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Editonal

Durante los ultimos afios, multiples estudios han ava-
lado la importancia del estado nutricional en los pa-
cientes con cancer. A diario observamos en nuestros
pacientes como un correcto soporte nutricional mejo-
ra su calidad de vida y la tolerancia a las terapias onco-
|6gicas, impactando directamente en su supervivencia.

En los pacientes con cancer hepatico esto es aun mas
relevante, tanto por la prevalencia de este tumor como
por las alteraciones nutricionales asociadas a la enfer-
medad hepatica subyacente, habitualmente asociada.

El cancer hepatico es un tumor agresivo que habitual-
mente se origina sobre un higado enfermo de una pa-
tologia crénica y cirrosis.

El hepatocarcinoma es el 52 tumor mas frecuente en
hombres y es la segunda causa de muerte por cancer
en el mundo, mientras que es la 72 causa de cancer y
la 62 causa de muerte por cancer en mujeres. Hasta el
80% de los casos se asocian a infeccion por virus de
hepatitis B y C. Otros factores de riesgo son: la estea-
tohepatitis no alcohdlica, el alcoholismo, el consumo
elevado de aflatoxina en la dieta y la ingesta de agua
contaminada por toxinas producidas por algas (Mico-
cystin). Es mas frecuente en algunas regiones geografi-
cas como Africa subsahariana y extremo Oriente, y me-
nos frecuente en Australia, norte de Europa y América.

En los ultimos afos, a nivel mundial, se ha descrito un
incremento tanto de incidencia como de mortalidad
por cancer en estos pacientes, sobre todo en las areas
donde su incidencia va ligada la infeccidn por hepatits
C vy la esteatohepatitis no alcohdlica.

Al diagndstico, la mayoria de los pacientes se encuen-
tran asintomaticos. Debe sospecharse en los pacien-
tes con cirrosis que presenten una descompensacion
edemoascitica.

Habitualmente se diagnostica en fases avanzadas, pre-
sentando mal prondstico a corto plazo. El tratamien-
to de eleccion se basa en el estadio tumoral, el estado
general del paciente (segun la clasificacion del Perfor-
mance Status) y la puntuacion Child-Pugh. En la en-
fermedad localizada, el tratamiento de eleccion es la
cirugia, pero en un elevado numero de pacientes ésta
no es posible por presentar un grave deterioro de la
funcion hepatica en relacidon con su patologia crénica

hepatica. Otros abordajes terapéuticos incluyen tera-
pias locales como trasplante, radiofrecuencia, alcoho-
lizacién percutanea, quimioembolizacién transarterial,
radioembolizacién, crioablacién, radioterapia y trata-
miento sistémico con farmacos diana, quimioterapia y
nuevas terapias en estudio.

La incidencia de desnutriciéon en los pacientes con
cancer es elevada. En el caso del hepatocarcinoma,
esta incidencia en mayor debido al papel que ejerce el
higado en la absorcidn, sintesis y metabolismo de los
distintos nutrientes. La prevalencia de la malnutricion
varia en funcioén del estadio de la cirrosis, siendo mas
prevalente en los pacientes con estadios Child-Pugh
B o C. Sin embargo, hasta un 25% de los pacientes en
estadio Child-Pugh A estdn malnutridos.

Los pacientes con desnutricion y cancer presentan
peor prondstico, menor calidad de vida y menor to-
lerancia a las distintas opciones terapéuticas (cirugia,
tratamiento sistémico). Por ello, la valoracion inicial
del estado nutricional y un abordaje precoz asociado
a la reposicién adecuada de los nutrientes necesarios
son fundamentales.

La valoracién nutricional en los pacientes con can-
cer hepatico presenta algunas peculiaridades con
respecto al resto de la poblacién. La valoraciéon nu-
tricional mediante los métodos convencionales (para-
metros antropométricos como el peso, indice de ma-
sa corporal, pérdida ponderal medida en porcentaje,
perimetro abdominal) y los parametros bioquimicos
(prealbumina, albumina, proteina ligadora de retinol)
carecen de utilidad en estos pacientes, ya que estan
alterados por la disfuncién hepatica. Para el correc-
to estudio nutricional deben emplearse, ademas de
una historia dietética detallada, otros pardmetros tan
sencillos como la medicién de los pliegues cutaneo,
tricipital y subescapular y la circunferencia muscular
del brazo, reflejo de las variaciones en la masa gra-
sa y magra. El estudio mediante impedianciometria
bioeléctrica es también de utilidad en estos pacientes.

Sra. Rebeca Mondéjar Solis

Especialista en Oncologia Médica
Hospital Universitario La Princesa (Madrid)
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{ Nutncion
L y cancer hepatico

Dr. Enrique Boldd Roda | Jefe de la Unidad de Cirugia Oncoldgica.
Servicio de Cirugia
Consorcio Hospitalario Provincial de Castellon

El cancer hepatico, con 700.000
muertes al ano, es la segunda causa
de muerte por cancer digestivo?.

El problema del cancer
hepatico

El tipo de cdncer hepatico prima-
rio mas frecuente (70-80%) es el
hepatocarcinoma (HCC). La ma-
yoria se desarrollan sobre un pa-
rénguima hepatico que, como
consecuencia de factores bastan-
te comunes, como el consumo ele-
vado de alcohol y la infeccién por
virus de la hepatitis, ha entrado en
enfermedad croénica hepatica y ci-
rrosis. También son factores de
riesgo para esta enfermedad ter-
minal del parénquima hepatico los
trastornos metabdlicos, la esteato-
hepatitis no alcohdlica y las afla-
toxinas de las setas. El colangio-
carcinoma es otro tipo de cancer
primario hepatico, menos frecuen-
te y que no deriva del hepatocito,
sino de los conductos biliares.

El cancer hepatico, con una super-
vivencia a 5 aflos menor del 9%, se
considera una neoplasia agresiva y
de mal pronostico.

El tratamiento ideal del cancer
hepatico es la reseccién quirur-
gica (hepatectomia). Sin embar-
go, solo el 20% de los casos son
candidatos a cirugia. Esto es de-
bido a que el nimero de lesiones
es elevado o éstas afectan a de-
masiado parénquima hepatico, y
su reseccion dejaria poco rema-
nente funcional. Se puede utili-
zar el trasplante hepatico, pero la
poca disponibilidad de o6rganos
favorece a las enfermedades he-
paticas no malignas. Cuando las
hepatectomias no son aplicables,
se utilizan técnicas ablativas loca-
les (radiofrecuencia, puncién con
etanol, etc.), que permiten preser-
var el remanente funcional, son
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FIGURA 1. Efectos de la dieta sobre el cancer hepatico.

poco agresivas y se pueden usar
en varias ocasiones. Como trata-
mientos médicos, cabe destacar
el sorafenib. Su uso se ha ido im-
plantando tras los resultados de
estudios prospectivos fase |llI?
aungue la aparicién de resistencia
al farmaco vy su toxicidad limitan
su efectividad.

Efectos de la dieta sobre
el cancer hepatico

Ante este panorama, otras moda-
lidades terapéuticas, como la nu-
tricién, han venido a sumar esfuer-
zos en la lucha contra el cadncer
hepatico. Existe una evidencia cre-
ciente del papel de la nutricion en
el retraso del desarrollo del HCC3.
Ante el papel clave de la dieta en
la etiologia del HCC, las modifi-
caciones dietéticas estarian indi-
cadas en las poblaciones de alto
riesgo?. Los grandes estudios caso-
control del sur europeo sugieren
gue la adherencia a la “dieta me-
diterrdnea” seria protectora fren-
te a la aparicién del HCCs.

Ademas del referido efecto pro-
tector, los alimentos pueden mejo-
rar la funcion hepatica tras la he-
patectomia, inducir la apoptosis
de células cancerigenas, regular
o inhibir el ciclo celular, proteger
frente el efecto toxico de aminas o
aflatoxinas, suprimir el crecimiento

8 | NFooncologia

tumoral y de las metastasis, inhibir
la hepatocarcinogénesis, y modu-
lar mecanismos relacionados con
la proliferacidn, invasion, angiogé-
nesis y supervivencia de las célu-
las metastasicas?.

Estos y otros efectos atribuidos a
los productos naturales de la dieta
se encuentran esquematizados en

EY FIGURA1

Alimentos y su relaciéon

con el cancer hepatico

Para abordar la relacion entre los
alimentos y el cdncer hepatico se-
rd preciso considerars3:

oComidas ricas en proteinas.

o Acidos grasos.

oAzucar y la carga glicémica.
oFibra, frutas y vegetales.

oArroz.

oPolifenoles.

oVitaminas y minerales.

o Aflatoxinas.

oProbidticos.

oPrebidticos.

COMIDAS RICAS EN PROTEINAS

Carnes rojas

Las recientes advertencias de
las agencias mundiales de salud
han focalizado la atencién entre
las carnes rojas y su relacidén con
el cancer. En lo que respecta al

HCC, estudios caso-control han
encontrado una asociacion posi-
tiva entre la ingesta férrica y es-
te tumor, asi como una asociacion
inversa con la ingesta de carnes
blancas. También en estudios de
cohorte desarrollados por el Na-
tional Institute of Health (EE.UU.)
se encontrd asociaciéon entre la
ingesta de carnes rojas y un ries-
go mayor de HCC, con la apari-
cion de 9 casos mas de HCC por
100.000 personas/aio. Esta rela-
cion era inversa en el caso de las
carnes blancas. El estudio EPIC,
designado para investigar la aso-
ciacion entre dieta, estilo de vi-
da, factores ambientales y la inci-
dencia de varios tipos de cancer,
precisé algunas de estas relacio-
nes entre carne y HCC. La inges-
ta total de carne, asi como los di-
ferentes tipos de carne (blanca,
roja, etc.) no estaban asociados
de manera independiente con
el riesgo de HCC. Tampoco esta
asociacion era independiente del
estado de infeccidn de virus de
la hepatitis o el estado funcional
hepatico. De manera interesante,
se observé una disminucion del
16% en el riesgo de HCC por ca-
da 20 g/dia de carne sustituida
por pescado.

Pescado

Los resultados del estudio EPIC
mostraron gue la ingesta de pes-
cado estaba inversamente asocia-
da con el riesgo de HCC. El analisis
de subgrupos reveld que la ingesta
de tanto el pescado magro como
el graso, asi como de crustaceos y
moluscos, estaba independiente-
mente relacionada con un menor
riesgo de HCC. Pero es que, ade-
mas, estd proteccion se mantenia
cuando se ajustaban las muestras
segun el estado de infeccidn por
virus de la hepatitis o el estadio
funcional hepatico.



La ingesta de tanto el pescado

magro como el graso, asi como
de crustaceos y moluscos, estaba
independientemente relacionada

con un menor riesgo de HCC

Aminodacidos
de cadena ramificada

Los aminoacidos de cadena rami-
ficada han sido estudiados como
guimiopreventivos frente al HCC.
Cuando se administré a pacientes
con cirrosis un suplemento con 12
g/dia de aminoacidos de cadena
ramificada durante 6 meses, la in-
cidencia de HCC fue significativa-
mente menor que en el grupo con-
trol. También se les presume un
efecto protector de la funcién he-
patica tras la reseccion hepatica.

ACIDOS GRASOS

Grandes estudios poblacionales
de cohortes japonesas demostra-
ron que el consumo de pescado
rico en acidos grasos poliinsatura-
dos, o bien la suplementacién con
éstos, eran protectores frente a
HCC, incluso en los pacientes con
infeccion por virus de la hepati-
tis. Estos efectos protectores ven-
drian dados a través de la induc-
cion a la apoptosis, la regulacion
del ciclo celular o la manipulacién
de la produccidn de eicosanoides.

Sin embargo, algunos tipos de aci-
dos grasos pueden ser perjudicia-
les para el desarrollo de cdncer
hepatico. El consumo elevado de
grasas saturadas y de acidos gra-
sos trans esta fuertemente asocia-
do al desarrollo de esteatohepatitis

no alcohdlica y su progresion a fi-
brosis y cirrosis.

AZUCAR Y CARGA GLUCEMICA

El efecto glucémico (incremento
en la concentracién de glucosa en
sangre) es la consecuencia de ana-
dir hidratos de carbono a cada pla-
to de cada comida o entre comi-
das. El mecanismo de influencia de
la carga glucémica seria mediante
el aumento en la concentracion de
insulina, intolerancia a la glucosa y
resistencia a la insulina, incluso en
ausencia de diabetes mellitus.

Sin embargo, en el estudio EPIC,
la carga glucémica y otras medi-
das en este sentido, como el indice
glicémico o los carbohidratos to-
tales, no estaban asociadas con el
riesgo a HCC.

A pesar de esta falta de asocia-
cidn, no se puede obviar la rela-
cién entre el consumo elevado de
fructosa y el higado graso, y la re-
lacién de éste con el HCC.

FIBRA, FRUTAS Y VEGETALES

Fibra

Estudios recientes® sugieren una
posible asociacidon inversa entre
la ingesta total de fibra y el riesgo

de HCC, confirmada incluso en pa-
cientes no infectados por el virus
de la hepatitis. La ingesta de fibra
derivada de cereales también es-
taba inversamente asociada con
el riesgo de HCC. Sin embargo, la
fibra proveniente de vegetales pe-
ro no de fruta resultd inversamen-
te asociada con el riesgo de HCC,
aungue sin alcanzar significancia
estadistica.

Frambuesas

Los trabajos in vitro con lineas ce-
lulares han demostrado que el ex-
tracto de frambuesa inhibe el cre-
cimiento de cancer hepatico de
una manera dosis-dependiente.

Tomates y sus productos
derivados

Su elemento mas beneficioso, el li-
copeno, es uno de los principales
antioxidantes carotenoides. Los
estudios in vivo e in vitro han de-
mostrado que es un inhibidor de la
adhesién y de la migracion de las

N°6 | 2016 | 9
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células de hepatoma. Es, pues, un
elemento para la quimioprevencién
de la hepatocarcinogénesis. Tam-
bién se ha podido comprobar este
efecto protector cuando se suple-
menta con licopeno a los grupos
de alto riesgo de cancer hepatico
en los estudios caso-control.

Cruciferas

Son una fuerte de fenil-isocianato,
que ha demostrado in vitro su ca-
pacidad de inhibicién de canceri-
genos. Estudios de investigaciéon
animal sugieren su efecto inhibidor
de aminas heterociclicas y aflatoxi-
nas. Estudios prospectivos de los
habitantes de Hiroshima y Nagasa-
ki que sufrieron la bomba atémica
demostraron que la ingesta rica en
estos vegetales disminuia el riesgo
de cancer hepatico.

Cacahuetes, uva y vino

Son fuente de resveratrol, un in-
hibidor del enzima activador de

10 | INFooncologia

cancerigenos P450 Al1A. Estudios
in vivo han demostrado su capa-
cidad inhibidora tanto del creci-
miento como del nimero de me-
tastasis de hepatoma. Este efecto
permanecia hasta 12 dias después
de cesar la administracion de res-
veratrol. Adema3s, el resveratrol au-
menta la citotoxicidad de la qui-
mioterapia convencional.

