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RESUMEN

Esta revisién del estado del arte pretende identificar los factores de riesgo alimentarios y
nutricionales relacionados con el desarrollo del céancer gastrico y la infeccion por
Helicobacter pylori a nivel internacional, entre los afios 1995 a 2013. Para esto se realiz
una revision narrativa por busqueda de estudios en bases de datos indexadas como I1SI Web
of Knowledge, Scopus, Medline, Pubmed, Ebsco Host, Plus, ProQuest, Science Direct y
Scielo. Luego de la revision bibliogréfica, se seleccionaron 22 estudios de los cuales se
encontraron casos y controles: 11, meta analisis: 1, cohorte: 3, trasversales: 1 y ecoldgico: 1,
Revisiones literarias: 4 y Revisiones sistematicas:1. En cuanto a los resultados obtenidos, la
revision bibliografica identific6 como principales factores de riesgos alimentarios y
nutricionales a las carnes procesadas, lacteos, bajo consumo de frutas y verduras, alimentos
con altos aportes de sodio y consumo de harinas procesadas. Adicionalmente se encontré
que no solo los alimentos, sino las practicas y patrones alimentarios propios de cada region
son los que condicionan los factores de riesgo para desencadenar céncer géstrico y
promover una mayor propagacion en la infeccion de Helicobacter pylori, donde la cepa Cag
A es el factor mas virulento que puede desencadenar cancer gastrico. Finalmente se
concluyé que el tipo de dieta y los habitos alimentarios son un factor de riesgo modificable
para la prevencién de cancer gastrico y para la infeccidon generada por Helicobacter pylori.
ABSTRACT

This state of the art review aims to identify risk factors related to food and nutrition
development of gastric cancer and Helicobacter pylori infection worldwide between the years
1995-2013. For this narrative review was performed a search for studies indexed in
databases such as ISI Web of Knowledge, Scopus, Medline, PubMed, Ebsco Host, Plus,
ProQuest, Science Direct and SciELO. After the literature review, we selected 22 studies
which found cases and controls: 11, meta-analysis: 1, cohort: 3, transverse: 1 and
environmental: 1. As for the results, the literature review identified as major risk factors and
nutritional eating processed meats, dairy, low consumption of fruits and vegetables, foods
with high sodium inputs and consumption of processed flours. Additionally it was found that
not only food but food practices and patterns of each region are those that determine the risk
factors for gastric cancer trigger and promote further spread the infection of Helicobacter
pylori, Cag A strain which is the more virulent factor that can trigger gastric cancer. Finally it
was concluded that the type of diet and eating habits are a modifiable risk factor for gastric

cancer prevention and infection caused by Helicobacter pylori.
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1. INTRODUCCION

El cancer gastrico (CA) representa una gran problemética social a nivel mundial, siendo la
neoplastia del tubo digestivo mas frecuente y la segunda causa de muerte en el mundo. La
mayor parte de los casos de CA se diagnostican cuando las células malignas han invadido la
capa muscular, con una tasa de sobrevivencia menor a los 5 afios. En Colombia, segun el
Plan Nacional de Control de Cancer, el CA gastrico es la primera causa de muerte por

tumores malignos con una tasa de mortalidad de 9,95 por 100.000 habitantes en 2010.

La etiologia del cancer gastrico es multi -factorial. La evidencia cientifica sugiere que la
dieta, los factores genéticos y el consumo de alcohol son factores de riesgo en la
carcinogénesis gastrica. Asi mismo la infeccion por H. pylori es considerada por la Agencia
Internacional de Investigacién sobre el Cancer (IARC) como un agente grado 1 para el
desarrollo de esta enfermedad, donde miltiples estudios han demostrado que la infeccién
por esta bacteria causa lesiones gastricas progresivas que preceden en un adenocarcinoma
gastrico. La presencia de H. pylori es mas frecuente en paises en via de desarrollo y su
adquisicién se da desde edades tempranas en los nifios que estdn expuestos a factores
medioambientales inadecuados, por lo tanto las modificaciones en el estilo de vida, los
habitos alimentarios y nutricionales y la erradicacién de la infeccion por H. pylori representan
los objetivos mas prometedores en la prevencion del cancer gastrico. Tal como lo refiere el
Instituto para la Investigacién del cancer y el Fondo de investigaciéon Mundial de cancer, los
cuales han estimado que del 30 al 40% de todos los canceres se pueden prevenir mediante

la dieta y estilos de vida saludables.

