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Factores de riesgo para cancer gastrico en
pacientes colombianos

Risk factors for gastric cancer in Colombian patients

Martin Gémez Zuleta," William Otero Regino,”* Xiomara Ruiz Lobo.?

RESUMEN

Introduccion. El cdncer gastrico (CG) es una de las principa-
les causas de muerte en Colombia y desafortunadamente la
mayoria de casos se detecta en estados avanzados, cuando
las opciones de tratamiento son muy pobres.

Objetivo. Determinar la prevalencia de los diferentes fac-
tores medioambientales (hdbitos alimenticios y tabaquismo)
y familiares (antecedente familiar de cdncer gdstrico) en
pacientes con cdncer gdstrico y ulcera duodenal asociada a
infeccion por Helicobacter pylori.

Pacientes y métodos. Estudio observacional analitico,
para comparar proporciones con respecto al consumo de
alimentos y hdbitos relacionados con CG en dos grupos de
pacientes, uno con CG (casos) y otro con ulcera duodenal
(UD) (controles).

Resultados. En total se incluyeron 90 pacientes con CG y
93 con UD. Edad promedio de los casos 60,5 arios +/-15 y
en UD 57,1+/-13,5 anos (p: NS). Hombres en CG 57,8 vs.
60,2% (p: NS). Se encontré una asociacion positiva con los
siguientes cuatro factores: colocar sal a un plato antes de
probarlo, OR 5,56 (IC 95% 1,8-17,1) p= 0,01, consumo de
alimentos asados OR 3,97 (IC 95% 2,2-7,4) p = 0,001, an-
tecedente de cdncer gdstrico en familiares de primer grado
OR 4,2 (IC 95% 1,7-10,4) p: 0,001 y consumo de alimentos
cocinados al horno OR 5,68 (IC 95% 1,21 a 26,7), p 0,014.

Conclusion. Con base en estos resultados es recomendable
disminuir el alto consumo de sal en la dieta, evitar consu-
mir alimentos expuestos al humo y hacer tamizacion (scree-
ning) a los familiares de primer grado de consanguinidad
de pacientes con CG.
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SUMMARY

Introduction. The gastric cancer (GC) is one of the principal
reasons of death in Colombia, but unfortunately the majo-
rity of cases are detected in advanced conditions when the
treatment options are very poor.

Objectives. To determine the prevalence of environmental
and genetical factors (such as nourishing habits, smoking
and familiar history of gastric cancer) in patients with gas-
tric cancer and duodenal ulcer associated with Helicobacter
pylori infection.

Patients and Methods. It is an observational analytical
study that compares differences with regard to the con-
sumption of food and habits related to GC in two groups of
patients, one with GC (cases) and the other one with duode-
nal ulcer (DU) (control).

Results. 90 patients with GC and 93 with DU were inclu-
ded. Average age of the cases with GC was 60.5 years +/-15
and with DU 57.1 +/-13.5 years (p: NS). Men with GC 57.8
vs 60.2 % women (p: NS). A positive association with the
following four factors was founded: to salt a plate before
trying it OR 5.56 (IC95%1.8-17.1) p = 0.01, consumption
of roasted food OR 3.97 (IC95 % 2.2-7.4) p = 0001, gastric
cancer history in first degree relatives OR 4.2 (IC95 % 1.7-
10.4) p: 0.001 and consumption of oven cooked food OR
5.68 (1C95%1.21 to 26.7), p 0.014.

Conclusion. With these results the study concludes that it
is advisable to reduce the consumption of salt in the diet,
to avoid the consumption of smoked food and to make a
screening in first degree relatives of patients with GC.
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INTRODUCCION

En el ano 2000, el cdncer gdstrico (CG) fue la
segunda causa mds frecuente de muerte por cdncer
en el mundo y el cuarto cdncer mds comun, estimdn-
dose 650.000 muertes y 880.000 casos nuevos por
ano (1). Teniendo en cuenta el envejecimiento y el
crecimiento de la poblacidn, la incidencia calculada
para el 2010 es de 1,1 millones de casos, la mayoria
de los cuales, dos terceras partes, se producirdn en
los paises mds pobres (2). En Colombia, el CG tiene
alta prevalencia y alta morbimortalidad, y es la prin-
cipal causa de muerte por cdncer en ambos géneros
(3). La etiologia de este tumor es multifactorial y
uno claramente implicado es el Helicobacter pylori
(H. pylori) (4, 5) que, aunque necesario en la mayo-
rfa de los casos, no es suficiente para el desarrollo de
este tumor (6).

