, se requiere perfil completo de anemia.

3.2.4 Hallazgos fisicos relacionados con la nutricion (PD)

Tabla 13. Hallazgos fisicos relacionados con la nutricién del paciente (14 de febrero de 2020)

Cédigo | Indicador | Deficiencia/hallazgo nutricional
Tejido adiposo (PD-2)
PD-1.1.2.3 Pérdida de tejido adiposo subcutaneo: | Deplecion severa de masa grasa
Cuenca del ojo concava, ojeras
visibles, piel floja.
A la medicién de pliegues subcutaneos
se siente muy poco tejido graso.
Cresta iliaca y costillas prominentes
Sistema digestivo (PD-5)

PD-1.1.5.3 Distencion abdominal Técnica de administracion y formula enteral
incorrecta para soporte nutricional via sonda
nasoyeyunal.

PD-1.1.5.4 Dolor abdominal Intolerancia a la via oral por dolor abdominal
relacionado a patologia de base / técnica de
administracion y formula enteral incorrecta
para soporte nutricional via sonda
nasoyeyunal.

PD-1.1.5.9 Estrefiimiento Poco alimento administrado / deshidratacion /
nula ingesta de fibra

PD-1.1.5.21 Apetito incrementado Estado hipermetabdlico por patologia de
base

Edema (PD-1.1.6)
PD-1.1.6 | Edema: no se abserva | -

Ojos (PD-1.1.8)

PD-1.1.8.6 | Palidez en conjuntivas | Anemia normocitica normocromica

Boca (PD-1.1.13)
PD-1.1.13.13 | Membranas mucosas secas | Deshidratacién

Musculos (PD-1.1.14)
PD-1.1.14.1 Clavicula y acromion prominente Deplecién severa de masa muscular
Poca/nula masa muscular en patela
Nervios, cognicion y sentimientos (PD-1.1.16.1)

PD-1.1.16.10 | Actitud depresiva El paciente refiere tristeza, falta de empatia,

actitud negativa
Piel (PD-1.1.17)
PD-1.1.178 | Piel seca | Deshidratacion

Fuente: (Ladino L., Velasquez, O., 2021)
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3.2.5 Historia del paciente

Historia Médica Relacionada con la Familia/Paciente (CH-2.1)

(F) Como antecedente patoldgico familiar, la madre del paciente padece diabetes mellitus
tipo 2 (CH-2.1.3) y enfermedad renal cronica (CH-2.1.4).

(P) Como antecedentes personales, el paciente tuvo una cirugia de reconstruccion de la

articulacion temporomandibular (ATM) bilateral hace 1 ano y medio (CH-2.1.14).

Historia social (CH-3.1)

El paciente es practicante de religion catélica (CH-3.1.7), tiene antecedentes penales,
actualmente se encuentra desempleado (CH-3.1.6) y sin posibilidad fisica de trabajar, por
lo que depende econdmicamente de su mama y hermana. Rentan una vivienda temporal
con todos los servicios basicos (CH-3.1.1) en Monterrey, N.L. (CH-3.1.5) para poder llevar
a cabo el tratamiento del paciente. Los familiares refieren tener ingresos limitados para

el tratamiento médico nutricional.

Padecimiento actual

Inicié su padecimiento hace afo y medio al presentar dolor tipo urente en region de
epigastro, reflujo gastroesofagico persistente, pérdida de peso (desde su cirugia de
reconstruccion de ATM) y dolor abdominal posprandial. En la evaluacién médica, los
doctores determinaron infeccion de helicobacter pylori (H. pylori) con terapia de
erradicacion sin mejoria de sintomatologia.

Posteriormente, el paciente comenzd a presentar melena (la cual ha ido aumentando
en frecuencia), ataque del estado generalizado, debilidad, intolerancia a la via oral,
saciedad temprana, dolor posprandial y palidez de tegumentos; por lo cual acude a
consulta externa del Hospital Universitario Dr. José Eleuterio Gonzalez para valoracién.
Se ingresa al departamento de medicina interna el 11 de febrero de 2020, para realizacién
de endoscopia superior, transfusion de 3 paquetes globulares por sindrome anémico
(hemoglobina de 3.95), colocacion de sonda nasoyeyunal y diagnéstico médico:
adenocarcinoma gastrico etapa clinica IV, (T3 V3 M1 G3) y ECOG >3. Se da de alta al

paciente para manejo paliativo.