Sin embargo, uno de los proble-
mas del resveratrol es su baja bio-
disponibilidad. Por ello, ya se han
iniciado estudios fase | con formas
micronizadas de resveratrol, que
mejoran su biodisponibilidad.

Arroz

Investigaciones in vivo japonesas
han descrito el papel inhibitorio de
la hepatocarcinogénesis del arroz
integral fermentado con Aspergi-
/lus oryzae’. La incidencia de HCC
se reducia significativamente tras
la administracion de un 10% de la
dieta en arroz integral fermentado.

Polifenoles

Son metabolitos secundarios muy
frecuentes en los alimentos deri-
vados de las plantas. Tienen pro-
piedades antioxidantes, antiinfla-
matorias y anticancerigenas. Sin
embargo, cuestiones como su ba-
ja biodisponibilidad y la dificultad
para conseguir las dosis farmaco-
|6gicas requeridas antes de la mo-
dulacion del metabolismo del can-
cerigeno siguen debatiéndose.

Flavonoides. Estudios in vitro han
sugerido su efecto antitumoral en
lineas celulares de HCC. En los es-
tudios /in vivo parecian modular
los mecanismos relacionados con
la proliferacion, invasion, angio-
génesis, supervivencia y capaci-
dad metastasica de las células tu-
morales.

Estudios caso-control han comu-
nicado que la ingesta de espinacas
y pepinos (fuente de flavonoides)
estaba inversamente asociada con




el riesgo de HCC, independiente-
mente del estado de infeccién por
virus de la hepatitis.

En el estudio EPIC, la ingesta de
una subclase de flavonoides, los
flavonoles, resultd inversamente
asociada al riesgo de HCC.

Té verde. Contiene polifenoles,
siendo el mas frecuente de ellos el
3-galato epigalocatecina. Este po-
lifenol ha demostrado, en estudios
tanto /in vitro como in vivo, su pa-
pel preventivo de tumores, inclu-
yendo el HCC.

Un estudio epidemioldgico chi-
no demostrd que los individuos
gue bebian té verde durante mas
de 30 afos estaban en el grupo
de menor riesgo para desarrollar
HCC. Otro estudio epidemioldgico
demostrd una relacion inversa en-
tre la ingesta de té verde y la mor-
talidad por HCC.

Un metaanalisis que incluia 13 es-
tudios epidemioldgicos demos-
tré con evidencia el efecto protec-
tor del consumo total de té verde
frente al cancer hepatico.

Café. El café es una mezcla de an-
tioxidantes, compuestos mutagé-
nicos y antimutagénicos. Con su
actividad antioxidante previene
la fibrosis y cirrosis, mientras que
con residuos de la cisteina forma
proteinas que juegan un papel im-
portante en la carcinogénesis he-
patica.

Un metaanalisis demostrd que un
incremento de dos tazas de café
diarias reducia en torno a la mitad
la incidencia de HCC. Otro estu-
dio realizado en Singapur controld
prospectivamente una cohorte de
mas de 60.000 individuos, encon-
trando que aquellos que consu-
mian 3 o mas tazas de café diarias

Dr. Enrique Boldo Roda

experimentaban una reduccion es-
tadisticamente significativa (44%)
del riesgo de HCC.

Curcuma. Es una especia india que
ha sido utilizada como suplemen-
to junto al tratamiento quimiotera-
pico en tumores digestivos. Inves-
tigaciones in vitro han demostrado
que induce la apoptosis de lineas
celulares cancerigenas e inhibe la
hepatocarcinogénesis.

A pesar de su potencial, sugerido
por estos estudios, existen reser-
vas en |lo concerniente a su segu-
ridad, sobre todo en cuanto a sus
efectos a largo plazo y dosis 6p-
tima.

Soja. La soja y sus productos de-
rivados son ricos en isoflavonas,
compuestos cuya estructura es si-
milar al estradiol y tienen la habili-
dad de unirse a los receptores es-
trogénicos.

Ne6 | 2016 | 11
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Estudios epidemioldgicos ja-
poneses, con mas de 20.000
pacientes de HCC, encontra-
ron una asociacion positiva en-
tre consumo de isoflavonas y
HCC en mujeres, aungue no en
hombres. Si tenemos en cuen-
ta que el tamoxifeno (un an-
tiestrégeno) ha sido utilizado
para tratar el HCC, resulta difi-
cil proponer la suplementacion
con isoflavonas como medida
preventiva de este tumor.

Vitaminas y minerales

Vitamina E. A pesar de sus
propiedades antioxidantes, es-
tudios epidemioldgicos no han
demostrado una fuerte correla-
cion entre niveles bajos de vita-
mina E y HCC. El estudio Selenium
and Vitamin E Cancer Preven-
tion Trial no encontrd una diferen-
cia significativa en la incidencia de
HCC entre los individuos suple-
mentados y los que no. Otro estu-
dio chino con 30.000 individuos
tampoco encontré efecto benefi-
cioso con la suplementacion con
vitamina E, betacaroteno y selenio.

Dado que algun pequeio estudio
ha encontrado mejor tolerancia
farmacoldgica en los pacientes de
HCC tratados con tamoxifeno, se
especula con que estudios futuros
puedan utilizar la vitamina E como
adyuvante para mejorar tolerabili-
dad y sintomatologia adversa de
nuevos farmacos para el HCC.

Vitamina A. La vitamina A consta
de retinol y carotenos. Su deficien-
cia se ha relacionado con cirrosis y
severidad de la enfermedad hepa-
tica. Dado que en estudios in vitro
e in vivo se observd su capacidad
supresora tumoral, un metaanali-
sis encontrd una mejora en la su-
pervivencia libre de enfermedad
tras ablacion por radiofrecuen-
cia y hepatectomia en los HCC de

pacientes suplementados con un
retinoide sintético.

Vitamina C. Estudios in vitro e in
vivo en HCC han demostrado ha-
llazgos controvertidos, incluso con
incremento de la actividad tumo-
ral en algunos.

Un estudio prospectivo poblacio-
nal japonés con 20.000 individuos
encontrdé que la vitamina C incre-
mentaba el riesgo de HCC en fu-
madores, si bien no se demostro
asociacion significativa en los no
fumadores.

Selenio. Su deficiencia se ha aso-
ciado a diversos tipos de cancer.
Estudios in vivo procuraron resulta-
dos controvertidos. Hace 20 afos,
estudios prospectivos aleatoriza-
dos chinos de suplementacion con
selenio encontraron una disminu-
cion en la incidencia de cancer he-
patico del 50%. Estos resultados
tan sorprendentes no han podido
ser reproducidos posteriormente.
Por ejemplo, el Selenium and Vi-
tamin E Cancer Prevention Trial ha
obtenido resultados descorazona-
dores respecto a su posible uso co-
mo quimioprevencion.

Vanadio. Tanto estudios in vitro
como /n vivo han demostrado que
el vanadio ejerce un papel protec-
tor frente a todas las fases de la
carcinogénesis (iniciacion, promo-
cidon y progresion). Los estudios
preclinicos con HCC inducido re-
sultaron prometedores respecto a
la disminucién del riesgo de HCC
tras la suplementacion con vana-
dio (combinado con beta carote-
noides y vitamina D).

AFLATOXINAS

Son un grupo de micotoxinas, pro-
ducidas por el Aspergillus, que
producen cancer hepatico en mo-
delos experimentales. La contami-
nacioén por este hongo de alimentos



almacenados se produce por con-
diciones inadecuadas de almacena-
je de cereales, cacahuetes y otros
vegetales. También se produce ex-
posicién a este cancerigeno hepa-
tico en las intoxicaciones por setas
venenosas. Las medidas de protec-
cion primarias constan de progra-
mas educativos respecto al almace-
namiento y la ingesta de infusiones
de brotes de brocoli de tres dias.

PROBIOTICOS

No existen evidencias directas de
que el uso de probidticos, tales
como el lactobacilo o las bifido-
bacterias, sea util en la prevencién
del HCC. Sin embargo, estudios
de investigacion animal han en-
contrado propiedades quimiopre-
ventivas en los probiodticos frente
al HCC inducido por aflatoxinas.
Ademas, un estudio realizado en
el posoperatorio de pacientes so-
metidos a reseccion hepatica por
HCC encontré menos complica-
ciones, una normalizacion mas ra-
pida de la funcidén hepatica y un
mayor descenso en los marcado-
res tumorales cuando fueron su-
plementados con probidticos.

PREBIOTICOS

Sustancias como la inulina y la oli-
gofructosa promueven las bacte-
rias funcionalmente activas, por
lo que han suscitado el interés en
ser usadas como agentes quimio-
preventivos. Sin embargo, mas alla
del cancer colorrectal, hay muy
poca evidencia de su aplicaciéon
en humanos.

El mucopolisacarido acido del Sti-
chopus japonicus, extraido de las
paredes del pepino de mar, ha de-
mostrado propiedades antitumora-
les e inmunomoduladoras en inves-
tigacion animal con HCC inducido.

La evidencia actual de la asocia-
ciéon entre factores dietéticos y el

Dr. Enrique Boldo Roda

TABLA 1 | Evidencia actual de la asociacion entre factores dietéticos

y el riesgo de HCC

Evidencia consistente

La ingesta de carnes rojas se asocia a un
riesgo aumentado de HCC.

El aumento en la ingesta de pescado
disminuye el riesgo de HCC.

La suplementacién con aminoacidos de
cadena ramificada reduce el riesgo de HCC.

La ingesta de azucares debe ser controlada
en poblaciones de riesgo para frenar el
desarrollo de cirrosis y HCC.

Aumentar la ingesta de café juega un papel
guimiopreventivo del HCC.

La ingesta de fibra, en especial la de los
cereales, reduce el riesgo de HCC.

Los tomates y otros alimentos ricos en
licopeno disminuyen el riesgo de HCC y el
desarrollo de sus metastasis.

Evitar la exposicion a aflatoxinas disminuye
el riesgo de HCC.

No se puede recomendar la
suplementacion con isoflavonas.

No se puede recomendar suplementacion
de vitamina A (en forma de betacaroteno).

HCC: hepatocarcinoma.

riesgo de HCC se encuentra resu-
mida en |la @ZEYND.

Tratamiento nutricional
de las complicaciones de la
cirugia del cancer hepatico

El paciente afecto de cancer he-
patico puede presentar cirrosis e
insuficiencia hepatica como con-
dicién previa a la cirugia, o bien
manifestarse esta ultima como
consecuencia de la reseccién de
parte del parénquima hepatico.
Otras consecuencias de estas con-
diciones son la ascitis, el sindrome
hepatorrenal, la encefalopatia he-
patica y la hipertension portal.

CIRROSIS

El tratamiento nutricional de la ci-
rrosis comienza con la restricciéon

Evidencia limitada

Algunos acidos grasos poliinsaturados
tienen efecto anticancerigeno.

El té verde previene el HCC.

Las frambuesas podrian ser
reconocidas en el futuro en la
prevencion del HCC.

Las cruciferas son quimiopreventivas
frente al HCC.

El resveratrol es quimiopreventivo
frente al HCC.

El arroz integral fermentado podria
ser reconocido en el futuro en la
prevencién del HCC.

La curcuma disminuye el HCC.

La vitamina E es Util en los pacientes
gue estan recibiendo quimioterapia
por HCC.

La vitamina C aumenta la incidencia
de HCC.

El selenio es quimiopreventivo frente
al HCC.

El vanadio es quimiopreventivo frente

al HCC.

de sodio. Limitar la ingesta de so-
dio a 2.000 mg/dia (88 mmol/dia)
es la recomendacion habitual®. La
pérdida de liguidos y peso se re-
laciona con el balance de sodio,
y dietas mas restrictivas en sodio
pueden acelerar esta pérdida. Sin
embargo, no se recomiendan res-
tricciones inferiores a 2.000 mg/
dia porque los alimentos son me-
nos palatables, creando asi la po-
sibilidad de reducir la ingesta
alimentaria y agravar la malnutri-
cion, a menudo coexistente. Ade-
mas, una reduccién mayor no afia-
de eficacia al uso de diuréticos y
puede aumentar la incidencia de
fallo renal inducido por diuréticos
e hiponatremia. La restriccion de
liquidos no se requiere en la ma-
yoria de pacientes con cirrosis. La
European Society of Parenteral
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NUTRICION Y CANCER HEPATICO

and Enteral Nutrition (ESPEN) re-
comienda la suplementacién con
aminoacidos de cadena ramifica-
da para mejorar el pronodstico de
los casos de cirrosis avanzada. La
American Association for the Stu-
dy of the Liver Diseases y el Ame-
rican College of Gastroenterology
recomienda que estos pacientes
deben recibir frecuentes tomas de
intervalo, como la colacién o el al-
muerzo, para mejorar el balance
nitrogenado.

ASCITIS

En los pacientes con ascitis hay
que considerar el uso de férmulas
hipercaléricas concentradas. Su
presencia es una de las causas (jun-
to a la presencia de varices esofa-
gicas) que desaconsejan el uso de
PEG en estos pacientes. Sin embar-
go la presencia de varices esofagi-
cas no contraindica el uso de son-
da nasogastrica para nutricion.

14 | NFooncologia

SINDROME HEPATORRENAL

La restriccion de liquidos si que
constituye parte del tratamiento
del sindrome hepatorrenal. Este
sindrome se produce cuando, en el
contexto de un fallo hepatico e hi-
pertensién portal avanzados, hay
un deterioro de la funcion renal
(creatinina sérica >1,5 mg/dl) que
no mejora tras dos dias de sus-
pension de diuréticos e instaura-
cion de expansion del volumen in-
travascular, todo ello en ausencia
de shock, uso de medicamentos
nefrotoxicos o enfermedad renal
conocida. La restriccion de liqui-
dos previene la sobrecarga de vo-
lumen y la hiponatremia.

ENCEFALOPATIA HEPATICA

La encefalopatia hepatica abarca
desde el estado confusional leve
hasta el coma. Su causa es la dis-
funcion detoxificadora del higado
en la insuficiencia hepatica.

Todos los pacientes con encefa-
lopatia hepatica requieren sopor-
te nutricional. El objetivo debe
ser un aporte energético total de
35-40 kcal/kg diarios. Al contra-
rio de lo que se creia, a los pacien-
tes con encefalopatia hepatica no
hay que someterlos a restriccion
proteica. Se debe mantener una
ingesta proteica de 1,2-1,5 g/kg
al dia.

Por otra parte, los probidticos
disminuyen el crecimiento de las
bacterias productoras de ureasa.
Tanto los lactobacilos como las bi-
fidobacterias parecen ser eficaces.
Sin embargo, en los pacientes in-
munodeprimidos hay que utilizar
este tipo de medidas con precau-
cion.