Teniendo en cuenta la alta prevalencia de H. pylori
en la poblacién adulta de diversas dreas geogréficas,
con una marcada variacién en la incidencia de CG,
se considera que pueden existir otros factores medi-
oambientales que influyen en la aparicién final del
tumor y en este contexto, la dieta puede influir (7,
8). Hay importante evidencia sobre un mayor riesgo
de CG en los individuos que tienen una alta ingesta
de sal o un alto consumo de alimentos preservados
en sal (7, 9), aunque la Fundacién para la investiga-
cién de cdncer en el mundo (WCRF) y el Instituto
Americano para la Investigacién en Cdncer (AIRC)
(9), evaluaron ocho estudios y encontraron en cua-
tro de ellos un aumento del riesgo de CG (OR 2,1 a
5,0) con el consumo de sal, pero en los otros cuatro
no se encontrd asociacién. Contrariamente, otros
factores como los vegetales, frutas frescas, vitamina
C y betacarotenos, se han asociado negativamente
(protectores) con CG (7, 9, 10), mientras que en
otros, no se les ha demostrado esta propiedad (11).
En una revisién de Cochrane, que incluyé ensayos
clinicos aleatorizados de alta calidad, se concluyé que
no hay evidencias de que suplementos dietarios con
antioxidantes, incluyendo vitamina C, reduzcan el
riesgo de CG (12). Tomadas en conjunto esas obser-
vaciones, se han integrado al modelo de carcinogé-
nesis gdstrica propuesto por Correa, el cual describe

el desarrollo de CG como un proceso de maltiples
pasos, comenzando por gastritis superficial, que
empeora hacfa gastritis atréfica y metaplasia intes-
tinal, que finalmente podria terminar en displasia y
cdncer (13). En este modelo hipotético, la infeccién
por H. pylori inicia y perpetda los fenémenos infla-
matorios de la mucosa gdstrica mencionados con
mayor produccién de 6xido nitrico por las células
inflamatorias y de manera progresiva disminucién
de 4cido aclorhidria (14), que podria favorecer la
colonizacién bacteriana de la mucosa gdstrica, que
podria reducir los nitratos a nitritos (15). En este
modelo, se destaca la asociacién entre inflamacién
crénica y cdncer, la cual en la actualidad estd bien
establecida (16, 17). Los nitritos y el éxido nitrico
presentes pueden convertir sustratos proteicos en
compuestos potencialmente carcinogénicos como
los N-nitrosos (18). Los antioxidantes de la dieta
como el carotenos, vitamina E y vitamina C pueden
inhibir la formacién intragdstrica de esos compues-
tos N-nitrosos, como también neutralizar o “barrer”
radicales libres y de esta manera proteger contra el
CG (19, 20). Los niveles séricos de vitamina C se
han encontrado disminuidos en pacientes que tienen
H. pylori (21). La cascada de Correa es una hipétesis
que interpreta los fenémenos bioldgicos que ocurren
durante el proceso infeccién/inflamacién, que cul-
mina en CG. Sin embargo, esta teorfa no es total-
mente aceptada (22), ya que no explica, en algunos
estudios, la baja incidencia de CG en pacientes con
metaplasia intestinal seguidos a largo plazo (23) y
ademds, en los dltimos afos, hay cada vez mds evi-
dencia de que el CG se originaria a partir de la célula
progenitora (stem cell) de la médula ésea (24). En
esta nueva interpretacién del origen del CG, se con-
sidera que los pasos iniciales de inflamacién y atrofia
gdstrica, inducidos y mantenidos por H. pylori crean
un microambiente anormal, que favorece la migra-
cién y atraccion (homing) de estas células totipoten-
ciales, las cuales podrian originar el CG, en vez de
células de metaplasia intestinal como se pensaba en
el pasado, en el modelo inicial de Correa (25). Otros
elementos importantes en la carcinogénesis gdstrica
son los factores de virulencia de H. pylori asi como
los polimorfismos genéticos del huésped que deter-
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minarfan las respuestas inflamatorias del individuo
ante la infeccién por H. pylori (26, 27). Ente estos, la
interleuquina 1 beta (IL-1B) es el candidato potencial
mds importante pues es proinflamatoria y potente
inhibidor de la secrecién de dcido gédstrico (28). Los
individuos con determinados polimorfismos de esta
IL tienen mayor riesgo de desarrollar atrofia gdstrica
e hipoclorhidria en respuesta a la infeccién por H.
pylori con un riesgo de 2-3 veces para el desarrollo
de CG (28, 29). Otros factores asociados a un mayor
riesgo para CG incluyen una historia familiar de
CG (30) y el tabaquismo (31) aunque con un efecto
menor que para el cdncer pulmonar (32).

