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En 1966 Jellife definid a la desnutricion como un estado
morbido secundario a una deficiencia o exceso, relativo o absoluto,
de uno o0 mas nutrimentos esenciales. La desnutricion es la falta
de aporte adecuado de energia proveniente de los nutrimentos
acorde con las necesidades biologicas del organismo, esto
desencadena un estado catabdlico, sistémico y potencialmente
reversible (1).

En general la desnutricion afecta a paises en vias de
desarrollo, y ésta suele ser causa de morbimortalidad infantil y su
combate es la razén de ser de organizaciones mundiales como el
fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (2).

Sin embargo, la desnutricién en los paises desarrollados y en
vias de desarrollo, es un factor comun en la practica hospitalaria.
Segun el Manual Internacional de Clasificacion de Enfermedades de
la Organizacion Mundial de la Salud, la desnutricion es una
complicacion médica potencial prevenible que influye directamente
sobre el tratamiento médico, que contribuye a la morbilidad vy
mortalidad hospitalaria, presentando una prevalencia del 50% en
diferentes poblaciones (3,4).

Actualmente, la deteccion de la desnutricion es el eje de la
atencion del paciente. Los Hospitales de tercer nivel como el INCan
son hospitales que atienden patologias graves como la Leucemia
linfoblastica aguda en la cual la desnutricion hospitalaria puede ser

mayor que en otras poblaciones (5)

1.2 Fisiopatologia de la Desnutricién.
El cuerpo humano almacena entre el 15 y 25% de la energia
en forma de grasa (en mayor cantidad en mujeres que en varones),

que se utiliza para la liberacion de acidos grasos almacenados



durante etapas de estrés. El resto consiste en masa magra que
incluye agua intra y extracelular, esqueleto, glucégeno, proteinas
del esqueleto y visceras (6).

La grasa corporal, el glucogeno y las proteinas intracelulares
aportan energia de reserva a través de la gluconeogénesis reactiva
en condiciones de sobrecarga fisioldgica (1).

Las respuestas metabdlicas a las enfermedades modifican
notablemente el equilibrio energético, desarrollando un aumento en
la protedlisis de musculos de fibra estriada y de visceras para cubrir
las necesidades aceleradas de energia, y para ello aporta
aminoacidos que sirven de sustrato para la gluconeogénesis (1). La
protedlisis y la gluconeogénesis de musculos son estimuladas por
los niveles altos de catecolaminas circulantes, glucagon, cortisol y
citocinas que incluyen el factor de necrosis tumoral alfa y las
interleucinas 1 y 6, que pueden llevar al desarrollo de hiperglucemia
(7).

Los pacientes hospitalizados tienen una alteracion en el
balance energético secundaria a una ingesta insuficiente de
nutrimentos y una inadecuada asimilacion gastrointestinal
secundaria a su patologia de base (hiporexia, fiebre, disnea) y
secundaria a complicaciones de tratamiento (mucositis, nauseas,
vomitos). En términos sencillos, surge desnutricion hospitalaria
cuando el consumo o la absorcion de calorias no cubre la energia
requerida por una persona (1).

La desnutricion produce cambios significativos en la
composicion corporal del paciente. Estas son mas profundas en el
compartimiento magro, en especial en la masa celular corporal.

La reduccion del compartimento magro tiene como consecuencia



una incapacidad creciente de la economia para utilizar la energia y
sostener las funciones vitales del organismo (1).

Todo lo anterior se traduce en una funcion sistémica anormal
que produce complicaciones hospitalarias, como hiperglucemia,
disminucion de la albumina, pérdida de peso, falla de los sistemas
enzimaticos e inclusive la muerte en los pacientes hospitalizados
(8).

1.3. Leucemia linfoblastica aguda (LAL).

La leucemia en un trastorno maligno de la médula 6sea y de
la sangre periférica, caracterizada por aumento en la produccion de
células inmaduras llamadas blastos. La LAL es una neoplasia de
células precursoras (linfoblastos) comprometidas a un linaje, ya sea
B o T, con afeccion a médula ésea y/o a sangre periférica. Por
morfologia se define como linfoblasto a aquella célula de pequefio a
mediano tamafo, con escaso citoplasma, cromatina dispersa y, en
ocasiones con nucléolo visible.

En Estados Unidos en el 2010 se estima que la leucemia
aguda sera el 3% de las neoplasias del adulto; se estiman 24,690
casos nuevos en hombres y 19,090 casos nuevos en mujeres, con
un total de muertes estimadas de 12,660 en hombres y 9,1800 en
mujeres, con una tasa de incidencia de 1.6 casos por cada 100,000
habitantes por afio (9). En cuanto a LAL del adulto se demostr6 en
el estudio SEER wuna incidencia mayor en la poblacion hispana,
con una tasa de 2.6 por cada 100,000 habitantes, asi como una alta
incidencia en la poblacion de raza negra de hasta 3 casos por cada
100,000. Existen dos picos de incidencia por edad a los 5 afos
con 8 casos por 100,000, y a los 85 afos de 2 casos por cada
10,000 (10).



