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Introduccién. El carcinoma de células escamosas oral (COCE) ocupa el 6to
lugar a nivel mundial, 80% de los casos son VPH (-) y de mal prondstico. Los
tratamientos incluyen cirugia, quimio y radioterapia, con 50% de recidivas. La
tasa de mortalidad ha ido en aumento y la supervivencia no supera el 12%.
Dado que el epitelio oral puede desarrollar lesiones potencialmente malignas
(LOPM), es interesante evaluar a SPINK7 y HER2/neu. Los receptores EGFR
son proteinas transmembrana tirosina quinasa, cuyo ligando es EGF. La
sobreexpresion de HER2/neu se asocia a oncogeénesis. SPINK7 comparte 50%
de homologia con EGF, sin embargo, su rol en el COCE no esta claro.
Objetivo. Evaluar SPINK7 y HER2/neu en biopsias de LOPM y COCE vy el
potencial terapéutico de SPINPEP mediante su interaccién con HER2/neu, a fin
de identificar nuevos biomarcadores moleculares y potenciales dianas
terapéuticas.

Poblacién: pacientes con LPMO o COCE y una cohorte del TCGA.

Materiales y métodos: biopsias fijadas para H&E o IFl para SPINK7 y
HER2/neu. Analizamos la expresion génica de SPINK7 y HER2/neu por
RT-gPCR, con B-Actina y RNA 18S como control y por single cell RNAseq una
cohorte del TCGA.

Se diseid un péptido sintético SPINPEP marcado con FAM, y se evalud
interaccion con HER2/neu in vitro vs quimioterapicos.

Las células CAL27 y SSC25 se cultivaron en DMEM + 10% de suero fetal
bovino. Se evalu6 proliferacion 3x10 3 células/pocillo se trataron con:
Cisplatino; FAM-SPINPEP; Trastuzumab (Tz); FAM-SPINPEP +Tz, o medio
24h, se agrego MTT y se midié absorbancia a 570 nm; migracién: se realizo
una herida en células en monocapa, se trataron y fotografiaron a 0, 12y 24 h
con microscopio invertido; iii) expresion proteica: las células tratadas se lisaron
con buffer Ripa y las proteinas se cuantificaron por Bradford, se separaron en
gel al 13% y se transfirieron a membrana de PVDF para incubacion con
anticuerpos primarios para SPINK7, HER2/neu y B-actina como control y se
cuantificaron con Image J.



Resultados y Conclusiones: Los pacientes con COCE en estadio avanzado
tenian baja expresion de SPINK7 y Her2/neu y mal prondstico. SPINPEP
mostro efecto antiproliferativo y antitumoral diferencial entre las lineas celulares
tumorales orales sensibles y resistentes al cisplatino (Cis), sugiriendo que
SPINPEP actua mediante mecanismos distintos o complementarios a Cis, lo
que representa una posible alternativa terapéutica frente a resistencia parcial o
pacientes refractarios a la quimioterapia estandar.
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La exposicion a disruptores endocrinos (DE) constituye un factor de riesgo
potencial para el cancer de mama, pudiendo generar quimioresistencia. El
imidacloprid (IMI) es un insecticida neonicotinoide ampliamente utilizado, capaz
de modular la sefnalizacion estrogénica y la actividad del receptor de estrogeno
acoplado a proteina G (GPER) en células mamarias, y este ultimo es capaz de
inducir la expresiéon de ARN no codificantes que pueden estar involucrados en
la progresion tumoral. El objetivo de este trabajo fue evaluar el efecto de la
exposicion al IMI sobre la progresién tumoral mamaria y procesos relacionados
a la quimiorresistencia en un modelo celular de cancer de mama triple negativo
(CMTN), y determinar su mecanismo de accién. Las células MDA-MB-231 se
trataron con IMI (0,01-10 uM) o vehiculo por tiempos cortos (24 h) o
prolongados (10 dias), encontrando un aumento en la proliferacion a ambos
tiempos con las dosis de 0,01 y 0,1 yM (ensayo clonogénico y tiempo de
duplicacion). Ademas, se registré un incremento en la migracion (cicatrizacion
de la herida), invasion (ensayo en camara de inserto con Matrigel) y actividad
de metaloproteasas 2 y 9 (zimografia en gel) luego de 24 h con IMI 0,01 uM.
Asimismo, IMI 0,1 yM aumentd la actividad de transportadores de farmacos
(canales ABC) luego de 10 dias (eflujo de Hoechst). Se evaluo el efecto del IMI
(0,01 y 0,1 pM, 10 dias) sobre la respuesta a la quimioterapia con paclitaxel
(Px, 1x10 -13 M-1x10-4 M, 48 h) evidenciando que aumenta la concentracion
efectiva 50, lo que indica menorsensibilidad al farmaco (MTT). En el analisis de
las vias implicadas, se constaté un aumento en la expresion de GPER vy la
activaciéon de ERK (Western Blot) asi como del microARN miR-21 y el ARN no
codificante largo HOTAIR (RT-gPCR), ambos implicados en la progresién