Una observacién que consistentemente ha sido
encontrada es que la dlcera duodenal (UD), se aso-
cia negativamente con el CG (33). En los pacientes
infectados por H. pylori, que presentan ulcera duo-
denal, el patrén de gastritis que acompafa a esta
tilcera es antral, la cual se asocia con una mayor pro-
duccién de dcido (34), en contraste con la gastritis
corporoantral o pangastritis, que es el tipo de gastri-
tis que acompana al CG o a la dlcera gdstrica y que
caracteristicamente se acompafia de hipoclorhidria y
de estados avanzados de aclorhidria (35). Esta es una
de las tantas paradojas que se encuentran en la infec-
cién por H. pylori, es decir, que pueda predisponer a
dos condiciones mutuamente excluyentes, como son

el CG o la UD.

Decidimos llevar a cabo el presente trabajo teniendo
en cuenta la controversia que existe tanto con los
factores predisponentes y protectores o asociados
negativamente con CG, para determinar el compor-
tamiento de los diferentes factores medioambientales
y hereditarios en pacientes con estas patologfas, cl4-
sicamente consideradas mutuamente excluyentes y
sobre las cuales no encontramos trabajos publicados.
Asimismo, influyé en la ejecucién de esta investiga-
cién la importancia del CG en nuestro pais, ya que
si se logra identificar factores protectores/riesgo para
CG, se podria intervenir con campafas de preven-
cién, en los que sean modificables, para disminuir el
riesgo de esta catastréfica enfermedad.

El objetivo general fue determinar la prevalencia de
los diferentes factores medioambientales (hdbitos
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alimenticios y tabaquismo) y familiares (antece-
dente familiar de cdncer gdstrico) en pacientes con
CG y en pacientes con UD asociada a infeccién
por Helicobacter pylori y los objetivos especificos,
determinar la frecuencia de los factores de riesgo y
protectores para cdncer gdstrico en pacientes con
UD, comparar la proporcién de individuos con CG
que consumen determinados alimentos asi como el
hdbito de fumar con la proporcién de pacientes con
UD expuestos a los mismos factores.

MATERIALES Y METODOS

Estudio observacional analitico prospectivo, para
comparar proporciones con respecto al consumo de
alimentos y hdbitos relacionados con cdncer gdstrico
en dos grupos de pacientes, uno con CG y otro con
UD. Se incluyeron de manera consecutiva los pacien-
tes atendidos en la unidad de gastroenterologia del
Hospital El Tunal de Bogotd, desde enero del 2007
a junio del 2008, a quienes se les diagnosticé CG
endoscépica e histoldgicamente (casos incidentes).
Se excluyeron pacientes con tumores gdstricos dife-
rentes al adenocarcinoma (linfoma, sarcoma, carci-
noides, etc.) lo mismo que a los que clinicamente
se sospechaba CG pero tenfan contraindicacién
para una endoscopia digestiva alta (infarto agudo
del miocardio, insuficiencia cardiopulmonar severa,
abdomen agudo) o que no aceptaban participar en
el estudio y los que no firmaron el consentimiento
informado. Estos dltimos criterios también se apli-
caron a los pacientes con UD.