Dentro de los tratamientos expe-
rimentales encontrariamos el uso
de aminoacidos, como la L-orni-
tina-L-aspartato (LOLA). Esta sal
de dos aminoacidos disminuye los



niveles sanguineos de amoniaco a
través de un aumento de su me-
tabolismo a glutamina. Los ami-
noacidos aromaticos son los pre-
cursores de los neurotransmisores
monoamina. En los pacientes con
cirrosis, la ratio entre aminoacidos
aromaticos y los de cadena rami-
ficada estd aumentada. Esta alte-
racion produce un aumento de la
excitabilidad que puede precipitar
la encefalopatia hepatica. Sin em-
bargo, un metaanalisis de 11 estu-
dios prospectivos aleatorizados
no pudo encontrar beneficio algu-
node la suplementaciéon con ami-
nodcidos de cadena ramificada.
Las guias de la ESPEN siguen re-
comendando el uso de formulas
enriquecidas con aminoacidos de
cadenas ramificadas en la nutri-
cién enteral de pacientes con en-
cefalopatia hepatica.

El déficit de zinc es comun en los
cirrdticos y su suplementacion ha
demostrado una disminucion en
los niveles séricos de amoniaco.
Sin embargo, dado lo limitado de
los datos de que se dispone, no se
puede recomendar la suplementa-
cién con zinc en la encefalopatia
hepatica.

La intervencion nutricional
en pacientes hospitalizados
por cancer hepatico

La desnutricion es comun en pa-
cientes de cadncer hepatico, a me-
nudo también cirréticos. Sin em-
bargo, estudios, incluso actuales®,
qgue han analizado la practica de
la intervencidn nutricional en este
contexto siguen destacando cues-
tiones todavia a optimizar: la valo-
racién nutricional y la intervencion
nutricional no son rutinarias en es-
tos pacientes; se recogen hasta
un 43% de casos sin manejo nu-
tricional; la ingesta caldrica y pro-
teica de estos pacientes suele ser

suboptima; solo un tercio de los
pacientes identificados con mal-
nutricidon e ingesta caldrica pobre
reciben algun tipo de suplemen-
to nutricional; solamente un 10%
de estos pacientes malnutridos si-
guen un control ambulatorio. Y to-
do ello, cuando se sabe con certe-
za que la malnutricién se asocia a
una mayor mortalidad.

Estos hallazgos, todavia actuales,
son un llamamiento a la necesi-
dad de una evaluacién nutricio-
nal sistematica de estos pacientes
para identificar los grupos de alto
riesgo e instaurar una intervencion
nutricional temprana hospitalaria
y continuada en régimen ambula-
torio.

Sin embargo, se tienen que con-

siderar los problemas que puede

encontrar la valoracién nutricional

en estos pacientes’™:

olLa Valoracion Global Subjetiva
requiere la comprensién y cola-
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boracion del paciente (que puede
estar en encefalopatia), es subje-
tiva, puede infravalorar la malnu-
tricion y no puede ser usada co-
mo método de seguimiento.

o Algunas medidas antropométri-
cas pueden verse muy influen-
ciadas por la retencidén de liqui-
dos. La circunferencia braquial
se encuentra mas alterada en
hombres que en mujeres, al con-
trario que ocurre en el pliegue
del triceps.

oE| andlisis de la impedancia bio-
eléctrica es una medicidon contro-
vertida en el contexto de la re-
tencidn de liquidos.

Por ello, se aconseja la combina-
cidon de la circunferencia braquial,
indice de masa corporal y la Valo-
racién Global Subjetiva. También
se ha considerado la medida del
grosor muscular del adductor po-
llicis, menos influenciada por ede-
ma, ascitis, etc. @
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CASO CLINICO 1

Soporte nutricional posoperatorio de
una paciente ancianaintervenida
de cirugia gastroesofagica
y biliar complicada

Dr. Manuel Artiles Armas, Dr. Francisco Cruz Benavides,

Dra. Aida Cristina Rahy Martin, Dr. Alvaro Rodriguez Méndez,
Dra. Beatriz Arencibia Pérez, Dra. Maria del Mar
Sanchez-Lauro Martinez y Dr. Joaquin Marchena Gémez

Servicio de Cirugia General y del Aparato Digestivo
Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin (Las Palmas)

Presentamos el caso
de una paciente anciana
con diagnostico de
hernia de hiato gigante,
coledocolitiasis de larg
evolucion y epis
de colangiti



Antecedentes personales

Paciente mujer de 78 afos de
edad. Ama de casa. indice de Bar-
thel de 100 puntos. Sin alergias
medicamentosas ni habitos toxi-
cos conocidos. Insuficiencia adrti-
ca leve. Diagnosticada, a la edad
de 67 afos, de linfoma no Hod-
gkin-B difuso de células grandes
en estadio lll, por el cual recibio
tratamiento quimioterapico con
R-CHOP, en remision completa
desde hace 9 anos. Coledocolitia-
sis asintomatica desde la edad de
74 afos, manejada conservadora-
mente con acido ursodesoxicoli-
co. Hernia de hiato gigante con-
teniendo estdémago, duodeno y
cabeza de pancreas de larga data

[( FIGURA 1 )8

Enfermedad actual

Se presenta el caso de una pa-
ciente mujer de 78 afos de edad,
con los antecedentes personales
anteriormente citados, que ingre-
sé en el Servicio de Digestivo de
nuestro centro por un cuadro de
dolor en el hipocondrio derecho,
fiebre y coluria. Analiticamente,
se objetivaba un patrén de co-
lestasis. Se realizd una ecografia
de abdomen con caracter urgen-
te, que informd de la dilatacion
de la via biliar principal (VBP), in-
tra y extrahepatica, en el contexto
de una coledocolitiasis, sin cole-
cistitis y con colelitiasis multiple.
Se practicd una colangiopancre-
atografia retréograda endoscéodpi-
ca (CPRE) para la resolucion del
cuadro de colangitis aguda sin
éxito, al imposibilitarse el paso
duodenal de la endoscopia de-
bido a la hernia de hiato gigante
que la paciente presentaba. An-
te esta situacion, se solicité la va-
loracién por la unidad de Cirugia
Hepatobiliopancreatica de nues-
tro Servicio.

Dr. Manuel Artiles Armas, Dr. Francisco Cruz Benavides, Dra. Aida Cristina Rahy Martin,
Dr. Alvaro Rodriguez Méndez, Dra. Beatriz Arencibia Pérez,
Dra. Maria del Mar Sanchez-Lauro Martinez y Dr. Joaquin Marchena Gomez

FIGURA 1. TAC abdominal, corte coronal
(preoperatorio): hernia de hiato a nivel
toracico.

A la exploracion fisica, la ictericia
mucocutanea era evidente. La ex-
ploracion abdominal fue anodina.

Pruebas complementarias

oEcografia de abdomen. Mostra-
ba una vesicula biliar colapsada
y con litiasis multiple en su inte-
rior, la mayor de 1,4 cm. Via biliar
intrahepatica marcadamente di-
latada, asi como el conducto co-
lédoco, el cual tenia un didmetro
de 2,1 cm, con abundantes calcu-
los en su interior.

oCPRE. Infructuosa, al encontrar-
se la camara gastrica y parte del
duodeno a nivel toracico.

oTC de abdomen preoperatoria.
Hernia de hiato gigante que con-
tenia casi la totalidad de la cama-
ra gastrica, 12 y 22 porcién duo-
denal, asi como la cabeza del
pancreas, sin signos de incarce-
racion o compromiso vascular
de dichas estructuras. Coledoco-
litiasis ya conocida en estudios
previos (control anual de remi-
sion de linfoma no Hodgkin-B di-
fuso de células grandes).

Diagndstico

oHernia de hiato gigante que invo-
lucraba la cabeza del pancreas y
duodeno.

oColangitis aguda por coledoco-
litiasis ya conocida, no resuelta
por CPRE.

Tratamiento

La paciente fue intervenida de for-
ma electiva, accediéndose a la ca-
vidad abdominal mediante una la-
parotomia media, y realizdndose la
reduccioén del contenido herniario,
cierre de pilares diafragmaticos,
funduplicatura tipo Toupet, cole-
cistectomia, revision de vias bilia-
res, extraccion de coledocolitiasis
con sonda de Foley, lavados de la
VBP, colocacién de drenaje de Ke-
hr y colangiografia intraoperato-
ria. Esta ultima descarto la ocupa-
cion de la VBP por algun calculo
no drenado.

Evolucion

Durante el posoperatorio inme-
diato, la paciente evoluciond len-
tamente, desarrollando un cuadro
de ileo adindmico que impedia la
retirada de la sonda nasogastri-
ca (SNG) y el restablecimiento del
transito gastrointestinal. En el 62
dia posoperatorio, se objetivd el
débito oscuro (“en posos de café”)
por esta Ultima, no evidenciado
en los dias previos. Una endosco-
pia digestiva alta (EDA) demostro
la presencia de una esofagitis mo-
derada del eséfago medio y dis-
tal de caracteristicas inespecificas.
Durante un periodo de 3 semanas,
dicha complicacion fue maneja-
da de forma conservadora, pre-
cisando nutricion parenteral total
(NPT) por ayuno prolongado. Du-
rante este periodo no se consiguid
la tolerancia oral, a pesar de varios
intentos, siempre limitados por epi-
sodios de hematemesis. Un nuevo
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INTERVENIDA DE CIRUGIA GASTROESOFAGICA Y BILIAR COMPLICADA

control endoscoépico informd del
empeoramiento de la esofagitis, sin
sangrado activo en el momento del
estudio, todo ello en el contexto
de un sindrome de Mallory-Weiss.
La tomografia axial computari-
zada (TAC) (YY) v el transi-
to esofagogastroduodenal (EGD)
(GEE¥D) diagnosticaron un reflu-
jo gastroesofdgico y una pancreati-
tis aguda con signos de esteatone-
crosis, asi como una dificultad para
el vaciamiento gastrico, sin mas
complicaciones a otros niveles.

Teniendo en cuenta los hallazgos
previamente descritos y las 6 se-
manas de posoperatorio toérpido
sin conseguir el restablecimiento
de la tolerancia oral, la paciente fue
intervenida nuevamente de forma
programada. Durante la reinterven-
cidén se confirmd la sospecha de
pancreatitis aguda, asi como una
distensién gastrica sin obstruccion
posterior ni dilatacion de asas de
intestino delgado. Ante estos ha-
llazgos, se optd por la realizaciéon
de una anastomosis gastroentérica
derivativa, inframesocdlica, y otra
anastomosis tipo Braun distal a la
previa, sin incidencias.

FIGURA 2. Transito EGD: no recidiva herniaria. Dificultad para el vaciamiento gastrico
a nivel duodenal, sin causa mecdnica demostrable.

El posoperatorio cursé de forma
torpida, precisando nuevamente
NPT prolongada por vomitos repe-
titivos, a pesar de que los estudios
de imagen de control demostra-
ron la buena permeabilidad anas-
tomatica, sin cuadro oclusivo de-
mostrable. Esto hizo sospechar un
cuadro de gastroparesia posqui-
rurgica. Tras aproximadamente 2

semanas de posoperatorio, se con-
siguid la tolerancia progresiva de
la dieta oral. Durante este periodo,
la paciente desarrollé un cuadro
de insuficiencia cardiaca conges-
tiva con edema agudo de pulmodn,
gue enlentecié aun mas su recupe-
racion. Las necesidades transfusio-
nales durante el ingreso hospita-
lario fueron de 4 concentrados de
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hematies. La paciente precisé ser
valorada por los Servicios de Psi-
quiatria y Rehabilitacion para su
recuperacion psiquica y funcional
tras uningreso prolongado como el
descrito. Asimismo, una vez resta-
blecido el transito gastrointestinal
y tras 9 semanas de soporte nutri-
cional parenteral total, se comple-
mentd la dieta oral con suplemen-
tos nutricionales hipercaldricos/
hiperproteicos (900 kcal/diay 60 g
de proteinas/dia), distribuidos en 3
tomas de 200 ml cada una, durante
un periodo de 3 semanas, cubrien-
do ademas el 100% del aporte de
vitaminas y minerales.

Tras aproximadamente 14 sema-
nas de ingreso hospitalario, la pa-
ciente finalmente fue dada de alta
a su domicilio, tolerando la die-
ta oral con normalidad, con buen
transito gastrointestinal y asinto-
matica, portando un drenaje biliar
tipo Kehr que fue retirado durante
el seguimiento.

En la actualidad, la paciente con-
tinla su seguimiento por nuestro
Servicio, habiéndose readaptado
a sus actividades basicas diarias, y
se encuentra asintomatica desde
el punto de vista gastrointestinal.
Discusion

La desnutricion implica una serie
de consecuencias negativas, como
son el retraso en la cicatrizacion,
mayor susceptibilidad a la infec-
cion, el sobrecrecimiento bacte-
riano intestinal o una mayor faci-
lidad para el desarrollo de ulceras
por presion. Todo esto puede tra-
ducirse en una aumento de la es-
tancia hospitalaria y de la tasa de
reingresos prematuros, incremen-
tando la comorbilidad del pacien-
te y repercutiendo negativamente
en los costes sanitarios.

De forma general, el soporte nutri-
cional estd indicado en pacientes

Dr. Manuel Artiles Armas, Dr. Francisco Cruz Benavides, Dra. Aida Cristina Rahy Martin,
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desnutridos que precisen ser in-
tervenidos, o en aquellos bien nu-
tridos en los que se prevea un ayu-
no prolongado mayor de 5-7 dias.

Segun los datos aportados por la
Sociedad Espanola de Nutricién
Parenteral y Enteral (SENPE) en
su estudio PREDYCES, los pacien-
tes mayores de 70 afos presen-
tan significativamente mas ries-
go nutricional (37%) que el resto
(12,3%). Las condiciones que se
asocian con una mayor prevalen-
cia de desnutricidn son la disfagia,
las enfermedades neuroldgicas, la
diabetes, la patologia cardiovas-
cular o las neoplasias.

Las principales sociedades cientifi-
cas en nutricion (ESPEN y ASPEN)
establecen que la nutricién artifi-
cial (NA) estd indicada cuando la
ingesta dietética oral es insuficien-
te (menos del 60% de los requeri-
mientos caldricos estimados) du-
rante mas de 5-7 dias en pacientes
bien nutridos, o durante mas de
3-5 dias en pacientes desnutridos
o con importante estrés metabd-
lico. La nutricién enteral (NE) de-
beria ser la via de NA de eleccién
frente a la nutriciéon parenteral
(NP), siempre que sea posible. La
NP precoz (<48 horas postopera-
torias) puede ser apropiada en pa-
cientes desnutridos de base o con
posoperatorio térpido, siempre
y cuando se encuentren estables
hemodindmicamente, permitiendo
aportar todos los principios inme-
diatos (macronutrientes, micronu-
trientes y electrolitos).

En el caso que nos ocupa, nos en-
contramos ante una paciente an-
ciana, previamente bien nutrida,
con un posoperatorio complicado
que imposibilita la nutricion enteral
precoz. La gastroparesia posopera-
toria y el retraso en el vaciamiento
gastrico asociado derivan en la ne-
cesidad de una nueva intervencion

quirdrgica para derivar el transito
intestinal, incrementando las nece-
sidades metabdlicas de la pacien-
te y mermando su estado nutricio-
nal. Este tipo de complicaciones
posoperatorias, especialmente en
pacientes ancianos y neoplasicos,
hacen que la nutricion artificial (nu-
tricion parenteral, enteral y suple-
mentacion dietética) juegue un pa-
pel importante en su recuperacion
y reincorporacion a su vida normal.

