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OBJETIVO GENERAL; 

~ Realizar una investigacién bibliografica sobre ef manejo de la nutricién parenteral 

en pacientes con cancer de colon. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS: 

& Determinar el uso de alimentaci6n artificial como nutricién alternativa en 

pacientes con cancer de colon. 

@ Evaluar las indicaciones y contraindicaciones de la nutricién parenteral. 

Seleccionar el mejor tipo de alimentacién artificial en pacientes con cancer de 
colon. 

@ Plantear los efectos de riesgo - beneficio que presentan los pacientes con cancer 

de colon sujetos al apoyo de la nutricién artificial.
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V.- INTRODUCCION: 

La division celular es un proceso constante y regular, cuando ocurren cambios que 
. . : te q 

la hacen desorganizada se obtienen como resultado células que pierden su funcién normal, 
estas células ahora anormales forman una masa de tejido llamada “ tumor ” que en el caso 
de ser maligno, se Ilaman: “cancer”. Los tumores son masas de tejido inutiles para el 

i B (9,38) P 

organismo y crecen a expensas de é1.°°” 

Los tumores carcinoides o carcinoma son los Gnicos malignos mas frecuentes en el 
colon y recto. Al ser més dificil y tardia la obstruccién que generan estos tumores, se 
produce metastasis con gran frecuencia porque el diagndstico es tardio.?° 

La etiologia de las patologias def colon es variada; la sintomatologia varia de 
acuerdo al lugar donde se encuentre la lesion y en personas sujetas a tratamientos para 
combatir el cancer de colon se observan modificaciones en los habitos intestinales, donde el 

sistema gastrointestinal no funciona con normalidad por lo que para satisfacer las grandes 
necesidades de energia y proteinas requeridas por el paciente, debe pensarse en alimentacién 
artificial como apoyo nutricional.7°) 

Uno de los principales objetivos del apoyo nutricional es prevenir la desnutricion 
proporcionando un aporte de sustancias especificas para evitar disfunciones orgéanicas, 
permitiendo asi una respuesta mds rapida en los sujetos que se encuentran en estado critico 
y necesitan de la nutticién artificial, para la supervivencia.°%7*®) 

El término parenteral se refiere a formulas nutritivas en solucién (donde cada 
sustrato se maneja de manera exacta) administradas a través de venas y/o catéteres situados 
en la parte superior del aparato digestivo para ayudar a hacer llegar los nutrientes al torrente 

sanguineo."") 

Con el uso frecuente del apoyo nutricio en enfermos en estado critico, se han 

ajustado poco a poco las formulas y se han mejorado sus componentes,°? 

_ Desde el inicio de una terapéutica de cancer hay que estudiar los problemas que 
cabe esperar y su posible solucién. Debemos considerar ef seguimiento de la valoracion 
nutricional, tomando en cuenta que las necesidades nutricionales varian de un individuo a 

otro, dependiendo de su edad, enfermedad, tipo de cancer y a veces de su sexo."°*#)
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VI.- COLON 

a) ANATOMIA: 

EI intestino grueso es el segmento terminal del tubo digestivo, su longitud total es 

aproximadamente de 1.65 metros; su diametro va disminuyendo desde 70 hasta 25 

milimetros. Se compone de tres segmentos principales: ciego, colon y recto.7°#4) 

El colon es la parte media del intestino grueso, se extiende del ciego al recto y se 

encorva dos veces, formando asi el codo derecho e izquierdo. Por los cambios de direccién 

que presenta, se divide en: colon ascendente, transverso, descendente ¢ iliopélvico (ver 

Figura 1).348 

Colon ascendente: Va del ciego a la cara inferior del higado, pegado a la pared 

posterior del abdomen det cual esta sujeto por el peritoneo. Liega hasta por debajo de la 

superficie del higado, inmediatamente por delante del rifidn derecho.**” 

Colon transverso: Va de la extremidad inferior del colon ascendente hasta fa 

extremidad superior del colon descendente. Descansa sobre las asas del intestino delgado y 

cruza cavidad abdominal por lo que se relaciona con: higado, estomago (por debajo), bazo, 

rifiones, duodeno y pancreas.” 

Colon descendente: Comienza cerca del bazo; es mas largo ( mide 15 cm de 

longitud), voluminoso y esta mas profundamente situado en el abdomen, que el ascendente. 

Se dirige hacia abajo por el lado izquierdo def abdomen hasta la cresta iliaca donde toma el 

nombre de colon iliopélvico, pélvico o sigmoide.4***? 

Colon iliopétvico: Ocupa Ia fosa iliaca pélvica y una parte de la pelvis, de aqui su 

nombre. Por el curso que toma en forma de “S” dentro de la cavidad pélvica se le llama 

sigmoide. Es muy mévil; la porcién pelviana descansa en el espacio comprendido entre fa 

vejiga y el recto; en la mujer esta en contacto con el titero,* 

La constitucién anatémica del colon se compone de cuatro tinicas: serosa, 

muscular, celulosa y mucosa. Su vascularizacién arterial y venosa_pertenece al sistema de 

la vena porta. La vascularizacion lifitica va a los ganglios del borde adherente del 

intestine." 

Su inervacién es mediante un sistema nervioso intrinseco y uno extrinseco. El 

primero se realiza por el sistema nervioso entérico, formado por ganglios neurales que se 

distribuyen dando lugar al plexo de Meissner, localizado en la submucosa. La inervacién 

extrinseca se realiza a través del sistema nervioso auténomo cuyas fibras hacen sinapsis con 

los ganglios celfaco, mesentérico superior e inferior y desde ellos alcanza la pared colonica a 

través de fibras posganglionares, &"1?) 

lt



De acuerdo a la bibliografla, fa estadistica de cdncer de intestino grueso (fig. 2) es: 

        
   i 

FIGURA 2 

16% en el ciego y colon ascendente, 5% en colon transverso, 9% en colon 

descendente, 20% en colon sigmoide y 50% en el recto (aproximadamente).°> 

b) FISEOLOGIA: 

En ef tubo digestivo hay dos tipos principales de glandulas que proporcionan 

secreciones diferentes.“ 

a) En primer lugar fa superficie de casi todo el epitelio digestivo presenta millones de 

glandulas mucosas unicelulares tlamadas glandulas caliciformes, son auténomas, respecto a 

las dems y simplemente expulsan su carga mucosa a la luz del intestino, Se encuentran 

presentes desde ia boca hasta el ano y el moco que producen lubrica y protege toda la 

superficie del tubo digestivo.“*? 

b) Las glandulas pluricelulares son Jas Hamadas criptas de Lieberktihn; siendo estas 

tubulares y tienen depresiones cuya pared consta de células caliciformes y células de Paneth 

(que producen principalmente liquidos serosos y una pequefia cantidad de enzimas),“8? 

La mucosa del intestino grueso presenta gran cantidad de criptas de Lieberkuhn, 

pero principalmente consta de células caliciformes por lo que su secrecién evita 

excoriaciones de esta (mucosa) protejiendola de la actividad bacteriana que existe en el seno 

de la masa fecal.” : 

Las funcionares del colon son: Absorcién de agua y electrolitos del quimo (mezcla 

resultante de los alimentos y Jas secreciones géstricas ) y el almacenamiento de materias 

fecales hasta el momento de su expulsin.”' 

ro



La cantidad total absorbide de liquidos y electrolitos es menor que la que se lleva en 

el intestino delgado, pero es mucho més eficaz, pues de los 1500 a 2000 ml que Hlegan a el, 

sélo se excretan con las heces unos 100 ml at dia. Su capacidad de reserva funcional de 

absorcién de liquidos hace que esta pueda Ilegar a ser de hasta 5000 ml al dia, pero la 

presencia de acidos biliares puede llegar a inhibirla."? 

La mucosa del colon, secreta 4c. carboxilico y potasio mientras que el sodio y cloro 

son reabsorbidos por ella; la caracteristica de absorber sodio es de enorme importancia para 

la regulacién del equilibrio hidroeléctrico pues se evitan fenémenos de deshidratacién. La 

aldosterona, los glucocorticoides, epinefrina y somatostatina ayudan al aumento de 

absorcion del sodio.“?* 

El colon se caracteriza por su relativamente alta resistencia mucosa que se traduce 

en baja permeabilidad; por lo que tiene una capacidad moderada de absorber nutrientes. La 

reseccion del colon, puede afectar el estado nutricio en los pacientes que ya han tenido 

resecciones masivas de intestino delgado.” 

ce) CANCER 

Cuando ocurren alteraciones en la division celular se obtiene como resultado células 

anormales que son las formadoras de tumores (siendo estos inttiles para el organismo y 

crecen a expensas de é1),265” 

Los tumores pueden ser benignos o malignos. Los primeros crecen localmente y no 

invaden las células vecinas; pero los tumores malignos son tejidos desorganizados que 

crecen en distintas partes del cuerpo afectande sus funciones normales por lo que pueden. 

presentarse serias complicaciones. Estos tumores al crecer invaden y destruyen el tejido 

sano que se encuentra a su alrededor y son a los que genéricamente se llama cancer, 8? 