Durante el mismo periodo y en el mismo hospital,
se seleccionaron 93 pacientes (controles), apareados
por edad y sexo con diagndstico de dlcera duodenal
asociada a infeccién por Helicobacter pylori sin con-
sumo de antiinflamatorios no esteroideos (AINES) o
aspirina (ASA) a cualquier dosis incluyendo las dosis
antitrombdticas (50 a 100 mg/dfa). Ambos grupos
de pacientes fueron entrevistados por una enfermera
previamente entrenada para esta investigacién quien
les informd sobre la naturaleza del estudio asi como
de su decisién de participar libremente en el mismo,
y a los que decidieron participar, les diligencié una
encuesta especificamente disefiada para el estudio en



la cual se inclufan datos demogrdficos e informacién
sobre factores de riesgo dietarios y medioambien-
tales, que ha sido utilizada y validada previamente
en estudios con los mismos objetivos (36). Las otras
variables incluidas fueron las siguientes:

1. Estrato socioeconémico: se catalogé con base en
el estrato de los servicios publicos.

2. Nivel de educacidn: se estratificé de la siguiente
manera: Analfabeta: si no sabfa leer ni escribir.
Primaria: si completé los 5 grados de educacidn.
Secundaria: si completé los 6 grados de estudio.
Universitaria: si se gradué en una universidad.
Técnica: si realizé una carrera intermedia.

3. Numero de hermanos del paciente.

4. Tipo de vivienda: propia, arrendamiento, hogar
de paso o indigente.

5. Numero de personas con que convivian los
pacientes y se consideré hacinamiento cuando
en un cuarto dormfan mds de tres personas.

6. Disponibilidad de agua potable en los dltimos
diez afios.

7. Anos de disponibilidad de nevera para refrigerar
los alimentos.

8. Hibitos:
* Tabaquismo (si 0 no)
*  Alcohol: una vez o mds por semana

e Consumo de sal: se consignaron dos pregun-
tas: coloca sal a un plato antes de probarlo (si
0 no) y consume los alimentos salados, bajos
en sal o sin sal.

9. Consumo de alimentos: frutas, vegetales, carne
roja, pollo, pescado, fibra, embutidos, aji o
picante y café fue valorado como una variable
dicotémica, dejando como no cuando el paciente
refiere que nunca los consume o los consume
muy ocasionalmente y si en caso de que los con-
suma mds de 3 veces a la semana.

10.Consume alimentos fritos, al carbén, en horno,
lefia o asados: fue valorado como una varia-
ble dicotémica, dejando como no cuando si el
paciente refiere que nunca los consume de esta
forma o los consume muy ocasionalmente y si

en caso de que los consuma mds de 3 veces a la
semana.

El CG avanzado se definié segtin la clasificacién de
Borrmann (37), brevemente: Tipo I, francamente
protruido habitualmente con una base amplia de
implantacién; tipo II, o ulcerado, con bordes ele-
vados y nitidos; tipo III, infiltrante ulcerado; tipo
IV o infiltrante difuso, también denominado linitis
pléstica y tipo V o no clasificable donde coexisten
las diversas formas anteriores. El CG temprano, se
describié con base en la clasificacién japonesa (38):
tipo 0, subdividido en tres tipos: I o protruido, II
o superficial que a su vez se divide en tres subtipos;
la, o superficialmente elevado, IIb o tipo plano, Ilc
o deprimido. El tipo III o excavado que es similar a
una tlcera péptica. Cuando coexisten viarias formas
se denominan tipo IV o mixto, nomindndose en
forma conjunta empezando con la morfologia pre-
dominante, asi: IIc + III, etc. Todos los casos se cla-
sificaron histolégicamente como de tipo intestinal o
difuso, segin la clasificacién de Lauren (39).

