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cer son muy sensibles a
o Iu-:]melect‘r-:-llt]n:n de-
srales y vitaminas. "Eb—
1 ocurrir por el propio
2 la desmutricion, por los
lasicos, por las compli-
bien por la terapeuntica

nte de la multiple causa-
ones, esto repercute 50-
lerimientos de Micronu-
ntacibn artificial enteral
isidades de nutrimentos
as todavia no se han de-
ancer ni en pacientes 30~
: de estrés, En 1974 la
inistration (FDA) de Es-
clond una lista guia para
avemosa de mutrimentos
ual puede servir como
luar los requerimientos
ncer a sabiendas gel fac-
, &l grupo consultor de
can Medical Association
ormulas v las recomen-
aracifn de multivitami-
iorganicos.

iomes fueron aprobadas
€5 por la FDA. Los Cua-
n dichas recomendacio-
les comprenden el con-
g nuirimenios necesaric

Lic. en Nut. Angeles Espinoza Cusvas
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para evitar que |0 sindromes por deficiencia
se manifiesten ¢linicamente.

Las recomendaciones de la FDUA solo son
eso, “recomendaciones”, Para proporcionar 105
nutrimentos que han de consumirse diaria-
mente ¥ no deben confundirse con las "necesi-
dades” de micronutrimentos.” Sin embargo,
en general, estas sugerencias Pard individnos
noImales son superiorss a las necesidades
diarias. AN no e sabe =i lo mismo se aplica
al enfermo oncologico. Ademas se desconoce
el papel que desempenian la edad, infeccion,
erado de estrés v medicamentos UH{UIDE,'IEDE
cobre las necesidades de vitaminas v Tutri-
mentos NOTZANICOS.

Para cubrir 105 requerimientos de un Ii-
cronufrimento en pacientes con cancer que I't-
ciben alimentacidn artificial enteral o parente-
ral, con o sin desnutricion, es necesaric tOmar
en cuenta fres aspectos (fig. 5-1): riesgo de
acumulacion v toxicidad, egresos anormales v
deficit, v EXCES0 con la subsecuente toxicidad.
Un ejemple del primer caso es la administra-
c10n de fosfate, potasio ¥ magnesio en sujetos
con ¢Jafi¢ renal por quimicterapia o infiltra-
ciin neoplasica de uréteres.” En el segundo
cas0, la perdida exagerada de sodio, magnesio
v calcio por necrosis tubular aguda v deficit
plasmatice de estos minerales, otra variante
es una alteracion o desequilibric previe ¢omo
el deficit; por ejemplo, el individue con des-
nutricion v cancer que cursa habitualmente
con hipofosfatemia, hipopotasemia, hipomag-
nesemia v a quien se proporciona inicialmen-
te y de manera repentina una alimentacion ar-

INTROIL

Los enfermos con can
presentar desequilibri
ficiencia de oligomin:
tos trastomos puedex
tumor, por el efecto ds
tratamdentos antineof
caciones del tumor, o
no neoplasica de estas

Independienteme:
lidad de estas alteraci
bre &l cdloule de requ
trimentos en la alime
v parenteral. Las nece
INOTZANICOS v vitamin
finido deltodoen el ¢
metidos a sitnacione
Food and Drug Adm
tades Unidos® propor
la administracion intr
en sujetos sanos, la
base micial para eva
em &l individno con ca
tor de error. En 1979
nutricion de la Ameri
volvid a evaluar las f
daciones para la prep
Nicos v nutrimentos in

Estas recomendac
con revisiones INENQr
dros 8-1 v 5-2 mmuestra
nes dietéticas, las cua
SUMO diario minimao d
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Cuadro 6-1. Mecesidades parenterales diarlas de vitaminas y estados de deflciencia vitaminica
Vitaminas Dosiz Sinfomasa

Liposolubles

A Jao Ceguera nocturna, xeroftalmia, atrofia testicular,
quaratosis

() P ] Crsteomalacia, debilidad muscular

E 10mg Anamia hemolitica dal recién nacido, cambios distrificos
de reting y niclecs de columna varebral

K 00uE Digtesiz hemorrdgica

Hldrosolubles

Tiamina a2mg Insuficiencia cardiaca de gasto aumantade, polineuritis

Ribofavina 3.6mg Queilosis, glositis, dermalifis saborraica

Miacina 40rmg Felagra

Piridoxing 4 mg Glositis, polineuritis , convulsionas, anemia

Pantotenato 16 mg Irritabilidad

Folato 400 g Defecto megalobléstico de eritrocitos y mucosa

Bz Sup Defecto magaloblastico de aritrocitos y MUSsa,
neuropatia central y paritérica

Bictina 60 ug Alopacia, dermatifis saborraica, nauritis

c 100mg Escorbuto, retrago enla cyracion da haridas, osteopania

tificial enteral 0 parenteral v se complica con
un sfndrome de realimentacion® Esto ocurre
basicamente porque la desnutricién evolu-
ciona con pérdida de minerales; asi, cuando
hay ingreso de macronutrimentos a la célu-
la, se crea una demanda intracelular de estos
minerales y se presenta deficit p]asmiﬂm
principahnente de potasio, fosfato y Magne-
sio, lo Cual puede llegar a ser fatal (cap. 14).
En relacibn con el tercer aspecto, un sjemplo
es aquel enfermo en quien hay aumento de

minerales COMQ courre en &l sindrome de lisis
fumor al?

En este grupo de pacientes, puede ser [g-
tal tener un conocimiento inadecuade o des-
conocer la sencia de hiperpotasemia, hi-
perfosfatemia, hipocalcemia e hiperuricemia
Por ello, es indispensable saber con exactitud,
en el sujeto con cancer, (Uales son las limita-
ciones metabolicas v las CAUSAS MAS frecuentes
de las perdidas de micronutrimentos v su gé-
ficlk o excese en =l momento de evaluar un
tratamiento con alimentacion artificial; estos
datos permiten realizar un <alcule mas ade-
cuado de 10§ requerimientos de micronutri-
mentos paracada Caso sin COITET riesgos.

Cuadro 6-2. Mecesldades diarlas y estades de déflelt de ollgominerales

Oiigominens/ Dosis Eztado de déficit

Zing F1Emg Fietraso del crecimiento, hipogonadismo, reftrasc en
& curacidn de heridas, inmuncdeficiencia

Cobre 0.3-0.5mg Anamia, neulropenia, cstaopenia de ipo escorbulo

Malibdeno 0.1-0.54a Irritabilidad muscular, coma

Selenio S50 ug Debilidad muscular, anemia hemolitica

Cromo 15 ug Irtolerancia & laglucosa

Higrrg 1.2mg Anamia microcitica & hipocrdmica,
Inmuncdeficiencia

Yodo 100 ug Cretinismao, mixedama

Manganeso 2-5myg Coagulacion anormal si o $& aliming con vikamina K
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T - Tratamiento encoldgico
Dasnutricidn Cancer y sus complicacionss L y compicacines
Paciante con aimentacidn anificial
paraniaral o anieral
Uimiacones| pérdidas anommales Défic =3
Insuficiancia renal Diarrea, nausea ¥ vomito Hipopotasemia Hiperpotasemia
Edema agudopumanar iy e ngerosis tubularaguda  Hiponatremia Hipematremia
Ins S— “ . . Hipomagnasemia Hiparmagnasemia
Insuficiancia respiratona Hipocalcemia ﬁ _
. rl;'pﬂ.h:ﬂrllﬂ
Trastomos de a coaguacon Deshidratacén  patidratacion
FRequarimiantos danutrimantos inorganicos en 24 horas |

Flg.8-1. Factores qua participan an @l cdlculo de requanmientos de micronuiimentos an el pacients con céncer.

Fara efectuar dicheo cdleulo, Pﬂl‘ﬂ.EI‘ﬂ es
necesario saber edad, sexo, tipe de tumor, lo-
calizacion, tiempe de evolucion, complicacio-
nes y tipe de tratamiento oncolbgico de cada
paciente en particular; Segundo, el deficit de
micronutrimentos en el momento de evalnar
la alimentacion artificial y, por ultimo, las pér-
didas anormales que han de cuantificarze o
las limitaciones gue éstas imponen, situacio-
nes que proporcionan la base para una admi-
nistracién correcta de los micrenutrimentos
necesarios.