La LAL es una enfermedad aguda caracterizada por dolor
0seo, sindrome anémico (palidez, taquicardia, astenia, fatiga),
trombocitopenia (petequias, hemorragia), neutropenia (infecciones)
y organomegalia (hepato-esplenomegalia), con la presencia de
pancitopenia, bicitopenia o leucocitosis y blastos en la médula 6sea
0 sangre periférica.

El diagndstico inicial se realiza por la sospecha clinica y se
confirma con el analisis morfologico de la médula 6ésea;
clasificando por morfologia segun la FAB. EI diagnodstico es
complementado con la realizacion de inmunofenotipo, para
determinar su origen como T o B, y su grado de maduracion (11).
1.4 Desnutricion y su efecto sobre la LAL.

Los pacientes con LAL presentan un metabolismo aumentado
con pérdida de la masa magra, que clinicamente se caracteriza por
pérdida de peso y anorexia. Durante su tratamiento presentan con
frecuencia efectos secundarios derivados de la quimioterapia como
nauseas, vomitos, mucositis y disgeusia que comprometen su
estado nutricional y el grado de absorcion de nutrimentos (12,13)

Por lo tanto los pacientes con LAL tienen un aporte metabdlico
inadecuado asi como una absorcion inadecuada de nutrimentos
secundaria lo que los convierte en pacientes de alto riesgo para el
desarrollo de desnutricion (15).

1.5 Valoracién nutricional.

La valoracidon nutricional debe considerarse como una parte
esencial de la evaluacion clinica en la practica del médico y ha de
constituir la base para el soporte nutricio en el plan terapéutico
global (1)

La elaboracién de la historia clinica nutricional se basa en el

conocimiento de las causas y aspectos fisiopatologicos de la



desnutricidn y debe concentrarse en los cambios ocurridos en la
alimentacion, peso corporal, situacidn socioecondmica y sintomas
que son peculiares de cada situacion clinica (1).

Para valorar el estado nutricio, en el hospital existen
diferentes técnicas:

Valoracion Global Subjetiva (VGS): Es un instrumento
clinico de evaluaciéon del estado nutricio que tiene una buena
correlacion entre los examinadores.

Esta se debe realizar durante las primeras 48 horas, aunque
puede ser usada en todo paciente admitido al hospital con periodos
mas prolongados.

Incluye 2 partes; la historia clinica y el examen fisico.

La historia clinica esta dirigida a conocer la evolucion del peso
del paciente en los ultimos 6 meses y en los ultimos 15 dias,
cambios del consumo de nutrimentos y su duracién, la presencia de
alteraciones gastrointestinales por un tiempo superior a 15 dias
(nauseas, vomitos, e hiporexia), alteraciones de la capacidad
funcional (variaciones en el nivel de actividad fisica) y su tiempo y el
grado de estrés de acuerdo a la enfermedad del paciente.

El examen fisico especifico esta dirigido a evaluar la pérdida
de masa muscular y grasa, asi como la presencia de ascitis y
edema de tobillos.

Los puntos antes mencionados con clasificados de acuerdo a
una puntuacion clasificando a cada paciente en la categoria “A” en
caso de estar bien nutrido; categoria “B” si se encuentra
moderadamente desnutrido o con sospecha de desnutricion y
categoria “C” desnutricidn grave.

b) Evaluacién bioquimica: La comprobacion de albumina

sérica disminuida permite afirmar que la deprivacion nutrimental es



de larga duracién (17). Cifras reducidas de albumina se asocian a
una morbilidad incrementada; sepsis, mortalidad incrementada vy
aumento del tiempo de estancia hospitalaria (18); incrementan dos
veces la morbilidad, y hasta tres veces la mortalidad de pacientes
mayores de 60 afos (19).

En base a la VGS, parametros antropométricos como el indice
de masa corporal (IMC) y parametros bioquimicos podemos
diagnosticar a aquellos pacientes que presentan alteraciones
nutricionales y clasificar la desnutricion segun su tipo de afeccion,

cronicidad y grado (1).

1.6 Desnutricién hospitalaria.

Los primeros trabajos acerca del estado nutricio en pacientes
hospitalizados fueron publicados en 1936. En éstos los pacientes
que habian sufrido una pérdida de peso superior al 20%
presentaban una tasa de mortalidad 10 veces mayor que los que
conservaban un peso normal (20). Después de 72 anos, la realidad
muestra que no se han hecho grandes avances.

Durante los anos setenta, la desnutricion fue asociada
principalmente con la deficiencia de vitaminas. Mientras estas
deficiencias aisladas son ahora menos frecuentes. La desnutricion
hospitalaria fue reportada por Bistrian (1974) en una proporcion
alarmante del 44% para pacientes no quirurgicos y 50% para
pacientes quirurgicos (1). En ocho estudios que incluyeron a 1,347
pacientes hospitalizados, se encontré que el 40 al 55% presentaron
riesgo o desnutricion hospitalaria (7). Estudios prospectivos de 100
admisiones en el Servicio de Medicina Interna en un hospital de
Estados Unidos demostré que el 44% de los pacientes se encontro

bien nutrido, el 40% se valor6 como desnutrido y el 16% se



encontraba en el limite de desnutricion. En 1999 en Otawa Canada
en hospitales geriatricos se analizaron 160 pacientes, de los cuales
el 41.4% tenia un riesgo moderado de desnutricion y 15.1% estaban
desnutridos (21). En Galicia Espafia se analizaron a 376 pacientes
hospitalizados reportando una prevalencia de desnutricion del
46.9% (22). En 2000 se realiz6 un estudio en hospitales de
Inglaterra que incluy6 a 850 pacientes y reportd una prevalencia de
desnutricion del 9.8%.