33



Diagnéstico médico adenocarcinoma gastrico EC IV, T3 V3 M1 G3

3.2.6 Herramientas de evaluacion, seguimiento y reevaluacion (AT)

Se realizaron los siguientes tamizajes validados para pacientes con cancer:

- Malnutrition screening tool (MST): 7 pts, lo cual indica riesgo de desnutricion

(anexo 4).

- Valoracion global subjetiva generada por el paciente (PG-SGA) ubicada en el

anexo 5, unico tamizaje especifico para pacientes con cancer (Argilés, 2017;

Fearon et al., 2011), con un puntaje total de 9C lo cual significa desnutricion severa

y necesidad de soporte nutricional para mejorar sintomatologia (anexo 5).

3.2.7 Categoria de etiologia

Evaluar la categoria de etiologia para comunicar la causa o el factor contribuyente de

un diagnaostico nutricional. Asi se podra asegurar una comunicacion clara de la causa raiz

conocida de un diagnostico nutricional y vincular una intervencion nutricional eficaz para

resolver o mitigar el problema.

Etiologia EY-1: Tratamiento. Definido como una causa o un factor de riesgo

relacionado a tratamiento quirurgico, terapias 0 manejo relacionado a la patologia

Etiologia EY-1: Metabolico. Definido como una causa o un factor de riesgo

relacionado al status de salud que tenga un impacto nutricional importante.

Etiologia EY-1: Cultural. Definido como una causa o un factor de riesgo relacionado

al paciente, normas sociales, costumbres, creencias y/o sistemas politicos.

3.2.8 Evaluacion de progreso (EV)

Tabla 14. Evaluacion de progreso

Diagnédstico NCPT cédigo
NI-1.2 Ingesta subdptima de energia EV-2.1
NI-2.3 Inadecuada infusién de la nutricidon enteral EV-2.1
NB-3.3 Acceso limitado a suministros de nutricion EV-2.1
NC-1.4 Funcién gastrointestinal alterada EV-2.1
NC-4.1.2.2 Desnutriciéon relacionada a enfermedad severa crénica EV-2.1
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3.3Diagnésticos Nutricionales

NI-1.2 Ingesta subéptima de energia relacionado a intolerancia del tipo de férmula
enteral evidenciado por un aporte aproximado del 50% de sus requerimientos energético
proteticos
Etiologia (EY-1): Tratamiento

NI-2.3 Inadecuada infusion de la nutricién enteral relacionado a mala técnica de
administracién por falta de conocimiento evidenciado por distencion, intolerancia al
momento de la administracion.
Etiologia (EY-1): Tratamiento

NB-3.3 Acceso limitado a suministros de nutricion relacionado a falta de recursos
economicos que dificultan la compra los insumos.
Etiologia (EY-1): Cultural

NC-1.4 Funcidén gastrointestinal alterada relacionado a adenocarcinoma gastrico
evidenciado por intolerancia a la VO y dolor abdominal gastrointestinal
Etiologia (EY-1): Metabdlica-fisiol6gica

NC-4.1.2.2 Desnutricion relacionada a enfermedad severa crénica evidenciado
por IMC < 18.5 kg/m2, puntaje PG-SGA 9C, pérdida de peso involuntaria de >7.5% en 3
meses, masa muscular reducida por un AMB <5p y baja fuerza de prension (<27 kg).