tumoral. Finalmente, el incremento en la proliferacion, migracion y la activacion
de ERK se previno en presencia del inhibidor de GPER (G15) y de ERK
(PD98059), revelando su rol en los efectos del IMI. De manera similar, el
aumento en la actividad de los canales ABC fue dependiente de GPER. En
conclusién, las dosis ambientalmente relevantes de IMI activan la via de
GPER/ERK, lo que promueve la progresion tumoral y la quimioresistencia en
un modelo de CMTN. Estos hallazgos posicionan a GPER como un
biomarcador potencial de relevancia clinica para evaluar la respuesta a terapias
en pacientes con exposicion a DE, abriendo nuevas perspectivas en la
oncologia de precision.
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Introduccién

La quinasa de adhesién focal (FAK) es crucial en la progresion del cancer de
mama (CM); su sobreexpresion e hiperfosforilacion se asocian a crecimiento
tumoral, invasion, metastasis y resistencia terapéutica. Ademas de su funcién
citoplasmatica en la sefalizacion de integrinas y factores de crecimiento,
senales de estrés o la inhibiciéon farmacoldgica pueden inducir su translocacion
nuclear, eludiendo asi a los inhibidores. Su funcion nuclear mejor caracterizada
es la interaccion con p53, modulando su degradacion.

Objetivos

Identificar y modelar la interacciéon entre FAK y factores de transcripciéon (FT)
nucleares para elucidar su rol en la progresion tumoral y la supervivencia.
Materiales y métodos:

Se realizaron estudios de docking y dinamica molecular (DM) explorando
interactores de FAK nuclear (FAKn), evaluando primero el acoplamiento con los
inhibidores defactinib y PF-562271, inductores conocidos de translocacion
nuclear. Seguido se realizd6 un cribado proteina-proteina con 45 proteinas
nucleares implicadas en tumorigénesis y resistencia terapéutica, usando como
referencia el complejo FAK-p53 (-34,781 kcal/mol). Se realizaron
inmunofluorescencias (IF) en lineas de CM (T-47D y MDA-MB-231) para
visualizar la translocacion de FAK bajo distintas terapias oncoldgicas y su
colocalizacion con el FT identificado. Se analizé la expresion génica de FAK y
del FT candidato en tejido normal, tumoral y metastasico de pacientes con CM,
evaluando su impacto en la supervivencia.

Resultados

Defactinib y PF-562271 mostraron afinidades de -8,20 y -10,78 kcal/mol
respectivamente, validadas por DM mediante estabilizacion por enlaces de
hidrogeno. El cribado identifico siete candidatos que interactuan con FAKn
(B-catenina, CHIP, ETS1, MYC, NOTCH, KHDR1 y STAT3); STAT3 presento el
perfil mas favorable frente a FAK- p53.Seguidamente, la IF demostro la



traslocacion nuclear de FAK mediada por: FAKI, doxorrubicina (DOX), cisplatino
y acido retinoico, y DOX indujo la colocalizacién nuclear FAK-STAT3. Por
ultimo, el gen PTK2 (FAK) se hallé sobreexpresado en la mayoria de tumores,
asociandose a peor pronodstico y menor supervivencia global.