En la ciudad de México, en 2007, en el Servicio de Nutricion
del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricion, “Salvador
Zubiran”, en 96 pacientes con mas de 60 afnos de edad, se reporto
una prevalencia de desnutricion hospitalaria del 52% (23).

En cuanto a prevalencia en nifios con LAL se realizd una
estudio en el Reino Unido que demostré una prevalencia de
desnutricidn de 7.6% en nifios y nifas 6.7%, siendo mayor para en
género masculino (24). En Estados Unidos en el hospital de New
Orleans se analiz6 a 25 nifios con LAL, observando disminucion la
albumina, concluyendo que en nifilos con LAL la desnutricion es
principalmente proteica (25). En la India, en un estudio de 25 nifios
con diagnodstico de LAL se reportd prevalencia del 56% de
desnutricidén, la cual llevé a complicaciones posteriores a la
aplicacion de quimioterapia (26). En un estudio realizado en
Bangladesh realizado de julio de 2006 a junio de 2007 en nifios con
LAL documentdé una prevalencia del 53 % de desnutricion. Los
pacientes desnutridos presentaron un aumento en la estancia
hospitalaria y recuperacion durante la induccion comparado con los
pacientes desnutridos (p= < 0.001) (27). En un estudio realizado en
el Hospital Casa blanca de enero de 2005 a febrero de 2006 con el

objeto de conocer la prevalencia de desnutricion en pacientes con



trastornos malignos se analiz6 a 100 pacientes menores de 18
afnos, reportando una prevalencia del 20 % de desnutricion (28). Un
estudio realizado en el Instituto Nacional de Pediatria realizado en
100 pacientes con diagndstico de LAL donde se demostré una
aumento de infecciones hospitalarias (p=0.036) con un aumento en
la mortalidad temprana del 15% de los pacientes (29). En un
estudio realizado en Guatemala (AHOPCA) en pacientes
adolescentes con leucemia aguda y sindrome mielodisplasico se
reportd una prevalencia de desnutricion moderada en un 73% vy
severa en el 7% de los pacientes, presentando mayo riesgo la
poblacién con diagnostico de LAL p=0.049 (30).

Sin embargo en adultos no existen estudios en LAL que
indiquen la prevalencia de desnutricion, en pacientes adultos y su

impacto con el desarrollo de complicaciones durante la induccion.

2. JUSTIFICACION:

El conocimiento de la prevalencia y tipos de desnutricion
hospitalaria nos permitira la realizacion de acciones terapéuticas
oportunas, en beneficio del paciente atendido en el Instituto
Nacional de Cancerologia que permitira optimizar el uso de los
recursos, disminuyendo las complicaciones de los pacientes.

Magnitud: En otros paises, se ha comprobado que Ila
desnutricidn hospitalaria es un problema de salud publica, con una
prevalencia del 30 al 50%(1). Asi mismo, no existen estudios de
prevalencia de desnutricion hospitalaria y sus tipos en pacientes
adultos hospitalizados en Hematologia con diagndstico de LAL en el
pais.

Trascendencia: Es importante establecer la prevalencia de

desnutricidn hospitalaria ya que, cuando ésta se presenta provoca



el incremento en la morbilidad, mortalidad, los dias de estancia
intrahospitalaria y los costos en las instituciones de salud, asi como
una disminucién en la calidad de la atencion.

Vulnerabilidad: Los estudios de prevalencia de desnutricion
hospitalaria podran mejorar el establecimiento de medidas de
capacitacion para realizar el diagnostico y tratamiento oportuno y
adecuado en Instituto Nacional de Cancerologia, y asi mejorar la
calidad en la atencion.

Factibilidad: Se dispone de los expedientes de los pacientes
que ingresaron al servicio de Hematologia durante el periodo de
enero de 2008 a enero de 20009.

Viabilidad: Se cuenta con el tiempo, disponibilidad y recursos
para revision de expedientes electronicos del periodo de enero de
2008 a Enero de 2009.

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La desnutricion es un problema frecuente e importante en el
paciente hospitalizado con LAL que afecta directamente su estado
general de salud, influye negativamente en el tratamiento meédico y
contribuye a multiples complicaciones intrahospitalarias. Se
desconoce la prevalencia y tipos de desnutricion Hospitalaria en
pacientes con LAL del servicio de Hematologia del Instituto
Nacional de Cancerologia, por lo que nos preguntamos: 4 Cual sera
la prevalencia y tipos de desnutricion hospitalaria en pacientes con
LAL durante su induccion del departamento de Hematologia en el
Instituto Nacional de Cancerologia en el periodo de Enero de 2008
a Enero de 20107

4. HIPOTESIS.



En los pacientes hospitalizados en el Servicio de Hematologia
del Instituto Nacional de Cancerologia con diagnostico LAL existe
una prevalencia elevada de desnutricidon hospitalaria de moderada a

severa al diagnéstico y durante su induccién.