El escaso (ONOCMIENDY que se Hene de eStas
sustancias v la evactitud querequenmlw calo-
lps Para manejarlos hacen que el tratamiento
nufricio en el enfermo con cancer v desnutri-
cidn, v la alimentacion artificial constituyan
un reto fascinante. En este sentido, =s importan-
te subrayar las alteraciones de lfquides, mine-
rales v vitammas en el paciente con cancer.

El medic intemec se mantiene constante
por un delicade equilibric entre lfquides, mi-
nerales y vitaminas corporales. Hay comple-
jos sistemas de contrel de absorcion, distribu-
cidn, eliminacidn, osmolaridad, conservacion

de volumen v concenfracién de minsrales den-
tre de estrechos limites. Cuando estos Siste-
mas de control u OTganos efectores son daiiados
por el tumor o sus productos, per complica-
clones o ratamientos medicos, nuftricios u 00
cologicos, o bien por la desnutricion, se pre-
sentan alteraciones de liquidos o minerales en
dos formas: una aguda v otra erdnica, siendo
de mejor prondstico esta Gltima. Asi, la vincristi-
na,? ciclofosfamida,” v el -:is-l:rlatim:rm!‘ pueden
influir scbre &l balance de idos; la radia-
¢ifn tiene efectos en el TIAGN™0 en <l intesti-
neo, lo cual da como resultade desequilibrio
hidroelectroliico por diarreas profusas o por
la destruccibn de grandes masas celulares tu-
morales como efecto de lisis celular por qui-
mioterapia, 5IfUACION que AUSA aumento 5U-
bito de minerales que el rifdn v los Grganos
reguladores no pueden excretar; en este Caso,
ademas, no es posible la conversion de puri-
nas en #cido Urico o la precipitacion y forma-
cion de d&'pﬁsiitl}& de fosfato de calcio, lo cual
dana la funciom renal.’

Hay mmultiples mecanismos en el sujeto con
cancer que originan desequilibrics de liquidos v
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minerales. Por E-]empiur el tumor puede iN¥a- (90 a 95%) en cantidades de 0.14 meq,/ min y
dir hueso, rifién, intestin, esdfagp, steatera, o el recto a través de piel o sudor. En la alimen-
;g;j_-,;.!- Lull]:ln.rm peidn artificial Eﬁ_.mu'ﬂlp.tsla.]i:.?.t_bﬂaﬂ.ﬂj’ da
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Cuadro 3-3. Composlcién de |ogliquidos corporalas

o Violumen Sodio Folagio Clorg Nitrogene

Liquide comporal (i) {maq) fmeaq) {mag) fg)

Saliva 1000 20 B 40

Contenido géstrico 1000 20 1 110

Bitis 1000 140 5 110

contanido pancredtico 1000 140 5 B0

Contenido yeyunoileal 1000 120 5 100 1.5
lleostomia reciente 1000 120 10 100 1.5
llecstomia adaptada 1 000 50 ) 20 1.5
Cacosiomia 1000 100 20 70 1

Haces 1000 10 g 10

Sudor 1 000 40 5 40

Drenajes 1 fin 1 0oa & 40

hipoveolemia debidos aPérdj'.da:. anormales de
sodio en el aparato digestive (cuadro 8-3), por
gjemplo por vOmitos v diarreas causzades
por quimicterapia o radicterapia; por uso de
sondas ﬂﬁﬁﬂg&&itd{a& (30 a 70 meq/L); por
bloqueadores de ].-l:fﬁ-rE{:EFturesHl (2L con pH
de 4 pueden hacer que == PiEIdaI'I. hasta 130
meq/dia de szodic por supresibn del ion hi-
drégeno); " por formacién de tercer espacio
como =n los casos de peritonitis v obstruccibn
intestinal a causa de una tumoracion; ]_."Dl'dﬂﬁl'.}
renal COMO en la msuficiencia suprarrenal, en
la diuresis posobstruccion o por el uso de diu-
réticos o quimicterapia, o bien por nefropatia
perdedora de sodic COME ocurre en la leuce-
mia mieloide, el micloma multiple. La admi-

de furosemide (1 m ,-"kg de peso inicialmen-
te) que causa diuresis hipotonica; en los casos
Cronicos se proporcionan 500 a 1 200 mg/dia
de demeclociclina. Hay hiponatremias dilu-
cionales yatrdgenas secundarias a la adminis-
tracitn de loquides concomitante a la esdstencia
de dano renal.

Cuadro 8-4. Causas del sindrome de gecreclén
Inadecuada de hormona antidiurética [SIHA) en
@l paclente con Génger

Tumares
Cancer de pulmdn {avenular y dé células gigantes)
Carcinoide bronguial
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El sodio es unc de 105 minerales mas im-
portantes PAra mantener la csmolaridad €n-
tre 286 a 294 mosm kg, de tal manera que su
disminucién absoluta o relativa produce Sin-
tomas de edema cerebral cuando la hipona-
tremia evoluciona lentamente, perc puede
manifestarse (oM cefalea v confusion; cuan-
do la hiponatremia es aguda {redu:clﬁn de 0.3
mlf[..-"hﬂl‘ﬁ}ﬂ ze n‘lE.'I.'I:L'E:I.EE-‘l‘E. COMs nansea,

vémito, letargo, convulsiones v coma. Los sin-

tomas son mxpclrtantes, cuando las c:.l‘ras ]:I].ELE-—
8 | PR 1) il i

&7

En este ejemplo, el sodio actual correspon-
de a 125 meq. La reposicidn de €5t€ en la eta-
pa aguda serd 2 1 a 2 mmol/L/hora; en 1a hi-
ponatremia cronica, =05 ﬂm'LﬂlJ'rLJ'rhﬂ!'ﬂ, ¥ se
realizard en varios dias '.'a.%le pueds Causar
mielinblisis pontina cenfral. 2 Pusde admi-
nistrarse furosemide =1 hay sobrecarga de li-
quidos.

Hipematremia. Esta se debe a deficit de
agua corporal en relacidn con el soluto 0 el
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para evitar intoxicacién por agua v edema Ce-
rebral.™ Si el dato clinico predominante es la
lﬂ.EP'EEItm de volumen extracelular con Insufi-
ciencia circulatoria, es necesario comenczar el
tratamiento con solucibn salina al 0.9% para
reponer volumen; si lo que pre-d—:-n‘dna =on lo%
sintomas neurologicos, entonces se INiCla con
una solucién salina al ,45%™ ¥ E]. resto del

produce cefalsa, sommelencia, confusion, hi-
perventilacion, hipopotasemia v arritmia car-
diaca. El tratamiente COnsiste en aplicar bicar-
bonato infravencso, o bien proporcionar lactabo
de sodio v potasio por via oral; la extravasa-
clom. prnduce irritacibn.

Un digta normal contiene de 5.7 a 171 g
(100 a 330 :meq} ¥ sus requerjn'lientns SOTL dE
5., I\—';_""-\-'.F"f" e Wl ¥ 11 T Bkt S =TS

PN AT N CorE e sl TS TR A

'.-'| -c.'l.L e

[ A
-LL.-»“I;:.;« L.‘*‘.;.tta.,.._ s gnEy e el e 20 13
L R e R

i e AR e A TR - e e

e R Lo R R T £ e M )
02 el 2 T

p—
R A S ey =gty

ST i e

nﬂ_ihﬂm—‘?_- A T T M A e =
Pja-..{‘L-"J. 2 "r‘!JE“iL'{'r-

N T e e e e T i Az I o
b cai L o L TR T
sl s s e sl an e PALA Hh
st =] SO0 e CRSCE S pera e A e
pdigcs- meom =TT . -:'ﬂii'-“.'r!l.."'!::l"r;l- raIma.

5o T e s T el f diasE

TR R, X

Fome priaetps) B oos e ]iquidﬂ1;:-*.l.=.';:-'.:~.|!_.|.!;-.'-.'_' o

sl sws-peccada W5 lalocalorizs.