Etiologia (EY-1): metabdlica-fisiolégica

3.4Intervencion Nutricional

3.4.1 Aporte de alimentos y/o nutrimentos
2. Nutricién enteral de inicio

Se iniciara la nutricion enteral a 10 kcal*kg de peso actual, a base de formula
polimérica ND-2.1.1: simisure en polvo, aceite de oliva extra virgen, agua y proteinex
(informacion nutricional en el anexo 6) cuando se termine el proteinex se recomienda
cambiar por protebyn para reducir costos. Con un volumen total de 470 ml, dividido en 3

tomas de 157 ml. Se indica al paciente infundir por gravedad a 7 gotas por minuto.
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Tabla 16. Formula enteral de inicio

Cantidad Componente Kilocalorias | Carbohidratos | Proteinas | Lipidos [Omega| Ca | Vit | Volumen
(Kcal) (9) (9) (9) 3 |(mg)| D (ml)
1cda Simisure 621 | -
360 49.25 12.859 11.28 |120mg 360
Polvo
10g Proteinex 40 - 10g - - 130 | - 100
2cdita Acel_te de 90 ) ) 10 150 g| - - 10
oliva
1530 ml Agua 460 ml - - - - - - -
Total 490 197 81.4¢ 70.12g | 270 g [1.011] - 470
Adecuacion (%) 100.34 100 99.3 100 15 68 | O -
REGMEMMIENE o ey 54% 16g/kg | 43% |>1.8g|1°9 48|0

Nutricién enteral de progresion
Dependiendo la tolerancia del paciente, se planea progresar el 33% de la férmula al
3er dia (tabla 18), a un aporte calérico de 980 kcal y volumen total de 930 ml, dividido en

3 tomas de 310 ml. Se indica aumentar la infusién por gravedad a 11 gotas por minuto.

Tabla 17. Férmula enteral de progresion

Cantidad Componente Kilocalorias | Carbohidratos | Proteinas | Lipidos [Omega| Ca | Vit Volumen
(Kcal) (9) (9) (9) 3 |[mg) D (ml)
2cda | Simisure 720 98.5 257 | 2256 |paomg[210| * | 720
Polvo
20g Proteinex 80 - 20 - - 65| - 200
4cdita Acei'te de 180 ) ) 20 300g| " |- 10
oliva
1530 ml Agua 460 ml - - - - - |- -
Totall 980 kcal 98.5 45.7g 42.569 (540 g |375| - 930
Adecuacion (%) 100.34 100 99.3 100 15 (25| 0 -
ROEEIIENE | o 54% 16g/kg | 43% |>1.8g|"%9 48?

Nutricién enteral meta

Se planea llegar al requerimiento al 5to dia (tabla 19), dependiendo la evolucion del
paciente. Con un aporte total de 1870 kcal, 81.4 g de proteina y volumen total de 1895
ml dividido en 3 tomas de 361 ml con una infusién por gravedad a 22 gotas por minuto.
La meta del paciente seria llegar a la maxima infusién tolerada descrita de 150 ml/h con
un goteo aproximado de 40 gotas por minuto para proporcionar periodos de descanso al
paciente e infundir el total de la formula en 13 horas.
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Tabla 18. Formula enteral meta

Cantidad Componente Kilocalorias | Carbohidratos | Proteinas | Lipidos [Omega| Ca [Vit| Volumen
(Kcal) (9) (9) (9) 3 [(mg)[D| (ml)
doda | Sisure 1440 197 514g | 45.12g 48omg| 821 || 1400
olvo
30g Proteinex 126 - 30g - - 390 | - 320
5cdita Acei_te de 295 ) ) o5 35| * |” o5
oliva
1530 ml Agua 1816 ml - - - - - |- 150
Total 1870 197 81.4¢ 70.12g |855¢g| - |- 1895
Adecuacion (%) 100.34 100 99.3% | 74.31% - [1.011] - 100%
Requerimiento| 35 kcal 54% 1.6g/kg 43% | 855g |1.5g| - | 30 ml/kg

4. Asistencia para alimentarse
Se enfatiza en la importancia de la red de apoyo del paciente, ya que la condiciéon
actual del paciente le impide realizar tareas de la vida diaria solo, por lo que sera dificil

cumplir metas del soporte nutricional sin la ayuda de la familia.

6. Manejo de medicamentos relacionados a la nutricion
De acuerdo a las interacciones farmaco nutrimento, se sugiera las recomendaciones

sefaladas en la tabla 19.