Conclusiones

El estado nutricional es un fac-
tor prondstico a considerar en pa-
cientes que van a someterse a un
procedimiento quirdrgico, espe-
cialmente en aquellos que cursan
con un posoperatorio complica-
do. Instaurar un soporte nutricio-
nal artificial precoz si prevemos
un ayuno prolongado, asi co-
mo apoyarse en la suplementa-
cion dietética individualizada una
vez restablecido el transito gas-
trointestinal, disminuye la tasa
de comorbilidad posoperatoria,
la estancia hospitalaria y, conse-
cuentemente, los gastos sanita-
rios de este tipo de pacientes. ®
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Se presenta un caso
clinico complejo de cancer
de colon en oclusion, con
presencia de metastasis
hepaticas sincronicas, en
el que se realiza cir
oncologica urg




FIGURA 1. Radiologia simple de abdomen con presencia de
dilatacion del colon transverso y descendente hasta el sigma.

Antecedentes

oNo reacciones adversas a medi-
camentos. No habitos toxicos.

oCesarea gemelar en 2007.

o Antecedentes familiares de can-
cer de colon en primer grado.

Enfermedad actual

Mujer de 39 anos de edad que
acude al servicio de Urgencias de
nuestro hospital por presencia de
dolor abdominal de 3 dias de evo-
lucion, acompafado de voémitos
de aspecto bilioso y ausencia de
deposiciones.

Exploracion fisica
y exploraciones
complementarias

Exploracion abdominal con pre-
sencia de distension abdominal y
dolor a la palpacidn sin signos de
irritacion peritoneal.

Radiologia simple de abdomen
con presencia de dilataciéon de to-
do el marco codlico hasta el sigma

(GEERD).

Dr. Luis Gomez Quiles y Dra. Belén Montariés Pauls

Se realiza TAC abdominopélvico
con administraciéon de CIV. Seg-
mento focal en sigma, que presenta
engrosamiento parietal estenosan-
te y que causa dilatacion retrogra-
da del marco cdlico en relacién con
neoplasia. Adenopatias subcentri-
métricas en territorio de la arteria
mesentérica inferior. Lesiones hipo-
densas en el parénguima hepatico;
dos en el [6bulo hepatico izquierdo
(segmento IV Ay B) y cuatro en el
[6bulo hepatico derecho (dos en V,
uno en VI y uno en VI (GITLEED).

Diagnéstico y tratamiento

Con el diagndstico de oclusion in-
testinal por neoplasia de sigma lo-
calmente avanzada, mas imagenes
compatibles con metdstasis hepa-
ticas sincronicas, se realiza cirugia
urgente.

Técnica quirdrgica: sigmoidecto-
mia oncoldgica con lavado intrao-
peratorio para la realizacion de
sutura primaria mecanica (EEA
ndmero 28) termino-terminal, mas
biopsia de ndédulo hepatico sospe-
choso de metastasis hepatica.

FIGURA 2. TAC abdomino-pélvico con CIV: presencia de tumor
estenosante de sigma que provoca un cuadro de oclusion intestinal.

Curso postoperatorio correcto,
con alta al séptimo dia y segui-
miento en consultas externas.

Anatomia patoldgica:

o Adenocarcinoma de sigma de 4
cm de didmetro. Bajo grado his-
toldgico. Invasion de la grasa pe-
ricédlica/subserosa pT3.

oNuUumero total de ganglios aisla-
dos: 18. Numero de ganglios me-
tastatizados: O.

oMdargenes quirurgicos libres (RO):
distancia en mas de 20 mm al
margen mas proximo, (TNM 72
Edicion) pT3NOM1.

Estudio
inmunohistoquimico:

oNo se observa inestabilidad mi-
crosatélite.

oKRAS mutado.

oEXON 2: (Codon 12 (GGT) G12V
(GTTY).

Se presenta la paciente en el co-
mité de Oncologia para iniciar tra-
tamiento con quimioterapia al mes
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de la cirugia. La paciente recibe 3
ciclos de 5-FU mas oxaliplatino.

TC toracoabdominal: se realiza es-
tudio tras administrar CIV y agua
como contraste oral. Se compa-
ra con el estudio previo al trata-
miento adyuvante. Se observan
lesiones focales hepaticas ya co-
nocidas en los segmentos IVa (14
mm, antes 16), IVb (9 mm, antes 16
mm), V (12 mm, antes 13 mm) y 2
en el segmento VIII (13 y 16 mm,
antes median 18 y 20 mm). Resto
de exploracidn sin hallazgos de re-
cidiva.

Con la impresidon diagndstica de
mejoria clinica sin cumplir criterios
de respuesta parcial se realiza ci-
rugia programada hepatica a los
6 meses de la cirugia de coldén. Se
practica una metastasectomia de
las 5 metdastasis diagnosticadas,
con un curso posoperatorio sin in-
cidencias.

Anatomia patolégica:

oSegmento Il: dos metdastasis de
adenocarcinoma de tipo intesti-
nal. Tamafo tumoral (didametros
mayores): 1,5 y 1,4 cm. Cambios
postratamiento: fibrosis en me-
nos del 20% de la masa tumoral.
No se observa necrosis. Marge-

nes libres (GIAEEED).

oSegmento VIl metdstasis de
adenocarcinoma de tipo intesti-
nal. Tamanfo tumoral (didmetro
mayor): 1,3 cm. Cambios postra-
tamiento: fibrosis y necrosis en el
40% de la lesidon. Margenes libres.

oSegmento VII: metdstasis de
adenocarcinoma de tipo intesti-
nal. Tamafio tumoral (didmetro
mayor): 1,2 cm. Cambios postra-
tamiento: fibrosis en un 20% de
la lesion. Margenes libres.

oSegmento IVa: metdstasis de ade-
nocarcinoma de tipo intestinal. Ta-
mafo tumoral (didmetro mayor):
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FIGURA 3. Metastasectomia del Idbulo
hepatico izquierdo (presencia de dos
metadstasis).

2,6 cm. Cambios postratamiento:
fibrosis en un 50%. Margenes li-
bres.

Evolucion

Paciente intervenida de adenocar-
cinoma de sigma en diciembre de
2014 y tratamiento con QT pos-
terior. Intervenida posteriormen-
te en junio de 2015 por metastasis
hepaticas. En el seguimiento pos-
terior por cirugia y oncologia se
objetiva, en TAC abdominal (sep-
tiembre de 2015), una coleccidn
del lecho quirdrgico de segmen-
tectomia hepatica a nivel del seg-
mento 4, se observan otras ima-
genes de densidad liquida a nivel
subcapsular hepatico en relaciéon
a metastasectomias. Nefropatia
obstructiva izquierda con retra-
so en la captacién de contraste e
hidronefrosis grado IlI-1ll sin lograr
objetivar causa, siguiendo el uré-
ter distendido hasta nivel L4-L5,
sin identificar imagenes calcicas

ni masas o captacion de contras-
te como causa objetiva. Se aso-
cia a la aparicion de escaso liqui-
do ascitico en el fondo de saco de
Douglas, lo que hace suponer una
posible progresion peritoneal. No
adenopatias. Todo ello sugestivo
de posible recaida peritoneal con
ureterohidronefrosis grado Il-lll iz-
quierda.

Ante estos hallazgos, y la persis-
tencia de marcadores elevados
pese al tratamiento con quimio-
terapia segun esquema FOLFOX,
se decide en el comité de On-
cologia la realizacién de cirugia
peritoneal (técnica de Sugar-
baker) mas HIPEC (siglas en in-
glés de Hyperthermic Peritoneal
Chemotherapy, o quimioterapia in-
traperitoneal intraoperatoria hi-
pertérmica).

Ingresa en diciembre de 2015 pa-
ra la realizacién de laparoscopia y
estadiaje, siendo el PCI (Peritoneal
Cancer Index) de 8.

La paciente es intervenida el 26-
1-2016. Se practica una ecogra-
fia hepatica intraoperatoria, sin
evidencia de metdastasis. Se lleva
a cabo una pelviperitonectomia
completa con reseccion de im-
plante sobre vena y arteria iliacas
externas izquierdas previo clam-
paje. Reseccidon del uréter izquier-
do distal y reimplante con vejiga
psoica y colocaciéon de catéter
doble J ureteral. Reseccion de co-
lon transverso y sigma mas anas-
tomosis termino-terminal mecani-
ca colorrectal. Reseccion de 100
cm de ileon mas anastomosis la-
tero-lateral mecanica. Extraccién
de todo el contenido pélvico mas
implante “en bloc”. HIPEC con mi-
tomicina C durante 90 min, segun
protocolo.

Posoperatorio con presencia de
fistula intestinal de bajo débi-
to, sin repercusion clinica. En el



posoperatorio inmediato se instau-
ra nutricion parenteral via central,
con un preparado gue contiene 150
g de glucosa (3,3 9/kg), 52,5 g pro-
teinas (1,17 g/kg) y 60 g de lipidos
(1,33 g/kg). Volumen total de la nu-
tricion: 1.500 ml. Perfusidon en 24 h.
Se realizard seguimiento diario pa-
ra adaptar el aporte de nutrientes y
electrolitos segun situacion clinica,
por parte del servicio de Farmacia
Hospitalaria.

Anatomia patoldgica: infiltraciéon
de la pared ureteral por adenocar-
cinoma de tipo intestinal. Tamano
tumoral (didmetro mayor): 1,5 cm.
Mdrgenes ureterales sin lesiones
malignas.

Peritonectomia derecha: microim-
plantes miliares de adenocarcino-
ma en uno de los dos fragmentos
de peritonectomia.

Pelviperitonectomia: adenocarci-
noma de tipo intestinal, infiltran-
do serosa y muscular uterina (mi-
croimplantes confluentes), anexo
derecho (microimplantes con-
fluentes), anexo izquierdo y sigma
(implante de 6 cm) e ileon distal
(implantes de 1,5y 0,5 cm).

Cambios postratamiento: predo-
minio del tumor sobre la fibrosis
(minima). Margenes libres.

indice de céncer peritoneal (PCl)
de 11.

Discusion

La nutricion juega un importante
papel en el enfermo con cancer,
ya que la prevalencia de malnutri-
cidn en estos pacientes es eleva-
da, sobre todo en las fases finales
de la enfermedad'. Se estima, en

Dr. Luis Gomez Quiles y Dra. Belén Montariés Pauls

distintos estudios, que el 40-80%
de los casos tienen algun grado de
malnutricién23,

Esta va a suponer un importante
aumento de la mortalidad (es un
factor de riesgo independiente),
pero también se asocia a un au-
mento en la morbilidad, se alarga
la estancia hospitalaria y, por tan-
to, aumenta el gasto sanitario ge-
nerado.

No todos los tipos de cdncer van
a producir el mismo grado de mal-
nutricidn, sino que depende de la
localizacién y la extension del tu-
mor4. Asi, los tumores gastricos y
pancreaticos son los que asocian
una malnutricidon mas severa.

Son muy pocos los trabajos que
hacen referencia a la prevalencia
o incidencia de malnutricién a lo
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largo de la enfermedad neopla-
sica, a pesar de la gran frecuen-
cia con que aparece la desnutri-
cion en el paciente con cancer.
Los primeros son los del grupo
americano ECOG (Eastern Coo-
perative Oncology Group)® y del
de Tchekmedyan (1995)6.

El cadncer colorrectal es el cancer
digestivo mas frecuente en Euro-
pa Occidental y los Estados Uni-
dos; en nuestro pais posee una
incidencia de 20-30 casos por
100.000 habitantes y ano (alrede-
dor de 18.000 casos nuevos por
ano), con ligeras variaciones re-
gionales, siendo responsable del
20% de las muertes por procesos
malignos”8.

El desarrollo de metdastasis hepa-
ticas complica la evolucién de los
adenocarcinomas colorrectales en
el 30-50% de los casos®’©. Se des-
cubren al mismo tiempo que el tu-
mor primitivo (sincrénicas) en el
10-25%, siendo el resto de apari-
cidn metacrdnica, detectadas en el
seguimiento del tumor primario. El
cancer colorrectal presenta una su-
pervivencia global inferior al 60%
a los 5 afos, estando relacionada
la mortalidad atribuida a estos tu-
mores con la extensidn locorregio-
nal y a distancia. Cuando conside-
ramos los pacientes con metdastasis
hepaticas de origen colorrectal no
tratadas, la supervivencia varia en-
tre 4 y 9 meses, aunque en pacien-
tes escogidos pueden conseguirse
supervivencias de hasta 24 meses.
En los ultimos afos, en que se ha
asociado la reseccion de metasta-
sis hepaticas con pretension cura-
tiva, ha mejorado ostensiblemen-
te la supervivencia a medio y largo
plazo, siendo del 20 al 40% a los 5
afos, con una morbimortalidad re-
lativamente baja".

La prolongacidén de la superviven-
cia gracias a la cirugia resectiva
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FIGURA 4. Valoracion del estado nutricional en pacientes oncologicos.

control actual de la evolucién de
la enfermedad y la toma de de-
cisiones en grupos multidiscipli-
narios de expertos especializa-
dos, asi como la introduccién de
su ablacidn por radiofrecuencia y
técnicas complementarias, bien

de las metastasis hepaticas de
CCR se explica por varias razo-
nes: una seleccién adecuada de
los pacientes candidatos a la ci-
rugia resectiva, la realizacion de
las resecciones hepaticas cuan-
do la enfermedad metastasica es-

ta limitada, la existencia de buena
sensibilidad a los nuevos agen-
tes quimioterapicos como el oxa-
liplatino e irinotecan, y el mejor

de forma individual o combinada
con cirugia.

En el contexto delaUnidn Europea,
Espafla presenta una incidencia



de cancer de higado de aproxima-
damente 12 de cada 100.000 hom-
bres y 3,5 de cada 100.000 muje-
res, similar a la de Francia, y solo
superada por ltalia y Grecia. Se-
gun el informe “Las cifras del can-
cer en Espafa 2014” publicado por
la SEOM, la incidencia de cancer
de higado en Espafa es de 5.522
casos anuales (72% en varones),
suponiendo el 2,6% de todos los
cadnceres y el décimo por orden
de frecuencia. La mortalidad es de
4.536 casos al afo, correspondien-
do al 4,4% de las muertes por can-
cer y al séptimo lugar en orden de
frecuencia.

Hemos seleccionado un caso clini-
co oncoldgico complejo, en el que
se ha realizado cirugia urgente de
colon, quimioterapia adyuvante,
cirugia programada hepatica y por
ultimo, peritonectomia e HIPEC
por carcinomatosis peritoneal.

La malnutricién en los pacientes
sometidos al tratamiento multi-
disciplinar de la carcinomatosis
peritoneal (CP) estd relacionada
con un incremento del numero de
complicaciones. Existe, ademas,
una relacién muy importante entre
el estado nutricional y la calidad
de vida, la supervivencia y la capa-
cidad de tolerancia al tratamiento
multidisciplinar de la CP.

En aquellos pacientes sometidos
a cirugia oncoldgica, es decir, pa-
cientes con riesgo de malnutri-
cion, se deben realizar al menos
10 0 14 dias de soporte nutricional
previo a la cirugia (Guias ESPEN
2006)".