La tumorigénesis o carcinogénesis es un proceso que incluye las etapas de iniciacién, 

promocién y progresién del tumor. El modelo mas sencillo es el que incluye dos etapas: 

Iniciacién: Es la transformacién de las células producida por la interaccién de sustancias 

quimicas, radiacién o virus con el Acido desoxirribonucleico (DNA) celular, Promocién: 

Ocurre cuando la célula resultante permanece inactiva hasta que Hega a ella un agente 

promotor, estas células iniciadas se multiplican para formar un tumor discreto,“*” 

Las células cancerosas pueden viajar por la sangre o fa linfa (liquido que se 

encuentra entre las células) y provocar mas tumores (tumores secundarios) en otras partes 

del cuerpo, a tal expansién se le conoce como metastasis.°” 
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d) MECANISMOS INMUNOLOGICOS: 

Las células mas importantes del sistema inmune son los linfocitos, estos pueden ser 

T porque se diferencian en el timo a partir de células progenitoras procedentes de higado 

fetal o médula Osea, o bien, pueden ser B que se diferencian a partir de células progenitoras 

en médula dsea. Asi mismo, son fundamentates las células de la estirpe monocito-macréfago 

que actiian en dos momentos: al inicio de la respuesta presentando antigenos a los linfocitos 

y al final actuando como células antinflamatoria. Finalmente otras células presentes en la 

circulacién sanguinea son los neutréfilos, basdéfilos y eosindfilos, estos juegan papeles 

importantes en los mecanismos inflamatorios encaminados a la eliminacion del antigeno.’? 

En sangre periférica existe un pequefio porcentaje de linfocitos (alrededor de un 5%) 

que no presentan las caracteristicas de los linfocitos T o B (linfocitos no B no T ) y si 

constituyen una poblacién heterogénea que contiene precursores linfoides. En su mayoria 

esta constituida por los linfocitos grandes granulares llamados también células NK (natural 

killer), que como su nombre Io indica, tienen funcién citotéxica natural, o bien, se llaman 

células K cuando presentan citotoxicidad dependiente de anticuerpo (ADCC).¢ 

La citotoxicidad natural es la capacidad de lisar a ciertas poblaciones celulares, 

principalmente neoplasicas sin mediar un reconocimiento antigénico y por tanto sin que una 

inmunizacién previa pueda mejorar la respuesta. No tiene restriccién del antigeno mayor de 

histocompatibilidad (HLA), no hay especificidad de cada clon para un determinado antigeno 

y tampoco existe memoria inmunolégica.“? 

Se cree que las células tumorales que pueden ser destruidas, tienen ciertos 

determinantes comunes en su superficie, estos, reconocidos por algtin tipo de receptor de la 

célula NK, pero esto aun se desconoce con exactitud. Otro planteamiento es en el cual las 

células NK que se muestran activadas en el organismo y que actuan como una barrera 

primaria de defensa contra células infectadas por virus o céulas tumorales pueden ser 

potencializadas por interleucina dos (IL-2) . Asi mismo se ha demostrado que la IL-2 

favorece el fendmeno de células asesinas activadas por linfocinas cuya finalidad es eliminar 

células tumorales mediante el mecanismo de citotoxicidad (Fig. 3)."*”? 

De las células capaces de producir citotoxicidad natural, algunas expresan antigenos 

de diferenciacién de linfocitos T. Se ha sugerido, que estas células lisan un amplio espectro 

de células tumorales, también sin restriccion HLA y pueden formar un grupo especial de 

linfocitos T citotéxicos con actividad NK y tal vez, estén reconociendo algun antigeno 

comin a células neoplasicas.“ 
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Otro mecanismo para combatir la tumorigenesis es el de células del sistema 

mononuclear fagocitico, estas, se originan en la médula ésea a partir de una célula madre 

mieloide conocida como unidad formadora de colonias granulocito-monocito (CFU/GM), 

que da origen a los granulocitos. Las células det sistema mononuclear fagocitico salen de la 

médula como monocitos y van a localizarse a diferentes tejidos adoptando las caracteristicas 

y el nombre de macréfagos histicos (Fig. 4), donde suften diferenciacion y especializacién 

en funcién del tejido y los estimulos recibidos.“ 

  
is



Et macréfago histico puede ser: a) No estimulado o residente: guarda semejanza con 

el monocito por su morfologia y su capacidad funcional es limitada. b) Activado: Es capaz 

de destruir todo tipo de microorganismo intracelular y de lisar células neoplasicas.""? 

Entre el macréfago histico en reposo y el activado hay una serie de estadios 

intermedios en los que se reciben ciertos estimulos modificando asi sus caracteristicas 

funcionales (tabla 1). El primer estadio se encuentra inmerso en una respuesta inflamatoria. 

El segundo es el que se encuentra inmerso en una respuesta inmune y ha sido expuesto a 

linfocinas, fundamentalmente interferon gamma (IFN- $), este, desarrolla la capacidad de 

presentar antigenos de forma eficiente y la de unirse selectivamente a células tumorales. Si 

ademés recibe otra sefial (ej., endotoxina) su activacin se completa, aumentando su 

capacidad de lisar células tumorales."77” 

Las fiunciones de los macréfagos son las siguientes: Fagocitosis, lisis de 

microorganismos, citotoxicidad directa, quimiotaxis, citotoxicidad natural dependiente de 

anticuerpo y presentacién de antigena. Las ms importantes para nuestro estudio son." 

Citotoxicidad directa: Dirigida contra células tumorales. Se efectia en dos fases: 

primero se une a células diana y luego libera productos liticos (el mas importante es una 

proteasa neutral). 

Citotoxicidad natural dependiente de anticuerpos. Se realiza en dos fases: primero 

un anticuerpo hace de puente de unién con la célula y luego Ia lisis se lleva a cabo 

principalmente por [a liberaci6n de perdxido de hidrégeno, estimulada por la unién de los 

receptores. 

La capacidad fagocitica y citotéxica del macréfago se incrementa en presencia de 

IL-2 e IFN- 

Tabla 1° 
  

  

  

rados de activacion de los macrofagos y su capacidad funcional: 

Residenteo —Inflamatorioo Activado por linfocinas Totalmente 

en reposo de respuesta activado 

Quimiotéxis Quimiotaxis Unidn a células tumorales _ Bactericida 

Fagocitosis  Fagocitosis Presentacién Ag Presentacién Ag 

Proliferacién Proliferacién Proliferacion No proliferacion       
16



El intestino se encuentra scmetido a la accién potencial de una amplia variedad de 

antigenos, frente a los cuales debe responder de manera diferente. Son muy activos los 

antigenos que permanecen mucho tiempo en la luz intestinal y aquellos que se unen a la 

mucosa y determinan un acumulo local de células productoras de TgA. 0429 

Los factores a considerar en el antigeno son la naturaleza de éste, su désis, duracién 

y tiempo de exposicién.?” 

La proteccién del aparato gastrointestinal se efectia por medio de tres mecanismos 

(figura 5), que consisten en:°” 

a) Sistema de exclusion inmune: Agrupa los mecanismos defensivos de primera linea 

que protegen la mucosa intestinal. Intervienen la IgA (como mecanismo de defensa local de 

la mucosa) e IgM secretoras, minimas cantidades de IgG y diversos factores inespecificos 

entre los cuales estan la saliva, el moco, secrecién gastrica, la accion de las sales biliares, ef 

peristaltismo intestinal y la flora microbiana del intestino. 

b) Sistema de regulacién inmune: Sus mecanismos se localizan en el tejido linfoide 

del intestino y se conoce como sistema GALT (gut asociated lymphoid tissue). Los 

antigenos son captados por células especiales del epitelio intestinal, Hamadas M, que 

presentan en su superficie determinantes codificados por la clase II del HLA, desde donde 

se presentan a los linfocitos T, estos, una vez activados, secretan linfocinas, que actian 

sobre el resto de la poblacién de linfocitos del intestino, provocando su diferenciacién, aqui, 

los estimulos antigénicos los transforman en células plasmaticas secretoras de IgA, que pasa 

ala luz del intestino, en donde ejerce su accién, por transporte activo a través del epitelio. 

c) Sistema de eliminacion inmune: Son los mecanismos especificos de eliminar el 

cuerpo extrafio que traspasa la barrera mucosa, estos, probablemente actian en 

combinacién con ¢élulas T y K. Aqui también colabora ef mecanismo inespecifice de 

inflamacién. El fracaso de este sistema, da lugar a diferentes enfermedades. 
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e) PATOLOGIAS: 

En las patologias m4s comunes del colon influyen factores ambientales, socio - 
econémicos, culturales, alimenticios y de edad.“ 

La influencia de los factores ambientales se observa de los estudios de migracién 

entre culturas; en muchas enfermedades se caracterizan por cambios en el patrén de 

ocurrencia de la enfermedad.” 

Existen alteraciones que permiten etiquetar a una enfermedad intestinal como 

maligna (Tabla 2), entre ellas estan:®” 

1.- Engrosamiento de la pared intestinal, con contornos internos y externos 

irregulares y lobulados, y/o masas de tejido que normalmente sobresalen 2 cm. o mas de la 

luz a la superficie serosa. 