Tabla 19. Recomendaciones nutricionales para el manejo de medicamentos

Medicamento Recomendaciones nutricionales
Paracetamol Tomar con el estdmago vacio si no hay contraindicacion
Omeprazol Tomar 30 a 60 minutos antes de la comida
Asegurar adecuada ingesta de liquidos para aumentar la eliminacién por la orina
Oxaliplatino
Suspender de momento la nutricién enteral. Lavar sonda con agua, diluir el medicamento en
Lactulosa 2 a 3 veces el volumen de agua para administrar por la sonda, lavar de nuevo la sonda y
reiniciar la nutricion enteral
Fumarato Tomar de 1 a 2 horas antes después de loas alimentos, se recomienda tomar con jugo rico
ferroso en vitamina C (20 mg de vitamina C por cada 30 mg de hierro)

Fuente: (Mindiola et al., 2017; Osuna, |., 2019b; Pronozky, Z., 2012)

3411 Metas Nutricionales (CG)
CG-1.1 Descripcion de la meta: brindar soporte nutricional enteral via sonda
nasoyeyunal, la cual se suficiente y adecuada para las condiciones actuales del paciente.

Debido a condicion del paciente en etapa de cuidados al final de la vida, el objetivo
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principal sera proporcionar un soporte nutricional que ayude a paliar los sintomas
relacionados con la nutricidn, prevenir deshidratacion y mejorar calidad de vida de la
familia y del paciente.Por lo cual se proporcionara un soporte nutricional enteral via sonda
nasoyeyunal, la cual sea suficiente y adecuada para las condiciones actuales del
paciente.

Debido a alto riesgo de realimentar, se decide solicitar electrolitos séricos y reposicion
en caso de ser necesario. Iniciar con tiamina via enteral 100 mg diario por 3 dias y aporte
energético a 10 kcal*kg de peso actual y progresar 33% del requerimiento estimado cada
1 a 2 dias de acuerdo a evolucién del paciente. Dia 1: 510 Kcal, dia 3: 1099 Kcal, dia 5:

1785 Kcal. El método de infusidén sera a gravedad por goteo.

3.4.2 Educacion nutricia

Educacion técnica: se informa al paciente sobre datos de alarma relacionados con la
nutricion: diarrea, vomitos incontrolables, obstruccion de la sonda, fiebre. Se le entrega y
educa al informacion al familiar y al paciente sobre la forma de preparacion, material a
utilizar y administracion de la formula enteral. El material utilizado se encuentra en el

anexo 7.

3.4.3 Consejeria dietética

Se le proporciono asesoramiento nutricional basado en la estrategia de resolucién de
problemas (C-2.4), donde se defini6 el problema: intolerancia de la férmula y se propuso
soluciones, como: cambio de composicién de la férmula, técnicas de higiene y tipo de

administracion, para mejorar sintomatologia.

3.4.4 Coordinacion con el equipo de salud
Se sugiere consultar al servicio de psicologia RC-2 para manejo de duelo del

tratamiento paliativo.
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3.5Monitoreos nutricionales

Se habia citado al paciente en 1 semana para evaluar tolerancia al soporte nutricional.

Sin embargo, el paciente fallecién en urgencias 3 dias después de la consulta. El

monitoreo y reevaluacion propuesto seria:

Medidas antropométricas: debido al corto tiempo y estadio de la enfermedad, es
poco probable ver cambios en datos antropométricos del paciente; por lo que solo
seria importante evaluar el peso actual y si existen cambios de peso.
Antecedentes relacionados con la nutricion/alimentacion: para evaluar una
correcta administracion de la férmula enteral e identificar problemas relacionados
a la formula, seria importante evaluar los siguientes parametros: volumen de la
férmula infundido, tipo de preparacion utilizado, dificultad en la compra insumos y
agua administrada

Datos bioquimicos: ya que el paciente se encuentra en un rango de alto riesgo de
sindrome de realimentar, es importante evaluar el perfil de electrolitos completos
y perfil endocrino.