Los programas actuales de prevencion en Colombia en cancer gastrico no contemplan los
factores de riesgo alimentarios y nutricionales asociados a este, ni guias de manejo de
nutricién. Por lo tanto esta revisién del estado del arte tiene como objetivo describir los
hallazgos a nivel internacional de las investigaciones cientificas relacionados con los
factores de riesgo alimentarios y nutricionales que estan implicados en la carcinogénesis
gastrica y en la infeccién por Helicobacter pylori. Los resultados de esta revisién permitiran a
los investigadores un mayor conocimiento para futuras investigaciones orientadas a la

prevencion del cancer géastrico en Colombia.



2. MARCO TEORICO Y REVISION DE LITERATURA

2.1 Definicion Cancer Gastrico:

El cancer gastrico es un tipo de crecimiento celular maligno producido por la proliferacion de
células anormales con capacidad de invasion y destruccion de otros tejidos y 6rganos, en
particular el est6fago y el intestino delgado (Gunderson et al., 2008). En las formas
metastasicas, las células tumorales pueden infiltrar los vasos linfaticos de los tejidos,
diseminarse a los ganglios linfaticos y sobrepasar esta barrera penetrando en la circulacién

sanguinea, generando aberturas a cualquier érgano del cuerpo (Moncayo, 2009).

2.2 Clasificacion de cancer gastrico: Aunque las clasificaciones para cancer gastrico son
diversas, los tumores malignos del estbmago se diferencian en adenocarcinomas, linfomas,
leimiosarcomas, carcinoides y otros de menor frecuencia. El adenocarcinoma ha sido
clasificado de muchas maneras y por diversos autores (Romero H et al,. 2003):

Segun el sistema TNM: Clasifica el cancer gastrico sobre lo propuesto por la Sociedad
Japonesa de Investigacion para el Cancer Géstrico. El sistema T.N.M significa, Extension
del tumor primario, Presencia de noddulos linfaticos y M = Presencia o ausencia de

metastasis en érganos distantes (Romero H et al,. 2003).

Segun el estadiaje: El cancer gastrico temprano se contempla desde el punto de vista
macroscopico en | lla, lic, llb y lll y sus combinaciones, denominandosele tipo O al cancer
temprano y el avanzado, como Borrmann |, II, Il y IV, ahora se le numera con los digitos
ardbigos 1, 2, 3 y 4. Se incluye el tipo 5 que corresponderia al carcinoma no clasificable
(Romero H et al,. 2003).

Mediante la clasificacion histolégica Lauren y Jarve (1965), comprende el tipo intestinal, el
difuso vy el indiferenciado no productor de moco. En donde el intestinal es un proceso que se
inicia como gastritis aguda y pasa por atrofia y metaplasia intestinal, displasia y carcinoma.
Este se desarrolla en la mucosa con metaplasia intestinal, predominando en personas de
sexo masculino y de edad avanzada. Es frecuente en zonas de alto riesgo (epidémico)
(Pelayo, 2011). Por otro lado se encuentra el difuso, que se origina de novo en la mucosa
gastrica, este se presenta en sujetos mas jovenes y la proporcién entre hombres y mujeres

es similar. Es més frecuente en zonas de bajo riesgo (Moncayo, 2009).

Segun Mulligan lo clasifica en cancer de glandulas piléricas y cancer de tipo intestinal y
cancer de células de tipo géastrico (Romero H et al., 2003).
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La OMS lo clasifica en Papilar, tubular (tubl, tub2 y tub3), en células en anillo de sello,

indiferenciado propiamente y mucinoso (Romero H et al,. 2003).

Segun Nakamura, Kato e Hirota (1992): en cancer diferenciado e indiferenciado.

Segun Ming (1992): en expansivo e infiltrante.

2.3 Epidemiologia del cancer gastrico:

El cancer gastrico es el cuarto cancer mas comun en el mundo y es la segunda causa de
muerte a nivel mundial (Kamangar et al., 2006). Su incidencia varia en forma importante de
un pais a otro. Colombia se encuentra entre los paises con las tasas mas altas de cancer
gastrico junto a Japén, Costa Rica, Singapur, Corea y Chile (Parkin et al., 2005). EI| DANE
registro en Colombia en los afios 2007 a 2009 una tasa de mortalidad de 13,5%,

reconociendo que esta patologia es la primera causa de muerte por tumores malignos.