5. OBJETIVO GENERAL.:
1. Establecer la prevalencia y tipos de desnutricidn hospitalaria en
pacientes con diagnostico de LAL en el servicio de Hematologia

durante el periodo de enero de 2008 a enero de 2009.

5.1 Objetivos particulares.

1. Evaluar la relacion entre desnutricion y el tratamiento de
induccion a los 14 dias en pacientes con LAL.

2. Buscar factores asociados a desnutricion durante el diagndstico

de pacientes con LAL.

6. PACIENTES Y METODOS.

Se estudiaran expedientes de pacientes a los cuales se les
realizara en forma retrospectiva una VGS. A todos los pacientes se
les tom6 de muestra de sangre para la cuantificacion de, albumina,
proteinas totales y como parte de la rutina de su ingreso.

La citometria hematica fue realizada por medio de citometria
de flujo fluorescente con el equipo de Sysmex XE-2100. El
colesterol total, albumina, proteinas totales y triglicéridos fueron
determinados por un analizador quimico Vitros 950, con reactivos
del laboratorio Johnson y Johnson.

Se realizo la revision de expedientes por medio del INCaNet,
con recoleccion de datos en el programa Microsoft Excel.

6.1 Tipo de estudio.



Se realiz6 un estudio retrospectivo analitico y observacional.
6.2 Sede del Estudio.

El presente trabajo se realiz6 en el Instituto Nacional de
Cancerologia.

6.3 Consideraciones éticas.

No sera un estudio de intervencion clinica, sino un estudio
epidemiolégico basado en expedientes por lo que no se realizd la
toma de consentimiento informado.

6.4 Universo de estudio.

Incluy6é a todos los pacientes que ingresaron al servicio de
Hematologia en el periodo Enero de 2008 a Enero de 20009.

6.5 Periodo del Estudio.

Se realizo de enero de 2008 a enero 2009.

6.6 Criterios de Inclusion.

Todos los pacientes atendidos en el Servicio de Hematologia
de la clinica de Leucemias en el periodo enero de 2008 a enero de
2009 con diagnostico de LAL.

6.7 Definicion de variables.

1. Caso de Desnutricion: todo aquel paciente que cuenta
con una VGS B o C corroborada por los niveles bioquimicos y el
porcentaje de pérdida de peso.

Se clasifico cada caso de desnutricidon hospitalaria segun los

siguientes criterios:

a) Tipo:

1. Proteica: Pacientes que presentaron edema, masa muscular
disminuida e hipoalbuminemia.

2. Caldrica: Pacientes que presentaron disminucion del peso

corporal, grasa subcutanea y masa muscular.



3. Proteico caldrica: La presencia de ambas caracteristicas.

c) Severidad:

i. Leve: Paciente con un indice de Masa Corporal (IMC) de 17-18.5
kg/m2 o albumina entre 3.2-3.4 gr/.

ii. Moderada: Paciente con IMC entre 16-16.9 kg/m2 o albumina
entre 2.6-3.3 gr/dL.

iii. Severa: Paciente con IMC menor de 16 kg/m2 o albumina menor
de 2.5 gr/dL.

2. Medidas antropomeétricas:

a) IMC mediante la formula de Quetelet = Peso en kilogramos /
(Talla® en m).

b) Porcentaje de pérdida de peso= [ ( Peso habitual en kilogramos

— Peso actual en kilogramos) 100 ] / Peso habitual en kilogramos.

3. Valores bioquimicos:

a) Albumina:

1. Valor de referencia: 3.5-5.5 g/dL
2. Valores:

Depleciéon moderada: 2.6-3.1 g/dL.
Deplecién grave: < 2.5 g/dL.

4. Clasificacion de las Leucemias.

Clasificacion de la FAB (31):

1) L1: Son células pequefias con cromatina homogénea,
escaso citoplasma.

2) L2: Son células grandes y heterogéneas, con nucleo
irregular y citoplasma variable.



3) L3: Células grandes y homogéneas, con mas de 5% de
mitosis y por lo menos 1/3 de vacuolas en su citoplasma.

a) Clasificacion de segun su origen B (32).

Subgrupo | HLA- | - | CD | CD | CD | CD |clg | mig | “logenctica
s DR 19 [ 79° [22 | 10 | m | m | YPlolog
molecular
Pro-B ++ ++ | ++ ++ | ++ 1(d;11) AL1-AF4
PreB 1(9;22) .
comun + ++ ++ ++ ++ ++ Egﬁ_’@f; (1:19)
(CALLA)
Pre-B t(12;21)
© + | A | | | |+ TEL/AML (raro
adulto)
11923
B Madura + | A | | A | | |+ | TE14)
c-myc-IgH
b) Clasificacién de segun su origen T (32).
Citogenética
Subgrupos cCD3 | CD7 [CD5|CD2 | CD3 | CD1a| Yy biologia
molecular
T-Temprana Notch 1
t(10;14)
HIX11-TCR
t(11;14)
++ ++ + LMO/TCR
SIL-TAL1
NUP213-ABL1
HOX11
HOX 11L2
T-Cortical ++ | ++ + +
T-Madura + ++ | ++ | 4+

c) Criterios para leucemia bifenotipica: Requiere 2 puntos

mieloides y 1 linfoide. Si no cumple los puntos es expresion

aberrante de otros marcadores.