En nuestro hospital, los pacientes
candidatos a peritonectomia (téc-
nica de Sugarbaker) son presen-
tados en el comité de UMCOAP.
Este comité multidisciplinar esta
formado por especialistas en Gi-
necologia, Cirugia general, On-
cologia, Radiologia, Anestesia y

Farmacia Hospitalaria. Debido a
la complejidad del tratamiento
quirdrgico y su manejo posopera-
torio, es fundamental que los in-
tegrantes del comité sean exper-
tos y especialmente interesados e
implicados en este tipo de pato-
logia.

Cuando se realiza la valoracién
prequirurgica, si el paciente es
candidato a cirugia, se le realiza
una analitica previa, que consta de
hemograma, perfil bioquimico, al-
bumina y prealbumina. Posterior-
mente, se remite a la consulta ex-
terna especifica de Farmacia de
nuestro hospital, donde se reali-
za la valoracion nutricional del pa-
ciente previa, segun el protocolo
adjunto (GIILEAED).

Es conveniente que dicha valora-
cion se realice al menos un mes
antes de la intervenciéon quirdrgi-
ca para disponer de un margen de
intervencidn nutricional. En dicho
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Prueba de evaluacion

1. Paciente mujer de 59 arios que consulta a 5. Paciente varon de 64 afios, obeso, diabético
su médico de atencién primaria. Este, tras el e hipertenso en tratamiento médico. Presenta
interrogatorio, la exploracion, la radiografia un adenocarcinoma de recto a 7 cm del
abdominal y la analitica, solicita una margen anal que, tras la realizacion de
colonoscopia. El sintoma, signo o hallazgo ecografia endorrectal y resonancia magnética,
que mas probablemente presentaria se estatifica como T3N+. No hay otra patologia
la paciente seria: en el resto del colon y en la TAC no se objetiva

A. Rectorragia. enfermedad a distancia. El tratamiento mas

B. Anemia ferropénica. adecuado es:
C. Suboclusion. A.Reseccién anterior de recto con extirpacion
D. Dolor tipo cdlico. completa del mesorrecto y anastomosis.
E. Urgencia y tenesmo. B. Amputacion abdominoperineal.
C. Quimiorradioterapia preoperatoria y reseccion
2.Su paciente, una mujer de 47 afios, le consulta anterior de recto con extirpacion completa del

mesorrecto y anastomosis.

D. Quimiorradioterapia preoperatoria y reseccion
local con microcirugia endoscodpica transanal.

E. Quimiorradioterapia preoperatoria y amputacion

sobre la necesidad de realizar el cribado de
cancer de colon mediante colonoscopia. Usted
lo indicaria en uno de los siguientes contextos:

A. Enfermedad de Crohn de 8 aflos de evolucion. abdominoperineal.

B. Obesidad y habito intestinal estrefido.

C. Portadora de mutacién del gen BRCA. 6. Paciente de 55 afios de edad que fue

D. Cirrosis hepatica de mas de 5 afos de evolucidn. intervenido de un adenocarcinoma de

E. Antecedentes de padre y hermano con pdlipos sigmoide. Se trataba de un adenocarcinoma

coldnicos antes de los 50 afios. de 3 cm que invadia la pared del colon,
sobrepasando la muscular; también presentaba

3.Paciente varon de 71 afios, con un un ganglio epicélico metastatizado. ;Cual de

adenocarcinoma de recto a 6 cm de margen las opciones terapéuticas que a continuacion

anal. El estudio indicado para conocer la se mencionan es la mas eficaz en este caso?

extension locorregional de su enfermedad es: . . L .
A. Bastaria con el tratamiento quirdrgico realizado.

A. Tomografia computarizada (TC). B. Radioterapia coadyuvante.

B. Tomografia por emision de positrones (PET). C. Realizar quimioterapia postoperatoria.

C. Ecografia abdominal. D. Asociar 5-fluorouracilo y radioterapia.

D. TC trifasico. E. El tratamiento coadyuvante mas eficaz seria
E. Resonancia magnética. irinotecan.

4.Indique cual de entre los siguientes no es un
factor asociado a mal prondstico en el cancer
de colon no metastasico:

A. Afectacion de ganglios locorregionales
B. Debut perforado.

C. Tamafo mayor de 5 cm.

D. Grado histoldégico 3 o indiferenciado.
E. Marcador CEA elevado al diagndstico.
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7. En relacion con las metastasis hepaticas 11. Una vez establecido el diagndstico de fistula
procedentes de carcinoma colorrectal, sefiale, enterocutanea, ;cual es el primer objetivo
de las siguientes afirmaciones, cual es la mas terapéutico?
correcta: A. Administracidn de nutricion parenteral.
A. La cirugia estd contraindicada cuando se B. Estabilizacion del paciente. Control del estado
aprecian mas de 5 lesiones metastasicas. séptico.
B. La afectacidon microscopica del margen de C. Evaluacion del estado nutricional.
reseccion no influye en el prondstico siempre D. Delimitar la ubicacién de la fistula.
que S? rgallce c!wmloterapla.p?osoperatorla. E. Calcular los requerimientos nutricionales
C. La quimioterapia de conversion se da del paciente.
preoperatoriamente para intentar reducir
el tamafio de metastasis hepaticas 12. En cuanto a los requerimientos nutricionales,

potencialmente resecables.

. , ) X ;qué cantida in lar mendada?
D. La presencia de metastasis en otros érganos cque dad de cinc es la recomendada

o localizaciones contraindica la resecciéon de A.No se recomiendan suplementos de cinc.

metastasis hepaticas. B. El doble de la cantidad diaria recomendada.
E. Una lesion que comprime la porta es resecable C. El triple de la cantidad diaria recomendada.

si mide menos de 2 cm. D. De 5 a 10 veces la cantidad diaria

. ] recomendada.
8. El predictor de respuesta a agentes antiEGFR E. De 10 a 20 veces la cantidad diaria

en cancer colorrectal avanzado es: recomendada.
A.Gen KRAS, NRAS y BRAF nativos o no

mutados. 13. ;Cual de las siguientes afirmaciones es falsa?
B. Gen KRAS, NRAS y BRAF mutados. A. La ubicacion de la fistula v la estimacion de la
C. Mutacién de EGFR. longitud del intestino residual funcionante es
D. Sobreexpresion de erbB2 o Her2neu. la base para planificar el tratamiento

nutricional definitivo.

B. En ocasiones, la nutricidon parenteral total se
emplea como uUnica forma de terapia.

C. La prealbumina y la transferrina son
predictores utiles en el cierre espontaneo

E. Presencia de inestabilidad de microsatélites.

9. ¢(Cual de los siguientes es un marcador
tumoral util en el seguimiento del cancer

colorrectal? de la fistula.

A.Cal9.9. D. Se requieren al menos 75 cm de intestino
B. Ca72.4. delgado para que la nutricion enteral sea
C.Cal5.3 eficaz.

E. Las féormulas oligoméricas de nutriciéon enteral

D. CEA. presentan una absorcion distal.

E. PSA.

14. En cuanto a la diarrea posquimioterapia,

10. Tras una cirugia por un cancer de colon o . .. .
senale la afirmacion falsa:

derecho, ;cudl es el sintoma mas frecuente? . .
A. Su severidad es variable.

A Intole'ra.nu_a a d|§ta basal. ) B. Ocurre en el 80-90% de los pacientes que
B. Un habito intestinal con mayor numero reciben esquemas con irinotecan.

de deposiciones y menos compactas. , _
P y P C. En la mayoria de los casos es autolimitada

C. Falta de apetito. . .
5 D. Es uno de los efectos secundarios mas
D. Malabsorcion sobre todo de las grasas. frecuente de la quimioterapia

E. Enlentecimiento del transito. E. Requiere manejo hospitalario en practicamente
todos los casos.
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15.

16.

17.

18.

19.

La cirugia del cancer de colon:
A. Se realiza siempre de entrada,
independientemente del estadiaje tumoral.

B. Los pacientes que se someten a ella se
encuentran en un estado de hipercatabolismo

por la propia enfermedad y por la cirugia en si.

C. Las complicaciones en el posoperatorio son
independientes del estado nutricional previo
del paciente.

D. No es necesario realizar nunca una valoracion
nutricional previa al tratamiento quirurgico.

E. En caso de necesitar soporte nutricional
previo a la cirugia, siempre debe ser por
via parenteral.

El siguiente tratamiento oncolégico puede
impactar en el estado nutricional del
paciente:

A.Inmunoterapia.

B. Radioterapia.

C. Quimioterapia.

D. Cirugia.

E. Todas las anteriores son verdaderas.

¢Cual de los siguientes es factor de riesgo
para en hepatocarcinoma?

A. Consumo elevado de alcohol.

B. Infeccidon cronica por virus de la hepatitis.
C. Trastornos metabodlicos.

D. Intoxicacion por aflatoxinas.

E. Todas las anteriores.

El tratamiento ideal del hepatocarcinoma es:

A. Quimioterapia.

B. Ablacién con etanol.

C. Ablacioén con radiofrecuencia.

D. Reseccién quirurgica.

E. Tratamiento paliativo sintomatico, es una
enfermedad con muy mal prondstico.

¢Cual de las siguientes afirmaciones sobre
los efectos de la dieta en el cancer hepatico
es falsa?

A. Tiene efecto antioxidante.

B. Induce la apoptosis.

C. Inhibe la angiogénesis.

D. No potencia el efecto de los quimioterapicos.

E. Promueve la detoxificacion de cancerigenos
hepaticos.
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20.

21.

22.

23.

¢Cual de los siguientes efectos de la dieta en

el cancer hepatico es falso?

A. Influye en el tumor pero no en las células
metastasicas.

B. Suprime el crecimiento tumoral.

C. La dieta mediterrdnea es protectora frente
a la aparicion de hepatocarcinoma (HCC).

D. Modula los mecanismos de la proliferacion
e invasion de células tumorales.

E. Inhibe la hepatocarcinogénesis.

Se puede afirmar que:

A. La ingesta de carnes rojas no se asocia
a un riesgo aumentado de HCC.

B. El aumento en la ingesta de pescado aumenta
el riesgo de HCC.

C. La suplementacién con aminoacidos de
cadena ramificada reduce el riesgo de HCC.

D. La ingesta de azUcares no precisa ser
controlada en poblaciones de riesgo para
frenar el desarrollo de cirrosis y HCC.

E. Aumentar la ingesta de café carece de papel
qguimiopreventivo del HCC.

¢Cual de las siguientes es falsa?
A. La ingesta de fibra, en especial la de los
cereales, reduce el riesgo de HCC.

B. Los tomates y otros alimentos ricos en
licopeno disminuyen el riesgo de HCC.

C. Evitar la exposicidon a aflatoxinas disminuye
el riesgo de HCC.

D. No se puede recomendar la suplementacion
con isoflavonas para la prevencion del HCC.

E. Se debe recomendar la suplementacién con
vitamina A (en forma de betacaroteno) para
la prevencion del HCC.

En el cancer hepatico con cirrosis, usted:

A. Limitaria la ingesta de sodio a 500 mg al dia.
B. No daria importancia a la pérdida de
palatabilidad secundaria a la restriccion
de sodio.
C. Restringiria la ingesta de sodio a menos
de 500 mg/dia si quisiera afadir eficacia
a los diuréticos.
D. Recomendaria la suplementacion
con aminoacidos de cadena ramificada.

E. Ninguna de las anteriores.



24.

25.

26.

27.

28.

En el cancer hepatico con sindrome
hepatorrenal y encefalopatia hepatica, usted:

A. Indicaria restriccion de liquidos.

B. Indicaria un aporte energético total de 35-40
kcal/kg diarios.

C. Indicaria una ingesta proteica de 1,2-1,5 g/kg
al dia.

D. Valoraria el uso de probidticos.
E. Todas las anteriores.

Respecto a la intervencion nutricional en

pacientes con cancer hepatico, usted indicaria:

A. Valoracién nutricional rutinaria.

B. Ingesta caldrica 6ptima, incluyendo, si fuera
necesario, suplementos.

C. Ingesta proteica 6ptima, incluyendo, si fuera
necesario, suplementos.

D. Control ambulatorio posterior.
E. Todas las anteriores.

Para la valoracién nutricional del paciente
con cancer hepatico, usted utilizaria:

A. La circunferencia braquial.

B. El indice de masa corporal.

C. La valoracion global subjetiva.

D. El grosor muscular del aductor pollicis.
E. Todas las anteriores.

¢Cual de las siguientes no es una
consecuencia negativa de la desnutriciéon?

A. Sobrecrecimiento bacteriano a nivel intestinal.
B. Hipertrofia vellositaria intestinal.

C. Atrofia hepatocitaria.

D. Retraso en la cicatrizacion.

E. Desarrollo de Uulceras por decubito.

¢Cual de las siguientes afirmaciones es
incorrecta?

A.La NE disminuye la mortalidad en pacientes
desnutridos, a diferencia de la NP.

B. La NE es la forma de nutricion de eleccion
frente a la NP, siempre y cuando sea posible.

C. La NE se asocia a menor tasa de infecciones
posoperatorias frente a la NP.

D. La NP precoz (<48 horas) puede ser aplicada
a pacientes desnutridos de base o con
preoperatorio complicado.

E. Estd indicado el soporte nutricional enteral en
pacientes normonutridos en los que se prevea
gue no van a ingerir alimentos durante los
primeros 7 dias preoperatorios.

29.

30.

31

32.
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¢Cual de los siguientes no podria ser utilizado
como marcador nutricional?

A. Albumina.

B. Prealbumina.

C. Transferrina.

D. Fosfatasa alcalina.

E. Proteina transportadora de retinol.

Segun su localizacidn, cudl de los siguientes
canceres se asocia con mas frecuencia a una
desnutricion mas severa?

A. Cancer de mama.

B. Cancer gastrico.

C. Cancer urotelial.

D. Melanoma.

E. Cancer de endometrio.

¢Cual de las siguientes afirmaciones
es correcta?

A. La supervivencia global del cancer de colon
es superior al 80% en 5 afos.

B. El desarrollo de metastasis hepaticas
complica la evolucién de los adenocarcinomas
colorrectales en el 30-50% de los casos.

C. En el momento del diagndstico del cancer de
colon, el 50% presentan metastasis hepaticas
sincronicas.

D. La reseccion de metdastasis hepaticas con
pretensién curativa en el cancer de colon ha
mejorado ostensiblemente la supervivencia,
siendo del 5 al 10% a los 5 afos.

E. La carcinomatosis peritoneal por
adenocarcinoma de colon es muy frecuente.

¢Cual de las siguientes afirmaciones
es incorrecta?

A. La técnica de peritonectomia por
carcinomatosis se debe realizar en los canceres
de colon en estadios iniciales (I y II).

B. Existe una relacién muy importante entre
el estado nutricional y la calidad de vida, la
supervivencia y la capacidad de tolerancia al
tratamiento multidisciplinar de la CP.

C. En aquellos pacientes sometidos a cirugia
oncoldgica con riesgo de malnutricién se
deben realizar al menos 10 o 14 dias de soporte
nutricional previamente a la cirugia.