La UDa se definié como una solucién de continui-
dad circunscrita de por lo menos 5 mm de didmetro
y con una profundidad perceptible. Se considerd
que existia H. pylori positivo si esta se detectaba
mediante la prueba de ureasa rdpida o por histologfa
(minimo cinco biopsias: dos del antro: curva mayor
y curva menor, dos del cuerpo: una de curva mayor
y una de curva menor y una biopsia de la incisura).
El protocolo y el consentimiento informado fueron
aprobados por el comité de ética e investigaciones
del hospital. Todos los pacientes con sospecha de
cdncer gdstrico a la endoscopia o de tlcera duode-
nal fueron considerados elegibles para el estudio y se
incluyeron aquellos que cumplieron los criterios de
inclusién y aceptaron y firmaron el consentimiento
informado. Todo paciente al que se le realizé una
endoscopia y la imagen fue altamente sugestiva
de cdncer géstrico era elegible para el estudio y se
inclufa como caso cuando se tenfa comprobacién
histolégica de adenocarcinoma. Posteriormente, se
le aplicaba el instrumento de recoleccién de datos
por parte de uno de los auxiliares del estudio como
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se menciond anteriormente. La endoscopia se realizé
en la forma usual (40), con el paciente en decibito
lateral izquierdo, sin sedacién, con lidocaina orofa-
ringea (spray al 2%), utilizando un videoendoscopio
Olympus — Exera. Las endoscopias se realizaron de
la forma usual (40).

CONTROL DE ERRORES Y SESGOS

Las endoscopias fueron realizadas por un solo gas-
troenter6logo (MG) para evitar el sesgo interobser-
vador. Los datos del formulario de recoleccién no
fueron conocidos por el endoscopista. Todos los
datos de los formularios de recoleccién fueron verifi-
cados en forma independiente con la historia clinica
para controlar errores de registro.

ANALISIS ESTADISTICO

La informacién se digité en Excel 2003 y se depurd
en el paquete estadistico Stata 9.0. En la descripcién
de las variables de estudio se utilizé estadistica des-
criptiva. Para las variables categdricas nominales u
ordinales, mediante distribucién de frecuencias y
porcentuales. Las variables numéricas se expresaron
con medidas de tendencia central y medidas de dis-
persién (desviacién estdndar). Las pruebas estadisti-
cas se evaluaron a un grado de significancia del 5%
(p< 0,05). En las variables categéricas se evaluaron
los factores asociados mediante la prueba de chi cua-
drado. En el andlisis bivariante se evaluaron las aso-
ciaciones entre las variables independientes categéri-
cas: género, grupos de edad, consumo de sal, frutos,
verduras, etc., con las variables dependientes cdncer
gdstrico o dlcera duodenal, mediante la prueba asin-
tética chi cuadrado de Pearson (valores esperados >
5); la fuerza de asociacién entre factores se evalué
con el odds ratio (OR) y se determiné la asociacién
con el intervalo de confianza del 95%.

RESULTADOS

Durante los 18 meses del estudio se recolectaron 95
pacientes elegibles pero cinco de ellos fueron exclui-
dos por tener tumores diferentes al adenocarcinoma
(dos con linfoma, uno con sarcoma y dos que no
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regresaron con el resultado de patologfa), quedando

finalmente 90 pacientes con CG y 93 pacientes con
UD.

El promedio de edad de los pacientes con CG 60,5
+/-15 afnos y en los de UD 57,1 +/-13,5 afios (p:
NS). En los primeros fueron hombres el 57,8% y
en los de UD 60,2% (p: NS). Las caracteristicas de
ambos grupos de pacientes, se muestran en la tabla
1, en la cual se encuentra que fueron similares sin
diferencias estadisticamente significativas. En la
tabla 2, se muestran las localizaciones de los TGs y
el tipo histoldgico de los mismos segtin el género.
No hubo diferencia estadisticamente significativa
(p= 0,07) en la prevalencia del tipo de tumor entre
hombres y mujeres.