Has

o P e, e e e L
B, peape o ereguiacin de]_eqwh d
bades -demlom Tx rae papieod iR .~r.:¢3"'ﬂ‘m'l_—z'
e o kb st uhithau_pi ode-anmdiarss

jibicarbonato para conenl del pPH. Las con- -

T e s s aproximada-—

e meq/L 2 T T el e

Lk oy

B giTnrTeston iracelular 5==concen-
= IEAT- e |os T en el equili =
BT v e e sl pedile s R e

W‘H’-’Eﬂ.ﬁh’ Fomes r“.-:f_-:'n?"_'q,j’z':f- R L r LT

.._..F_'-..\_l.

T

h"- SINETEREILALS L S : ;
1 .I-M't.!-!.-\.[""ﬁ.---‘- e “-'-1:"' '-"1._-\-'_' ":n!"'l-"c—d'E

mmum-“?r?nﬂ_mtﬁwn SR g

PR i B L e

u;ganmrnmrﬂe—im TN ot [ TN e N i

e Ty o) N R el e JdEEEST T
- .:"'['ID_E"'ni':i.--.lt'l.L:'-'.'-:ﬂ:I'L‘:‘E"E_.[.a.‘E—p‘r‘ﬁj.?-"'léﬁzﬁl-!_r'

b e Ty T T T W T rr-—'i e

i Wﬂmﬂ;:wﬁm:: wm 2
-h i Wﬂmﬂxmﬂq

b B0 % "

T R L}
.,.i"‘ -‘r’m T e i 114

ﬂm g g1 E"'-l { SN '\-r{-"IE Tocae s i
LI T g R L L TR —'_',w"r" e

R s ¥ T =a L H v e ’ﬁ’trﬂ-’.
Te'w.-*.-:.-a-..d':*ﬂ.al-—.a.._.'..:.f‘. i

e o A e R M T

“IJ_I._H."-"'_'\.“--‘-IH. -r—klm H‘_—_




TO  APOYD NUTRICID EN CANCER

via parenteral es de 1 a 2 m&q,-" kg.-"'dfa- Sin
embargo se recomiendan cifras MAayores va
gue se habla de un efecto protector del Pﬂl'c'l-
sio en la upertensld.n con aportes elevados
del mismo.

Loz requerimientos de potasio en alimen-
tacidn artificial parenteral (AAF) lrnihcacgm
cer tres aspectos importantes: 1) la @p ICAcion de
soluciones de glumsa. incrementan las necesi-
dades de potasio; 2) alrededor de 3a 3 meq de
potasio se retienen por cada gramo de nifré-
geno. Por fanto, en la AAF se requieren ma
res cantidades de potasio (50 a 120 m&qf ia)
para mantener reserv as v cubrir las necesida-
des diarias del Su]Etﬂ, ¥ 3) la esimaciin de
perdidas de potasio en un varin de 70 k
quiers tomar en consideracion que la dimi—
nucién de potasio plasmético d.e 4 a3 meq/L
equivale a un deficit de 200 a 400 meq de po-
tasio.™

Hipopotasemia. Se define (omo potasic
plasmatico menor de 30 meq/litro. La hipo-
potasemia es frecuente en el enferme con can-
cer; se presenta por perdidas de potasio por
via gastrointestinal (onadro 8-3) o renal asop-
Clado con el '_ingresn voluntarie por via oral.

En el paciente con cancer es posible que
se presenten Ndused, vomito y diarrea SECUN-
daria a infiltracién neoplasica del intestino, qui-
mioterapia, Inalabﬁl;rr:ufm por enterifis pOsra-
dioterapia, fistulas intestinales, pancreaticas,
biliares o a un adenoma velloso del recta, abu-
=0 de laxantes v a sondas nass}gésﬂ*i::as en Sll-
jetos posoperados (13 a 20 meq/L). Otras C@u-
sas importantes en encologfa de nausea, yOmite
v diarrea son el sindrome de Zollinger-Ellison
con produccion aumentada de gastrina, dia-
rrea v aspiracion gastrica, ¢0leTa pancreaticl
por liberacién de lipéptido vascactive in-
testinal (VIP) v los tumores de islotes no 58-
cretantes de imsulina

Las perdidas por via remal son frecuentes
en &l individuo con cancer. Asi, &l uso de diu-
réticos, en particular clortalidena v aguellos
que realizan su @CCI0N en el 338 ascendente, v
por el sindrome de Barfler aumentan la pé:l.'dida
de potasio. Otras causas de pél'd."lda de pota-
sio renal en el enferme con cancer COMpren-
den el emplec de antibioticos {I:Lc'a.rclbna Car-
bencilina, ampicilina, nafcilina,® anfotericina,
ammuglucdsldus, cefalotina, c]mdamic:ina] ¥
mineralocorticoides, en este MO CASQ COMO
ocurre en el hiperaldosteronismo primario
por adenoma suprarrenal v en el 1 e de

Cushing por hiperplasia suprarrenal debido
al uso de estercides o a CAUSA de neoplasias
Como linfomas, leucemias, mielomas v fumo-
res 50lidos. La pmd.un:n:mn ectpica de ACTH
['m‘[sﬂh,lfe otra Causa de perdl.da de potasio,
situacién que se presenta en tumores de pul-
mdndel tipo avenular o carcineoide bronquial,
en el carcinoma de l0s islotes PEI]'H.‘IEﬁﬂmE.iEi
COMO en Hmomas, carcinomas medulares de
tiroides o necplasias de las paratiroides, en car-
cinomas de OVario, feocromecitomas, uretero-
sigmoidostomfa, acidesis tubular renal, Cetoaci-
dosiz tubular, hipomagnesemia v en la leuceria
mieloide aguda hasta 60% de casos, Hay ca-
505 de metastasis pulmonares con alcalosis pes-
piratoria e hipopotasemia con alto riesgo de
intoxicacién digitdlica.

Los sintomas de hipopotasemia incluyen
debilidad v calambres musculares, ileg Pa.rah—
tico v arritmias cardiacas e incluse en la rab-
domidlisis. Cuando el potasio plasmatico es
<2.5 meq/L, hay deficit corporal degl misme
de 300 a 400 miliequivalentes. En alimenta-
510N artificial parenteral, un parametro impor-
tante Para conocer el deficit de potasio es la
reduccidn en la eliminacidn de este elemento
por via renal. La cifra de eliminacidn normal
minima de potasio es de 40 meq.-"'diﬂ; cantida-
des abajo de esta cifra indican deficit.

El potasio en hipopotasemias leves o mo-
deradas debe reponerse por via oral, que es la
via ideal, mediante alimentos TiC05 en potasio
o con cantidades suplementarias ge] misme;
la presencia de ileo casi siempre i‘ﬂ:‘lSﬁl‘u}'E‘
una limitante. En hipopotasemias graves con
alteraciones electrocardiograficas o Pﬂfﬂl&]&,
dicho elemento debe reemplazars,e por via in-
travenocsa, a una concenfracidn de 10 a 20
meq/ hora v no més de 100 a 200 meq/dia;
pero si el potasic se encuentra en CONcentra-
¢lones plasmdticas MeNOres de 2.0 meq/L, se
utilizan entonces concentraciones de 20 a 40
Illeqﬂm ml de solucitn glucosada al 3% ad-
ministrada durante una a tres horas, en una
vena central v con vigilancia eiectmcardmg;ra—
fica. El calculodel deficit de potasio puede al-
terarse por el PH Hngumeu debido a ello se
han desarrollado nomogramas Para corregir
la cifra de potasio mediante la correlacion con
el equilibrio acidobdsice con ﬂtqefﬂ de abtener
un cdlculo mas adecuado ifig. 8-4).