D. Cuando se realiza la valoracion prequirdrgica, si
el paciente es candidato a cirugia, se le realiza
una analitica previa que consta de: hemograma,
perfil bioguimico, albumina y prealbumina.

E. En el posoperatorio inmediato se recomienda
soporte nutricional parenteral precoz.
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en el trasplante hepatico
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INTRODUCCION

El carcinoma hepatocelular (CHC)

se considera la neoplasia hepatica

primaria mas frecuente!, siendo el

quinto cancer mas habitual en la

poblaciéon masculina y el séptimo
en la poblacién femeninaZ

Su incidencia global, lejos de ir

en disminucion como ocurre con

otras neoplasias, es cada vez mas
elevada; asi, en 2002 se diagnhos-
ticaron 626.162 nuevos casos de
CHC, cifra que en 2012 se elevd a
782.451 nuevos casos®. Otra de las
caracteristicas mas preocupantes
del CHC es su distribucién geografi-
ca (el 83% de los nuevos casos ocu-
rre actualmente en paises en vias
de desarrollo). Las dreas de mayor
incidencia actual son Africa subsa-
hariana y el este de Asia?, donde la
principal causa del CHC son las in-
fecciones por los virus de hepati-
tis B (VHB) y C (VHC) y el consu-
mo de alimentos contaminados por
toxinas. En estos paises, sobre todo
en China, la incidencia puede llegar

Hospital Virgen
del Castillo (Yecla, Murcia)

Dra. Elena Saura Guillén

Servicio de Endocrinologia
y Nutricion

Hospital Virgen

de la Arrixaca (Murcia)

y Nutriciéon

hasta a 35,5 casos por cada 100.000 ha-
bitantes y aifo*, mientras que en las zonas
consideradas de baja incidencia (Europa,
Australia y América del norte y del sur), es
de 1 caso por cada 100.000 habitantes y
afo? En estas areas la cirrosis hepatica se
convierte en la causa principal de CHC y
disminuyen las infecciones por VHB y VHC.

En la »TABLA 1 se resumen las principales
causas del CHCS.

Como se ha comentado, la mayoria de pa-
cientes afectos por CHC presentan una
enfermedad subyacente que provoca una
insuficiencia hepatica; esto limita las posi-
bilidades de reseccion tumoral y hace que
el trasplante hepatico (TH) sea una op-
ciéon a tener en cuenta como tratamiento
del CHC. En la gran mayoria de los casos
(hasta el 95%), esa enfermedad subyacen-
te es la cirrosis hepatica®, que puede estar
diagnosticada o no en el momento de la
aparicion del CHC.

La indicacién clasica de TH como tra-
tamiento del CHC ha sido en caso de tu-
mores irresecables pero, al tratarse de
pacientes con enfermedad muy avanza-
da, los resultados que se obtenian eran

Dra. Mercedes Ferrer Gdmez



Dra. Luz Martinez Gonzalez, Dr. Raul Ballester Sajardo,
Dr. Elena Saura Guillén y Dr. Mercedes Ferrer Gomez

francamente desalentadores (tasas de
mortalidad muy elevadas y recurrencias
tumorales de hasta el 80%)’. Ante esto, y
basandose en el estudio de Mazzaferro et
al8, se establecieron los Criterios de Milan
para la indicacion del TH en pacientes con
CHC, que se muestran en la yTABLA 2(.

Siguiendo estos criterios, Mazzaferro et al.
consiguieron una tasa de supervivenciaa 5
anos del 75%-85%, equiparable a la que se
consigue cuando se realiza un TH por una
enfermedad benignad. Otros estudios rea-
lizados utilizando estos criterios muestran
una tasa de recurrencia bastante acepta-
ble, del 8-177%°. A pesar de que otros gru-
pos de investigacion han propuesto am-
pliaciones de los criterios de Milan con
buenos resultados, en nuestro pais se si-
guen utilizando los primeros para indicar el
TH en pacientes con CHC>.

CAUSAS DE DESNUTRICION
EN EL PACIENTE CON CHC

La desnutricion en el paciente con CHC se
puede considerar multifactorial y puede
aparecer tanto antes de la cirugia como
después de la misma, complicando la evo-
lucidon del paciente y aumentando su mor-
bimortalidad.

Enfermedad hepatica subyacente

Como se ha comentado previamente, la
mayoria de pacientes presenta el CHC so-
bre una cirrosis hepatica. La prevalencia
de la desnutricién en la cirrosis oscila en-
tre un 65 y un 90%° y es debida a multi-
ples factores que se explican a continua-
cion™
= Reduccidén de la ingesta: estos pacien-
tes a menudo presentan nauseas, vomi-
tos, dolor abdominal, gastritis, ascitis y
otros sintomas que pueden contribuir a
una disminucion significativa de la canti-
dad de alimento que ingieren.

= Malabsorcion y maldigestion: el so-
brecrecimiento bacteriano, el déficit
de sales biliares, las alteraciones de la
motilidad intestinal, los dafios en la mu-
cosa intestinal y los cambios que sufre el

TABLA 1 | Causas de CHC

Cirrosis hepatica

Infeccidn por
el virus de la
hepatitis B (VHB)

Infeccidn por
el virus de la
hepatitis C (VHC)

Toxinas
ambientales

Es la enfermedad que mas se asocia al CHC.

La causa mas comun de cirrosis hepatica es el
alcoholismo crénico, aunque existen otras como
la hemocromatosis, la cirrosis biliar primaria, etc.

La relacién con el CHC se debe al poder oncogénico
del virus. Esta causa es la mas frecuente en zonas
endémicas en virus B, como Asia oriental y Africa
subsahariana.

Al igual que ocurre con el VHB, la infeccion por VHC
puede desencadenar la aparicion de un CHC sin que
exista cirrosis hepatica, aungue la predisposicion sera
mayor si ésta esta presente.

La aflatoxina, que contamina cereales, legumbres

y frutos secos, y la toxina de las algas azulverdosas,
gue contamina el agua, son importantes causas de
desarrollo de CHC en zonas subdesarrolladas, como

Asia oriental y Africa.

Esteatosis hepatica
no alcohdlica y

diabetes mellitus alimenticios y por el sedentarismo.

TABLA 2 | Criterios de Milan

Lesién Unica de tamafio <5 cm.
Hasta 3 lesiones todas de tamaino <3 cm.
Ausencia de invasién de vasos sanguineos.

Ausencia de metdstasis ganglionares o a distancia.

intestino debidos a la hipertensién por-
tal pueden contribuir a que no se digie-
ran o absorban los nutrientes de manera
adecuada™®.

Metabolismo anormal de los hidratos de
carbono: en la cirrosis hepatica aparece
una resistencia a la insulina y una pérdi-
da de las reservas hepaticas de gluco-
geno, ademas de dafarse el mecanismo
de gluconeogénesis hepatica. Esto hace
que la glucosa no esté disponible como
nutriente principal para las células y se
empleen los lipidos con este fin, que pre-
sentan un cociente respiratorio menor,
es decir, son menos rentables al organis-
mo para la obtencién de energia.

Pérdida de proteinas: causada por la
disminucion en la sintesis de urea y pro-
teinas hepaticas, el aumento de excre-
cion urinaria de nitrégeno y la malabsor-
cion de las proteinas de la dieta; la falta
de proteinas contribuye de manera im-
portante a la pérdida de masa muscular
en estos individuos.

Estas son causadas normalmente por malos habitos
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FIGURA 1 | Causas de desnutricion del paciente con cirrosis hepatica.

Todas estas alteraciones en el metabolismo
de los macronutrientes hacen que los pa-
cientes con cirrosis se encuentren en un es-
tado de hipermetabolismo basal JFIGURA 14,
es decir, un aumento del gasto caldrico es-
tando en reposo. Lo curioso es que, segun
los estudios sobre el tema, este hiperme-
tabolismo no se relaciona con la masa cor-
poral del paciente, ni con la gravedad ni el
tipo de patologia que ha desencadenado
la cirrosis™.

Desnutricién oncolégica

El otro aspecto principal de la desnutri-
cion en los pacientes con CHC es la pre-
sencia del propio tumor, que emplea ener-
gia en su desarrollo y puede contribuir a
que la llegada de nutrientes sea menor.

En rasgos generales, se estima que en
hasta un 80% de los pacientes con can-
cer aparecerd algun estadio de desnutri-
cion a lo largo de la evolucion de la enfer-
medad™ vy, en los casos en los que se llega
al extremo mas grave de la desnutricion,
la caquexia tumoral, ésta puede llegar a
ocasionar hasta un tercio de las muertes
por cadncer®, En la »TABLA 3{'7 se muestran
estadisticas sobre el estado nutricional de
los pacientes con cancer antes de iniciar
los tratamientos.
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NUTRICION EN EL TRASPLANTE HEPATICO

TABLA 3 | Estado nutricional
de los pacientes con cancer

Sobrepeso 14%
Normopeso 37%
Infrapeso 49%
Pérdida de peso:
*Global 74%
*e<5% 15%
*5-10% 22%
*10-20% 26%
«>20% 1%

Las causas por las que se origina la des-
nutricidon en los pacientes con cancer po-
drian equipararse a las de los pacientes
con cirrosis, que ya han sido comentadas,
en la medida en que existird una disminu-
cion de la llegada de nutrientes asociada
a un aumento del gasto energético’. En la
}TABLA 4{" se resumen estas causas.

ABORDAJE PREOPERATORIO

La mayoria de guias clinicas sobre nutri-
cion en el paciente con hepatopatia, en
particular la de la European Society for Cli-
nical Nutrition and Metabolism (ESPEN)'%,
recomiendan la evaluacion del estado nu-
tricional del paciente antes de someter-
se al TH. Esto, que ya es una ardua tarea
en la poblacién general, adguiere mucha
mas complejidad en el paciente con he-
patopatia crénica, debido a los cambios
que aparecen en el gasto energéticoy a la
presencia de ascitis en la cirrosis descom-
pensada, que altera enormemente la com-
posicidon corporal y deja fuera de juego al-
gunas herramientas que podrian ser Utiles.

Las guias clinicas recomiendan que la va-
loracidn nutricional del paciente antes del
TH se centre en evaluar 3 componentes:

1. Balance energético: como su propio
nombre indica, se trata de un balan-
ce entre las calorias que el paciente in-
giere y las que gasta. Para determinar
la ingesta de una persona se han desa-
rrollado multiples encuestas. La mas uti-
lizada, por su accesibilidad y rapidez, es
el recordatorio de ingesta en 24 horas®.
La medicidn de la energia que se gasta
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es algo mas compleja; el gold standard
en estos casos es la calorimetria indirec-
ta'?, sin embargo, no siempre es facil de
realizar ni se encuentra disponible, por
lo que la férmula de Harris-Benedict po-
dria considerarse una alternativa valida
en esos casos?°. En pacientes con asci-
tis, el peso a utilizar para el calculo de
Harris-Benedict no podria ser el real,
por lo que deberd usarse el peso ideal,
no el peso seco?,

2. Composicioén corporal: para su medicion,
los métodos directos, como el recuento
del potasio corporal total (TBP), son los
mas adecuados; sin embargo, a menudo
son inaccesibles y su precio es bastan-
te elevado?®. Asi, debemos valernos de
métodos indirectos para su calculo. De
entre ellos, las técnicas antropométri-
cas como la medicién de pliegues (pa-
ra estimar la masa grasa) )FIGURA 2( y la
circunferencia de brazos o piernas (para
estimar la masa magra) combinadas en-
tre si ofrecen resultados que parecen co-
rrelacionarse con los obtenidos median-
te técnicas directas?*?4, La impedancia
bioeléctrica (BIA) )FIGURA 3( debera uti-
lizarse con cautela en los pacientes con
ascitis?®; en el resto, se correlaciona muy
bien con los métodos directos’.

3. Funcién tisular y déficits de micronu-
trientes: para medirlos se utilizan las de-
terminaciones analiticas. Los factores
gue clasicamente se han usado para es-
te fin (albumina, prealbUmina, transferri-
na) resultan poco validos en los pacien-
tes con cirrosis descompensada?, ya
gue se trata de proteinas de metabolis-
mo hepatico. Resulta imprescindible me-
dir las vitaminas, tanto hidrosolubles co-
mo liposolubles, y los minerales en estos
pacientes antes del TH, ya que a menu-
do presentan déficits que hay que tratar
antes de someterlos a la intervencién?’,

En la entrevista clinica, la valoracion sub-
jetiva global (SGA) parece ser Util a la ho-
ra de detectar pacientes desnutridos o en
riesgo de desnutricion. Durante la misma,
serd importante indagar en pérdidas de
peso recientes (en las ultimas 2 semanas)

TABLA 4 | Causas de la desnutricion en el paciente oncologico

Por el propio
tumor

Relacionadas
con el
paciente

Secundarias
alos
tratamientos

« Alteraciones en el aparato digestivo.

 Alteraciones en el metabolismo de los macro
y micronutrientes.

*Secrecién de sustancias caquectizantes por el propio
tumor.

* Anorexia.

* Alteraciones psicolégicas que hacen que se disminuya
la ingesta.

*De la cirugia: el dolor, la anorexia, la astenia y
otras complicaciones, como el ileo paralitico o las
complicaciones infecciosas, hacen que se disminuya
la ingesta y se aumente el gasto caldrico.

*De la quimioterapia: las nduseas y vomitos (presentes
hasta en un 70% de los casos), la anorexia, las mucositis
y enteritis, la diarrea o el estrefiimiento y las alteraciones
en el gusto y el olfato, son algunas de las complicaciones

que contribuyen a la desnutricion.

FIGURA 2 | Medida del pliegue tricipital.

y sintomas que impidan una ingesta nor-
mal (nduseas, vomitos, diarrea) y que se
prolonguen durante mas de 15 dias, ya que
los pacientes que presenten alguno de los
dos componentes tendran un alto riesgo
de malnutricion grave y su seguimiento
antes del TH debera ser mas estrecho?s.

POSIBLES COMPLICACIONES
DE LA DESNUTRICION EN EL TH

Pese a que la desnutricién no esta consi-
derada una contraindicacion per se para
la realizacion del TH'®, multiples estudios
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FIGURA 3 | Aparato d
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e BIA

demuestran que su presencia empeora el
prondstico del paciente tras la interven-
Cic')n18,29-31:

= Alarga la estancia hospitalaria: los estu-
dios parecen correlacionar la desnutri-
cidn con estancias hospitalarias mayores
de 20 dias.

= Aumenta el riesgo de rechazo agudo:
esta complicacidn parece relacionarse
en particular con la disminucién de la
grasa corporal total y la elevacién de los
triglicéridos en plasma32.

Prolonga la estancia en la unidad de cui-
dados intensivos.

Retrasa la retirada de los respiradores in-
vasivos.

= Aumenta el riesgo de infeccion.

Aumenta la mortalidad tras el TH: un es-

tudio realizdé un seguimiento durante 5

afos a 150 pacientes que habian sido so-

metidos a TH33. En este estudio se evi-

dencié que los pacientes que eran

sometidos al trasplante en un es-

tado de desnutricidn presentaban

una mortalidad significativamen-

te mayor, tanto al aho como a los 5
afos del mismo ) TABLA 5(.