Las tasas de mortalidad por cancer géastrico han estado disminuyendo en la mayoria de los
paises, sin embargo la mortalidad en Colombia muestra un ligero pero sostenido incremento
(Moncayo H et al., 2009). Segun el Atlas de la mortalidad por cancer del Instituto Nacional de
Cancerologia (INC) en Colombia, existen diferencias en cuanto a mortalidad segun la region,
donde los departamentos con mayor mortalidad son Narifio (municipio de La Cruz con
mayor incidencia), Boyaca, Cundinamarca, Tolima, Bogota y Santander (Murillo et al., 2003).
Las zonas de mortalidad alta-moderada son Antioquia, Valle y Norte de Santander. Teniendo
en cuenta que los grupos de edad mas afectados son los de la séptima y octava década (65
afios). Pero si se considera sélo a aquellos pacientes diagnosticados en la etapa precoz

(cancer incipiente), la edad promedio desciende a 40-45 afios (Murillo et al., 2003).

2.4 Generalidades de Helicobacter pylori

Helicobacter pylori es una bacteria polimérfica Gram negativa en forma de espiral que habita
en la superficie del epitelio del estémago humano (Kim S et al., 2011). Este microorganismo
posee un conjunto de mecanismos acidoresistentes, donde la ureasa es uno de los mas
importantes, ya que esta enzima expresada cataliza la hidrolisis de urea produciendo
amoniaco, lo que eleva el pH alrededor de la bacteria y le permite sobrevivir en un ambiente
acido (estomago). Una vez en el lumen gastrico se moviliza mediante sus 4 a 6 flagelos a
través de la capa de mucus, alcanzando la superficie apical de las células del epitelio

gastrico (Gonzales L et al., 2011). Esta bacteria posee multiples factores de virulencia que
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promueven su supervivencia, permiten la colonizacion, inducen inflamacion gastrica y

probablemente determinan en parte las consecuencias de la infeccion (Ramirez et al., 2004).

La capacidad de H. pylori para producir inflamacién en el estémago depende de su virulencia
y del huésped, donde los factores de virulencia son la citotoxina vacuolante (VacA),
citotoxina A (CagA), CagE, adhesinas (BabA y SabA), proteinas activadoras de neutrofilos y
otras proteinas externas a la membrana (Ramirez et al., 2004). Estudios como el de Rivas et
al. (2008) han encontrado que las cepas CagA positivas son mas virulentas, siendo un factor

de riesgo en el cancer gastrico, ya que son inductoras de la apoptosis celular.

2.5 Factores de riesgo de cancer

Los factores de riesgo asociados a la aparicién del cancer gastrico en diferentes partes del
mundo se siguen discutiendo aun y algunos de estos se han ido corroborando a medida que
pasa el tiempo, como lo son:

El sexo y la edad: El cancer gastrico es mas frecuente en hombres que en mujeres con una
relacién 2:1 y su frecuencia aumenta con la edad, predominando luego de los 50 afios
(Vasallo et al., 2003).

Genéticos: Las personas con familiares que padecen de céncer gastrico tienen una
probabilidad 3 veces mayor de padecer esta patologia. Aunque esta asociacién puede variar

de acuerdo al grado de exposicion a factores ambientales y dietéticos (Vasallo et al., 2003).

Ambientales: Segun la Sociedad Americana contra el Cancer (2012) dentro de los factores
ambientales se encuentran los nutricionales y alimentarios como el consumo de alimentos
salados, ahumados, picantes y aquellos que contiene nitrosaminas. La accibn mutagénica
de aquellos alimentos se ejerce a través de la transformacion de los nitratos en nitritos y de
estos en nitrosaminas, las cuales son potencialmente carcindgenas (Herndndez R et al.,
2009). Adicionalmente los compuestos aromaticos o policiclicos se consideran
potencialmente carcindgenos; se debe mencionar que la falta de refrigeracién tiene que ver
con procesos de fermentacién que promueven a la formacion de dichos compuestos; lo que
explica el por qué en paises desarrollados donde se conservan mejor los alimentos

refrigerados existe mayor declive de los casos de cancer gastrico (Hernandez R et al., 2009).
El consumo de frutas y verduras: Genera una incidencia de céncer gastrico menor en

poblaciones con alta ingesta de antioxidantes, beta carotenos y acido ascorbico (Kenneth et
al., 2010).
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Otros factores: Son asociados con el tabaco, la ingesta de alcohol y bebidas calientes
(Hernandez R et al.,2009).

Infeccion por Helicobacter pylori: La infeccion de la mucosa gastrica por esta bacteria
produce una gastritis cronica atréfica multifocal, asociada a hiperclorhidria favoreciendo el
sobre crecimiento bacteriano y aumentando la cantidad de nitrosaminas las cuales son
potenciales carcindgenicas (Correa, 2008). Sin embargo esta infeccién parece ser un factor

de riesgo necesario pero no Unico para la generacion del cancer (Correa, 2003).