2.- Estrechamiento de la juz intestinal. 

Tabla 2 © 
Enfermedades malignas del colon: 

Adenocarcinomas 
Linfomas 

Linfosarcomas 

Leiomiosarcomas 

  

  

      
Patologias mas frecuentes: 

CARCINOMA: 

Su origen ha sido atribuido a las células de Kulchitsky, abundantes en duodeno y se 

extienden a todo lo largo del intestino delgado, apéndice, colon y recto. Su situacién en el 

intestino es la base de las criptas de Lieberktihn. Estos tumores, son de nucleo grande, con 

fina red de cromatina y un nucledlo muy evidente. En ja porcién basal del citoplasma 

contienen unos granulos que reducen el nitrato de plata amoniacal y toman un intenso color 

amarillo con el bicromato; por estas propiedades, se les llama también argentafines.>*"™ 

En el colon, por su mayor didmetro y por el cardcter poliploide de la mayoria de los 

carcinoides, se produce metastasis con gran frecuencia pues el diagnéstico es tardio, 

En el carcinoma de colon derecho, la abstruccién es menos frecuente por to que el 

sintoma inicial es la flatulencia que progresa hasta un dolor tipo célico simulando 

colecistitis. Se encuentra anemia secundaria con pérdida de peso y sangre oculta en heces y 

un primer indicio de cancer puede ser el descubrimiento de una masa palpable en el 

cuadrante inferior derecho," 
19



A diferencia de este, en el colon izquierdo hay constipacién progresiva y en 

ocasiones el primer signo es la obstruccién aguda del colon; existe la presencia de sangre 

fresca en las evacuaciones. La hemorragia de carcinoma de colon es rara, ya que suele 

ulcerarse muy raras veces.2) 

POLIPOSIS: 

Los pdlipos son una formacién excrecente que se asienta sobre la pared del tubo 

digestivo y obstruye la luz intestinal. Puede ser sesil, cuando su base de implantacién es 

ancha © pediculado cuando presenta un tallo delgado. Puede aparecer en cualquier tramo 

del tracto gastrointestinal, siendo los segmentos més afectados el colon sigmoide y recto.*”) 

Las lesiones poliploideas, son procesos de origen submucoso que histologicamente 

no son polipos verdaderos. Entre estas encontramos los pélipos linfoides benignos, 

poliposis benignas y malignas, lipomas, poliposis lipomatosas, neurinomas, neurofibromas, 

leiomiomas, leiomiosarcomas y la neumatosis quistica. En la tabla 3, se esquematiza la 

clasificacion actual de los pélipos ” 

El mayor interés clinico que suscitan los polipos es su gran potencial de 

malignizacién y la preocupacién principal es saber cual va a ser el comportamiento de este; 

por lo que aquellos pdlipos de naturaleza neoplasica (adenomatosa) tienen un claro 

potencial maligno; los de naturaleza no neoplasica (hemartomatosa, inflamatoria 6 

hiperplasica) no se malignizan. 

  

  

Tabla 3 
Clasificacién de pélipos: 

Naturaleza_ Pélipos 

Neoplasicos Adenoma tubular, tubulovelloso y velloso 

Adenocarcinoma confinado a la mucosa 

Adenocarcinoma invasivo 

Hamartomatosos Pélipo juvenil o de retencion 

Pélipo de Peutz - Jeghers 

Inflamatorios Pélipo inflamatorio o pseudopdtipo     Inclasificables Pélipo hiperplasico o metaplasico 
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Los pélipos adenomatosos son de tres tipos histolégicos: Tubular, Tubulovelloso y 

Velloso.4 

a) Adenoma tubular: Constituido por glandulas colénicas densamente agrupadas, 

que asemejan el epitelio colénico normal, muestran pérdida de las células caliciformes y 

ramificacion de tas glandulas. Son los mas comunes y los mas pequefios. 

b) Adenoma velloso: Son los menos frecuentes y mas grandes, 1a mayorla se localiza 

en el recto y el colon sigmoide, se asocia con un mayor grado de displacia y carcinoma. 

ce) Adenoma tubulovelloso: Es combinacién de los anteriores, pues inicia como 

tubular y al final alcanza una estructura vellosa pura. 

Los adenomas coexisten con frecuencia con carcinomas, pues gran parte de las 

piezas quirirgicas que contienen cancer de colon también presentan un adenoma cuya 

presencia duplica el riesgo de recurrencia del cancer de colon.” 

Los pélipos adenomatosos, se distribuyen mas uniformemente a lo largo del colon 

que los carcinomas que predominan més en recto y colon sigmoide, estos hallazgos sugieren 

que {os pélipos del colon distal y recto pueden llegar a malignizarse. 

En muchos casos se ha relacionado el adenoma como precursor del carcinoma pero 

no es asi, porque existen factores que definen el riesgo de malignizacién, entre ellos estan: 

tamafio, nlimero, tipo histoldgico, gravedad de la displacia y antecedentes familiares. °* 

Tamafio: Los adenomas mayores de 2 cm. se malignizan en un 46% de los casos. 

Tipo histolégico: Hay que buscar en los adenomas tubulares, posibles zonas 

vellosas, ya que estas dirigiran hacia un peor prondstico y evolucién al tumor; pues los 

adenomas vellosos se malignizan en un 40% y los tubulares en 5%. 

Grado de displasia: El potencial maligno de los adenomas, se incrementa con ed 

grado de displasia, Los adenomas menores de 1 cm, que presentan displasia grave se 

malignizan en un 27%. 

Antecedentes familiares: Los familiares con antecedentes de pélipos adenomatosos, 

cancer de colon y polipos multiples, influyen en el riesgo de que un adenoma se malignice. 

Existen sindromes de poliposis gastrointestinales clasificados como hereditarios y 

transmitidos autosémicamente, estos se representan en las tablas 4 y 5 respectivamente. 
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Tabla 4 
Clasificacion de los sindromes de poliposis neoplasicos: 
  

  

Sindrome de poliposis Caracter 
  

Poliposis colénica familiar Hereditario 

Sindrome de Gardner       

  

  

  

Sindrome de Turcot 

Tabla 5 
Sindromes de poliposis adenomatosas: 

Sindrome Herencia Localizacion Predisposicién al cancer| 

Poliposis colénica Autosémica Colon, duodeno, ileon Alta en coion 

familiar dominante y estomago. 

Sindrome de Aut.dom. Colon, duodeno, yeyu- — Alta en colon y recto 

Gasdner no. 

y 

Turcot Autosémica Colon y estomago Alta en colon y S.N.C. 

recesiva       
Nota: En la poliposis juvenil y los sindromes de Peutz - Jeghers y Cowden la 

predisposicién al cancer de colon es baja. 

La mayor parte de estos tumores son asintomaticos y se diagnostican en etapas ya 

muy avanzadas por lo que puede presentarse una urgencia abdominal por perforacién u 

obstruccién colénica (por el estrechamiento de este). 
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LINFOMA ©2154) 

La hiperplasia linfoide o nodular es una patologia frecnente en los nifios y tiene dos 

variantes:“”) 

a) Focal: Es un agregado de tejido linfoide benigno generalmente aislado en una 

zona. 

b) Nodular: Hay lesiones en toda la trayectoria colénica e inclusive del tracto 

gastrointestinal. Su localizacin en colon puede ocasionar sangrados, hay infeccién no 

identificada con reaccién linfoide; los cambios inflamatorios las diferencian de la enteritis 

regional. Se observa més frecuentemente en colon izquierdo y recto, aunque puede 

localizarse en toda el colon.4* 

La importancia de este linfoma radica en su asociaci6n con hemorragias del tubo 

digestivo y puede llegar a la perforacién intestinal. La mayoria de lo pacientes con 

hiperplasia nodular, presentan sindrome de mala absoroidn y diarreas.°** 

El linfoma, ef carcinoide maligno, el malanoma, fibrosarcoma, y otros tipos de 

sarcoma raramente invaden el colon. 

El carcinoma de colon y recto, producen més muertes que cualquier otra forma de 

cancer gastrointestinal.° 

Los hombres son mas afectados que las mujeres, en proporcién 3:2, y la mayor 

frecuencia es en pacientes de mds de 50 afios de edad, pero se han reportado casos en 

jovenes y nifios.2*? 

f) METODOS DE DIAGNOSTICO: 

La mitad o casi dos terceras partes de todas fas lesiones del colon y recto se 

encuentran al alcance del sigmoidoscopio, por lo que el diagndstico se establece mediante 

sigmoidoscopia (endoscopia) y colonoscopia con biopsia y enema de bario. La colonoscopia 

puede ser total (se logra estudiar todo el colon} o parcial (se estudia en partes). En fa tabla 

6 se observan algunas indicaciones, contraindicaciones y complicaciones de la 

colonoscopia.** 

Puede hacerse una correcta exploracién del colon por medio de una endoscopia y se 

recomienda en hallazgos radiolégicos anormales o dudosos.? 
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Tabla 6) 

Indicaciones de la colongscopia: 

En sintomatologdéa colénica con enema baritado normal 

Diagnéstico diferencial y extensidn de patologia inflamatoria intestinal 

Diagnéstico y control de neoplasia colénica operada 

Extirpacién de pélipos detectados radiolégicamente 

  

Contraindicaciones de la colonoscopia: 

Mala preparacién del colon 
Patologia cardiorrespiratoria 

Megacolon téxico 
Cirugia reciente de colon 
Embarazo 

Complicaciones de la colonoscopia: 

Perforacién 

Hemorragia cardiopulmonar 

Infecciones secundarias a Ja medicacion.       
Los estudios por resonancia magnética (RM) aportan grandes ventajas sobre el canal 

anal, abscesos y fistulas en relacién con el tubo digestivo; pues evidencia con certeza su 

localizacién, recorrido y afectacion de érganos vecinos, lo que es muy importante para el 

tratamiento quirirgico. El inconveniente principal que limita estudiar el tubo digestivo por 

este medio, son los movimientos peristalticos."” 