En general, administrar sustancias alcali-
nas en pacientes aCidOtces v proporcionar in-
sulind cuando hay cetoacidosis diabetica pue-



REQUERIMIENTOS DE MICRONUTRIMENTOS EN EL PAGIENTE COM CANCER 11

Fotasio
Fﬂ i
pH megkg)
7.0 80
Céloulo de las fadaras corporalas ﬂu
de potasio (megg) / o
Mujeres  Varonas — "”f-{‘ o 74 B0
Befetmoderade 52 o = f/f H,-ﬁ/ )“Lﬁ--— 50
Déficitintense. 24 20 ﬂf"‘f "';f‘_,.--'"*""f 40
/ ] 30
—
_ﬂ,,.--’f'/,-' f,,.r .
=1 _..-"‘fff.--“"f ff_,.. | 50
/;ﬁf} _'_,,.F"'// i I .
=40 =3 =20 =10 g +10) +20
Cambig porcantual 8N el potasiocorporal
1. Mediantala cifra depotasio plasmaticoy ¢l pH se detarmingel cambio porceniual el potasio
corporal,
2. Lilizandola cifra déaguacorporal y lo&datos del estado clinico, se detarmina |a capacidad
corporal Tolal de potasio,
3, S8 multiphca la capacidad corporal total porel cambio porcentual para obtaner UNa estimacisn
dal déficit »expes0 dapotasio.
ﬁ

Fig. -4, Momograma para el calculo de las rasarvas corporales de potasio.

den ser ]{% tratamientos correctivos comple-
mentarics. En alimentacibn artificial parente-
ral, el sodio se agrega en forma de clorro,
fosfato o acetato diaramente a menos que la
funcign renal esté alterada.™

Es necesario realizar un calcule correcto
de potasic para evitar deficit corporales; al
adicionar potasio a la mezcla de alimentacidn
parenteral cabe considerar algunos aspectos
acerca de la estabilidad e incompatibilidad de
este elementl con otras sustancias, por EjE'II‘l—
plo, el potasio puede administrarse en forma
de acetato, clorure o fosfato; el calcio es in-
compatible con el fosfato de potasio, depen-
diende de la concentracién del primero, asi, ==
indica que 15 meq de ion calcic pueden agre-
garse a una solucidn de 1 L que contenga 230
meq de fosfate sin que se observe precipita-
cibn; el fosfato ha de diluirse al mkimo antes

de combinarle con el calcio; otra altemativa

de mezcla es una soucldn de amincacidos al
5% con glucosa al 50% combindndolos a par-
tes iguales con una concentracidn de calcio de
30 meq/ L v una concentracién de fosfate me-
nor de 20 meq/ litro.

Hiperpotasemia. Esta se define QOMQ po-
tasio mayor de 3.3 meq/L, v esto resulta de la
redistribucion de dicho elemento en &l lfquide
intra v extracelular o de un anmento real cor-
poral. Una clase frecuente de hiperpotazemia
es la llamada in virrs 0 de tubo o ficticia, v se
refiere a @ff0feS al recolectar la muestra de
zangre, lo cual causa hemolisis, v lisis de leu-
cocitos v plagquetas; debido a que las plagque-
tas liberan potasio durante la coagulacion, se
produce una hiperpotasemia ficticia. Similar
efecto ocurre en relacidn con los leucocitos en
los procesos linfoproliferativos.®

Una de las causas mds frecuentes de hi-
perpotasemia en el sujeto con cancer es el sin-
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drome de lisis o destruccion lumoral por qui-
micterapia o radioterapia con liberacidn de
potasio hacia el hqu]du extracelular; esto ge-
neralmente se asocia con lesion renal por in-
suficiencia renal aguda, infiltracién neoplasica
cortical renal o ureteral con obstruccion. o ne-
fropatia por &C1doUrico.

La acidosis respiratoria o metabolica s vin-
cula con hiperpotasemia acompanada m
da celular de potasio e intercambic de hi
niones. La acidosis lactica se puede presentar
en las leucemias agudas, linfomas Hodgkin v
no Hodgkin, g5l como en linfomas del tipo de
Burkitt;" las neoplasias producen grandes CON-
centraciones de lactato que exceden las posibi-
lidades de higado v rifidn para metabolizar v
ewcretar este acidoe.

Los individuos con cancer de pulmdn de
celulas avenulares con metastasis a higado
pueden desarrollar tambien acidosis ldctica.”

La hiperpotasemia produce sintomas CaI-

diacos, intestinales v musculares, v hay rela- h

icarbonati pueds
SO0 con cambios eler ot Heoss Ia.J.m F R
—il3E ] -H0TL AlLAS y—picndas==l RITTVH

!-.ER es

res. Finalmente, tambien hay taquicardia ven-
tricular, fibrilacién v paro en asistolia

Los objetives del tratamiento del estade de
hiperpotazemia son: a) corregir la acidosis; )
movilizar potasio intracelular; ¢) aumentar su
eliminacidn; d) eliminar la causa de la hiperpo-
tasemia, v e} evitar 10§ efectos deletereo: del po-
tasio enalgunos drgancs como el corazon

Una hiperpotasemia grave de 8 meq/ L.Te-
quiere las medidas que aparecen en &l cuadro
5-3, antes de iniciar la entacidn artificial
parenteral.

Mo se inicie la alimentacion artificial ente-
ral 0 parenteral sin antes corregir laz anorma-
lidades mencionadas, ya que puede ser fatal
Cuande el enfermo va e5ta recibiendo la Mez-
cla que contiene potasio, ésta debe retirarse
temporalments hasta que no se normalice la
cifra de potasio o se modifique la mezcla. Asi-
mismo es necesario TOMAr en cuenta algunac
consideraciones en el tratamiento de la E"—-\ r-
potasemia como: a) la administracién excesiva
M_li ematremia
A" =—=shiperosmelaridad FHacortecaiinde=acids
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Cuadro8-5. Tratamiento de la hiperpotasemla

1. Administresa un ampula ge gluconato gecalcie]meg ) gl cualantagoniza |3 1oncidad cardiacacelpolaso.

< -Agliguass yn ampula oe 20 mil g bkarbonale ger sodio-Dor yig-inirivencse 144 meq); ademis pusdan
mezclarseunoaEriresirascosampulad Sihl-desciucidmgiucosadaal oo 0%

3. Aominisirense 50 mi de-glucosaal 50% (unampula igne 25 gae glucosajcontl O Lrderinsubnarapida gn
unareiacion de 1L de insulinapor cada 4 g degiucosa.

4 “Seproporcionan- 28 a50rgue sulfatode poliestirend godica porvia oralpSsapicaunaenamaCon S0.g de

larmismarsustanciasdy rante 20 minutds.

3. Eluso de qwreticos geasa puede 38 beneficiosopor [a perdida e potasiogugndg noshay contrgnaicacidn.
Sinoresultanexinsaswdas estasmedidas, esnecesanorecorsiderar ladidlisisperioneal & la hemodidlisis.

£, 5 19Ma Un slectrocardiograma ¥ $¢datermenan el Dicarponatey el potasio plasmaticas, Y S8 Tecongsdenn
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Dentro de la celula, entre otras funcicnes, el
fostoro participa como amertiguader en los
sistemas acidobasicos, como almacén de ener-
gia al formar parte de los nucledtidos en for-
ma de trifosfate de adenosina (ATF); es parte
de las membranas (comao fosfolfpides), v pal-
ticipa en los sistemas de transferencia de oxi-
geno en 2l eritrocito en forma de 2 3-difosfo-
glicerato (2,3 DPG).

La cantidad tetal de fosforo extrassquelé-
tico es de 700 g de fosfore elemental en un va-
ron normal de 70 kilogramos. Ya que las con-
centraciones plasmaticas se mantienen entre
27 y45mg 100 ml 0 0.9 a 1.5 mmel/L, con
variaciones diarias de 1 a 2 mg/dia, las nece-
sidades por dia en un adulto son de 1 200 mg
en sujetos de 11 a 24 afios v de 500 mg,"ﬁm

a 930 mg.-‘rml 4 meq,/ml de sodie, v ﬂpm:u-
madamente & meq de #5t¢ a un PH-E'.E 74 en
la presentacién comercial (3 ml de POy = 15
mmel, 13 ml = 43 mmel, 530 ml = 150 mmel),
cada gramo contiene 3.0 meq de sodio.
Hipofosfatemia. Se define COMO CONCEn-
traciones plasmdticas de menos de 2.7 mg,.-" 100
ml 0 0.9 mmol/L v no se presentan comp ]_|,|:E|,—
ciones hasta cifras menores de 1 mg,/ 'J.{HJ
litros.* Sy frecuencia en E-nfermns hnspliahza—
dos es de 2 a 3 por ciento.” En el paciente con
cancer, la hipofosfatemia es multifactorial v
habitualmente ocurre por ingestion volunta-
ria disminuida v perdidas gastrointestinales
aumentadas a causa de diarrea, antiacidoes,
vimitos por quimioterapia o radicterapia, suc-
ciones gastricas, o bien pnr_'perdu:las renales
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pdticas, renales, esqueléticas v gasl:mmleﬂ:lna
les; para prevenir estos Tastomos = adminis-
tra de 20 a 30% de los requermuentcli Ener
Hicos en el plazo de conco a siete dias.™

Hay una relacién entre hipofosfatemia v
mnrtalldad la cual es de 20% cuando se pre-
sentan cifras de 1a 15 mg/100 ml y de 30%
en enfermos con cantidades INENOMRES o izuales
al mg.l‘lim mlguccln la consecuents insuficien-
cia de :’:-rgms.