Conclusiones

La interaccion nuclear FAK-STAT3 sugiere la formacion de un complejo
funcional implicado en respuestas adaptativas de células tumorales frente a
terapias oncolégicas, que regularia la transcripcion de genes target de STAT3
involucrados en supervivencia, anti-apoptosis y proliferacion incontrolada.
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Introduccién: La proteina supresora de tumores fosfatasa 2A (PP2A)
desempena un papel crucial en la regulacion de la sefializacién oncogénica. Su
inactivacién, especificamente a través de la fosforilacién inhibitoria en Tyr307
por las moléculas reguladoras enddgenas SET y CIP2A, contribuye a la
progresion del cancer de mama (CM). La modulacion de estas interacciones
reguladoras representa una estrategia farmacoldgica prometedora para
restaurar la funcion de PP2A.

Objetivo: Analizar los mecanismos reguladores de SET/CIP2A sobre PP2A y
explorar cémo la reactivacion farmacologica de PP2A mediante FTY-720 y
erlotinib suprime el desarrollo y la progresion del CM.

Metodologia: Se empled una estrategia de validacidén biolégica computacional
y experimental. Se realizaron simulaciones de acoplamiento y dinamica
molecular, analisis de interaccion proteina-proteina y de expresion génica,
complementados con estudios in vitro en células de cancer de mama triple
negativo (TNBC) e in vivo en un modelo murino.

Resultados: Las simulaciones de acoplamiento molecular y dinamica
mostraron que FTY-720 forma redes estables de enlaces de hidrogeno con
SET, interrumpiendo sustancialmente su unién a PP2A en Tyr307. En paralelo,
erlotinib interactta con CIP2A predominantemente mediante interacciones
hidrofdbicas y ™ mas débiles. Los analisis de interaccion proteina- proteina
indicaron una reduccion en la unién de SET/CIP2A a PP2A tras el tratamiento
con FTY- 720/erlotinib, apoyando un mecanismo estructural de reactivacion de
PP2A. Los analisis de expresion génica revelaron una regulacion positiva de
PP2A/SET/CIP2A y marcadores del citoesqueleto en tejidos tumorales y
metastasicos. En células TNBC, FTY-720 vy erlotinib disminuyeron
significativamente la fosforilacién inhibitoria de PP2A en Tyr307, reactivando su
funcidn. Asimismo, redujeron la expresion de c-Myc y la activacion de las
quinasas Src, FAK, paxilina, PAK1 y ERK, disminuyendo la sehalizacion
proliferativa y migratoria. En el modelo in vivo, ambos tratamientos inhibieron el
crecimiento tumoral y mejoraron la supervivencia de los animales.



Conclusién: Nuestros hallazgos identifican al eje regulador SET/CIP2A-PP2A
como un blanco farmacolégico promisorio y proporcionan un marco
mecanistico para el desarrollo racional de activadores de PP2A de nueva
generacion. La inhibicidon de este eje emerge como una estrategia terapéutica
con potencial para contrarrestar la progresion del CM.
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Introduccion. Las especies de Candida spp. constituyen menos del 1% del
Micobioma bucal. El cancer de mama (CM) es el tumor mas comun y una de
las principales causas de muerte mundial.

Las Intervenciones terapéuticas pueden provocar alteraciones del sistema
inmunitario, lo que hace a estas pacientes susceptibles a candidiasis
oportunistas. EI Tamoxifeno y el anastrozol son drogas con efecto
antiestrogeno, y se administra a pacientes con cancer de mama sensibles a
hormonoterapia, ademas ha demostrado tener efecto antifungico en estudios in
vitro (Muthular

M. et al. 2019). El tamoxifeno se describe como un inhibidor de la calmodulina.
De esta forma, las levaduras tratadas con tamoxifeno mostraron lisis celular y
una alteracion del desarrollo fungico. Sin embargo, no se ha aportado evidencia
cientifica sobre su correlato in vivo en la cavidad bucal.

Objetivo. Nos propusimos conocer la prevalencia de Candida spp en pacientes
con CM bajo tratamiento con tamoxifeno o anastrozol. Poblacion. Se realizé un
estudio observacional de cohortes, 244 mujeres de 31 a 76 afos (Media 54,5
19,5), 110 tratadas con Tamoxifeno, 25 anastrozol y109 sin tratamiento.
Materiales y métodos. Luego de firmar un consentimiento informado, se
investigd Candida por cultivo de hisopado de paladar, mucosa yugal y lengua.
Estas muestras fueron tomadas al inicio del tratamiento, a los 6 meses, 12
meses y 24 meses después y se analizo el tiempo a la negativizacion de
Candida spp. mediante Kaplan Meier, estableciendo significativos aquellos
resultados con P &lt;0,05,Se calcularon %, Intervalos de Confianza con un nivel
de confianza del 95% IC95% con Epi Info.