Hallazgos fisicos relacionados con la nutricién/alimentacion: la tolerancia a la
nutricidn enteral se puede evaluar por signos clinicos del paciente como presencia
de: distencion abdominal, dolor abdominal, diarrea, estrefiimiento. A demas de
tener datos de una adecuada hidratacion como tegumentos hidratador, uresis

adecuada.

4 CONCLUSIONES Y EXPERIENCIAS

El soporte nutricional en pacientes con cancer en un estadio avanzado tiene diferentes

objetivos comparado un diagndstico y plan de fin curativo. La atencion incluye un manejo

oncolégico simultaneo con el fin de cubrir las necesidades y expectativas del paciente,

con el objetivo de prevenir deshidratacion, paliar sintomatologia relacionada con la

alimentacién y procurar mejorar la calidad de vida del paciente y familiar.
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6.- APENDICE

Anexo 1. Datos de laboratorio alterados en pacientes con cancer

Indicadores bioquimicos alterados Posibles mecanismos implicados

Hiperglicemia

e Los pacientes con cancer presentan
intolerancia a la glucosa debido a
resistencia y/o aumento en la produccion
de insulina, reposo en cama, pérdida de
peso y sepsis.

e Uso de esteroides como tratamiento
médico

Hemograma completo e Util para identificar anemia en los

pacientes, debido a sangrado activo,
disfuncién hepatica o desnutricion.

e Globulos blancos: puede disminuir en
tratamiento con quimioterapia o aumenta
en tratamiento de soporte.

Fuente: elaboracion propia, Fuente: (Academy of Nutrition and Dietetics, 2019; Charles, M., 2017)

Anexo 2. Estadificacion TNM del cancer de estomago

Tumor primario (T)
Categoria T | Criterios
X No se puede evaluar el tumor primario
TO Sin evidencia de tumor primario
Es Carcinoma in situ : tumor intraepitelial sin invasién de la lamina propia, displasia de alto
grado
T1 El tumor invade la lamina propia, la muscularis mucosae o la submucosa
T1a El tumor invade la lamina propia o la muscularis mucosa
T1b El tumor invade la submucosa
T2 El tumor invade la muscularis propia *
T3 El tumor penetra el tejido conectivo subseroso sin invasién del peritoneo visceral o
estructuras adyacentes 1 2
T4 El tumor invade la serosa (peritoneo visceral) o estructuras adyacentes 1 2
T4a El tumor invade la serosa (peritoneo visceral)
T4b El tumor invade estructuras / 6rganos adyacentes
* Un tumor puede penetrar la muscularis propia con extension a los ligamentos gastrocélico o
gastrohepatico, o al epiplon mayor o menor, sin perforacion del peritoneo visceral que recubre estas
estructuras. En este caso, el tumor se clasifica como T3. Si existe una perforacién del peritoneo visceral
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que recubre

los
9] Las estructuras adyacentes del estdmago incluyen el bazo, el colon transverso, el higado, el diafragma,
el pancreas, la pared abdominal, la glandula suprarrenal, el rifidn, el intestino delgado y el retroperitoneo.
A La extension intramural al duodeno o al es6fago no se considera invasion de una estructura adyacente,
pero se clasifica utilizando la profundidad de la mayor invasion en cualquiera de estos sitios.

ligamentos gastricos o el epiplon, el tumor debe clasificarse como T4.

Ganglios linfatico regionales (N)

Categoria N | Criterios

NX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales

NO Sin metastasis en los ganglios linfaticos regionales

N1 Metastasis en 1 o 2 ganglios linfaticos regionales

N2 Metastasis en 3 a 6 ganglios linfaticos regionales

N3 Metastasis en 7 0 mas ganglios linfaticos regionales
N3a Metastasis en 7 a 15 ganglios linfaticos regionales
N3b Metastasis en 16 o mas ganglios linfaticos regionales

Metastasis a distancia (M)

Categoria M | Criterios

MO Sin metésis a distancia

M1 Metastasis distante

Adaptado de: (Amin et al., 2017)