TRATAMIENTO NUTRICIONAL
ENELTH

Como ya se ha comentado, una correcta
deteccion de los pacientes con malnutri-
cion y un correcto tratamiento de la mis-
ma serdn beneficiosos para el paciente,
no solo antes del trasplante, sino también
después del mismo, ya que se ha demos-
trado que el estado de hipermetabolismo
y, por tanto, el riesgo de perpetuar la mal-
nutricion, pueden alargarse hasta 1 afo
después del TH34,

La guia de la ESPEN es clara en
sus recomendaciones so-
bre la nutricion en

el TH®:

NUTRICION EN EL TRASPLANTE HEPATICO

TABLA 5 | Tasas de supervivencia
en pacientes desnutridos/
normonutridos sometidos a TH

] Nomonutridos | Dosnutridos |

Supervivencia o o
a1afo 62% 88%

Supervivencia

0, 0,
a 5 afos 15 eI

*En el estudio se consideré como desnutridos
a los pacientes con hipermetabolismo y disminucién
de la masa celular global.

= Se recomienda iniciar la alimentacion
enteral entre 12 y 24 horas tras la cirugia,
ya sea con alimentos o utilizando férmu-
las de nutricion enteral. Un estudio de-
mostrd que los pacientes que comenza-
ban con nutricidon por via enteral en las
primeras 12 horas postrasplante presen-
taban menor tasa de complicaciones in-
fecciosas y un mejor balance nitrogena-
do?®. También se ha observado en ellos
una mejor conservacion de la integridad
de la flora intestinal y un manejo mas
sencillo de la hiperglucemia3s. Por tan-
to, se deberia iniciar la nutricidn enteral
cuanto antes, aunque los primeros dias
se requiera un aporte extra de nutrientes
en forma de nutricion parenteral.

En caso de necesitar la administracion
de féormulas de nutricion enteral, se po-
dra hacer tanto por sonda nasogdastrica
como por yeyunostomia, ya que se ha
demostrado que la colocaciéon de un tu-
bo de yeyunostomia durante la interven-
cion quirdrgica permite mas facilidades
a la hora de la alimentacidn del paciente
sin aumentar las complicaciones®’.

Los requerimientos nutricionales en es-
te momento pueden llegar a 35-40 kcal/
kg/dia. La distribucién de los macronu-
trientes se hara teniendo en cuenta que
en el postrasplante inmediato puede ob-
servarse una resistencia a la insulina que
cursara con hiperglucemia y que, en los
pacientes que no eran diabéticos antes
de la intervencién, podra subsanarse re-
duciendo el aporte de hidratos de car-
bono en la dieta, compensandolos con
emulsiones lipidicas'’®. En estos casos ha-
brad que monitorizar frecuentemente los
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niveles de glucosa, triglicéridos y lactato
en el plasma.

Los requerimientos proteicos después
del TH seran de 1,2-1,5 g/kg/dia, es decir,
similares a los de cualquier persona que
haya sido sometida a una cirugia abdo-
minal3®. La monitorizacion de la excrecion
urinaria de urea en el posoperatorio po-
dria dar una idea mas precisa de los re-
qguerimientos de nitrégeno del paciente’®.

En pacientes con ascitis se recomienda
utilizar férmulas concentradas (hiperca-
|6ricas) para evitar sobrecarga hidrica.

En caso de utilizarse formulas de nutri-
cion enteral, éstas deberan estar enrique-
cidas en aminoacidos de cadena ramifi-
cada (leucina, isoleucina y valina), ya que
son aminodcidos esenciales. Su uso es
avalado por multiples estudios que de-
muestran que pueden alargar el periodo
de espera para el TH3®, reducir la tasa de
infecciones en el postoperatorio*°, ayudar
a los pacientes pediatricos a conseguir
un mayor aumento de masa corporal* y
mejorar los trastornos hidroelectroliticos
que suelen ocurrir en el postoperatorio*2.

Aunque no entren en las recomendacio-
nes de la ESPEN, existen multiples ensa-
yos clinicos sobre otros nutrientes, tanto
en el pre como en el postrasplante:

= [nmunonutricion (simbidticos): un es-
tudio reportd que la administracion
preoperatoria de pre y probidticos au-
mentaba la respuesta inmunoldgica y
disminuia la respuesta inflamatoria tras
la cirugia; ademas, permitia una mejor
conservacion de la flora microbiana“3.

= Acidos grasos omega-3: tras la cirugia
de TH se producen una serie de proce-
sos inflamatorios, por lo que parece |6gi-
co pensar que la administracion de una
nutricion con componentes antiinflama-
torios pueda mejorar la evolucién del pa-
ciente después del TH. Los acidos grasos
omega-3 (eicosapentanoico y docosa-
hexanoico) se consideran &cidos gra-
sos poliinsaturados y esenciales y tienen
propiedades antiinflamatorias. Un es-
tudio demostré que su administracion
precoz en la en la nutricién parenteral
postoperatoria reduce significativamen-
te el dafno celular hepatico, disminuye las
infecciones y acorta el tiempo de estan-
cia hospitalaria**.

IMPLICACIONES NUTRICIONALES
DE LOS TRATAMIENTOS
POSTRASPLANTE

Tras el TH, los pacientes deben tomar mul-
tiples farmacos que tienen distintos efec-
tos sobre la composicion corporal. Estos
efectos habra que tenerlos en cuenta a la
hora de pautar la terapia nutricional?s:

= La ciclosporina se ha relacionado con un
aumento tanto de masa grasa como de
masa muscular, aunque existen pocos
estudios al respecto.

= Los efectos del tacrolimus sobre la com-
posicion corporal estdn mejor descritos.
Aunqgue los estudios disponibles estdn
realizados sobre pacientes que reciben el
tacrolimus en monoterapia, se ha eviden-
ciado una disminucién de la masa magra.
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INTRODUCCION Y JUSTIFICACION

El cdncer es una enfermedad con gran influencia so-
bre el estado fisico y psicoldégico del individuo que lo
padece. Hay que destacar varios aspectos que debe-
mos tener en cuenta desde el inicio del tratamiento,
ya gue son mas sensibles, como la capacidad funcio-
nal e inmunoldgica, el estado animico, la calidad de
vida y, de forma muy destacada, el estado nutricional
del enfermo. Hay multiples referencias en la bibliogra-
fia que relacionan la supervivencia de los pacientes
oncoldgicos con los factores anteriormente descritos,
pero de forma relevante podemos encontrar mas es-
tudios que evaluan el impacto de la desnutricién so-
bre la evolucidn de la enfermedad oncoldgica. Por es-
ta razon, cobra importancia el tratamiento nutricional
desde el inicio de la enfermedad, siendo mas nece-
sario segun la localizacion del tumor, por ejemplo, en
aquellos que afectan a 6rganos del tracto digestivo,
imprescindibles para los procesos de sintesis, meta-
bolizacién y absorcidn de alimentos. Un ejemplo muy
relevante de este tipo de enfermedades oncoldgicas
es el cancer de higado.

Como en la mayoria de los casos, la desnutricién apa-
rece de manera multifactorial y, en el caso del pa-
ciente con cancer hepatico, destacamos alteracio-
nes metabdlicas, ingestas dietéticas disminuidas por
multiples factores, problemas de malabsorcién de nu-
trientes y maldigestion, entre otros. Paralelamente,
también resulta imprescindible a la hora de valorar un
paciente con cadncer de higado el tener en cuenta que
éste puede presentar una situacidon de desnutricion
de larga evolucion previa al diagnostico, dado que, en
muchos casos, el enfermo ya estd afectado por una
enfermedad hepadtica crénica como la cirrosis.

En consecuencia, para poder ofrecer una intervencion
nutricional completa al enfermo, se debera ir adap-
tando el tratamiento segun las situaciones que nos
vayamos encontrando. Por esta razdn, en este articu-
lo sobre soporte nutricional en pacientes con cancer
hepatico, se describirdn dos de las situaciones clinicas
mas comunes gue presentan este tipo de enfermos, la
ascitis y la malabsorcion de grasas, y las recomenda-
ciones especificas en ambos casos.

ASCITIS EN EL PACIENTE
CON CANCER HEPATICO

La ascitis, definida como la acumulaciéon de liquido
en la cavidad peritoneal, puede aparecer hasta en un
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40-60% de los casos de pacientes con cancer de hi-
gado, convirtiéndose en uno de los principales impe-
dimentos para poder nutrir correctamente al enfermo.

El primer aspecto a tener en cuenta sobre esta situa-
cién clinica es que la ascitis condicionard una dificil
valoracidn nutricional, puesto que es capaz de alterar
dos de los pardmetros mas usados, el peso y su va-
riacion en el tiempo. Dada la ganancia ponderal que
conlleva la ascitis, el peso real de los pacientes se ve-
rd alterado y no sera util para monitorizar el estado
nutricional, por lo que habra que optar por usar otros
pardmetros, como un test de valoracion nutricional
(VSG), datos antropométricos alternativos (pliegues
cutdneos, circunferencia del brazo o de la pierna, me-
dicion de la fuerza muscular del brazo o “dinamome-
tria”, impedanciometria bioeléctrica que se pueda
aplicar en situacion de edemas o ascitis, etc.) o pa-
rdmetros analiticos, aunque alguno de estos ultimos
puede no constituir un buen indicador, dada la altera-
cidon en su biosintesis hepatica o el acelerado catabo-
lismo proteico.

Una vez identificado el perfil de pacientes con cancer
de higado y ascitis tributarios de un soporte nutricio-
nal, es el momento de decidir cdmo adaptaremos sus
recomendaciones nutricionales.

SOPORTE NUTRICIONAL EN PACIENTES
CON ASCITIS

Una de las sintomatologias mas asociadas a la ascitis
es la sensacion de plenitud precoz relacionada con
el aumento del perimetro abdominal que, sumada a
la posible anorexia que puede presentar el paciente,
comprometen de forma importante una ingesta co-
rrecta y suficiente del enfermo vy, por lo tanto, su es-
tado nutricional. En estos casos, se deberd ofrecer
al paciente una dieta de bajo volumen pero con alta
aportacion en calorias y proteinas. Paralelamente, pa-
ra intentar reducir la acumulacion de liquido, puede
aparecer la necesidad de recomendar al paciente una
dieta controlada en sodio, lo que, en ocasiones, pue-
de empeorar la poca apetencia del paciente hacia la
alimentacién por via oral.

Pero cabe destacar que, a veces, cuando el sujeto es-
td ascitico pueden aparecer naduseas y vomitos, por lo
gue se deberd procurar ofrecer, ademas, una pauta de
facil digestion.

Por este motivo, a continuacién se presentan unas
recomendaciones nutricionales de dieta controlada
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TABLA 1 | Tabla de alimentos para seguir una dieta de facil digestion, baja en sodio

Grupos de alimentos | Alimentos aconsejados

Alimentos desaconsejados

Lacteos y derivados

*Yogur, queso bajo en grasa (<20 % M.G.) o fresco
bajos en sal, leche semi o desnatada o bebidas
vegetales (soja, avena, almendra, arroz).

eLacteos enteros.

Cergales y tapioca y patata sin piel.
tubérculos ) .
» Galletas tipo Maria.
Legumbres *Frutos secos sin sal, en cantidades limitadas.

y frutos secos

Verduras y hortalizas | « Todas y segun tolerancia.

Fruta *Todas y segun tolerancia.

de la ternera, buey o caballo.

Carne, pescado «Jamon cocido o de pavo, bajos en sal.

y huevo

*Huevo.

Grasas y aceites h ] ;
y preferiblemente aceite de oliva.

* Agua e infusiones.
*Zumos no acidos colados.

Bebidas .

»Caldos desgrasados caseros, no comerciales
por su alto contenido en sodio.

*Hierbas aromaticas suaves.

Otros )
»Gelatinas.

. *Plancha, hervido, vapor, horno con poca grasa,
Cocciones p p g

papillote.

en volumen, de facil digestion, enriquecida y baja
en sodio.

Consejos generales de dieta
= Hacer comidas poco abundantes pero frecuentes.
Se aconseja repartir la dieta en 6-7 ingestas al dia.

= Evitar los alimentos con elevado contenido en fibra,
grasa y azucares simples.

= Los liquidos deben tomarse fuera de las comidas.

= Comer despacio, masticando bien los alimentos.

= Evitar los alimentos muy calientes o muy frios.

= Utilizar condimentos suaves y evitar la sal de adi-
cion.

= A |la hora de introducir los alimentos, probar solo
uno a lo largo del dia. De esta forma, si no se tolera,
podra ser identificado facilmente y retirado; se pue-
de volver a introducir pasados unos dias.

= En caso de muy mala tolerancia, se puede plantear
triturar los alimentos.

«Pan, tostadas y cereales refinados, arroz, pasta,

*Legumbres sin piel, chafadas o en puré.

*Pollo o pavo sin piel, conejo, parte magra

*Pescado blanco y atun al natural bajo en sal.

«En cantidades limitadas: aceites vegetales,

*Productos integrales (galletas, pastas, etc.).
*Nabo.

*Bolleria y pasteleria.

*Pasta alimenticia al huevo.

*Legumbres enteras.

*Carnes grasas (cerdo, cordero, costillas de ternera,
caza).

«Embutidos grasos y patés.

*Pescado azul o en conserva con aceite o
escabeche.

*Marisco.

«Manteca, margarinas y mantequilla.
* Aceite de palmay coco.

*Salsas tipo mayonesa.

* Aceites fritos o recalentados.

*Bebidas carbonatadas y alcohdlicas.
«Café y té.
e Zumos acidos.

*Sal de mesa.

*Preparados comerciales: mayonesa, salsas, platos
cocinados y precocinados. Cubitos para el caldo.

« Fritos, sofritos, estofados, guisados.

* Adiccién de crema de leche, mantequilla,
margarinas, leche entera, vino y licores.

Distribucion de los alimentos a lo largo del dia

En la )TABLA 1{ se detallan los alimentos aconsejados
para seguir una dieta de facil digestion, baja en sodio.

Desayuno y merienda:
= | 4cteo enriquecido con leche en polvo descremada.

= Cereales del desayuno, galletas tipo Maria, bocadi-
llo o tostadas con jamdn cocido o pavo bajos en sal,
o atun al natural bajo en sal, o queso bajo en grasa
y sal.

= Por ejemplo: vaso de leche semidesnatada con 2
cucharadas soperas de leche descremada en polvo
+ 1-2 tostadas con 1 cucharada de postre de aceite
de oliva y jamén de pavo y queso desnhatado, ba-
jos en sal.

Media mafana:

= | acteo + fruta (de la lista), enriquecidos con leche
descremada en polvo + frutos secos en polvo.

Ne6 | 2016 | 39



= Por ejemplo: yogur desnatado con 1 cucharada so-
pera de leche descremada en polvo y 3 nueces mo-
lidas.

Comida y cena

= Pasta o arroz, o patata pelada, o pan.

= Carne o pescado o huevo.

= Acompafnamiento de verdura.