Puntos | Linaje B Linaje T Mieloide
2 cCD79a CD3 MPO
clgM TCR
cCD22
1 CD 19,10, 20 | CD 2,5,8,10 CD 117, 13,
33,65
0.5 TdT, CD 24 TdT,CD 7,1a | CD 14, 15, 64




4.1 Riesgo de recaida (33):

Riesgo estandar: Edad menor a los 50 afos, leucocitos <
30,000 para linaje B, < 100,000 para linaje T, con respuesta
completa (CR) de 4 a 6 semanas de iniciado el tratamiento y
citogenéticas favorable.

Riesgo alto: Edad > 50 anos, Leucocitos > 30,000 para
linaje B, > 100,000 para linaje T, CR ausente de 4 a 6 semanas,
inmunofenotipo B madura 6 pro-B, infiltracion a sistema nervioso
central y citogenética desfavorable.

Factores de riesgo de infiltracion de sistema nervoso
central: LDH > 600 U/L, indice proliferativo por citometria de flujo
en LCR (% S+G2M) > 14%.

6.8 Analisis estadistico.

Los resultados se expresaran en porcentajes, medias y
desviacion estandar, segun se trate de variables cualitativas o
cuantitativas. Para la comparacion de variables cuantitativas se
utilizé la prueba T de Student y para las variables cualitativas Chi
cuadrada. Se llevara acabo analisis de correlaciones entre diversas

variables, los valores de p=<0.05 seran considerados significativos.

7. Resultados.

Se estudiaron 22 pacientes con diagndstico de LAL con una
edad entre 15 a 66 afos, con una media de 34 + 14.2 afnos, 12
hombres (54,5 %) y 10 mujeres (45,5 %), de los cuales al
diagnostico presentaron una cifra de leucocitos entre 500 a 336,000
cél/ mm3, con una media de 49,650 + 93,8004 cél/ mm3. La
albumina al diagnostico fue de 4,7 a 2,1 g/dL con una media de 3,6
+ 0,7, las globulinas al diagnéstico fueron de 2 a 5,6 g/dL, con una
media de 3 £ 0,9 g/dL. Su estado fisico medido por ECOG al



diagnodstico fue entre 0-1 puntos en el 84,6% (n=19), entre 2-3
puntos en el 9,1% (n=2) y entre 4-5 puntos en el 4,5% (n=1). El
86.4% (n=19) con un IMC mayor de 18.6 kg/m2 y un 13,6% (n=3)
con un IMC entre 15-18.5 kg/m2.

Por grupos de edad con una prevalencia del 36,4% (n=8) para
una edad entre 15-24 anos, del 22.7% (n=5) para una edad entre
25-34 anos, del 18,2% (n=4) para una edad entre 35 a 44 anos, del
9,1% (n=2) para una edad entre 45 a 54 afos, del 9,1% (n=2) para
una edad entre 55 a 64 anos y del 4,5% (n=1) para una edad mayor
de 65 afos (tabla1).

Tabla 1. Caracteristica N % Continuacion N %
basales
LAL (FAB)

Erian 1 2 9,1
15-24 8 36,4 L2 18 81,8
25-34 5 22,7 L3 2 9,1
35-44 4 18,2
45-54 2 9,1 Inmunofenotipo
55-64 2 91 PreB 2 9,1
>65 1 4,5 PreB CALLA 3 13,6

Sexo B Madura 10 45,5
Masculino 12 54,5 Ttemprana 5 22,7
Femenino 10 45,5 Bifenotipica 2 9,1

ECOG Cariotipo
0-1 19 86,4 Normal 12 54,5
2-3 2 9,1 Filadelfia 1 4,5
4-5 1 4,5 11q23 4 18,2

IMC Monosomia 8 1 4,5
>18,6 19 86,4 Monosomia 9 1 4,5
15-18.5 3 13,6 Caritopo complejo 2 9,1

R CEP8 1 4,5

Creatinina
<1.5 20 90,9 DHL
>1.5 2 9,1 Normal 8 36,4

Albdmina 213-415 10 45,5
3.5 16 72,7 >416 4 18,2
3.4-3.2 1 45 Infiltracion a SNC
i.;ASZ.S ; 193,16 Si 4 18,2

’ ’ No 18 81,8

Pérdidade peso N N
>10% 6 273 Rlegq de recaida.
<10% 16 72,7 Estandar 5 22,7

Riesgoalto 17 77,3

VGS
A 10 45,5 Infeccion al diagnostico
B 7 31,8 Si 3 13,6
C 5 22,7 No 19 66,4

Tabla 1. Caracteristicas iniciales de los pacientes.
Al diagnédstico con morfologia segun la clasificacion de la FAB
con presentacion L1 en un 9,1% (n=2), L2 en un 81,8% (n=18) y L3

en un 9,1% (n=2). Clasificadas por inmunofenotipo como pre-B en




el 9,1% (n=2), pre-B comun en el 13,6 % (n=3), B-madura en el
45,5% (n= 10), T temprana en el 22,7% (n=5) y fenotipica en el
9,1% (n=2). La expresion del marcador de superficie CD 20 mayor
del 10% fue del 31.6% (n=7).