Anexo 3. Interaccién farmaco-nutriente de los medicamentos indicados

. Via/ . ., ‘. . .
Medicamento Dosis Mecanismo de Accion Interaccion Farmaco-nutriente
Inhibidor de prostaglandinas en el sistema
VO nervioso central, bloquea la generacion del El exceso de fibra dietaria puede
Paracetamol . . . e S .,
1 g/dia impulso doloroso a nivel periférico disminuir su absorcion
VO Malabsorcién de la vitamina B12 a
Inhibe secrecién de acido en el estomago largo plazo, por varios mecanismos:
Omeprazol 40 mg/ L . S o
dia (disminuir dispepsia) disminucion del factor intrinseco,
elevacion del pH gastrico.
\4 Aumento de neurotoxicidad con las
Oxaliplatino 85 mg | Inhibe la sintesis de ADN bebidas frias o hielo
/dia.
VI Analago activo del ac. félico
Leucovarin 400 (quimioprotector y para tratar anemia) Sin interaccion
mg/12h
Vi Antimetabolito de uridina, inhibe la divisidon
5 -Fluorouracilo | 2400m celular .p’or bloqueo de sintesis de ADN y por Puede aumentgr ell requerimiento
g /46h formacion de ARN de estructura defectuosa de tiamina
Antimetabolito de uridina, inhibe la division
VO , . B
5 -Fluorouracilo | 400 m celular por bloqueo de sintesis de ADN y por
/dia 9 formacion de ARN de estructura defectuosa
VS Analgésico agonista/antagonista opiaceo
Transtec - -
, 20 mg que se une a los receptores y y kappa del Sin interaccion
(buprenorfina)
/24 h cerebro
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Efecto osmaético y disminucion del pH del Genera precipitados y por tanto
VO lumen coldnico por descomposicion de reduce la absorcion de nutrimentos

Lactulosa 10ml | |actulosa en &c. organicos de peso molecular cuando se administra de forma
/8h bajo simultanea a la nutricién enteral

VO Estimula produccion de hemoglobina. La fibra dietaria, alimentos ricos en

Fumarato fitatos o cafeina pueden reducir su

400 mg L T
ferroso 12 h absorcion.La vitamina C aumenta
su absorcion.

VO: via oral, VI: via intravenosa, VS: via subcutanea, ml: mililitros, mg: miligramos, h: horas, Fe: hierro
Fuente: (Mindiola et al., 2017; Osuna, |., 2019b; Pronozky, Z., 2012)

Anexo 4. FAACT

FAACT (Version 4)

Behow i 2 st of statements that other peopls with your ifiness bave said sre importani, Plewse circe,
it 7 ey,

o mark ane number per lae s indicale ywar resgonse bs it wpplies io the

FHYSICAL WELLBEING

Vhrve o lack of crergy.

| have samaca

ecasns of my physieal condision. | have oubie

e chome iy riemde
| gt evmotional suppest fraes my fumily
1 et gt freemn ey S

My Gl

ccepind my illac

s

el chome:
vappertl

o

1 atm e with ry s e

| st s famnily commmas e shusst w1y

B perucm wha i ry s

Net ARk Seme Quite
e W whet sk

] : 2
[

[

8

@ 3
°

"

Nel ARk Sems Quis
el W whar

[ 3
8 '
[ 1

Fuente: (FACIT Group, sff)