Resultados. Las pacientes con enfermedad activa presentaron mayor
prevalencia de Candida ( 96% 1C95%:0.796-0.999), que el grupo control
(32.1%

1C95%:0.237-0.418), al momento TO (p<0.005). C. albicans fue la especie mas
prevalente (N=56,50.9%), tanto con presentacion unica (N=34, 30.9%) o
combinada (N=22, 20%). Se hallaron otras especies emergentes y algunas con
baja sensibilidad a antifungicos como C. glabrata, C. guilliermondii, C. krusei,
C. parapsilosis, C. tropicalis y Rhodotorula especialmente al inicio del
tratamiento.

Conclusiones. Los antiestrégenos provocaron la disminucién de portacion de
especies de Candida a lo largo del tiempo, por lo que podria disminuir el riesgo
de padecer infecciones oportunistas por estos hongos.

Palabras clave: Candida, cancer de mama, anastrozol, tamoxifeno.
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El cancer de mama es el tipo de neoplasia mas comun en mujeres a nivel
mundial. Evidencia acumulada muestra que las personas que viven en areas
agricolas con alta exposicion a pesticidas tienen mayor riesgo de padecer
cancer de mama. El imidacloprid (IMI) es el insecticida neonicotinoide mas
usado en Argentina para agricultura, también en hogares y productos
veterinarios. El riesgo de exposicion a neonicotinoides a través de la dieta y
exposicion laboral esta aumentando rapidamente en humanos, detectandose
residuos de neonicotinoides en alimentos y en matrices bioldgicas. En trabajos
previos observamos un aumento en la hiperplasia ductal y en el numero de
brotes terminales en glandula mamaria de ratones prepuberales expuestos a
IMI. Se ha relacionado al receptor de hidrocarburos aromaticos (AhR) con
procesos de proliferacion y migracion en cancer de mama, y algunos pesticidas
pueden activar sus vias de sefalizacion. El receptor de estrogeno acoplado a
proteina G (GPER) juega un papel fundamental en la transicion
epitelio-mesenquimatica, relevante para el desarrollo de metastasis. En este
trabajo, estudiamos los efectos de IMI (0,01; 0,1; 1 y 10 uM) en células de
cancer de mama murino LM3, subtipo HER2(+), en un modelo singénico de
tumores mamarios en ratones BALB-c hembra tratados con IMI (0,01; 0,1 y 10
mg/kg/dia), y en analisis in silico de la accion agonista/antagonista de IMI sobre
AhR. Los resultados revelaron que en las células LM3, IMI promovid la
viabilidad (ensayo de MTT), proliferacion (ensayo clonogénico), migracion
(ensayo de la herida) y actividad de metaloproteasas MMP-2 y MMP-9 (ensayo
zimografia en gel) a través de AhR. En el modelo de raton, IMI aumento el
crecimiento del tumor y la metastasis pulmonar (analisis histolégico). Ademas,
la exposicion a IMI elevé significativamente la expresion de la proteina AhR 'y
su translocacion al nuacleo (Western blot, inmunofluorescencia), asi como los



niveles del ARNm de su gen blanco candnico citocromo P450 1A1 (CYP1A1)
(RT-gPCR) en ambos modelos.

Ademas, IMI aumentd la expresion de GPER vy la activacion de fosfo-ERK. Los
resultados in silico muestran que IMI actua como un agonista parcial de AhR.
En conclusion, nuestros hallazgos indican que la exposicion al insecticida IMI
promueve el crecimiento y la progresion tumoral en un modelo de raton de
cancer de mama HER2(+). Algunos de sus efectos se pueden explicar por la
actividad agonista del insecticida sobre AhR.

C-INVESTIGACION CLINICA- DATOS DEL MUNDO REAL
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Introduccion: Las fallas de screening (FS) representan un desafio relevante
en ensayos clinicos oncolégicos, especialmente en enfermedad metastasica y
estudios fase II-Ill. Se definen como pacientes que ingresan al proceso de
evaluacion pero no logran ser randomizados. Esto impacta en la eficiencia del
reclutamiento y en el acceso a terapias innovadoras.