Otros efectos de la hipofosfatemia COM-
prenden miccardiopatia, disfuncion de leuco-
CIt0s que incluye quimiotaxis, fagocitosis v al-
tividad bacteﬁci&a; ademas reduce el ATT
intracelular v afecta la contractilidad v la fun-
cidn citoplasmatica de leucocitos;” en algunos
pacientes pusde haber debilidad muscular v
dependencla temprana a ventiladores mecani-

¥ Otro efecto de la hipofosfatemia en ali-
mﬂnta:mn artificial parmt&ra] &n manos MEX-
rtas =c la encefalopatia. =

El reemplazo del deficit ds fosfato se efec-

Cuadro 8-6. Tratamiento de la hipofosfatemia

i ol o E‘lBJ,uLlamﬂiJ.J_mW M-_-;—-‘l-!_.:q':;_"‘tmﬂ“&“'
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Hipafosfatemia

Caoncenfracidn

Plasmétca Complicada Mo complicada

de foszfato e
(magA00 mi) (mmoldkgidia)  (mmolkg/dia)

1621 0.15 0.15-0.3

i2-1.5 0.15-0.3 0.3

0.8-1.1 0.3 0.3-0.45

<8 0.45-0.6 0.6

ne son visibles. En la mezcla de alimentacion
parenteral puede haber micToprecipitacion =i la
relacidn calcio-fosfato 1:2 rebasa 45 meq/L,*
pero gsta depende de la temperatura v del PH
de cada mezcla; asi se ha informado precipita-
cidn v obstruccion de catéteres en individuos
con hipertermia 0 neumonitis granulomatosa
mitersticial; cuande se usa =l régimen munnbﬁ
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Cuadro 3-7. Méximacongentraclém de elecirdlitos en la mezcla 3:1 de allmentacién parenterai

Solucidn parenfaral

Elgcirdiito 1500 mi 2 000 mi 3 000 m!
Sedio 130 meq 173 meg 200 magq
Fosfato 40 mag S3 maq 60 maq
Potasio 100 Mg 133 madgq 200 mag
Calclo 10 meq 13 meq 20 mag
Magnasio 13 mag 17 maq 26 miaq
Zing 4000 pg 233 8000 ug
Manganeso 400ug S33pug SO0 g
ICroma 1800 ug e 133 ug 3200 ug
Cobre 16 ug 21 g ug
Selenio 40ug 63 ug B0ug
Higrro 1000 ug 1333 g 2 000ug
MV 10 mi 10 mil 10 mi
Haparina 1000 L 20001 2 000U

WMWYl = mufritaminiza imtravenoso; U1 = anidades Internacicnales.

Hiperfosfatemia. Se define COMO CONCEN-
traciones plasmaticas de mas de 5 a 10 mg,/ 100
mililitros. Las causas mds frecuentes en el en-
fermo con céncer incluyen liberacién endé-
gena de [0sfore como ocumre en el sindrome
de lisis tumoral, rabdomidlisis, intervenciones
quirirgicas amplias, hipertermia maligna, ad-
ministracidn exdgena de fosfato v laxantes
por medio de enemas, towicidad por vitami-
nas (vitamina D), administracion de alimenta-
£i¢n artificial e hipoparatiroidismo. La hiper-
fosfatemia generalmente se asoia con lesion
renal aguda o rONICA. Las consecuencias de la
hiperfostatennia comprenden calcificacionss g¢-
tﬁplﬂﬁ& v probablemente sea u]ﬁpﬂrl;.mte en el
paciente con <dncer, la prevencién v manejo del
sindrome de lisis tumoral, en linfomas v fume-

Cuadro 8-4. Uno de los ssguemas de
adminlstraclén de fégtore en la hipofosfatemila

Cifras de

faaforo Doziz
2-2.5 Mg 008 mmalfkg an 4 a6 horas
1-2mg% 0.1 mmoltkg &n 4 &6 horas.
<1 mg% 0.24 mmoikg en 4 & & Noras

. En macesario deferminar|as cifras plasmdticas del fasla-
ta; &l 2= obilansn concartraclonss <2 , 82 replts 1a do-
glg ¥ a continuacion se allmina &l daficit restante an los
dlaz subzscusniss.

res germinales de OVArio, caracterizade por
hiperfosfatemia, hiperfosfaturia e hipocalce-
mia. Esto ultimo debe prevenirse mediante la
administracion de b {0 intravencso, alo-
purinel v sales de aluminio por via oral antes
de la administracion de quimioterapia para fi-
jar fosfate; en la alimentacidn parenteral de-
ben aportarse sustancias energeticas no pro-
teicas a base de glucnsa.g.r s adiciona nsulina,
Iz cual hace que dismmuyan las concentracio-
nes plasmaticas de fosfate; ademads es Necesa-
rio administrar suplemento de calcio v vola-
menes suficientes para prevenir lesion renal.

Calcio

El calcio o5 el rmtrimento ino més abun-
dante en el cuerpe v es el mineral mas esty-
diado en el decenio de 1990; proporciona de
1.5 a 2% del pesc corporal El 99% == encuen-
tra en huesos v dientes, v 2l 1% restante == ha-
lla en sangre v liquido extracelular. Dentro de
las células de [os tejidos blandos, este elemento
regula muchas funciones mefabdlicas muy im-
portantes COMO el transporte a través de las
membranas celulares; también activa enzimas,
achia en la funciin de las hormonas proteicas,
participa en la coagulacion, se requisre en la
trasmisidn nerviosa, asi COmo para la absor-
cidn de vitamina By v es regulador de la con-
tractilidad cardiaca.
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Lac rifras P'a.smal’i..:a.s de calrio son de 7.5
a 10.3 mg/ 100 ml; al mgresar a la circulacibn,
3 a tnlll‘.::- se encuentra 10:1.1.._3.-:1::' en cantidades
dedlad7mg/10Wmlodel0al2mmol/L
v 40 a 30% =2 une a la albimina; por ello, de
no Contar con calcio ionizade es necesario ¢Q-
rregir la concentracion del calcie plasmatico.
Hay varias formulas para realizar este calculo,
por gjemplo, la formula de Fayne que ense-
guida se anota;™

Calcio plasmatico (mg/ 100 ml) = calcio plasma-
tico actual mgfimmj}-ahlmma.
(£/100 ml) +

o bien, puede emplearse la formula de Krane:™

glucoacetato de calcio (1 g equivale de 90 a
l[lﬂ mg de calcio elemental v de 4.5 a 3 meq).
Cuande no es posible la administracion de este
elemento en la mezcla de alimentacion parente-
ral por el nesgo de precipitacdn, se proporciona
durante 12 horas v el fosforo durante las 12 horas
restantes en dos mezclas al dia;® si se mezclan
los dos minerales, el producto de multiplicar
calcio v fésforo no debe esceder de 73 mmal /1;
para prevenir preﬂpltaﬂﬁn en las venas perifé-
Ticas no ha de excederse la cifra de 100 mmol /1.;
asimisme, es necesario mantener una relacion
en la mezcla de calcio-fosfore de 1:2 v que la
suma de |05 dos minerales no exceda la cifra de
45meq/ litro.*

En la preparacion de la mezcla de AAF, el
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Cado que el efecto de la aplicacidn de un
bolo de calcio es pasajere, va que su vida me-
dia es de 30 minutos, debe contmuarse 1a ad-
ministracién de la solucibm periférica™ v adi-
cionarse en la mezcla de AATP cuando no hay
riesgo de precipitacion, tomande en cuenta
las concentraciones MAXIMAS permitidas (cua-
dro 5-7). La dosis de cloruro de calcio al 10%
por via parenteral en bolo ez de 100 a 200 mg
de calcio elemental (4 a 7 ml o 40 a 700 mg de
zal de caleio) v ha de efectuarze en CinCemi-
nutos, E-EET.JJ.da. de una $0lucion por via paren-
teral de 1 a 2 mg/kg/hora de calcio elemen-
tal: a las seis horas, la solucidn puede retirarse
o disminuirse a 0.5 mg/kg/hora.” Esta admi-
nistraciom debe vigilarse clinicamente y me-
diante gontroles elsctrocardiograficos.