Tanto radolégica como endoscépicamente, puede estableserce un diagndstico de 

malignidad en el colon, dependiendo de Ia localizacién del tumor." 

La tomografia computarizada (TC) es de gran utilidad, pues en pacientes con 

tumores conocidos el principal papel de esta es apreciar la presencia y extension del tumor, 

lo que permite ayudar a la seleccién de la terapia. En pacientes con radioterapia o 

quimioterapia se utiliza TC para monitorear la respuesta al tratamiento.® 

Los pdlipos colorrectales producen hemorragias ocultas. Las alteraciones 

intestinales se manifiestan con estrefiimiento 0 diarrea, se ha descrito un cuadro de diarrea 

mediada por prostaglandina E,, producida por adenomas vellosos que puede flegar a 

generar deshidratacién, hiponantremia, hipopotasemia ¢ insuficiencia renal. Esto sdlo es 

detectable mediante pruebas de laboratorio.""” 
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g) TRATAMIENTOS: 

De acuerdo al tipo de cancer y al lugar que afecte se decide el tratamiento, que 

puede ser local o sistémico (cuando se requiere un efecto total en el cuerpo). 

En algunos casos a los pacientes se les administran dos o mas tratamientos juntos a 

fin de que en conjunto sumen su efecto antitumoral, a esto se le conoce como terapia 

combinada.°? 

Las drogas anticéncer actian también y de diferente manera en tejidos normales, 

afectando de manera general a todas las células del cuerpo. Con la terapia combinada los 

efectos negativos de los farmacos no se suman, por lo que no provocan efectos indeseados 

tan severos en las células normales; de estas, las que con mayor frecuencia se ven afectadas 

son las de médula Osea, aparato digestivo, sistema reproductivo y cabello, sin embargo 

estos tejidos son capaces de recuperarse rapidamente, una vez concluido el 

tratamiento.2°53? 

El cancer de colon se trata de diferentes formas, entre ellas estan: Quimioterapia, 

radiacién, inmunoterapia, cirugia y / 0 terapia combinada.™ 

INMUNOTERAPIA: Se administran agentes biolégicos. Son productos naturales 

que se elaboran por clonacién e ingenicrla genética, Se utilizan directamente como 

citotéxicos o indirectamente como estimulantes de las defensas naturales del paciente. Los 

agentes bioldgicos pueden destruir las células tumorales,°® 

RADIACION o RADIOTERAPIA: Los efectos de esta varian segin fa region 

radiada. Ocasiona desde faringitis hasta dafio intestinal grave, puede presentarse enteritis 

por radiacién crénica con sintomas de obstruccién que aumentan el riesgo de desnutricién. 

Deprime fa funcién inmunolégica lo que limita su aplicacion.“” 

La radioterapia preoperatoria de 2000 a 2500 rads en 10 fracciones, administradas 

por mds de 12 dias, mejora la supervivencia en los enfermos que se someten a reseccion 

quirirgica. 

QUIMIOTERAPIA: Es el uso de drogas o medicamentos para tratar enfermedades. 

El término proviene de las palabras quimica y terapia. A pesar de que el nombre podria 

utilizarse para cualquier método quimico de curacién, actualmente se aplica especificamente 

para describir los medicamentos utilizados en el tratamiento del cancer." 

La seleccién de los esquemas de quimioterapia se basa en las caracteristicas de 

crecimiento del tumor. La programacién de estos esquemas tiene dos principios 

basicos:°7*) 

1) Tiempo de duplicacién del tumor: Son dosis administradas en intervalos menores 

en relacién al tiempo de duplicacién del tumor y se repiten antes de que este vuelva a 

crecer. 
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2) Tiempo de recuperaciéa de la toxicidad: Es la recuperacién de los tejidos 

normales por los efectos téxicos de la quimioterapia. 

La quimioterapia, depende de Ia fase de fa enfermedad para elegir el tratamiento a 

seguir y esta puede ser:°” 

Post - remisidn: El objetivo de esta fase, es erradicar al mayor nimero de células 

cancerosas residuales que persisten y que posteriormente son responsables de recaidas 

tempranas. Aqui se administran los mismos 0 diferentes medicamentos con los que se logro 

la remision pero a dosis ms altas. 

De mantenimiento: En esta fase deben mantenerse niveles terapéuticos de 

quimioterapia y evitar la recaida del padecimiento. La duracion minima del tratamiento es de 

tres afios. 

Adyuvante: Sélo se aplica a tumores solidos. Se administra después de cirugia y/o 

radioterapia de un tumor primario. Es un tratamiento que ayuda a prevenir la recurrencia del 

tumor eliminando las células cancerosas que pudieran permanecer en el organismo sin ser 

detectadas. 

Combinada: Es la inclusion de varios medicamentos en un sdlo programa de 

quimioterapia y las respuestas son de tres a cuatro veces mayores de Jo que se logra con 

medicamentos solos. En parte se debe al efecto sinérgico entre ellos. 

De salvamento: Bs cuando un esquema inicial de quimioterapia sdlo logra la 

remision parcial det tumor, por lo que deberd cambiarse a farmacos que no tengan 

resistencia cruzada con los esquemas iniciales. 

En el cancer de colon, ef tratamiento de quimioterapia es adyuvante y se utilizan el 

S-fluorouracilo (antimetabolito), levamisol y Acido folinico. Todos se administra via 

intravenosa por bolo. 

A continuacion en la tabla 7 se muestran algunos de los efectos secundarios mas 

comunes que se presentan durante el tratamiento oncoldgico del colon. 
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Tabla 7” 
Efectos secundarios a la terapia contra el cancer de colon: 

Radioterapia: 
Nauseas, vomito y pérdida general del apetito 

Alteraciones del gusto 
Diarrea y mala absorcién por daiio intestinal 

Depresién de la funcién inmunoldgica 

Quimioterapia: 

Anormalidades del gusto 

Diarrea y mala absorcién por toxicidad gastrointestinal 

Anemias 
Depresién de la funcién inmunoldgica 

Inmunoterapia: 
Nauseas y vomitos 
Pérdida de peso 

  

  

      
CIRUGIA: Es la extirpacion total o parcial del tumor, su aplicacién dependera del 

tamajio y el lugar donde este se desarrolle.“”*? 

El unico tratamiento curativo del cancer de colon es la reseccién quirirgica de la 

lesidn y de los linfaticos regionales.*”) 

Cuando hay una obstruccién importante puede necesitarse una colostomia 

transversa. Inclusive, ante metastasis la reseccién paliativa puede ayudar para aliviar los 

sintomas de invasi6n local, 

La severidad de los sintomas después de Ia reseccién estén relacionados a: la 

extension de la reseccion, disminucién de la funcidn del intestino remanente, falta de 

adaptacién del intestino residual, ausencia de valvula ileocecal, ausencia del colon.21738 

En general, la sobrevida tnicamente con la ingesta de nutrientes por via oral, es 

improbable con menos de 150 cm de intestine delgado y ausencia de colon??? 

El colon es la porcién intestinal con menor motilidad, por lo que la reseccién 

intestinal distal que lo incluya provocard un trdnsito intestinal mas rapido.6°*9 
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VIL- NUTRICION PARENTERAL EN PACIENTES 
CON CANCER DE COLON 
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a) NUTRICIGN: 

_ _ Al fendmeno que consiste en obtener, incorporar y transformar fos nutrimentos en el 
organismo se le Hama nutricién y este es el mecanismo central de la vida. 

La energta, las moléculas estructurales y los catalizadores, deben ser obtenidos del 
medio ambiente y de forma continua, a estos tres tipos de elementos se les lama 
nutrimentos.© 

Los nutrimentos del ser humano pertenecen a cinco categorias quimicas: 
1)Carbohidratos, 2) lipidos, 3) aminodcidos (aa), 4) vitaminas y 5) elementos 
inorganicos, : 

Estos se dividen en dos grupos: a) Indispensables: los que no pueden ser sintetizados 
por la célula y por fo tanto es obligatorio ingerirlos. b) Dispensables: los que pueden ser 
sintetizados por la célula, pero también son ingeridos.” 

b) ALIMENTACION ARTIFICIAL 

Es la administracién de nutrientes, en concentraciones variables, que se aplican 
directamente en circulacién sanguinea.” 