Objetivo: Evaluar la tasa de FS en un centro de investigacion oncoldgica y
analizar su distribucion segun tipo tumoral y linea de tratamiento.

Métodos: Estudio observacional retrospectivo unicéntrico que incluyé 10
ensayos clinicos fase Il-lll en tumores sélidos (mama metastasico, pulmén
metastasico, pulmén metastasico EGFR mutado y vejiga). Se analizaron
proporciones con 1C95%.

Resultados: Se evaluaron 57 pacientes: 26 randomizados y 31 FS. La tasa
global de FS fue 54,4% (1C95% 41,5-66,7). Las mayores tasas se observaron
en pulmoén metastasico (64,7%) y vejiga (63,6%), mientras que pulmén EGFR
mutado presentd menor frecuencia (33,3%). No se observaron diferencias
estadisticamente significativas entre tumores (p=0,38).

Segun linea terapéutica, las tasas fueron similares entre 1ra linea y 22da linea
(54,5% vs 54,2%; p=0,98).

Discusion: La tasa observada fue comparable a la reportada
internacionalmente en ensayos oncolégicos fase Il-lll. La menor tasa en
pulmén EGFR mutado podria relacionarse con seleccion molecular previa y
criterios mas homogéneos.

Limitaciones: Tamano muestral reducido, disefio unicéntrico y ausencia de
registro sistematico de las causas de FS.

Conclusion: Las FS presentaron una frecuencia elevada y comparable con
reportes internacionales, sin diferencias significativas segun tumor o linea de
tratamiento. Estudios multicéntricos con mayor numero de pacientes podrian
aportar resultados mas concluyentes.
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Introduccién: Los gliomas pediatricos de alto grado (pHGG) son tumores muy
agresivos con pocas opciones terapéuticas. La via apoptdtica intrinseca
representa una vulnerabilidad potencial que podria explotarse mediante el uso
de inhibidores de proteinas antiapoptéticas como BCL-xL y MCL1 (BH3
miméticos). Objetivos: Caracterizar componentes de la familia BCL2 y evaluar
la respuesta a BH3 miméticos en modelos de pHGG.

Poblacion: Modelos celulares derivados de pacientes con gliomas de alto
grado, incluyendo lineas adultas de glioblastoma como referencia y modelos
pediatricos disponibles en FLENI.

Material y métodos: Se analizdé la expresion de genes pro- y antiapoptéticos
mediante qPCR. La respuesta funcional se evalud por viabilidad/muerte celular
luego del tratamiento con inhibidores de BCL-xL y MCL1, solos o combinados,
y con vincristina. Los modelos pediatricos fueron comparados con lineas de
glioblastoma derivadas de pacientes ya caracterizadas.

Resultados: Los modelos pediatricos presentaron una firma transcripcional de
la familia BCL2 comparable a la de lineas adultas de glioblastoma, compatible
con una posible sensibilidad a la inhibicion de BCL-xL y/o MCL1. Sin embargo,
estas lineas mostraron una respuesta heterogénea y en general una menor
sensibilidad a BH3 miméticos que las lineas adultas.

Ademas, mostraron sensibilidad relativamente elevada a vincristina, a
diferencia de lineas adultas.

Conclusiones: Estos resultados sugieren que los modelos pediatricos
presentan una firma transcripcional de factores pro- y anti-apoptoticos
compatible con una vulnerabilidad apoptética, pero una respuesta funcional
relativamente resistente y heterogénea frente a inhibidores BH3. Esta
discrepancia podria indicar mecanismos de resistencia en otros niveles del
programa apoptoético, incluyendo eventos rio abajo del control ejercido por la



familia BCL2. Estos resultados justifican futuros estudios de combinaciones
racionales orientadas a potenciar
la apoptosis tumoral.