Hipercalcemia. Esta se dafins COMd calcio
cuyas cifras sean mayores a 10.3 mg,/ 100 mili-
litros. La CAUSA Més comun de este trastomo
g3t constituida por las neoplasias con o sin
metastasis 05€a5 COMQ el mieloma multiple,
pero hay otres sindromes come e hiperpara-
tiroidismo, la sarcoidosis, el @085 de Vitami-
na D (30 000 U o mas), el sindrome de 1a leche
o de alcalines y la postracidn prolongada. Los
sintomas mcluven debilidad muscular, falta
de coordinacion, pérdida de apetito, atawia,
poliuria, polidipsia y alteraciones de] estade
de conciencia que pueden llegar al coma, v
ademas hay una banda granular blanca o gris
en la comea. La hipercalcemia se considera
una urgencia en oncologla. Debe suspenderse
la alimentacibn parenteral hasta corregir la hi-
percalcemia con soluciones salinas isotonicas,
dinresis de 200 a 230 ml/hora, uso de esteroi-
des (principalmente en las hipercalcemias de
origen neoplasice) v furcsemide cuando el pa-
ciente @5td bien hidratado; Para el tratamiento
ademas se han utilizado fosfatos inorganicos,
calcitonina v mitramicing

Magnesio

E: el segundo catidn intracelular mds abun-

o Amebe, F1 A0S r].gng,'-_‘;\- e .-'q_.]'ll all E,\_w 1B|Er+q11. P

dad de la membrana, la contraccidn muscular
v la meurotransmisibn. Las concentraciones
plasmaticas son de 1.6 a Z meq/L (0.8 a 1.0
mmol/L)v Cstas son reguladas por el ingreso
voluntario oral ¥ por el rifidn; con cifras de fil-
tracibm renal de 13 ml por minuto se retiene
este elemento en 5aNgre, por lo que ello debe
tomarse en cuenta cuando se administra AAP
en pacientes con insuficiencia renal, en quie-
nes se filtran 800 mg/ dia de magnesio v se €%~
creta 3 a 3% de esta cantidad.

Los requerimientos diarios por via oral en
personas de 13 a 15 afios de edad son de 400
1':15ét v en sujetos de mds de 19 afos de edad
son de 330 mg; por via pa:e-nteral los reque-
rimientos son de 10 a 45 meq,-"dla o de 0.05
meq/kg/dia.

Hipomagnesemia, Esta se define ¢Ome la
disminucidn de las concentraciones p]a&mili-
cas €£1.3 meg/litro. En el sujete con cancer, al
igual que la hipofosfatemia, esta alteracion re-
sulta de la combinacibn de un ingreso volun-
tario limitado, desnutricién con perdidas
anormales por las vias gastrointestinales 0 por
el rifidn; la cAUSa mAs importante de disminu-
cidn de los mgresos orales e la anorexia v los
tumores de cabeza v cuello, asi como del apara-
to digestivo superior, o bisn por complicaciones
en esta area debidos a tatamientes antineopla-
sicos. Las (2Usas de perdidas gastrointestina-
les comprenden sindrome de malabsorcion
con diarrea (14 meq/L) v ffstulas (secrecién
gastrica y bilis meq/L); las CAUSAS renales in-
cluyen necrosis tubular, diuresis osmotica v
posobstructiva, efecto de medicamentos que,
ecpecfficamente en el individuo con cancer,
=on aminoglucosides, anfotericma, estercides,
hormona de crecimients, hormonas tivoddeas,
furosemide, cis-platino y manitol, ticarcilma v
carbencilina. Hay ofraz Causas en el pamente
con cancer COMQ enfermedad malignaosteoliti-
ca, alcoholisme, correccidn quirargca de huper-
tiroidisme v reposicin de calcio v magnesio
bseos.

Los sintomas raramente ocurren cuando

hay cifras <1.5mg/100m! (1.2 meq/L), pero si
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magnesio, aunque es dificll evaluar las reser-
vas de magnesio va que es un elemento infra-
celular v por ello su calculo hasta el momento
continida realizdndose en forma empiri

Dada la frecuente asociacién con hipocal-
cemia e hipopotasemia, es necesario corregir

imero estas alteraciones. Las dosis sugeri-
das son de 17 a £3 meq de magnesic intrave-
noso en seis horas,™ hasta 100 meq/ dia; debe
tomarse en cuenta que 1 g de sulfato de mag-
nesio contiene 5.1 meq (98 mg de magnesic
elemental) al 10%; 2 ml de sulfate d= Magne-
sio contienen 0.8 meq/ml Hay E5enta{'in:|n25
de 10 ml con 5 g, de 20 ml con 10 g y de 50 ml
con 23 g, tomando en cuenta que 1 g de cloru-
ro de magnesio contiene 9.6 meq (115 mg de
magnesic elemental).

Ctro régimen comprende 5 meq de Mag-
nesio intramuscular cada cuatre a seis horas
por ¢ingo dias, concomitante a Jna solucion
parenteral de 32 a 100 mﬁ:[,-"dia o bien redu-
cir 30% ¢el deficit el primer dia v el resto en
tres a cuatro dias, 30 meq de magnesio por via
intravenosa por cuatro a seis horas, sin eXgE-
derse de 100 meq/12 horas, v 16 meq pueden
ser administrados inframuscularmente cada
dos a cuatro horas durante el primer dia.’* De-
ben vigilarse de MANEIA cuidadosa los datos
clinicos v de laboratorio que resulten de estos
tratamientos mediante el reflejo patelar v la
determinacion de magnesio plasmatico v de
la orina de 24 horas. Dado que el reemplazo

Cuadro 8-3. Tratamlento intravenoso
de lahlpomagnesemia

Hipomagnesemis’
Faso (kg) Sinfomética Asinfomdtica
<1 magL =1 mag/L
<50 16-24megidia  &-16 meg/dia
=80 24-32 magdia 15-24 maq/dia

# Exis fratamisnio e adiclons 3l reglmen de mantenimien-
ta o 22 agregan 1% m=q a la doals diarla requerida, sl no 8
ha sslableciio previamsats la terapéutica. Este irstamismtc
no dabs utbzarss en pacleniss con enfermggad renal,

mediante la adrministracion de 10 a 20 ml de
calcio (1a2geo 3all meq}allmﬁ,”}' si hay
trastomes ventlatorios ha de realizarse venti-

lacién mecdnica artificial v didlisis.

OLIGOMINERALES

Aungue Jos términos oligominerales, oligo-
melales 0 elementos “traza” ne estan plena-
mente aceptados ni reconocides en el CCTo-
nario de la Real Academia de la Lengue Espﬂﬁﬂ'fﬂ
ni en el G]naan-:- de términes para la orienta-
cionalimentaria®,™ se utilizan A referirze al
grupe de nurimentos INOMZANICOS que s ob-
tienen de la dieta.Deben incluirse en la AAF ¥
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recta Partidpa::'iﬁnenla catalisis; 2) combina- La fuente principal de zinc estd en las
¢I0n con sustratos para formar un complejo proteinas de la dieta; las mezclas de APPF sin
en el que las enzimas actdan; 3) f-:rrmdmﬂi de adicionar zinc contienen de 20 a 2 800 pg/L
metaloenzimas que unen sustrates; 4) combi-  de zine® La eliminacién por descamacion 1
nacidn con una reaccidn de pml:lu-l::l'l:ll termi- sudoresde05al3 mEfdJE. v anmenta e e=-
nal, ¥ 3) mantenimiento de la estructura Cua- fem'u.'::-5 con dﬂf{.‘lre&u- por linfoma o pacientes
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de heridas, dafio en la quimiotasds, funcion
linfocitaria v anergia cutanea. N

En relacitn con el diagndstico de deficien-
cia de zinc hay varios parametros de laborato-
ric que cnmprmdm concentracion plasmat-
ca de zinc {70 a 130 pg/ 100 ml), excrecmn de
zine en orina de 24 horas, fosfatasa alcalina,
agregaciin plaquetaria v pruebas inmunologi-
cas cutdneas, ademb de ofras MAs complejas
v de utilidad limitada.”