Tabla 1. Caracteristicas demogrdficas de los pacientes
incluidos.
I—
=90) | (n=93)
Género Masculino 0,738
Femenino 38 37
Edad 18- 30 afios 2 2 0,548
31-45 afos 13 17
46-60 afios 32 37
61-75 afos 24 26
75-89 afios 19 11
Educacién Analfabeta 9 B) 0,64
Con educacién 81 90
Numero Menos de 5 45 60 0,038
hermanos Mis de 5 45 32
Estrato Estrato 1y 2 27 55 0,619
socioeconémico Estrado 3 47 54
Niamero Mds de 3 78 82 0,759
personas por Hasta 3 9+ 11

cuarto

En la tabla 3, se muestran los diferentes factores de
riesgo examinados con sus respectivas medidas de
asociacién (OR). El grado de educacién se asocia
negativamente con el riesgo de CG, OR 0,24 (IC
95% 0,07-0,77), de igual manera a menor ndmero
de hermanos, menor riesgo del tumor, OR 0,53 (IC
95% 0,29-0,96), p= 0,038. Se encontré una aso-
ciacién positiva con los siguientes cuatro factores,
colocar sal a un plato antes de probarlo, OR 5,56
IC 95% 1,8-17,1 (p=0,01), consumo de alimen-



tos asados OR 3,97 IC 95% 2,2-7,4 (p = 0,001) y
antecedente de CG en familiares de primer grado
OR 4,2 (IC 95% 1,7-10,4 (p: 0,001) y consumo
de alimentos cocinados al horno OR 5,68 IC 95%
1,21 a 26,7 (p 0,014). No se encontrd asociacién
negativa (proteccién) o positiva (riesgo) entre el CG
y el consumo de verduras OR 1,43 (IC 95% 0,78-
2,6) o frutas frescas OR 1,5 (IC 95% 0,84-2,92).
Tampoco se encontrd asociacidon en ningtin sentido
con el consumo de los siguientes alimentos: carnes
rojas, embutidos, pollo, café, alcohol, alimentos
fritos o aji. Tampoco se encontré asociacién con el
consumo de cigarrillos OR ,56 (IC 95% 0,31-1,01),
p: 0,057. Pero si se encontré que el consumo de pes-
cado estd relacionado con un efecto protector OR

0,21 (95% 0,058-0,79).

Tabla 2. Caracteristicas de los pacientes con CG segtin el género.

Extensién ~ Temprano 10 0,301
Avanzado 43 28
Localizacién Tercio superior 16 3 0,107
Tercio medio 13 8
Tercio inferior 13 16
Linitos 7 6
Mitad superior 2 3
Mitad inferior 1 2
Tipo Difuso 6 10 0,07
histolégico  [ntestinal 46 28
Bien diferenciado 18 11
Moderadamente 17 8
diferenciado
Mal diferenciado 11 9
DISCUSION

De acuerdo a los hallazgos de este estudio, encontra-
mos asociaciones significativas entre tres patrones de
ingesta dietaria y CG, asi como con el antecedente
familiar de CG en familiares en primer grado de
consanguinidad. No encontramos ningtin factor que
estuviera asociado a la formacién de tilcera duodenal,
ni tampoco un factor protector de cdncer géstrico.

Este trabajo coincide con otros estudios de casos y
controles con respecto a que la alta ingesta de sal y el
consumo de alimentos ahumados se asocian positi-

vamente CG (41-45) y de manera similar a revisio-
nes recientes sobre el tema, aunque en estudios de
cohorte hay controversia sobre la sal y el riesgo de

CG (46).