En cuanto a citogenética el 54,5 % (n= 12) presentaron un
cariotipo normal, el 4,3% (n=1) con cromosoma filadelfia positivo, el
18,2% (n=4) con 11923, el 4,5% (n=1) con monosomia del 9, el
4,5% (n=1) con monosomia del 8, el 4,5% (n=1) con alteraciones de
CEP8 y 9,1% (n=2 con cariotipo complejo).

Al diagnéstico el 18,2% (n= 4) presento infiltracion al sistema
nervioso central. En cuanto a la deshidrogenasa lactica (DHL) con
una presentaciéon normal se observé en el 36,4 % (n=8), elevada
entre 213-415 u/dL en el 45.5% (n=10) y una elevacion mayor de
416 u/dL (2 veces en valor del INCan) en el 18,2% (n=4). El 13,6%
(n= 3) presentd una cuenta leucocitaria mayor de 30,000 cél/mL, el
18,2% (n= 4) una cuenta leucocitaria mayor de 100,000 cél/mL vy el
68.2% (n=15) una cuenta menor de 30,000 cél/mL. Se clasifico
como riesgo estandar el 22,7% (n=5) riesgo alto el 77,3% (n=17) y
con un alto riesgo de infiltracion en el sistema nervioso central el
18,2% (n=4). El 36,4% (n=8) presenté una glucosa menor de 110
mg/dL y el 64,3% presentd una glucosa mayor de 110 mg/dL. El
90,9% (n= 20) presenté una creatinina menor de 1.5 mg/dL y el
9,1% (n=2) presentd una creatinina mayor de 1.5 mg/dL.

El esquema de HiperCVAD fue usado en el 68,2% (n=15) y el
esquema de LARSON fue usado en el 31,8% (n=7). Obteniendo
respuesta completa en la primera induccion (RC1) en el 50% (n=11)
y el 13,6 % (n= 3) presentd una respuesta en la segunda induccion
(RC2). La superviviencia a 12 meses fue del 72,7% (n= 16), con

una mortalidad a 12 meses de 27,3% (n= 6). La media de



albumina a los 14 dias posteriores al esquema de induccién fue de
1,8 a 4,5, con una media de 2,9 £ 0,7 g/dL.

El 13.6 % (n=3) presentd algun tipo de infeccién al
diagnodstico. El 63,6 % (n=14) presentd algun tipo de infeccion
durante la induccion. ElI 7,1% (n=1) presentd infeccion de vias
respiratorias altas, el 21,4% (n= 3) presentaron una neumonia
grave, el 36,4 % (n=8) presento sepsis, el 4,5% (n=1) presentd una
infeccion localizada, el 4,5% (n=1) presentd Aspergillosis pulmonar,

Las agentes asilados fueron pseudomonas aeruginosa en el
7,1% (n=1), candida albicans en el 21,4% (n=3), corinebacterum en
el 7,1% (n=1), acinetobacter lwoffii en el 21,4% (n=3), aspergillus sp
en el 7,1% (n=1), escherichia coli en el 7,1% (n=1), enterobacter
faecium en el 7,1% (n=1), influenza H1N1 en el 7,1% (n=1) y
streptococcus epidermidis en el 7,1% (n=1). El 45,5% (n=10)
presentd nauseas durante la induccion.

Al diagnéstico el 45.5% (n=10) de los pacientes con una VGS
“‘A”, enel 31,8% (n=7) VGS “B” y el 22,7% con una VGS “C”. El
27,3% (n= 27.3) presentaron una pérdida del mas del 10% de su
peso habitual.

La prevalencia de desnutricion fue del 45,5% (n=9) al
diagndstico de LAL, con 4,5% (n=1) con desnutricion proteica leve,
4,5% (n=1) con desnutricién proteica moderada, 18,2 % (n=4) de
desnutricién caldrica leve, 4,5% (n=1) de desnutricion caldrica
severa, 4,5% (n=1) con desnutricion proteico calorica leve y el 9,1%

(n=2) con desnutricion proteico caldrica severa (figura 1).



Desnutricion al diagnostico
(Figura 1)

B Sin desnutricion
B Proteica leve

¥ Proteica modera
B Proteica severa

M Caldrica leve

Figura 1. Muestra los tipos de desnutricidon en pacientes con
LAL al diagnéstico.

La prevalencia de desnutricion a los 14 dias de la induccién
fue del 90,9% (n=20), con un 27,3% (n=6) de desnutricién proteica
severa, un 18,2% (n=4) de desnutricion proteica moderada, un
13,6% de desnutricion proteica leve (n=3), un 18,2% (n=4)
desnutricion proteico caldrica severa, un 9,1% (n=2) desnutricion

proteico caldrica leve y un 4,5% (n=1) desnutricién caldrica leve.

Desnutricion en induccion
(Figura 2)

B Sin desnutricidon
B Proteica leve
¥ Proteica modera

B Proteica severa

Figura 2. Muestra los tipos de desnutricion 14 dias

posteriores al inicio de la induccion.