Fl tratamiento de las deficencias de zinc e
realiza aumentando hasta 10 veces |05 requeri-
mientos diaros. Die esta manera, pueden ser f0-
leradas dosis de 50 a 100 mg,-"dfa, aungue 32 ha
informado towdcidad con grandes dosis de zing
la administracion de 9.8 mg.-’hnm produjo vi-
siom borresa v sudacion™ Ademas ze han des-

CATCIOmA i:rmncégenﬂ, carcinoma de celulas
escamosas de laringe, cancer de mama y vesi-
cula, v neoplasias ginecologicas.

En tejidos colorrectales cancerosos, se han
mostrado concentraciones aumentadas de 00-
bre, potasio ¥ rubidio en comparacion con las
cifras de Erste elemento en tejidos colorrectales
nurmales Los Paﬂentes, que han reaccionado
.a]_t':ata.n'uent{s tenian antes gel mismo una con-
cenfracion plasmatica de cobre netamente mds
reducida que a.ql.leuﬂs que no respondieron

El grade v la extension de actvidad tu-
moral en individuos con melanoma II'lEl].Ig,TH:-
reflejan concentraciones incrementadas de ¢o-
bre. Otros enfermos que requieren MaYores
cantidades de este metal comprenden sujetos fe-
briles, q_uemad-:-s, con succlon gastrointestinal,
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mientos intravencsos diaries son de 10 a 15
Hg/ dia. La deficiencia se caracteriza por into-
lerancia a la glucosa, disminucion de la reten-
cidn de nitrﬁEEn-.&, trastomos de la conduccion
nervicsa perférica, ataxa y encefalopatia.™
En €250 de deficit, el cual casi nunca se CE:E-
senta, las dosls pueden ser de 150 a 250 ug/dia-

Manganeso

El manganeso actila COMO cofactor de diver-
sas enzimas, de las cuales las MAS importantes
son: piruvate carboxilasa v superoxido dis-

mutasa. Mo se ha establecide exactamente
cudl es el requerimiento parenteral, sin em-
barge, la ingestion por medic de ladieta varia
entre 2 v 3 mgfdia v se han establecido reque-
rimientos de 0.7 a 2.5 mg v un factor de absor-
cadn de 30%; en la AAP se recomienda una
desis de 0.7 mg/dia de este elemento.”

Hierro

El hierre es un mineral indispensable para el
crecimiente celular. Una serie de revisiones
indica que este metal aumentado o disminui-
do Causa la supresibn del sistema dnmunita-
rie, v sefialan su posible papel en el inicic o en
la Fmﬂw:;:itjn de trastormos malignos. En una
serie de tumores malignos humanos de pul-
mon, RGN v estdmago se comprobd un Con-
tenido de hierro de 13 a 4£% mayor o MENCT
del observado en |05 mismes drganos norma-
le=. En contraste s han demostrade Concen-
traciones incrementadas de hierro en tomores
mamarios humanos. Los dates clinicos indi-
can aumento de la frecuencia de neoplasias en
sujetos con EXCe30 de hierro,® pero actual-
mente no pueden deducirse ¢onclusiones al
respectn; sin embargo se enconfrb que en if-
dividuos con AAF, el aporte de 23 mg de este
glemento por semana redujo significativa-
mente la necesidad de tramsfusiones. Tambien
se Observd que en enfermos con AAP domici-
liaria que recibian de 1 a 2 mE,-"dl’a, =e gbte-
nian buenos resultades al revisar la médula
fsea a intervalos de uno a dos afos.

Shenkin™™ recomienda administrar 1.1
mg/dia de hietro con limites de 0.5 a 3mg/dia,
cuidande que no aparezcan reacciones anafi-
lacticas que a VeCes sen fatales sobre todo en
pacientes con AAT en el hogar.

El calculo del deficit de hierro se realiza
con la siguiente formmla:

{Hemoglobina normal = hemoglobina del pacients)
« 0.2535 = grames de hisrro dextran

Es necesario realizar una prueba con una
dosis de 0.1 ml (3 mg) de hierro dextrdn v
posteriormente aplicar 2 ml/dia méximo has-
ta ajustar la dosis; se ha wvisto gue el hierro
dextrin == compatible con la mezcla 31 degli-
mentacion parenteral'™ La:z precentaciones
comerciales incluyen hierre dextrdn a una do-
sificacion de 30 mg/mililitro. Las complica-
ciongs de administrar de manera continua
este fdrmaco es la hemosiderosis. Un proble-
ma en la AAP relacionade con el hierro es la
falta de productos comerciales que puedan
administrarse por via intravenosa.

Selenio

Este elemento es un componente de la gluta-
tidn peroxidasza, que es el antioxidante iNtra-
celular mas importante que utiliza glutation
COmo protin donader v cataliza la reduccién
de hidroperoxidasa e hidroxiperoxidasa ﬂrgé-
nica a una sustancia no toxica. La demostra-
cidn de las necesidades humanas de selenio se
establecio en 1979 v se estima desde entonces
que cifras de 70 ug/dia son suficientes para
mantener concentracionss normales en san-
gre. La dosis intravencsa para la AAF es de
100 pg/ dia de seleniometionina™ v 120 ug/dia
de selemio en =u forma jnDIEéIﬁEaJ1E3 otros Al
tores han sugerido dosiz de 30 ug/dia por via
infravenosa. Estos requerimientos aumentan en
sujetos con cancer v en aquellos que reciben
radicterapia o quimicterapia, o que presentan
ffstulas gastrointestinales o enferrnedad infla-
matoria intestinal. Las presentaciones CoMmer-
ciales comprenden #Cldo de selenic, selenato
de sodio, selenicmetionina, selenio a una do-
sificacion de 40 LIE,-" ml*™ (65.4 pg/ml de dcido
de selenio) v en una presentacién de 10 milili-
tros. La ingestion normal de selenic es de 53 a
129 pg/diaen Estados Unidﬂsm*gr ent China se
han observade ingresos de 7 pg/dia."* Los indi-
viduos que recibieron AAF durante periodos
prolongados sin complementacion de selenio,
presentaron dolor muscular v miocardiopatia.™
5in embargo, tambien se deben tomar en
cuenta otres factores primordiales para la to-
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tal utilizacion de selenio, por ejemplo, presen- preparades multivitamfnicos paraadministra-
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nas de superficie ¢elular v por la proteina fija-
dora de dcido retincico.

El papel gue desempeiia la Vitamina A en
la patogenia de procesos malignos del ser hu-
mang todavia es nb]'et-u- de discusion. En gene-
ral, hay muy pﬁms datos Epldemiﬂlﬂglws-
que sefialen una funcién importante de las vi-
taminas A, EvCenla PI"E?EI'I.{'Hﬁl'l del cancer.
Sin embarge, la vitamina A plasmatica estd
dismiruida en 105 cancerosos, sobre todp en
quienes sufren tumores de pancreas v de hi-
gado.

En pacientes gue reciben alimentacion ar-
tificial parenteral, la American Medical Asso-
ciation (AMA) recomienda 1 000 g (3 300
Ul/dia) de retinol para el sexo masculine v
800 g (2 640 UT) para el sexo formenino. ™ Tam-
Pién se han demostrade concentraciones plas-
maticas normales de vitamina A en enfermos
con alimentacion artificial parenteral prolon-
gada que reciben 2 500 Ul /dia de retinel. Los
requerimientos por via parenteral son de 3 300
UT {1000 pg); otros antores proponen que esta
cifra es mayer, e decir, de 4 200 Ul/dia."™

Cuando un individuo comienza a tener sig-
nos de deficiencia, especialmente xerosis, re-
quism urgentemente 10 000 Ul/kg/dia de reti-
nol por tres dias seguidos de 3 000 'L!Ifkgp'dia
durante dos semanas hasta que la lesion desa-
parezca.