La nutricién artificial, proporciona un tratamiento de mantenimiento vital a los 
pacientes en quienes el aparato gastrointestinal no funciona (no utilizan la via oral) y por 
tanto suften el riesgo de complicaciones debilitantes o de desnutricién, 

Es Util en pacientes con cancer y/o en caquexia extrema , pues satisface las 
necesidades altas de energia y proteinas que necesita esta patologia.?>™ 

c) OBJETIVOS: 

Los objetivos del cuidado nutricional en pacientes con cancer son: a) Prevenir o 
corregir las deficiencias nutricionales y b) reducir af minimo la pérdida de peso.@* 

La replecidn nutricional suele lograrse mediante alimentacién enteral o parenteral, 
que ayudan a restituir la masa corporal magra, los depésitos viscerales de proteinas y la 
capacidad inmunoldgica (excepto en transplantes de médula dsea).*" 

Con frecuencia solo se considera la consulta nutricional hasta que el paciente se 
agota en forma grave. 
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d) CLASIFICACION: 

Una vez efectuada la evaluacién nutricional de un paciente, es posible establecer si 
requiere de apoyo nutricio, ya sea para mantener sus condiciones y cubrir sus demandas, o 

bien, para corregir algun grado de desnutricién y evitar mayor deterioro, en base a esto, se 
decide el tipo de alimentacién que necesita.°* 

Nutricién enteral (NE): Es la administraci6n de formulas quimicas a través de un 
tubo ilamado catéter, situado en Ja parte superior del aparato digestivo y Ilegan 

directamente a est6mago o intestino delgado; se suministran cuando la nutricién oral no es 
posibfe y la via gastrointestinal puede utilizarse sin ningun riesgo.°° 

La NE mantiene la masa celular gastrointestinal favoreciendo su funcién. Estimula el 
peristaltismo y la defecacion, 

Nutricién parenteral (NP): Consiste en administrar a través de una vena de gran 
calibre (cava superior o inferior), los nutrimentos en cantidades y proporciones adecuadas 

para cubrir los requerimientos diarios de un sujeto y permitir el funcionamiento normal de 
sus procesos metabdlicos. Ha sido uno de los factores importantes y trascendentes en el 
manejo y apoyo de los enfermos en estado critico. Esta se divide en:®"? 

Nutricién parenteral periférica (NPP): Se utiliza cuando se requiere de un apoyo 
nutricional por tiempo corto, o bien, como complemento de ia alimentacién oral en 
pacientes que por problemas gastrointestinales no satisfacen sus necesidades por esta via.” 

El factor que limita la soluci6n de NPP, es que se requiere en grandes volumenes, 
para satisfacer las necesidades nutricionales del organismo, ademas, como las soluciones 
que se administran por esta via son isoténicas 0 ligeramente hiperténicas, debe revizarse 
que no exista la presencia de signos como flebitis (generada por la osmolaridad y pH de la 
solucién) o infiltracién en el sitio del catéter. Por esta via, rara vez, se cubren fos 
requerimientos nutricionales totales.>™*” 

Nutricién parenteral central o total (NPT): Proporciona apoyo nutricional completo, 
y se puede definir como la técnica por la cual los nutrimentos necesarios para sostener la 
vida, son administrados por un catéter localizado en una vena central, tratando de mantener 
asi, un Optimo estado nutricional, en pacientes incapaces de absorber los nutrientes 

ingeridos,°?? 

Las soluciones que se administran en NPT, son hiperténicas. El maximo de una 
formula que tolera la mayoria de los pacientes son 4 litros diarios. 

Los objetivos del apoyo nutricio por alimentacién parenteral se dividen en primarios 
y secundarios (tabla 8), Se tiene que considerar que inicialmente, debe prevenirse el déficit 
de sustratos, para evitar deficiencias y desnutricién a corto plazo.°?*” 
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La alimentacién mejora I: fimcién linfocitaria, pulmonar, cardiaca, etc., y permite 

una respuesta mas rapida de !os apoyos terapéuticos en la unidad de cuidados intensivos.°? 

Tabla 8°” 
Objetivos de la alimentacién parenteral 

‘Primarios: 
Prevenir la deplecién de sustratos y desnutricion 
Proporcionar sustratos organoespecificos 
Secundarios: 
Inmunoestimular 
Manejar catabolismo secundario a la lesion 

Evitar toxicidad de sustratos 
Evitar convalecencia prolongada 
Mejorar Ja calidad de vida 

  

  

      
e) INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES: 

Existen tres situaciones clinicas que deben tomarse en cuenta para indicar la 

alimentacién endovenosa:*") 

1~ La NPT es parte de una atencidn rutinaria, es segura y efectiva; por ejemplo: 

reseccion masiva de intestino (principalmente delgado), enteritis por radiacién, diarreas 

severas, vomitos incontrolables (ej.. causados por quimioterapia), pacientes sometidos a 

elevadas dosis de quimioterapia, radioterapia, y transplante de médula dsea, en pancreatitis 

aguda severa, en hipercatabolismo con o sin malnutricién y en enfermedad severa del 

intestino. 

2. La NPT es de utilidad clinica; por ejemplo: debe ser previa a una cirugla mayor 

con estrés moderado, en colectomia total, enfermedad inflamatoria del intestino, pacientes 

moderadamente desnutridos y obstruccién intestinal. 

3. La NPT es de valor limitado; por ejemplo: quemaduras de menos del 20% de la 

superficie corporal, pancreatitis aguda leve, pacientes con pobre calidad de vida sin 

esperanzas de mejoria (metastasis maligna extensa). 

Los procedimientos de NP conllevan un riesgo y un costo, por lo que la decision 

para utilizar nutricién parenteral se basa en las necesidades de energia, tiempo que se 

administrara, estado de las venas y sobre todo que el paciente requiera rehabilitacion 

nutricional (tabla 9). En la unidad de cuidados intensivos no hay indicaciones de urgencia 

para el suministro de esta, excepto en quemaduras de mas del 50 % de Ja superficie 

corporal. La NP solamente se proporciona si hay estabilizacién hemodindmica y 

respiratoria.™* 
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Tabla 96% 
  

  

Pacientes candidates a NP: 
Sintoma Factores que lo originan 
No quieren comer Anorexia 
No pueden comer Por tratamientos oncolégicos 

No deben comer Aparato gastrointestinal disfincional| 

Los requerimientos metabélicos 
no pueden flenarse por otra via Se involucran las tres anteriores       
La NP en general, esta indicada en sujetos en estado hipermetabolico cuyo aparato 

digestivo no se ha utilizado durante mas de cinco a siete dias, con o sin desnutricién (tabla 
10), 

Las contraindicaciones para la administracién de NP son relativas (tabla 11), pero no 

debe utilizarse NP cuando:*® 

a) El aparato digestivo es funcional, pues induce atrofia intestinal e inhibe la 

‘adaptacion del intestino después de reseccion masiva. 
b) No se cuente con acceso vascular. 

c) El apoyo nutricio no es deseado por el sujeto o el custodio legal. 

d) En el enfermo cuyo prondstico no mejorard. 
e) Si los riesgos exceden a los beneficios. 

Tabla 10° 
Indicaciones frecuentes para administrar NP: 

Hipermetabolismo 
Obstruccién intestinal 
Intestino corto 
Hemorragia grave de tubo digestivo 

  

  

  
  

Tabla 11° 
Contraindicaciones de la NP: 
Vias digestivas funcionales 
Cuando sélo se utilizaré por menos de cinco dias 
Imposibilidad para obtener un acceso vascular 

Disfuncién de mas de dos érganos 

Inestabilidad cardiorrespiratoria 
Sepsis sin respuesta a tratamiento 
Sujetos con mas riesgo que beneficio 
Paciente agénico 

  

  

  
    
Un diagnéstico secundario al cancer es la desnutricién, que viene a ser una causa 

importante de morbilidad y mortalidad en pacientes neoplasicos. 
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Los factores que contribuyen a esta son: anorexia (puede resultar por los efectos del 

tumor gastrointestinal o el tratamiento de este. Se presentan anormalidades en la percepcién 
del gusto, modificacién del sistema nervioso central a través de factores hormonales o 

neurotransmisores’ que disminuyen la ingesta de nutrientes), alteraciones metabdlicas 
(promueven las deficiencias nutricionales y participan los carbohidratos, lipides y proteinas) 
y los efectos de citosinas inducidas por el tumor, (notablemente factor de necrosis 

tumoral).46?9 

Estos factores dan lugar al sindrome que se conoce como caquexia por cancer 

{figura 6), que se define como: un estado de debilidad, desnutricion y emaciacion (resultante 

del cancer}, se manifiesta con anorexia, pérdida de peso, anemia y astenia. Es un problema 
metabdlico complejo, unico de enfermedades malignas; incluye alteraciones en el 
metabolismo de sustratos, agua, equilibrio de electrolitos, vitaminas, sistemas enzimaticos y 
funciones inmunoldgicas y endocrinas,“6?2?” 
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f) PREPARACIGN Y ADMINISTRACION DE NP: 

Debe realizarse en un sitio especificamente disefiado para esto, que cuente con 

buena iluminacion, ventilacion, libre de polvo y poco transito de personal, Se debe utilizar 
una campana de flujo laminar horizontal y debe estar alejado de Jas areas de quirdéfano y 
terapia intensiva (por !a contaminacién). De preferencia, el 4rea de preparacién, se 
encontrara cerca del centro de dispensacién de dosis unitaria, de forma independiente, pero 

estos a su vez tendrn intercomunicacién. 