Los factores relacionados con el desarrollo de desnutricion al
diagnostico fue el ECOG con una p= 0,04 (figura 3), los pacientes
que expresan por inmunofenotipo CD20 en mas del 10% con una
p<0,001 (figura 4).

No se encontré una relacion directa entre la edad y el
desarrollo de desnutricién en pacientes con LAL (figura 5). No se
encontré una relacion directa entre el género y el desarrollo de
desnutricion (figura 6). No se encontré relacion entre el tipo de
tratamiento y desnutricion (5).

Existio una relacion directa entre el desarrollo de desnutricidon
a los 14 dias de la induccion con cualquier esquema, presentando

10 pacientes una albumina menor de 2.5 g/dL p=0.019 (figura 7).

ECOG y desnutricion al diagndstico
(Figura 1)
14 *
12
10
8 i Hoa1
(9]
(e
H2a34
4
2 ™ 4a5
0
Desnutricion X2 p=0.05

Figura 1. Muestra como los pacientes con ECOG mayor a 2
presentaron desnutricibn en comparacion de los pacientes con
mejor ECOG.



CD 20 y desnutricion al diagndstico
(Figura 2)
14 *
Q12
8 10
S 8
:§ 6 - M CD20<9.9%
g 4 -
3 BCD20>10%
w 2 -
O -
sl
Desnutricion *XZ < p=0.001

Figura 2: Los paciente con expresion de CD 10 mayor del 10% por

inmunofenotipo presentaron mayor riesgo de desnutricion.

Edad y desnutricidn al diagndstico
(figura 3)
16
. "I
12

W 55-
10 55-64

Grupo por edad

8 - m45-54
6 :‘ 35-44
47 ™ 2534
2 -

m1524
0 -

Si No
Desnutricion *x2 < p=0.5

Figura 3: No existidé una relacion entre mayor edad y el desarrollo

de desnutricion.



Género y desnutricion al diagndstico

(figura 4)

8

7

6
° 5
g 4 H Hombre
93

2 B Mujer

1

0

Si No X2 < p=0.6
Desnutricion

Figura 4. No existidé relacion entre el género y el desarrollo de

desnutricion.

Disminucion de albumina durante los
primeros 14 dias de la induccidn
(figura 5)
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(5]
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2 2 3.3-26
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3 0 >3.5

3 Si *

? No X2 < p=0.019
O

Desnutricion

Figura 5: Demuestra la disminucion significativa de la albumina
posterior a la induccion favoreciendo el desarrollo de desnutricion
de tipo proteica en pacientes con LAL tratados con HiperCVAD o
LARSON.



8. Discusion

Un Estudio Cubano de desnutricion hospitalaria concluido en
el 2002, con 1905 pacientes encuestados en 12 hospitales de 5
provincias demostréo que en el 59.0% de los pacientes no se
registra el peso, no se toma la talla al ingreso (a pesar de que en el
82.0% de las ocasiones se encuentra una balanza a una distancia
menor de 50 metros de la cama del paciente), y el 95.0% de los
pacientes no se pesa evolutivamente. En el 83.0% de los pacientes
no se realizé una determinacion de albumina sérica al ingreso. En el
84.0% de los pacientes encuestados no hay referencia alguna del
estado nutricional y el médico no registra el diagndstico de
desnutricién (34). La desnutricibn en nuestra sociedad es vista
como un estigma consustancial a paises vias de desarrollo,
sociedades en crisis, 0 grupos marginales. Sin embargo, los
estudios epidemiolégicos reportan que existe una prevalencia
elevada de desnutricion en pacientes hospitalizados, la cual fluctua
entre el 30 y el 55% (1). En América Latina se han llevado a cabo
algunos estudios para conocer la prevalencia de desnutricion, tales
como el estudio IBRANUTRI realizado en Brasil, el cual reporté una
prevalencia del 48.1% de desnutricion, presentando solo el 12.6%
desnutricidn severa (19). El Estudio Latinoamericano de Nutricion
(ELAN) reporté en el subgrupo de México desnutricion moderada en
un 64%, y severa en el 13% (35) y el estudio de Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricion Salvador Zubiran que reporté una
prevalencia de desnutricion hospitalaria del 52% ne pacientes
mayores de 60 afos en la ciudad de México (23). La prevalencia
mas alta reportada en los estudio fue en un hospital de Galicia

Espafa (Meixoeiro) en el servicio de Endocrinologia de tercer nivel



de atencién se estudiaron 95 pacientes reportando una prevalencia
de desnutricion de desnutricion en el 78.9% de los pacientes, pero
la poblacién estudiada era mayor de 60 afos (6). En cuanto a
nuestro estudio al diagnostico de LAL en adultos se encontré una
prevalencia de 45.5% de desnutricion al diagndstico, la cual es
similar a la de otros estudios de pacientes adultos, siendo la
mayoria de estas leve y solo el 13% severas, siendo la calorica la
mas importante.