Los resultados de estos diversos estudios que mues-
tran asociacién de la alta ingesta de sal como fac-
tor de riesgo para CG pueden ser explicados por
los efectos de la sal sobre la mucosa gdstrica que se
han descubierto en estudios experimentales. Una
concentracién alta de sal en el estémago, destruye
la capa de moco e induce inflamacién y dafio difuso
en la forma de erosiones y ademds se ha demostrado
que produce aumento de la proliferacién celular y de
esta manera aumenta los efectos carcinogénicos de
carcindgenos géstricos conocidos como el N-methyl-
N-nitro-N-nitrosoguanidina (MNNG), derivado de
ciertos alimentos (47, 48). Ademds, la alta ingesta de
sal produce gastritis atréfica y disminuye la acidez
del estémago creando una condicién que favorece la
infeccién por H. pylori (2, 49, 50) que es un factor
claramente reconocido en la génesis de GC, siendo
demostrable en la mayoria de los pacientes con estos
tumores (51). Sin embargo, H. pylori también pro-
duce atrofia géstrica y por lo tanto los efectos de la
ingesta de sal pueden ser confundidos por el efecto
de esta infeccién (2). Si bien el H. pylori es un factor
de riesgo establecido para CG, también es claro en
la actualidad que no es una causa suficiente para el
desarrollo de este tumor (4, 52) y en este sentido
la sal puede tener un papel sinérgico con la infec-
cién en la causalidad del GC, como fue demostrado
experimentalmente en gerbil mongolianos tratados
con N-methyl N-nitrosourea (53, 54). Este efecto
sinergistico también ha sido informado en estudios
de casos y controles (55, 56). El mecanismo por el
cual se potencian estos dos factores de riesgo se des-
conoce, aunque pudiera ser el favorecer las lesiones
gdstricas avanzadas como la atrofia y metaplasia que
preceden la aparicién de GC (13), bien sea como
lesiones precursoras per se o de manera mds plau-
sible como se considera en la actualidad, constitu-
yendo el microambiente inflamatorio sobre el cual
puede prosperar la célula totipotencial derivado de
la médula ésea a partir de la cual se originarfa el GC
(57). Una conclusién de los hallazgos del presente
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( Trabajos originales

A

Tabla 3. Factores relacionados con cdncer géstrico.

|___Factor | Casos| Controles| P __| OR (IC 95%) |

Educacién

Analfabeta 14 4
Con educacién 76 89
Nimero hermanos

Menos de 5 45 61
Mas de 5 45 32
Estrato socioeconémico

Estrato 1y 2 74 79
Estrado 3 16 14

Numero personas por cuarto
Mds de 3 personas 78 82
Hasta 3 personas 12 11

0,011

0,038

0,619

0,759

Potabilidad del agua

Si 73 85

No 17 8 0,14
Menos de 10 afios de consumo de agua potable
Si 19 10 0,64
No 71 83

Disponibilidad de nevera

Si 37 54

No 53 39 0,15
Exposicién a cigarrillo

Si 45 60 0,057
No 45 33

Consumo de alcohol

Si 53 45 0,15
No 37 48

Poner sal antes de probar los alimentos

Si 18 4 0,001
No 72 89

Consumo de alimentos salados

Si 27 23 0,424
No 63 70

Consumo de frutas frecuentemente

Si 25 35 0,15
No 65 58 0,22
Consumo de vegetales

Si 31 40

No 59 53 0,234

0,24 (0,07-0,77)

0,53 (0,29-0,96)

1,22 (0,55-2,67)

0,87 (0,36-2,09)

1,97 (0,79-4,90)

1,16 (0,61-2,21)

1,59 (0,84-3,03)

0,56 (0,31-1,01)

1,52 (0,85-2,74)

5,56 (1,8-17,16)

1,3 (0,67-2,5)

1,5 (0,84-2,92)

1,43 (0,78-2,6)

trabajo serfa que la restriccién de sal en la dieta
podria al menos disminuir el riesgo de GC y mds
ain en nuestro medio donde es alta la prevalencia de

H. pylori (58).

El hallazgo del cdncer familiar como factor de riesgo

para CG que en nuestro trabajo tuvo un OR global
de 4,2, coincide con estudios previos (59). Por el
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|___Factor | Casos| Controles | P _| OR (IC 95%) |