La nutricién enteral, puede ser preparada por nutridlogos, en dietologia y por 

enfermeras; sin embargo, Ia nutricién parenteral, solamente puede prepararse en el 
laboratorio del area de mezclas intravenosas por farmacéuticos capacitados que se ajustan a 
protocolos de antisepsia, previa a la manipulacién de los elementos para la formulacién.°? 

ADMINISTRACION: 

Para llevar a cabo la insercién del catéter para NP se debe realizar un procedimiento 

quirargico, en condiciones de esterilidad y con anestesia local. La via de acceso utilizada 

con mayor frecuencia es la subclavia (figura 7). Por medio de una radiografia de torax, se 
comprueba la buena colocacién del catéter. El sitio de insercién, requiere de atencién 

especial por ser una entrada facil para microorganismos, El catéter se extrae cuando hay 

indicio de infeccién en 1a punta donde penetra la vena o cuando ya no se necesita 
£  (22,27,28) 

mas. 

La administracién de NP debe iniciarse lentamente (por ser una solucién 

hiperosmolar), El ritmo debe aumentarse en forma gradual, para permitir el ajuste de 

insulina endégena y evitar se presenten cuadros de hipo e hiperglicemia; otra razdn, es 

evitar la sobrecarga de liquidos, principalmente en pacientes con padecimientos cardiacos y 

pulmonares.”” 

El catéter debe ser utilizado exclusivamente para la administracién de NP. 

FIGURA 7 Vugulat    
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g) NUTRIMENTOS EN NUTRICION PARENTERAL Y SU 
METABOLISMO: 

Son siete los elementos base que se requieren para una nutricién normal: agua, 

carbohidratos, proteinas, grasas, electrélitos, oligoelementos y vitaminas. Estos tienen que 

ser administrados en cantidades adecuadas segin las necesidades del paciente y la influencia 

de la enfermedad que en este se encuentre.°” 

Agua: La reposicién de liquidos y electrolitos depende de factores como: estado 

funcional del corazén, pulmén y rifiones, peso, edad, sexo, tipo de enfermedad, estado 

nutricional, consumo de calorias y requerimientos bisales.”? 

Carbohidratos: El papel fundamental de estos es aportar energia al organismo. Los 

més comunes son: almidén (polimero de la glucosa), glucégeno (presente en tejido 

muscular e higado en escasa cantidad), sacarosa, lactosa, maltosa (disacdridos) y glucosa 

(monosacétido) y en cantidades minimas se encuentran gelactosa, fructuosa y ribosa.°" 

Al digerirse, los carbohidratos quedan convertidos en glucosa , sustrato fundamental 

de! metabolismo energético; esta puede sintetizarse en el organismo a partir de a.a., glicerol 

0 Acido lactico, por Jo que son nutrimentos dispensables.*” 

Su metabolismo se fleva a cabo, cuando el intestino absorbe una cantidad de 

azicares superior a la que se requiere normalmente, esto se inicia en el duodeno y termina 

en los primeros centimetros del yeyuno. Los azticares se absorben hacia el interior de los 

capilares de las vellosidades y pasan al higado por la vena porta; una cantidad muy pequefia 

se absorbe por via linfitica.©"* 

La glucosa necesaria para los tefidos, es suministrada por el higado, cuando el nivel 

de esta, en sangre, desciende respecto a los valores normales, se estimulan los procesos que 

provocan su elevacién o se inhiben aquellos que conducen a una caida en ef nivel; estas 

reacciones estan gobernadas por hormonas."” 

En la NP ef que més se utiliza es la glucosa (como fuente de energia), por su 

disponibitidad, metabolismo aceptable en la mayoria de los pacientes y su bajo costo. 

Parenteralmente, la glucosa se administra en forma de monohidrato de dextrosa y 

proporciona 3.4 kilocalorias (Keal) por gramo (g). En pacientes normales con NPT los 

requerimientos energéticos de glucosa son de un 60 %; en diabéticos 0 con alteraciones en 

el metabolismo de la glucosa, traumatizados, sépticos o con problemas respiratorios severos 

sin ventilacion asistida y se da lugar al acumulo de Cz, la relacién entre carbohidratos y 

grasas debe modificarse.°**) 

En pacientes con céncer intestinal es necesario modificar la dieta en lactosa, grasas y 

contenidos de fibra, Aunque no se ha establecido la formula parenteral ideal para estos 

pacientes.” 
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La neoplasia ejerce una produccién elevada de glucosa, estd, se incrementa a partir 
de las proteinas y lactato (gluconeogénesis aumentada); la glucosa endégena elevada no 
frena la lipdtisis y los lipidos son movilizados de sus depdsitos grasos a una taza mayor que 
la normal, sin embargo, la utilizacién no es Gptima y con frecuencia se observa 
hipertrigliceridemia. 

Lipidos: Los acidos grasos de 2 a 22 carbonos aportan energia quimica 
metabolizable. Suelen ingerirse como triglicéridos que representan entre el 20 y 30 por 
ciento del aporte caldrico total de la dieta, aunque su consumo es variable segiin la cultura y 
el nivel socioecondémico."™ 

Estos se dividen en: Dispensables: oleico y palmitico (entre los ms abundantes), 
Indispensables: linoleico, linolénico y araquidénico (este ultimo se convierte en dispensable 
si existe suficiente acido linolénico). 

E! metabolismo de los Kpidos, comienza cuando la mezcla de estos, parcialmente 
digeridos, se absorbe con rapidez en una parte del duodeno y yeyuno. Aqui es donde se 
produce con facilidad la sintesis de triglicéridos a partir de acidos grasos. Algunos autores 
mencionan que estos se absorben por difusién en el Area lipidica de la membrana celular. 
Cualquiera que sea su mecanismo de absorcién, no hay duda que se encuentran triglicéridos 
en las células del epitelio intestinal.“3?” 

Los lipidos una vez absorbidos y después de la resintesis en las céhulas de la mucosa 
intestinal, llagan a los vasos quiliferos, en forma de una emulsién Jechosa llamada “quilo”. 
Las pequefias gotas de grasa (que forman la emulsién) son los quilomicrones y constan 

fundamentalmente de triglicérido y muy pocos fosfolipidos y 4cidos grasos libres, estan 
rodeados de una capa delgada de proteinas sintetizada en la mucosa intestinal. Desde los 

vasos quiliferos, el quilo pasa a través de los vasos linfaticos del mesenterio ingresando 
posteriormente a torrente sanguineo por el conducto tordcico que desemboca en la unién de 
las venas subclavia y yugular izquierdas para distribuirse en el organismo.@"® 

Los tejidos contienen dos tipos de grasas (son la principal reserva energética), 
fosfolipidos y lipidos asociados, inchayendo el colesterol, como componentes celulares 
esenciales. El colesterol se sintetiza facilmente en el organismo a partir de la acetilo 
coenzima A,“ 

El colesterol se absorbe a través de los conductos linfaticos. Durante su 
transferencia desde la luz intestinal, se encuentra libre o esterificado, de esta iitima forma 

esté en los quilomicrones donde pasa lentamente a la circulacién general," 

El principal destino metabdlico del colesterol en ef higado es su conversién en dcidos 
biliares, estos pasan por el colédoco al intestino delgado donde se reabsorben, Parte de los 
acidos biliares y el colesterol que no se absorbe o reabsorbe, por accién bacteriana, se 

convierten en derivados no absorbibles que se excretan en las heces.? 
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Las primeras soluciones no toxicas de emulsién grasa fueron elaboradas a base de 
aceite vegetal (soya), emulsificadas con lecitinas y yema de huevo y adicionadas con glicerol 

para aumentar la tonicidad, posteriormente se desarrollo la emulsién a base de soya y 
cartamo con los mismos emulsificantes (sdlo contienen acidos grasos de cadena larga) y en 
1976 se introdujo la que esté echa a base de aceite de soya y de coco, que contiene Acidos 
grasos de cadena larga y corta. Se determindé que esta ofrecia mejores ventajas, como: 

estimular la funcién inmune intestinal, se oxidan rapida y completamente (mejor fuente de 
energia) y estimutan la sintesis proteica.“**” 

Es posible que la composicién de la grasa tenga un efecto en la carcinogénesis; al 
parecer es importante el grado de saturacién del acido graso. Algunos datos demuestran 
que la frecuencia de tumores aumenta si se ingieren lipidos, por contener mayor cantidad de 

Acidos linoleico y linolénico (se investigan los mecanismos relacionados).°” 

Algunos estudios demuestran que el aceite de oliva se relaciona con una frecuencia 
menor de cancer de colon. 

Existen factores como la obesidad que se relacionan con la mortalidad por cdncer en 
ambos sexos. 