FAACT (Version 4)
Please chrcle or mark sme number per line 1o indicate your response s it applies to.
the past 7 davs.
Vary
-t
NAL WELIL-BEI> oo Amie Some Quite  Vory . .
M e, FAACT (Version 4)
| pE ) & . 5 é ‘rhl:-. circle or mark one number per line to indicate your response as it applies (o
N §am satisfied with Bow | s copieg with my (liness [ 1 3 4
g i Mol Aliele Seme Quite Very
& |® | tam losing hope in the fight against my diness......... o 1 3 4 N, NCERN B T e
. w | 1 feel nervous_—........... L] 1 3 4
Twonry bt YR .....oooooonisssinsscsisssssiiin ) 1 3 'l Thave 3 good sppetile a 1 3 4
10 | 1 wemythet my sandion wil gt wocse § g 3 » The amount § est is sulTlcient 1o meet my necds. o 1 3 1]
viey Ham worried sbout sy weight ... o 1 3 4
FUNCTIONAL WELL-BEING Nt AMe Seme Quite Very Most food tases unpleasant 1o me i | 1 3 4
4 === sl Bt owhat  abE mwch
b am comcemed about how thin [ ook ... ] 1 3 ]
4
My interest in food drops assoonas [y west ... @ 1 3 4
& = | Tam sl o woek finchude work st home ) ] 1 3 4
| have difficulty catmg rich or “heavy” foods.... B 1 ] 4
My week (mclude work at hame) is felfilling. o 1 3 4
My family or frinds arc prossaring me fo cal L] 1 3 4
1am sble 1o enjoy life..... o 1 3 4
1 have baen vomiting. o 1 3 4
I sve scceped my diness. [ 1 3 n
When | eat, | secm 1o et Full quichly ] 1 3 4
lam sleeping well ......... [l 1 3 4
Uhave puis in my stoesach ares o 1 3 4
= | Tam cajoying tbe things | usually do for fun ] 1 3 4
Iy general health & improvie . o 1 3 4
o 7] tam content with the quality f my hife right now o 1 ] 4 ] TE o

Anexo 5. Malnutrition Screening Tool
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Malnutrition Screening Tool (MST)

STEP 1: Screen with the MST

© Have you recently lost weight
without trying?

Nao 0

Unsure 2

If yes, how much weight have you lost?

2113 1b

14-23 Ib

24-33 b

34 Ib or more

LR R U

Unsure

Weight loss score: l:

& Have you been eating poorly because

of a decreased appetite?
No 0
Yes 1

P —

Add weight loss and appetite scores

msT scorE: [N

Fuente:(Ferguson et al., 1999)
Anexo 6. Valoracién global subjetiva

STEP 2: Score to determine risk

MST=00R1
NOT AT RISK

Eating well with littie or no weight loss

If length of stay exceeds 7 days, then
rescreen, repeating weekly as needed,

MST =2 OR MORE
AT RISK

Esting poorty and/or recent weight loss

Rapidly implement nutrition interventions.
Perform nutrition consult within 24-72 hrs,
depending on risk.

STEP 3: Intervene with

nutritional support for your
patients at risk of malnutrition.

Notes:
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VALORACION GLOBAL SUBJETIVA
GENERADA POR EL PACIENTE (VGS-GP)

HISTORIAL

Identificacion del paciente:

A RELLENAR EXCLUSIVAMENTE POR EL PACIENTE

1. Peso:

Consideraciones sobre mi peso actual y sobre la
evolucion de mi peso en las ultimas semanas:

En la actualidad peso alrededorde__ kilos
Mido aproximadamente___ cm

Hace un mes pesaba alrededorde_— kilos
Hace seis meses pesaba alrededorde— kilos

Durante las dos tltimas semanas mi peso:
ha disminuido
no ha cambiado

ha aumentado

(ver Tabla 1 en la hoja de instrucciones)

[

3. Sintomas: he tenido los siguientes problemas
que me han impedido comer lo suficiente durante
las ultimas dos semanas (marcar segiin
corresponda):
no tengo problemas con la alimentacién
falta de apetito; no tenia ganas de comer o

nausea vomitos
estrefiimiento . diarrea
llagas en la boca ,  sequedad de boca

los alimentos me saben raros
0 no me saben a nada

problemas al tragar ,  los olores me

desagradan
me siento lleno/a enseguida

dolor; ;donde? o

otros factores** =

#* como: depresion, problemas dentales, econémicos
(sumar las puntuaciones correspondientes a cada uno de los

I

sintomas indicados por el paciente)

2. Ingesta: en comparacion con mi estado habitual,
calificaria a mi alimentacion durante el ultimo mes de:
sin cambios

mayor de lo habitual |
menor de lo habitual |

Ahora como:
alimentos normales pero en menor cantidad de
lo habitual

pocos alimentos sélidos

solamente liquidos

solamente suplementos nutricionales

muy poco,,

solamente alimentacion por sonda o intravenosa

(consignar como marcador final la condicion de mds alta puntuacion)