Dosis de 23 000 a 50 000 UT diarias gluran-
te un mes pueden inducir toxicidad con mani-
festaciones de crecimiento lento, aplanamien-
to de la CAp& cortical osex de radio v tibia,

artralgias migratorias v cnem: temprann cle las
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tamina Dy que == producido por los esteroles
de las plantas.

Las deficiencias de vitamina D pueden
causar un sindrome semejante al raguitisme;
este smdrome suele gcompanarse de anemia,
mislofibrosis, d 10n de las respuestas in-
flamatorias v aumento de infecciones.

Tales anormalidades se corrigen adminis-
trando vitamina Dy. El exceso de vitamina D
produce hipercalcemia a consecuencia de WM
increment] de absorcion del calcio de la dieta
en el intestino delgado, asl COmO . anments
de la resorcidn osea. Fecientemente == ha se-
falado enfermedad {5ea metabolica (EOM)
en sujetos sometides durante largo tempo o
alimentacibn parenteral total Esto ocurre en-
tre 105 tres meses v tres anos despues de ri-
clada la alimentacion v se caracteriza por do-
lor 05€0 en las extremidades inferiores v en
las zomas periarticulares. Loz datos de labora-
toril muestran calcio plasmatico normal v cal-
cidiol tambien nommal, pero cifras disminuidas
de vitamina [} ¥ aumento del calcio urinario.

Se han propusste dos teorfas para la expli-
caciin de estas anormalidades; la primera e re-
fiere a que lasu de calcidiol en la 50lu-
¢l de alimentacion artificial pa:enteral alivia
los- sintomas de dolor v logra la desaparicion. de
las alteraciones :admg:&ﬁms v de laboratorio; la
segunda s= refiere a que el ﬁ]r.].u'lIn[I_ resultante
del hidrolizade de caseina COMO fuents de pro-
teina en la alimentacion artificial parenteral,
e halla en cantidades mensurables en plasma
e higado de pacientes con EOM. Por tanto, se
recomienda incluir 'i"[l;.amina. D en la !mluuﬁn
ke _| mF "-l.-:nn- -
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Un estudio reciente mostrd que la vitami-  <oagulacion en un tiempo de seis a ocho horas.
na E es el UNICO antioxidante liposcluble que  Puede darse despuds Ky a manera de terapéuti-
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Los requerimientos, entonces, son propor-
cionales a la ingestién de hidratos de carbono
¥ son, en promedis, deﬂ'*ﬂm;"lm]kml.ﬂ'dh!'!'v
por via parenteral de 4 mg/dia.” En algunos
estudios se ha encontrado que con cifras de
3 mg,.-“-:lia ez suficiente; asi, la formulacion
de mulbvitaminicos intravenosos contienen

3 mg,/mililitro.

Riboflavina

Esta Vitamina se encuentra unida principal-
mente a la albumina, v en los tejides se CON-
vierte en las coenmzimas mononuclebtide de
flavina (FIMIMN) v dinucledtido de adenina ¥ fla-
vina (FAD) que permiten la transferencia de
un electron v diversas formas de hidrogena-
cldn, oxidacién y descarboxilacion. Es Impor-
tante admirnustrar esta vitamina Come comple-
mento, va que la deficiencia puede aparecer al
cabo de solamente siete dias con alimentacion
artificial parenteral sin riboflavina. FOIMAas gra-
ves de carencia pueden CAUSAr diversas anor-
mahdades mclnvendo cambios l:lerma.l.'nlclgl-

dega‘teramns v teratﬁgém T

La dosis oral debe ser de aproximada-
mente 0.6 mg/1 000 keal; y para los adultos,
entre L. 2v 1.6 Jdia.Para alimentacion arti-
ficial pa:enteral v otro tipo de apoyvo nutricio
ce recomienda 3.6 ]TIE,." dia L—l 2 mE.I"l:ila. COMo
dosis de mantenimiento,"™ " aunque los limi-
tes inferior :_1:’ superior varian desde 1.8 hasta
10 mg/ dia’

Niacina

N —

cuande la alimentacion es artificial parenteral
domiciliaria, con 100 mg dos veces por sema-
na se previens cualguier tipo de deficiencia.””’

Piridoxina

La vitamina B; o piridoxma participa como
coenzima en muchas vias metabolicas de ami-
noacidos, incluyendo reacciones con transami-
nasas. descarbosilazas v fosforilasas. También
es importante en el metabolismo del tripl.'énfa-
no v de losaminoacidos azufrados. Al cabo de
siete dias aproximadamente de alimentacio-
nes deficientes de esta vitamina, suelen mani-
festarse lesiomes cutdneas de tipo 5Eb{:-r1'eic-:l
alrededor de boca, nariz, orejas y ojos.”

Las dosis diarias recomendadas varian se-
gun se trate de varones o de mujeres; Pﬂralﬂb
Pri_mems. es de 2mg ¥ Para. aquellas es de L&
mg con Db]Ei"I:I' de prevenir deficiencia, tanto
por via oral OMO por via parenteral. * En gaso
de deficit, la relacibn vitamma Bs v protemas
es de 0.015 mg por gramo de prnte:ma5 v de
Pmdu:-;ma se admr:ush’a.n 10 a 20 mg diarios
por tres semanas v 2 a 5 mg por via oral du-
rante varias semanas, o bien 4 a 10 mg por via
parenteral.'™

Esta vitamina es sensible a la luz y en pH
alcalino forma lumiflavina La presentacion
comercial tiens 3.6 mg/ampula; en las mez-
clas ze puede alterar por el cobre, zinc, hierro
v acido ascorbico.

Biotina
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metabolisme de aminoacidos ¥ nucledtidos.
Las reservas de folato duran por lo menos tres
meses, sin embargo, pueden vaciarse con M
rapidez cuando hay deficiencia de vitamina
By 0 metionina. Se sabe que la 50lucion de ali-
mentacidn artificial parenteral sin folato pro-
vocd deficiencia aguda con megaloblastosis,
ncluse la muerte en menos de un mes, ™ &
Se dice que s2 necesitan de 180 a 200 kg de
acido folico en 1a poblacion normal v 200 pg/dia
para conservar las concentraciones Pl-iIEII'IﬁH-
cas normales en una poblacion predominante-
mente portadera de tumores. Por via parente-
ral, las dosiz son de 400 ug/dia;"™ en 2l caso de
pacientes con hEm:}diﬂiSiE, debe administrar-
se 1 mg despues de cada dialisis, ademb de

reponer hierro.

Cianocobalamina

La vitamina By; es una molécula compleja hi-
droseluble que [‘Dﬂl‘ﬁlhu}l‘f a la sintesis de dci-
do desoxirribonucleice (DINA). Esta vitamina
s2 absorbe a nivel gde] tubo digestive meadiante
un sistema ny complejo, en 2l cual intervie-
nen estOmago, intestino delgado v proteasas

ancreaticas. Las necesidades diarias se est-
man en 2 ug/dia para via oral, sin embargo,
pfros antores recomiendan 1 ug.-"diﬂ cuandeo
e estd apg}"a.l'ldl:l con alimentacitn artificial

parenteral.

Acido pantoténico

Esta vitamina Hene a su cargo una fumcion: vi-
tal: es componente de la coenzima A (CoA),la
¢ual interviene en varias reacciones metabdli-
cas, incluyendo la transferencia de grupos
acetilo. Los sintomas de deficiencia solo se
presentan dEEPUiB de 12 semanas de una die-
ta =in gcidor pantotenico. Las dosis diarias por
viaoralsonde 4a’” mg;’dia.m Se recomienda
atiadir 3 mg/dia a las soluciones d= alimenta-
cidn artificial parenteral, va que su deficiencia
se manifiesta COMO fatiga, cefalea, nauseas,

vimitos v colicos.

CONCLUSIONES

Los requerimientos de los micronutrimentos
para adultos sanos estan plenamente docu-
mentados; no obstante, en Procesos patolog-

cos (0M0 sepsis, traumatismo 0 cancer, los re-
querimientos varian dependiendo de la situa-
c1dn v por ello es indispensable ajustarlos en
cada caso de manera individual. Es evidente
la necesidad de investigar M5 a fondo los
cambios en 105 requerimientos de micronutri-
mentos en procesos malisncs v alimentacion
artificial, ¥ en relacion con la prevencion de
tumores mediante terapeutica con micronutrl-
mEntos.
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