Actualmente la desnutricidn es una patologia menospreciada
en forma general por los médicos de todo el mundo, la cual es
agravada por cosas que se pueden evitar, como lo son: falla en
registrar el peso y la talla del paciente, el uso prolongado de
soluciones parenterales salinas y glucosadas como unica fuente de
aporte energético, falla en registrar los ingresos alimentarios del
paciente, ayunos repetidos y prolongados debido a la realizacion de
pruebas diagndsticas, administracion de alimentos por sondas
enterales en cantidades inadecuadas, ignorancia de la composicion
de las mezclas vitaminicas y otros productos nutricionales, falla en
reconocer las necesidades nutricionales incrementadas debido a la
agresion en pacientes con LAL, falla en apreciar el papel de la
nutricion en la prevencion y el tratamiento de la infeccidn, falta de
comunicacién e interacciéon entre el médico y el servicio de
nutricion, demora en el inicio del apoyo nutricional hasta que el
paciente se encuentra en un estado avanzado de desnutricion, el
inicio de tratamiento intensivos como quimioterapia y sus
complicaciones y su falla en el uso de las herramientas diagndsticas
y su interpretacion temprana (1). Esto hace que se eleven los

costos hospitalarios siendo la desnutricién juega un papel directo en



la evolucidon del pacientes y sus complicaciones aumentando los
costos de atencién y las complicaciones de los pacientes.

En nuestro estudio a los 14 dias de inicio de la induccion
posterior se elevo en forma dramatica el grado de desnutricion de
los pacientes con LAL, siendo el porcentaje mas elevado reportado
en adultos hasta la fecha. Se reporté un 90,9% de prevalencia de
desnutricidn, la mas frecuente fue la proteica, con una disminucidn
significativa de la albumina a menos de 2.5 g/dL, ademas se
presentd en el 45,5% de los pacientes una desnutricion severa
independientemente de su clasificacion. Sin embargo nuestro
estudio es unicéntrico, retrospectivo por lo que la validez externa es
poca.

Al momento no existen estudios prospectivos y multicéntricos
que evaluen el valor de la desnutricion en la remision completa y la
mortalidad en pacientes adulto con diagndstico de LAL, existen solo
estudio en nifos y actualmente en estos en un factor prondstico
importante (36).

La relacion entre el estado fisico medido por ECOG vy la
presencia de nutricion estan relacionados con la dependencia del
paciente para su alimentacion, pero desconocemos la causa de la
relacion de desnutricion en los pacientes que expresan un
inmunofenotipo con mas del 10% de CD20 y no existen estudios al
respecto y quiza tenga relacion con la agresividad de su

enfermedad.

10. Conclusiones



Existe una prevalencia del 45,5% de desnutricion hospitalaria
en pacientes atendidos en el INCan al diagnéstico de LAL.

Al diagnostico la desnutricion mas frecuente fue la calérica
severa en el 9,1%.

Posterior al inicié de la induccion la prevalencia de
desnutricidon se elevoé al 90,9% 14 dia.

Los factores al diagnostico relacionados con desnutricion son

el ECOG vy la elevacion de mas del 10% del marcador CD 20.



11. PERSPECTIVAS.

Todos los pacientes con diagndstico de LAL requieren una
valoracion nutricional integral.

Es importante la creacién de programas en el servicio de
Hematologia para el diagnéstico y tratamiento oportuno de la
Desnutricidn para evitar complicaciones y disminuir los costos
de atencion

Se debera establecer un equipo multidiciplinario con la
participacion

fundamental de el Lic. en Nutricion para un diagnéstico y
tratamiento adecuado.

Se deberan hacer otros estudios parecidos en los diferentes
servicios de este hospital para conocer en forma global la

magnitud del problema en otras patologias.
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Anexo.

A, Historia

i. Cambio on ¢l pogo corporal:
Pérdida total en los diimos & mesaes g
Porcentaje da perdida; %a
[A. Aumania
Cambio en las Okimas 2 semanas: [B. Ningunc
. Disminucidn
2 Cambios an la dieta, en relacion con fo normal:

[ A Sin cambios 00O 1
B. Con cambios Dieracidn: dias
A, Dheta ccrvencional insuficienta
B. Dheta licuida tofal
B. Diata licuida hipocaldrica
C. Ayung

3. Sinlomas Gastrointestinales (persistantas por més de 2 samanas);
A_Sin sinlomas )
O Nailsoa
DV amito
O Diamroa
0 Anorenia
4 cidad Funcional:

Tipo de cambio;

B. Con sinfomas

A, Mo hay disfuncidn
B. Disfuncién LTACIN: |35
Tipo:|A. Disminucidn en el frabajo
E. Ambulatonio
. Reducido al lacho (camal
5. Enfermedad y su relacidn con las necasidades nuiricionalas:

Diarndstico primario:

A, No
Demandas nuiricionales (A, Baio

aumentadas por estrés: B. Moderado
. Allo

B. Examen Fisico
{en cada punto calificar: 0 = normal + = leve, ++= moderado, +++= grave)
[Pérdida de grasa subcuianea (Triceps, torax):

Atrofia muscular (Cuadriceps,
definides)

Ecema de tobillos:

Ecema sacro:

FI IR [ [ B () i B
i
+

Ascitia:

G+ ++
ﬁfﬂgnﬂmmn de la Valoracion Global Subjetiva
(zalificar de acuerdoa mayoriade A, Bo C)
C{A. Bign nutrido
C{ B. Modaracamanie desnutrido o con sospecha de desnutnician
O C. Gravamenta desnutrido
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