9. TITULO: BLOQUEO LOCAL DE FOXP3 COMO ESTRATEGIA
TERAPEUTICA PARA POTENCIAR EL TRATAMIENTO DE LOS GLIOMAS
PEDIATRICOS
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Los gliomas pediatricos de alto grado (pHGG) constituyen la principal causa de
muerte por cancer en nifios y adolescentes. Dada la gran heterogeneidad de
estos tumores, su baja frecuencia y la escasa disponibilidad de modelos
preclinicos relevantes, se ha retrasado significativamente el desarrollo de
tratamientos especificos para estas neoplasias. Si bien la inmunoterapia ha
revolucionado el tratamiento de diversos tipos de cancer, su beneficio clinico en
gliomas ha sido limitado, lo que pone de manifiesto la necesidad de desarrollar
estrategias capaces de estimular la respuesta antitumoral. Con el objetivo de
inhibir la inmunosupresion mediada por los linfocitos T reguladores (Tregs) en
estos tumores, apuntamos a bloquear el factor de transcripcién Forkhead Box
Protein P3 (FOXP3), esencial para la diferenciacion y accion inmunosupresora
de estas células. En este trabajo, nos propusimos evaluar la expresion de
FOXP3 en pHGG y estudiar los efectos de su bloqueo in vitro e in vivo en
glioma pediatrico experimental.



Observamos que FOXP3 se encuentra sobreexpresado en pHGG en
comparacion con los gliomas pediatricos de bajo grado y que su expresion
correlaciona con marcadores inmunosupresores |y de transicion
epitelio-mesenquimal. Asimismo, observamos que la expresion de FOXP3 no
se limita a las Tregs, sino que también esta presente en células de pHGG en
biopsias y cultivos celulares. Ademas, detectamos que las células de pHGG
aumentan su expresidn en respuesta a la quimio-radioterapia. La inhibicion de
FOXP3 mediante P60, un péptido penetrante celular, mejord la activacion de
linfocitos, redujo la viabilidad de células de pHGG, inhibié la expresion de
proteinas asociadas con invasion y mejoro la quimio-radiosensibilidad de estas
células in vitro. Para optimizar la biodisponibilidad local de P60, desarrollamos
Ad.P60, un vector adenoviral que expresa este péptido.

Observamos que la inyeccion intratumoral de Ad.P60 redujo significativamente
la infiltracién de Tregs. Ademas, la administracién local de Ad.P60 potencio la
eficacia terapéutica de la quimioterapia en ratones inmunocompetentes
portadores de gliomas pediatricos intracraneales (gliomas H3.3G34R y gliomas
mIDH), sin inducir neurotoxicidad en el parénquima cerebral normal tras su
administracion intracraneal en ratones prepuberes sanos.

En conjunto, nuestros resultados indican que el bloqueo local de FOXP3
mediado por Ad.P60 podria mejorar el abordaje terapéutico de pacientes
pediatricos con gliomas difusos.

E-NUTRICION ONCOLOGICA

10. TITULO: DIAGNOSTICO NUTRICIONAL E INTERVENCION DE
PREHABILITACION EN PACIENTES ONCOLOGICAS PROGRAMADAS
PARA COLECTOMIA PARCIAL O HEMICOLECTOMIA

Perez-N L1, Armenta N2, Rodriguez C3, Flores K, Manzano JC.
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3 Aliviare psicologia

Introduccion: El estado nutricional es uno de los factores que puede influir en
el resultado y recuperacion de los pacientes oncolégicos sometidos a cirugias
terapéuticas mayores, realizar un diagnéstico completo y multidisciplinar que
ayude al paciente a estar en las mejores condiciones para el procedimiento
podria mejorar sus condiciones generales durante el postquirurgico inmediato y
en el caso de pacientes que recibiran tratamientos adyuvantes posteriores
apoyar su preparacion para los mismos.

Objetivo: Identificar pacientes con sarcopenia previo al proceso quirurgico
implementando un programa de prehabilitacion multidisciplinar (nutricion,
fisioterapia, psicologia) 4-6 semanas previas a la programacién quirurgica con
el objetivo de valorar si existe diferencias entre el grupo sometido al programa y
el grupo base sin asesoramiento.