Consumo de carnes rojas

Si 29 20

No 61 73 0,102 0,57 (0,29-1,11)
Consumo de pollo

Si 32 23

No 58 70 0,11 0,59 (0,31-1,12)
Consumo de pescado

Si 12 3

No 78 90 0,013 0,21 (0,058-0,79)
Consumo de fibra

Si 9 14 0,3 1,5 (0,65-3,89)
No 81 79

Consumo de embutidos

Si 10 4 0,083 2,7 (0,83-9,21)
No 80 89

Consumo de aji

Si 15 8 0,1 2,1 (0,85-5,29)
No 75 85

Consumo de café

Si 57 47 0,081 1,69 (0,93-3,05)
No 33 46

Consumo alimentos fritos

Si 65 62 0,41 1,3 (0,69-2,44)
No 25 31

Consumo de alimentos al carbén

Si 18 17 0,767 1,11 (0,53-2,33)
No 72 76

Consumo de alimentos asados

Si 51 23 0,000 3,97 (2,12-7,46)
No 39 70

Consumo alimentos al horno

Si 10 2 0,014 5,68 (1,21-26,7)
No 80 91

Consumo de alimentos a la lefia

Si 11 7 0,28 1,7 (0,63-4,62)
No 79 86

Antecedentes familiares Ca géstrico

Si 23 7 0,001 4,21 (1,7-10,41)
No 67 86

tamafio de la muestra y el disefio de nuestro estu-
dio no pudimos discriminar si el riesgo es mayor
para el tipo histolégico difuso que para el tipo his-
tolégico intestinal para los cuales el antecedente
familiar tiene un riesgo de 7 y 1,4 respectivamente
(59). Consideramos que el antecedente de cdncer en
familiares de primer grado podria implicar la soli-
citud de endoscopia temprana a los individuos con



esta circunstancia y justificar la erradicacién de la
infeccién por H. pylori para disminuir otro riesgo
adicional de cdncer gdstrico en este grupo especifico
de pacientes.

En este trabajo no se encontré asociacién de embu-
tidos y CG, alimentos estos particularmente ricos en
precursores de N-nitroso, que son potentes carcindge-
nos, como se ha demostrado en otros estudios (2).

No encontramos asociacién entre la ingesta de ver-
duras y frutas frescas y el riesgo de CG, aunque esta
asociacién se considera controvertida. Los resulta-
dos de una reciente revisién sistemdtica de estudios
observacionales apoyan el efecto protector de la
ingesta de frutas en el GC (60), pero una revisién
de la colaboracién Cochrane que incluyé ensayos
clinicos de alta calidad, no encontré evidencia sobre
la reduccién del CG al suplementar la dieta con
antioxidantes y vitamina C (12), y el estudio euro-
peo (EPIC- EURGAST) tampoco demostré una
asociacién entre el consumo de frutas o vegetales y
cdncer géstrico (11). Diferente a otros trabajos (61)
no encontramos relacién entre CG y el hdbito de
fumar.

CONCLUSIONES

No se encontrd asociacién entre cdncer gdstrico y el
consumo de verduras y frutas frescas. No encontra-
mos ningun factor que estuviera asociado a la for-
macién de dlcera duodenal, ni tampoco un factor
protector de cdncer gdstrico. El alto consumo de sal,
los alimentos asados o al horno fueron un factor de
riesgo para cdncer gdstrico al igual que el antecedente
familiar de cdncer gdstrico. Con base en estos resul-
tados se podria recomendar disminuir el alto con-
sumo de sal en la dieta, evitar consumir alimentos
expuestos al humo y hacer tamizacién (screening) a
los familiares de primer grado de consanguinidad de
pacientes con CG como medidas de prevencién para
esta terrible enfermedad. Consideramos que se nece-
sitan mds estudios para evaluar los diferentes factores
de riesgo estudiados en el presente trabajo con un
estudio de casos y controles que incluya como con-
troles pacientes con dispepsia funcional asociada a

H. pylori.

Conflicto de intereses: ninguno. Los costos del pre-
sente estudio fueron asumidos en su totalidad por
los investigadores.
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