EI aumento de colesterol de ja dieta se ha relacionado con un incremento del riesgo 

de cancer en especial de colon (esto en personas susceptibles), las personas 

hipocolesterolémicas que consumen una dieta relativamente alta en grasa producen mayores 
cantidades de acidos biliares y excretan mas dcidos y esteroides neutros fecales, El aumento 
de la excrecién de Acidos biliares puede estimular el indice de proliferacién de la mucosa del 
colon, lo que aumenta su susceptibilidad a carcinégenos en fa luz,2” 

Los lipidos son indispensables por las funciones primordiales que tienen los dcidos 
grasos esenciales (linolénico, linoléico y araquidénico), que intervienen en la formacion de 
los caracteres sexuales, forman parte de ciertas hormonas y de vitaminas Hposolubles 
(ADE y RK), sitven también como vehiculo indispensable para la absorcién de estas, Cabe 
recordar, que son Ja primer fuente de almacenamiento energético.©*" 

La deficiencia de Hpidos se presenta después de cinco dias de su exclusién de la 
dieta y sus manifestaciones (que aparecen después de 3 a 4 semanas de NPT sin grasa) son: 
asociacién con trastornos en el transporte plasmatico de los lipidos y arteriosclerosis, 
ademd4s, se observan alteraciones en la membrana de los hematies, deficiencia de 

prostaglandinas, alteracién en fa cicatrizacién de las heridas e¢ infiltracién de grasa 
hepatica.“ 

Su ingesta auntentada, se ha asociado con cancer de colon, esto podria explicarse 
por la actividad inmunomoduladora de los acidos grasos. Las variaciones geograficas en la 
frecuencia del cancer de colon sugieren que una ingestién elevada de grasa se acompafia de 

un riesgo mayor de esta enfermedad.” 
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Aminodcidos (a.a.}: Su papel fisiolégico es multiple; forman parte de las proteinas. 
La mayorla se transforman en glucosa (gluconoegénesis), 1a leucina se convierte en acetil 

coenzima A y la isoleucina, tirosina y fenilalanina se transforman en ambas. La conversion 
de a.a. en glucosa es un fendmeno fundamental para la supervivencia, pues permite tener la 
glicemia normal cuando el glucégeno hepatico esta practicamente agotado."*"? 

La sintesis de proteinas (que representan el 18 % del peso celular), exige una 
concentracién especifica de cada uno de los 20 a.a., pues si la combinacién de estos 

elementos no es la apropisda porque uno o més falten o estén en mayor o menor 

concentracién de la requerida, entonces la conversién seré ineficiente.“*” 

El papel catalitico de los a.a. se realiza a través de las enzimas que controlan las 
reacciones metabdlicas.° 

Existen tres destinos para los a.a.: 

1) Catabolismo en el higado, con formacién en urea y excrecién de la misma. 
2) Formacién de proteinas tisulares. 
3) Formacion de sustancias nitrogenadas. 

EI metabolismo de las protefnas comienza cuando una vez digeridas y en forma de 
a.a. se absorben directamente hacia la luz de los capilares de las vellosidades del intestino y 
pasan al higado.Este metabolismo puede ser:3***) 

a) Enddogeno: cubre las reacciones de formacién de proteinas tisulares, sustancias 

nitrogenadas y parte del catabolismo. 

b) Exégeno: corresponde a las proteinas ingeridas en exceso en relacién con las 

necesidades esenciales. Es beneficioso ingerir muchas més proteinas de fas realmente 
necesarias,. porque se garantiza el ingreso de una cantidad suficiente de a.a. para la 

formacién de proteinas tisulares. 

Los a.a. se clasifican como: 

Esenciales: deben suministrarse con la dieta. 
No esenciales: se sintetizan libremente. 

Las proteinas en formulas para NPT se proporcionan como a.a.-L cristalinos. Las 

soluciones de uso comin son travasol y aminosin. La composicién de a.a. se ajusta segun el 

estado metabélico del paciente, pues son Ja fuente de nitrogeno.° : 

El metabolismo de las proteinas y a.a. est4 sujeto a la accién de hormonas, entre 

ellas se encuentran Ja hormona del crecimiento, testosterona (estimulan 1a sintesis proteica, 

aunque no se conoce el mecanismo), insulina (transporte de a.a. al interior de las células), 

glucocorticoides (favorecen 1a gluconeogénesis), cortisol (aumenta la actividad enzimatica 

en la degradacion de a.a.), cortisona y cortisol (ambas, favorecen el aumento de la actividad 

de ciertas transaminasas y excrecién de urea).{#9 
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Los a.a. son también precursores de hormonas (epineftina, tiroxina y triyodotironina 

a partir de tirosina; melanotonina a partir de triptofano), de neurotransmisores (serotonina, 

norepineftina y tirosina) y de histamina, sustancias, todas ellas, importantes para el control 

metabélico, Son el componente vital y esencial de la estructura celular.°°9 

Las proteinas musculares, son catabolizadas a una taza por encima de to normal, 

estos a.a. van hacia la gluconoegénesis incrementada, hacia sintesis hepatica de proteinas 

secretotas y propias y a formar la masa celular tumoral. El resultado es el desgaste de la 

masa proteica del organismo a favor del crecimiento tumoral beneficiando asi este 

desarrollo, 

La tumorigénesis se suprime por dietas que contienen menores cantidades de 

proteinas de las necesarias para el crecimiento normal,**? 

Vitaminas: Compuestos orgdnicos que se requieren en cantidades muy pequefias 

(comparadas con las cantidades de los nutrimentos anteriores) en el organismo. Intervienen 

directa ¢ indirectamente en funciones cataliticas y son indispensables en la dieta. Cuando 

faltan, apatecen signos y sintomas de deficiencia que se corrigen al adiinistrarlas, pero 

ingeridas en exceso no causan ningin beneficio especial y si pueden ser perjudiciales, 

Se desconocen sus dosis exactas en la NPT, pues deben de adaptarse para satisfacer 

fas necesidades particulares de cada paciente. Para evitar la eliminacién excesiva de las que 

son hidrosolubles, la dosis diaria debe administrarse como parte del programa de 

alimentacion intravenosa."” 

Vitamina A: La ingesta baja de esta vitamina y los niveles plasmaticos bajos se han 

asociado con mayor incidencia de céncer.° 

Vitamina C: Una baja ingesta de esta, se ha asociado con incremento de cAéncer 

gastrico, esofigico y de laringe.? 

Vitamina D: Esta relacionada con un riesgo menor de cancer de colon, pues facilita 

el transporte de calcio fuera de la luz intestinal.“ 

Es posible que la vitamina D tenga un efecto independiente, tal vez, sea por una 

accién en la proliferacion y diferenciacién celular. 

Elementos organicos (Oligoetementos): Se requieren en cantidades muy pequeiias y 

ha sido dificil demostrar sus funciones en el organismo (tabla 12), pero son indispensables 

para este. 

Aunque no se ha aclarado con precisién los requerimientos de estos en la NPT, se 

sabe que son muy necesarios, por ejemplo: la hiperglicemia en pacientes asi alimentados, se 

presenta a largo plazo, por deficiencia de cromo. Existen soluciones de oligominerales, que 

contienen zinc, cromo y manganeso, que se pueden atiadir a la NPT, también hay 

preparados aislados, como selenio y molibdeno. Cuando alguno de estos se administran por 

via intravenosa, deben tenerse cuidados especiales, para evitar complicaciones t6xicas. 16, 
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Uno de los oligoelomentes de interés es el calcio, pues la suplementacién de este en 
humanos con alto riesgo de desarrollar cancer de colon, redujo fa tasa de proliferacién 
epitelial del colon. 

Se ha demostrado que algunos acidos biliares actuan como promotores de tumores; 

en estado ionizada, los acidos biliares y los grasos se vuelven téxicos para el epitelio del 
colon. 

El mecanismo propuesto es que el calcio ionico en la luz intestinal se une con grasas 
y acidos biliares para formar jabones de calcio, lo que reduce la exposicién del epitelio 

intestinal a sustancias potencialmente toxicas. También puede relacionarse con la regulacién 

de la proliferacion epitelial del intestino.?? 

Tabla 2 
  

  

    

QOligoclementos indispensables y sus principales funciones 

Oligoclemento Funcién 

Calcio Integra esqueleto y dientes. Coagulacién y contraccién 

Fésforo Integra esqueleto, dientes, ATP, coenzimas, genes y metabolitos 
Magnesio Esqueleto, fosforilacién oxidativa y activador enzimatico 
Cobalto Forma parte de la cianocobalamina 

Manganeso Presente en las cinasas y peptidasas 

Zine Presente en Ja anhidrasa carbénica y peptidasas 
Selenio Metabolismo de los tocoferoles 
Cromo Cofactor de la insulina 
  

La fibra es un término genérico que se refiere a varias sustancias con diferente 
estructura quimica, propiedades fisicas y efectos fisiolégicos. Se ha dado atencién al 

posible efecto protector de Ja fibra en la prevencién del cancer de colon. La fibra soluble, no 
provee proteccién contra el cancer de colon; mientras que la insoluble si. La cantidad y tipo 
de fibra afectan la microflora intestinal, el metabolismo de sales biliares, el volumen fecal y 
el tiempo de transito (estos factores estan relacionados con la carcinogénesis del cancer 

intestinal), 

El! mecanismo planteado indica que {a fibra de Ja dieta aumenta el volumen fecal, 
esto reduce el riesgo de cancer al disminuir ta concentracién de posibles carcindgenos, 
como los acidos biliares en las heces, limitando su contacto con la mucosa del colon.” 