Material y métodos: Se evaluaron 210 pacientes femeninas oncolégicas entre
40-68 anos con cirugia programada en 8 semanas al momento de la
evaluacion, de las cuales 43% (90) presentaron sarcopenia confirmada de
acuerdo a los criterios de EWGSOP2, y 14% (30) sarcopenia probable
cumpliendo solo el criterio de fuerza muscular reducida. Se aleatorizaron 60
pacientes para grupo de intervencion y 60 pacientes en grupo control, estas



ultimas sin recibir asesoria unicamente diagnostico, evaluacidon antropométrica
y escala HADS para ansiedad y depresion al inicio y postquirurgico. En el grupo
de intervencidn se realizd evaluacion dietética, adecuacion de consumo
proteico y caldrico, disefio de plan de alimentacion, sesiones de fisioterapia
oncoldgica virtuales 2 veces/semana. Ambos grupos fueron evaluados 24-48
hrs previo a procedimiento quirdrgico y postquirdrgico sobre escala de
ansiedad/depresion.

Resultados: Se encontré en la evaluacion dietética 60-70% pacientes de
ambos grupos presentaban sintomas digestivos que impedian el consumo de
su requerimiento calorico proteico como saciedad temprana, distension,
nauseas o diarrea/estrefimiento; dentro de los criterios antropométricos 55%
(33) presentaron porcentajes de grasa similares con 42% en grupo control y
41% en grupo intervencion. Respecto a la evaluacion dietética del grupo
intervencién la adecuacion al consumo proteico de la ingesta diaria
recomendada en 75% de las pacientes fue <0.6-0.7 gr/kg/dia, el consumo
caldrico respecto al ideal se disminuido (<62 % de GET) en 50% de las
pacientes del grupo,

se prescribid plan de alimentacion adecuado a necesidades con aporte
promedio 25-28 kcal/kg/dia con soporte de modulo de aminoacidos liquido
enriquecido con arginina. Respecto a la escala HADS 40% (24) mostraron
puntajes >8 que indican sintomas de depresién/ansiedad en el grupo de
intervencién, sin embargo el grupo control también presento 38% (23) de
escala positiva a depresion/ansiedad.

Durante la evaluacion previa a cirugia el peso y masa magra se mantuvieron
durante las 4-8 semanas de intervencion previa a cirugia, en el grupo
intervencién se encontré disminucion de 800 gr- 1 kg peso corporal, 5%
pacientes de este grupo disminuyeron 100-300 gr masa magra manteniendo la
fuerza de prension, mejorando también consumo proteico respecto a
adecuacion inicial (1.1-1.2 gr/kg/dia); en el grupo control 40% de las pacientes
disminuyeron 500-700 gr masa magra principalmente en extremidades
inferiores medida por BIA Inbody380, 3% pacientes disminuyeron fuerza de
prensién. La escala HADS en el grupo intervencion postquirdrgica disminuyo a
22%, respecto al grupo control se mantuvo en 35%.

Conclusiones: El acompafiamiento del paciente durante la etapa de
prehabilitacion mejora la confianza del paciente reduciendo su
ansiedad/depresion, permite alcanzar un estado nutricional 6ptimo para las
condiciones que la cirugia. Alcanzar el aporte proteico/calérico en pacientes
sometidos a procesos quirurgicos completos redunda en un proceso de
recuperacion mas efectivo, aunque es necesario realizar mas estudios sobre su
influencia en la EIH. La sarcopenia es una complicacion que implica el trabajo
de distintas areas disciplinares, especialmente en pacientes oncolégicos en los
que sabemos que la composicion corporal respecto a masa magra y fuerza
muscular pueden influir en su recuperacion y resultado a la resistencia en los
tratamientos oncologicos.
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11. TITULO: CENTRALIDAD DEL EVENTO Y ALIENACION SUBJETIVA EN
MUJERES CON CANCER DE MAMA: IMPLICANCIAS SOBRE EL
PROPOSITO DE VIDA

Daniel, E.

Universidad de Flores- Ciudad Autdénoma de Buenos Aires

Introduccion: El cancer de mama constituye un acontecimiento
potencialmente disruptivo capaz de adquirir centralidad en la narrativa
autobiografica de quien lo atraviesa. La manera en que dicha experiencia se
integra subjetivamente podria influir sobre dimensiones existenciales como el
propdsito de vida.

Objetivo: Analizar la relacién entre centralidad del evento, alienacion subjetiva
y propésito de vida en mujeres con diagndstico de cancer de mama.