= Los primeros o segundos platos se pueden enrique-
cer con:

« Clara de huevo, queso desnatado, jamdn cocido o
de pavo bajo en sal, frutos secos molidos (en baja
cantidad), atun al natural bajo en sal

» Fruta o lacteo, enriquecido con leche descremada
en polvo o miel

Por ejemplo: pasta hervida con calabacin y jamoén
cocido a las finas hierbas bajo en sal + merluza al
horno con queso bajo en grasa + manzana pelada
al horno con miel; o bien puré de patata, zanahoria
y judia verde muy tierna con pollo, enriquecida con
queso bajo en grasa y frutos secos molidos + yo-
gur desnatado enriquecido con leche descremada
en polvo.

iy

SOPORTE NUTRICIONAL EN PACIENTES CON CANCER HEPATICO:
;{COMO ACTUAR ANTE LAS DIFERENTES SITUACIONES CLINICAS?

Antes de acostarse
= | acteo enriquecido con leche en polvo descremada.

Paralelamente a la adaptacion de la dieta, hay situa-
ciones en que es muy dificil poder cubrir los requeri-
mientos nutricionales mediante una alimentacion con
alimentos naturales por via oral, y deberemos incluir
otro tipo de soporte, como la suplementaciéon enteral
oral, teniendo en cuenta adaptar la férmula a las ne-
cesidades y caracteristicas del paciente para asi po-
der ofrecer una pauta nutricional especifica, suficien-
te y personalizada. En este caso, y dependiendo de la
tolerancia de cada paciente, se podria plantear ofrecer
un suplemento hipercaldrico e hiperproteico sin fibra,
para que el enfermo lo tome de forma muy fracciona-
da (en raciones de 50-100 ml, aproximadamente) a lo
largo del dia, y sin fibra, para favorecer un vaciamien-
to gastrico rapido y disminuir la sensacién de saciedad
tras su ingesta. También se podria plantear ofrecer un
suplemento hipercalérico en polvo de sabor neutro,
para que el paciente lo mezcle con la alimentacién.

En el caso de presentar un cuadro moderado de nau-
seas y/o vomitos, se puede ofrecer un suplemento
poco concentrado, con sabor y textura suave, para
minimizar el reflejo nauseoso. Si aun asi el paciente
presenta una mala tolerancia, serd necesario plantear
la demora en la introduccién de la suplementacion
nutricional oral hasta que esta sintomatologia haya
cedido parcialmente.

En el caso de que el paciente no llegue a cubrir el 50%
de sus requerimientos nutricionales, habiendo adap-
tado la dieta oral y/o la suplementacién nutricional
oral en un tiempo determinado/establecido, se po-
dria plantear la necesidad de colocar una sonda de
alimentacion para evitar la pérdida de peso y el em-
peoramiento de su estado nutricional.

MALABSORCION DE LAS GRASAS
EN EL PACIENTE CON CANCER HEPATICO

Una de las funciones principales del higado es la de
intervenir en el proceso de digestion y absorcién de
los alimentos. La digestion consiste en una ade-
cuada fragmentaciéon, mezcla e hidrdlisis de las
macromoléculas ingeridas, convirtiéndolas en
moléculas mas pequefas que, posteriormen-

te, seran absorbidas a través de las vellosi-

dades intestinales y mas tarde pasaran al
torrente sanguineo. En este sentido, des-

de un punto de vista fisiopatoldgico, po-

demos distinguir dos procesos diferentes:
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TABLA 2 | Tabla de alimentos para seguir una alimentacion baja en grasas

Lacteos y derivados

Cereales y
tubérculos

*Yogur, queso bajo en grasa (<20 % M.G.) o fresco
bajos en sal, leche semi o desnatada o bebidas
vegetales (soja, avena, almendra, arroz). Productos
lacteos desnatados.

«Pan, tostadas y cereales, arroz, pasta, tapioca y
patata.
*Sémola de trigo y arroz.

*Leche entera, yogur entero, nata, quesos
fermentados y curados, semigrasos o grasos.

*Bolleria y pasteleria.
e Pasta alimenticia al huevo.

» Galletas tipo Maria.

Legumbres y frutos

*Legumbres.
secos

Verduras y hortalizas | * Todo tipo de verduras.

Fruta *Todo tipo de frutas.

ternera, buey o caballo.

Carne, pescado *«Jamon cocido o de pavo, bajos en sal.

*Pollo o pavo sin piel, conejo, parte magra de la

e Frutos secos.

*Verduras flatulentas: col, coliflor.
* Aguacate.

«Carnes grasas (cerdo, cordero, costillas de ternera,
caza).

«Embutidos grasos y patés.

*Pescado azul o en conserva con aceite o

huevo . .
Y *Pescado blanco y atun al natural bajo en sal. escabeche.
«Clara de huevo. *Marisco.
*Yema de huevo.
*Agua e infusiones.
Bebidas *Zumos de frutas. *Bebidas carbonatadas y alcohdlicas.
»Caldos de carne o vegetales, desgrasados. *Caldos sin desgrasar.
*Manteca, margarinas y mantequilla.
. ) . * Aceite de palma y coco.
Grasas * Aceite en crudo en la cantidad permitida. . P Y
*Salsas tipo mayonesa.
 Aceites fritos o recalentados.
. " *Pr r; merciales: m n | |
«Hierbas aromaticas suaves. epa ados come ciales: mayonesa, salsas, platos
Otros Gelati cocinados y precocinados.
. inas. .
elatinas *Cubitos para el caldo.
Plancha, hervido, vapor, horno con poca grasa LRy Bl CRItI IRy P Clets
H »J i i 3 El . .. .
Cocciones e P g * Adiccion de crema de leche, mantequilla,

papillote.

maldigestion y malabsorcidn. Sin embargo, en la prac-
tica clinica estdn tan intimamente unidos que se utili-
za el término malabsorciéon para englobar ambos.

Las manifestaciones clinicas de la malabsorcién intes-
tinal son consecuencia tanto de la deficiente absor-
cién de los principios inmediatos como de la presen-
cia en la luz intestinal de los sustratos necesarios para
facilitar el paso de los nutrientes al torrente sangui-
neo. El cancer hepatico afecta a la fisiologia normal
del higado, interfiriendo en la absorcidon de aquellos
nutrientes que requieran sustancias de sintesis hepa-
tica, como por ejemplo, las grasas ingeridas a través
de la dieta. Una de las manifestaciones clinicas que se
puede dar en estas situaciones es la malabsorcién de
grasas. A priori, debemos saber si hay presencia de
alguna alteracion en el habito deposicional; para ello,
necesitaremos una descripcion detallada de las carac-
teristicas fisicas de la deposicidn, incluyendo el color
(haciendo énfasis en si es de tono amarillento) vy la

margarinas, leche entera, vino y licores.

consistencia (si es liquida-blanda y/o si es flotante en
el agua). De esta forma, podremos valorar la presen-
cia de grasas en las deposiciones o esteatorrea.

Consecuencias de la malabsorcién grasa

La manifestacion mas frecuente del déficit de absor-
cion de lipidos es la presencia de esteatorrea. La ma-
labsorcidn de acidos y sales biliares en el ileon, con su
consiguiente presencia en la luz del colon, puede pro-
vocar diarrea acuosa, secretora de agua, y electrolitos
en la mucosa. El déficit de absorcion de grasa conlleva,
también, una malabsorciéon de vitaminas liposolubles
(A, D, E, K), con sus consecuentes déficits especificos.

Soporte nutricional en pacientes con malabsorcién
de grasa

En el caso de detectar malabsorcion de grasas, re-
comendaremos una alimentaciéon baja en grasas
)TABLA 2( para facilitar la tolerancia de la dieta oral,



TABLA 3 | Tabla para enriquecer la dieta con alimentos

naturales
| Alimentos | Energia
Leche, Anadir:
yogur y » Azlcar, mermelada, miel, cacao en polvo,
zumos de caramelo liquido.
frutas «Leche en polvo desnatada.
«Cereales instantaneos tipo “8 cereales”,
“Multifrutas”, cereales de desayuno picados,
biscotes, pan tostado.
*Harina de maiz “Maizena”.
Sopas y Adadir:
caldos «Sémola de tapioca, harina de maiz (tipo
“Maizena”).
*Queso rallado en polvo desnatado, leche
en polvo desnatada, clara de huevo rallado
o a trocitos.
*Picatostes de pan tostado.
«Copos de patata.
Verduras, Afadir:
hortalizas, *Queso rallado bajo en grasa.
pasta, *Dados de jamdn serrano bajo en grasa,
arroz, jamon cocido, pavo.
patatay «Clara de huevo.
legumbre *Gratinar con un poco de bechamel baja
en grasa y pan rallado.
*Se pueden rellenar con carne magra
o pescado.
Postres Adadir:
diversos «Caramelo liquido, miel, mermelada.
«Frutos deshidratados (orejones, pasas,
higos secos, etc.).
*_eche en polvo desnatada.

evitando asi que la grasa procedente de la dieta es-
timule el transito intestinal y que éste sea demasiado
rapido, lo que provocaria una disminucion del tiempo
de contacto de los nutrientes con las vellosidades in-
testinales. Independientemente de la presencia o no
de malabsorcién de grasa, en determinados casos se
podria evaluar la necesidad de realizar una dieta baja
en grasas y de proteccidn hepatica, para mantener en
reposo el higado, es decir, evitar la estimulacion de la
produccion de sales biliares mediante la eliminacion
de la grasa de la dieta.

Paralelamente, y con la exclusion de grasas proce-
dentes de la dieta, el paciente corre el riesgo de su-
frir una pérdida de peso importante, debido al défi-
cit energético procedente de suprimir este grupo de
alimentos de alto contenido caldrico. En este caso,
es recomendable que se sigan las recomendaciones
nutricionales de manera estricta para enriquecer la
dieta con alimentos naturales y con funcidn energé-
tica que puedan ser anadidos en las principales co-
midas para aumentar el aporte nutricional del pla-
to »TABLA 3{. Otra opcién serd, como en el caso del
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paciente ascitico, la pauta de un suplemento nutricio-
nal enteral especifico para este tipo de situaciones, ya
sea por no poder aportar energia a través de las gra-
sas de la dieta, por inapetencia del propio paciente
o por problemas de mala digestidon y/o absorcidon de
los nutrientes. En estos casos, aconsejamos usar una
férmula enteral oligomérica, donde los nutrientes se
encuentran previamente modificados y digeridos (es
decir, que se puedan absorber sin necesidad apenas
de digestion). Estos preparados son, ademas, ricos en
vitaminas, minerales y triglicéridos de cadena media
(TCM), los cuales son grasas con la caracteristica prin-
cipal de poder ser absorbidas sin la ayuda de las se-
creciones hepatopancreaticas, por lo que mejorara la
disponibilidad por parte del organismo. Sera necesa-
rio e importante explicar cdmo debe tomarse el su-
plemento, siendo el mejor momento entre horas y de
una forma lenta y fraccionada, con tal de evitar que
éste pueda llegar a disminuir, o incluso sustituir, algu-
na de las comidas principales.

Consejos dietéticos generales

= Reducir la ingesta de grasa, teniendo en cuenta que
las grasas vegetales crudas (aceite de oliva) se tole-
ran mejor que las fritas o las de origen animal.

= Los hidratos de carbono deben ser fundamental-
mente hidratos de carbono complejos (pan, cerea-
les, pasta, arroz, etc.).

= Evitar los alimentos productores de gas: bebidas
con gas, vegetales flatulentos como las coles, alca-
chofas, etc.

CONCLUSIONES

Como se ha mencionado anteriormente, existen mul-
tiples factores que llevan al paciente neoplasico, es-
pecialmente en los tumores del tracto digestivo, a un
estado de desnutricidn, de los cuales destacan la ano-
rexia, la activacion del sistema de respuesta inflama-
toria sistémica, la alteracion en el metabolismo de los
nutrientes y el aumento del gasto energético basal.
Estos factores se pueden traducir en una reduccién
del peso corporal, que puede manifestarse previa-
mente a la deteccién de la patologia y servir, ademas,
como elemento de sospecha diagndstica cuando ya
se ha instalado la enfermedad. Cabe destacar que la
evaluacién del peso de forma aislada no es suficiente
para realizar un diagnodstico completo del estado nu-
tricional, especialmente en pacientes con tumores he-
paticos, y serd necesario realizar un estudio completo,
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anadiendo otros parametros como la pérdida de pe-
so en los ultimos meses, cambios en la ingesta en re-
lacion a la habitual, presencia de sintomas digestivos,
capacidad funcional, relaciéon de la enfermedad con
los requerimientos nutricionales, pardmetros analiti-

cos y un examen fisico para evaluar la pérdida de
masa grasa y muscular mediante la valoracion
subjetiva por parte del examinador.

Una vez identificados los pacientes
con cancer de higado tributarios

de una intervencidén nutricional, se
debera valorar de forma individuali-
zada cual es el soporte mas apropia-
do. Dado que la modificacién de la pau-
ta alimentaria serd, en la mayoria de los casos,
la primera via de actuacion, se deberd tener muy en
cuenta la sintomatologia que presenta cada indivi-
duo y, asi, adaptar las recomendaciones alimentarias
de una forma global. Serdn muchos los casos en los
cuales el enfermo requiera una adaptacion de dieta,
incluyendo varias restricciones (dieta controlada en
volumen, en sodio, en grasa, en fibra, etc.), por lo que
serd indispensable fusionar todas las recomendacio-
nes con el fin de facilitar al paciente una pauta clara
y sin contradicciones.

Como en muchos de los casos de pacientes oncolo-
gicos, la adaptacion de la dieta oral no sera suficien-
te para asegurar un mantenimiento del estado nutri-
cional, por lo que, habitualmente habrad que plantear
complementarla con otras formas de nutricién (a tra-
vés de nutricion enteral oral, por sonda o incluso, pa-
renteral, en el caso de que sea necesario).

Finalmente, cabe destacar que el paciente con cancer
hepatico tendra diferentes profesionales a su alrededor
(digestdlogo, oncoélogo, radioterapeuta, cirujano gene-
ral, etc.) que pueden participar, de forma mas o menos
activa, en su intervenciéon nutricional. Este hecho ha-
ce que resulte indispensable, con tal de evitar ofrecer
al enfermo directrices contradictorias, la participacion
activa del nutricionista dentro del equipo multidiscipli-
nar, con la finalidad de definir y consensuar el soporte
nutricional mas adecuado para cada caso.

Para realizar una correcta valoracién del estado nutri-
cional y, posteriormente, realizar una intervencién
personalizada, creemos necesaria la sensibilizacion
del personal sanitario, facilitando la presencia del nu-
tricionista en el equipo multidisciplinar que atendera
a este perfil de paciente. De esta forma, se garantiza-
rd un soporte nutricional consensuado y éptimo a los
pacientes con cancer hepatico.
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* Financiable por el SNS segun la Orden Ministerial SCO/3858/2006 para las indicaciones recogidas en el RD 1030/2006.

e 100% proteina de suero lacteo hidrolizada e Adecuada ratio MCT/LCT (51/49)

e Bajo aporte en grasas (25% AET) ¢ Baja osmolaridad
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