Electrolitos y aditivos: Las soluciones de a.a. deben de contener aditivos para el 

ajuste del pH: acetato de sodio, potasio o magnesio y dcido acético. Pueden o no contener 
electrolitos, estos ayudan a promover la sintesis tisular eficiente. La necesidad del potasio, 
puede aumentar al inicio del anabolismo. Sin fésforo, puede presentarse hipofosfatemia, 
peligrosa cuando Ja alimentacion es alta en energia y el calcio ayuda a equilibrar la 

administracién de fosfato.27?) 
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El paciente con cancer de colon avanzado presenta desequilibrio de liquidos y 
electrolitos, el mas frecuente, es la hiponantremia, hipoalbuminemia, e hipocalemia, existe 

alteracién en el metabolismo de vitaminas y minerales, deplecién en los valores séricos de 
4cido ascérbico, tiamina, folato, vitamina A hierro y zinc; se deteriora la funcién 

inmunolégica del huésped por la desnutricién progresiva.°5"4*9 

Luego de tomar la decision que un paciente necesita apoyo nutricio, se continua con 

ja determinacién de los requerimientos de nutrientes. El medir o calcular individualmente la 
determinacién de estos constituye un reto, porque tanto el exceso de aporte de nutrientes 
como su deficiencia causan complicaciones, tales como el incremento en la tasa metabdlica, 

en la produccién de CO. y compromiso respiratorio; también pueden causar anomalias 
cardiacas, fatiga muscular, compromiso de la inmunidad y retardo en la cicatrizaci6n. 

h) ALTERACIONES METABOLICAS: 

Existe un patron de respuesta metabdlica al cdncer bien definido. Esta respuesta se 
caracteriza por:?? 

1.- Estimulo anormalmente disminuido para la ingesta de nutrientes o anorexia, que 
conduce al balance negativo de todos estos. 

2.- Metabolismo energético aumentado. 

3.- Catabolismo proteico creciente. 

4,- Transtornos en el metabolismo de los micronutrientes. 

La respuesta esté mediada por factores humorales como: insulina, catecolaminas, 
glucagén, hormona tiroidea y citocinas como: interleucina 1, 2, 4 y 6; interferones alfa, beta, 
gamma y caquectina (factor de necrosis tumoral),°??? 

Metabolismo de energia y sustratos: 

Se ha encontrado hipermetabolismo en pacientes con tumores malignos que 
presentan pérdida de peso (debido a un equilibrio energético negativo), este se relaciona 

con los carbohidratos, proteinas y lipidos que se altera por el crecimiento del tumor.?#*54®) 

El hipermetabolismo se normaliza en quienes se practican reseccién del tumor. 
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Ha existido preocupacién sobre el efecto adverso que el soporte nutricional pueda 

tener al estimular el crecimiento tumoral y su diseminacién, pero se ha planteado lo 

siguiente:?”?” 

1.- Bf tumor se comporta como una trampa de nitrégeno, es decir, compite con fos 

tejidos det paciente por los nutrientes, por lo que la tumorigénesis crece mientras el paciente 

se deteriora. 

2.- La nutricién parenteral incrementa la retencién de nitrégeno del huésped y del 

tumor. 

3.- La manipulacién de la dieta puede modificar el crecimiento tumoral, la cual 

parece redicirse si la fuente enrgética es a base de lipidos o si se suministran. dietas 

deficientes de algunos a.a. como triptéfano y metionina, o bien, al sustituir un a.a. por otro. 

4,- Si al soporte nutricional se le adicionan moduladores metabélicos como 

caquectina o antimetabolites, se favorecerd la reposicién nutticional y se bloquea el 

crecimiento del tumor. 

5. La modificacién de micronutrientes igualmente puede favorecer la respuesta 

tumor-huésped o reducir el crecimiento tumoral. 

6.- La masa del tumor puede alterar anatémicamente la fisiologia normal del sistema 

de érganos especificos donde este se encuentre. 

La nutricién parenteral, como unico soporte (sin ningtin otro tratamiento), puede 

modificar favorablemente los parametros nutricionales, pero no mejora la supervivencia en 

éstos pacientes. 

Las técnicas agresivas de apoyo nutricional, pueden ayudar a prolongar la vida, pero 

su beneficio es dudoso en quienes ha fracasado el tratamiento antitumoral. 

Los hallazgos sobre inmunomodulacién tumoral ejercidos por varios nutrientes, han 

comenzado a clarificar Ja percepcién que existia sobre la influencia de la nutricién en el 

desarrollo y la prevencién del cancer. Las dietas contienen inhibidores y estimulantes de la 

carcinogénesis por fo que fos efectos de un nutriente puede variar segiin el tipo de cancer. 

Un componente integral de apoyo sutricio es su aplicacién apropiada segura y 

efectiva, por lo que es fundamental la seleccién correcta de los pacientes con cancer quienes 

deben recibir apoyo nutricio para lograr los objetivos de esta terapia.°” 
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i) COMPLICACIONES DE LA NP:* 

La aplicacién de la nutricién intravenosa requiere de un conocimiento adecuado en 

la materia, pues las complicaciones pueden ser multiples y llevarian a obtener resultados 

catastrdficos. 

Las complicaciones se clasifican de tres formas: 

1.- De tipo mecanico: Son las que se producen durante la colocacion del catéter 

(para la infusién de 1a nutricién), actuando como un cuerpo extrafio, o bien, generando 

pneumotérax, puncién arterial, trombosis, embolias, arritmias, sangrado, lesion del plexo 

braquial, posicién anémala de la punta del catéter, hidrotérax, hemotérax, fugas del catéter 

y perforaciones, Nunca debe hacerse la puncién mas de tres veces y menos se hard de forma 

contralateral porque puede generarse un pneumotorax bilateral. 

2.- Metabdlicas: Surgen por un célculo inadecuado (exceso o déficit) de los 

nutrientes. El organismo tiene !a capacidad para metabolizar Jos alimentos a un ritmo 

determinado para cada elemento. Del mismo modo hay aprovechamiento incompleto de 

estos cuando alguno se encuentra en cantidades insuficientes. Existen también reacciones 

alérgicas a los componentes de la formula (son muy raras). 

3.- Infecciosas: La sepsis generada puede proceder o de la formula de la 

alimentacién o por el catéter utilizado. Los pacientes en estado critico y desnutridos son 

presa facil, dada su condicién de inmunosupresién. 
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VIIL- CONCLUSIONES 
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VIEL- CONCLUSIONES: 

Mediante la revisién de este trabajo se concluye que: 

Es importante la valoracién e intervencién nutriciona! temprana para ayudar a evitar 

© prevenir los efectos adversos de una desnutricién ocasionada por cancer de colon. 

La nutricién parenteral es la mejor alternativa como apoyo metabélico nutricio en el 

paciente con cancer de colon, pues actualmente es un procedimiento seguro y eficaz. 

La nutricién parenteral debe indicarse en todo sujeto que por diferentes causas no 

pueda utilizar ol aparato digestivo, pues de otra forma, se puede contribuir a su atrofia. 

En base a lo consultado en fa bibliografia, el tipo de alimentacién artificial que se 

recomienda administrarse a los pacientes con cancer de colon es la nutricién parenteral ya 

que una de las principales manifestaciones de esta enfermedad es la obstruccién intestinal 

En general. los estudios en animales aportan los hallazgos de que el crecimiento 

tumoral es estimulado con la replecién nutricia, pero debemos considerar que lo observado 

en animales puede ser diferente en los humanos y no hay evidencia de que la NP estimule el 

crecimiento tumoral o el potencial de metastasis, por lo que cuando est¢ indicado el apoyo 

nutricio en pacientes con cAncer de colon, no debe ser negado. 

Analizando el binomio: apoyo nutricio - enfermo grave, debemos aplicar los 

aspectos éticos que implica el nutrir a un paciente con pobre o nula posibilidad de curacién, 

pues prolongar la vida de un paciente con cancer terminal suele representar un aumento de 

su suftimiento y con ello también se incrementa la carga econdmica para sus familiares. 

Debemos de ayudar al paciente ante el beneficio de cualquier recurso terapéutico 

que le pueda servir, tomando en cuenta et pronéstico real de su enfermedad. 
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IX.- GLOSARIO 
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IX.- GLOSARIO: 

TUMORIGENESIS: Proceso que incluye las etapas de iniciacién, promocién y 
progresién de tumores. 

METASTASIS: Formacién de tumores secundarios en el organismo. 

CELULAS NK: Células natural killer y son linfocitos no B no T, son grandes y 

granulares. 

CAQUEXIA POR CANCER: Estado de debilidad, desnutricién y emaciacién que 

resulta del cancer. 
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