Materiales y métodos:

Se realiz6 un estudio cuantitativo de corte transversal con muestreo no
probabilistico, intencional y por bola de nieve. La muestra estuvo compuesta
por mujeres con diagnostico de cancer de mama, pertenecientes a una
investigacion mayor desarrollada en poblacién oncoldgica general,(N 316), de
la que 57.9 % correspondia a dicha localizacién tumoral. Se administraron un
cuestionario sociodemografico, la Escala abreviada de Centralidad del Evento
(CE), el Test de Propdsito en la Vida (PIL) y el Inventario de Autotrascendencia
para Adultos (ASTI). Se efectuaron analisis correlacionales y modelos de
regresion.

Resultados: Los resultados obtenidos en la poblacion con cancer de mama
reprodujeron el comportamiento hallado en la muestra oncolégica general. No
se encontrd respaldo para la hipoétesis inicial vinculada a autotrascendencia y
propdsito de vida. Sin embargo, se observd que una mayor centralidad
atribuida al cancer se asocié con mayores niveles de alienacion subjetiva y
menor proposito de vida. Asimismo, el tiempo transcurrido desde el diagnostico
contribuyd a explicar el decrecimiento del propdsito vital cuando el evento era
vivenciado con alta centralidad.

Conclusiones: Los hallazgos sugieren que cuando el cancer de mama
adquiere un lugar central en la construccion identitaria de la persona, pueden
producirse experiencias de alienacion subjetiva que impactan negativamente



sobre el propédsito de vida. Se destaca la importancia de desarrollar
intervenciones psicooncoldégicas orientadas a favorecer procesos de
integracion subjetiva y resignificacion de la experiencia de enfermedad.

G- RADIOTERAPIA.
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Introduccién: La radioterapia de intensidad modulada (IMRT/VMAT) reduce la
toxicidad en o6rganos a riesgo (OAR) pélvicos frente a la radioterapia 3D
convencional (RT3DC). El ensayo PARCER demostré que, en el tratamiento de
cérvix, la IMRT reduce la toxicidad gastrointestinal severa (Grado 3) del 27,3%
al 4,5%. En Argentina, la IMRT prostatica esta protocolizada y financiada (Res.
731/2023-SURGE). En contraste, el cancer de cérvix enfrenta severas barreras
de auditoria basadas en el PMO desactualizado (Res. 201/2002). Esto demora
los tiempos administrativos, ignorando que prolongar el tiempo total de
tratamiento disminuye el control tumoral (~1% de pérdida de supervivencia por
cada dia de retraso en cérvix).

Objetivos: Valorar y comparar las asimetrias de acceso real a IMRT/VMAT vs.
RT3DC entre pacientes con cancer de prostata y cérvix, analizando el impacto
de la edad, cobertura médica y los procesos del centro de adaptacion técnica
ante la negacion de IMRT.

Material y Métodos: Estudio observacional, retrospectivo y comparativo de
106 pacientes tratados en el Centro Oncoldgico Pergamino (n = 53 prostata; n
= 53 cérvix). Se analizaron variables demograficas, cobertura, técnica solicitada
vs. aplicada y estado de autorizacion.

Resultados: La edad promedio en cérvix fue marcadamente menor (44.8 afios
[rango 26-77], mediana 41) que en préstata (69.0 afos [rango 49-79], mediana
69). El 56.6% de las pacientes con cérvix dependia exclusivamente del sistema



publico (Ministerio de Salud), mientras que el 81.1% de prdstata posee obra
social/prepaga. El 100% de los pacientes con prostata accedi6 a la IMRT. En
cérvix, el 49.1% fue relegado a RT3DC por trabas burocraticas. Los casos que
lograron IMRT requirieron insistencia administrativa e institucionales de cambio
de practica En las pacientes denegadas, el centro debié realizar
optimizaciones estrictas de las técnicas para garantizar de forma obligatoria
que los constraints de los OAR cumplieran los limites de seguridad radioldgica.
Conclusiones: Existe una inequidad sistémica y un sesgo de género/clase que
desprotege a mujeres jovenes y vulnerables. El retraso administrativo no solo
degrada la técnica, sino que arriesga la efectividad por la pérdida de
tiempo-dependencia del tratamiento. Corregir el esquema de reembolso e
incluir el cérvix en la Res. 731/2023 es un imperativo ético y de justicia
distributiva en la

politica sanitaria nacional.