[

Capacidad Funcional: en el curso del ultimo mes
calificaria mi actividad, en general, como:

normal y sin limitaciones

no totalmente normal, pero capaz de
mantenerme activo y llevar a cabo actividades
bastante normales

sin ganas de hacer la mayoria de las cosas,
pero paso menos de la mitad del dia en la cama o
sentado/a

capaz de realizar pequenas actividades

y paso la mayor parte del dia en la cama

6 sentado/a

encamado/a, raramente estoy fuera de la cama o
(consignar como marcador

final la condicion de mds alta puntuacion)

[ s

Suma de las Puntuaciones: 142+3+4 = A
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Anexo 7. Informacién nutrimental de proteinex

INFORMACION NUTRIMENTAL

Tamaiio de la porcion: 1 medida (5,6 g)

Porciones por envase: 49,1

Contenido energético (378 kcal) 1602,35 kJ (20 keal) 84 kJ (982 keal) 4 125kJ
ANALISIS 100 Por porcion Por envase
APROXIMADO g (1 medida: 5,6 g) (275 9)
NUTRIENTES

Proteinas 90 g 5 g 248 g
Carbohidratos 03 g 002 g 099 g

Aziicar 036 g 002 g 099 g
Fibra Dietética 0 g 0 g 0 g

Grasas 1,79 ¢ 0,1 g 494 g
Sodio 215 mg 1,54 mg 75,63 mg
Potasio 19,64 mg 1,1 mg 5401 mg
| Galcio 1161 mg 65 mg 3193 mg
Fosforo 750 mg 42 mg 2063 mg
VITAMINAS

C 12 mg 067 mg 3 mg
By 02 mg 0,01 mg 055 mg
By 2 mg 0,11 mg 55 mg
Niacina 0,7 mg 004 mg 1,9 mg
Bg 02 mg 0,01 mg 0,55 mg
Acido Félico 0,04 mg 0,002 mg 011 mg
A 22 g 1,24 yg 6,11 ug
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Anexo 8. Informacién proporcionada al paciente sobre la administracion de la alimentacién enteral

Cuidados Obstrucciéon de la

sonda Alimentacion
Enteral

Guia para el paciente

Recomendaciones

Consiste en administrar alimento
liquido directamente al estomago
o0 intestino delgado a traves de
sonda.
Llame a su medico

Si:

Material y Equipo

Administracion de la

Preparacion alimentacion
1.- Agua, jabon, estropajo

CANESE ICTHARS MR or MUy Debe tener el material
2.- Frascos, bol;as graduadas e T e Y
(enumeradas), lineas de cub /re bello bien, equipo limpio para

administracion, tazas y cucharas evite ufias largas y pintadas
medidoras.

3.- licuadora, coladera, maya o
manta de cielo

4.- jeringas de 20 y 50ml sin
aguja

5.- Triple

6.- Bomba (cuando se disponga
de ella)

administrar la alimentacion y
la mezcla a temperatura
ambiente

Pasos

1.-Cuelgue la primera toma al tripie o algo fijo (Minimo 1m
de alto a partir de donde entra la sonda, entre mas alto
mejor).
2.- Abra el regular y deje que pase el alimento hasta el
adaptador y cierre el regulador.
3.- Conecte el adaptador a la sonda y abra el regulador.

Nota: Mo utilizar bolsa, lineas de administracion 4.- Regule el pasa de alimento a La velocidad indicada.

dafiados, sucios, con grietas, u orificios;
desechese y cambie por nuevos

Infusion

INFUSION CONTINUA
Esta indicada para aquellos pacientes que tienen la sonda a
nivel de intestino delgado, ya que este no tolera grandes
volimenes de alimento.
Un volumen mayor al tolerado puede causar necrosis del
intestino en el peor de los casos, también dolor abdominal,
evacuaciones diarreicas, entre otras,
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