3. FORMULACION DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

3.1 Formulacién del problema

El cancer gastrico es un problema de salud publica en Colombia (Martinez et al., 2007),
ocupando el segundo lugar de incidencia y mortalidad en hombres y el tercero en mujeres
(Kamangar et al., 2006).

A nivel mundial existen guias de tratamiento y prevencion de cancer gastrico, donde se
incluyen factores preventivos como revisiones medicas constantes, examenes de laboratorio
y endoscopias, sin embargo estos programas no contemplan a alimentacion y nutriciébn como
factores claves en la prevencién de CA gastrico y reduccion de la infeccion por Helicobacter
pylori, siendo estos factores potencialmente importantes en la disminucién de los casos de

céncer gastrointestinal.

3.2 Justificacion

La literatura reporta posibles asociaciones entre los habitos alimentarios, practicas
alimentarias, tipo de dieta, y la presencia de Helicobacter pylori como factores de riesgo
potenciales en el desarrollo del cancer géastrico (Martinez et al., 2008). Dada esta situacion
se requiere realizar una revision literaria que identifique cuéles son los factores alimentarios
y nutricionales asociados en el desarrollo de cancer gastrico e infeccion por H. pylori a nivel
mundial, que permitan establecer un mayor conocimiento sobre el tema, con el fin de

generar un punto de partida en las investigaciones para la prevencion del cancer.
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4. OBJETIVOS

General: Identificar el estado del arte de los factores de riesgo alimentarios y nutricionales
relacionados con el desarrollo del cancer gastrico y la infeccién por Helicobacter pylori en la
literatura cientifica internacional entre los afios 1995 a 2013.

Especificos:

e Identificar los factores alimentarios y nutricionales implicados en la carcinogénesis
gastrica, segun el pais de origen, la metodologia descrita y las caracteristica socio
demogréficas.

e Describir los posibles mecanismos de accion de los factores alimentarios y nutricionales

relacionados con el desarrollo del cancer géastrico y la infeccion por Helicobacter pylori.

5. MATERIALES Y METODOS

3.1 Tipo de estudio: El presente trabajo es una revisién bibliografica de tipo descriptivo o
revision del estado del arte.

3.1.1 Poblacién estudio: Articulos publicados en revistas indexadas entre 1995-2013

5.1.2 Variables del estudio:

» Independientes:; Caracteristicas socio-demograficas, factores de riesgo alimentarios
y nutricionales y factores protectores alimentarios y nutricionales

» Dependientes: Cancer Gastrico, Helicobacter pylori

5.2 Metodologia
5.2.1 Criterios de inclusién de articulos publicados a nivel nacional e internacional:

» FECHA: Articulos publicados entre 1995 a 2013.

> IDIOMA: Seleccion de articulos publicados en inglés y espafiol.

» BASES DE DATOS ELECTRONICAS: Busqueda realizada por medio de bases de
datos y buscadores: ISI Web of Knowledge, Scopus, Medline, Pubmed, Ebsco Host,
Plus, ProQuest, Science Direct y Scielo.

» ESTUDIOS INCLUIDOS O SELECCIONADOS: Estudios de casos y controles de
revisiones sistematicas, revisiones literarias, estudios ecoldgicos, estudios de
cohorte, metaanalisis y estudios transversales.

5.2.2 Criterios de exclusion de articulos publicados

> Articulos donde la metodologia, resultados o conclusiones no sean claros.

» Estudios en animales e in vitro.

> Investigaciones que incluyan otros tipos de cancer.

>

Capitulos u otro tipo de literatura.
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5.3 Recoleccion de informacién:

Esta revision literaria se baso en la etapas de elaboracion de una revisién bibliografica
(Anexo 1) (Guirao et al., 2007) y la metodologia de elaboracién de revisiones narrativas de la
Universidad de Michigan (Anexo 2) (Ressling et al., 2009). En la estrategia de bisqueda se
utilizaron los términos segun la Medical Subject headings (MeSH): cancer gastrico/ gastric
cancer, cancer de estdbmago/ stomach cancer, dietary intake/ ingesta dietaria, food intake/
ingesta de alimentos, cancer risk factors/ factores de riesgo de cancer, Helicobacter pylori,
sal/ salt, antioxidantes/ antioxidant. Asi mismo se examinaron los articulos que aplicaban los
indices H en las bases de datos: ISI Web of Knowledge (cobertura desde 1900) y Scopus
(cobertura desde 1996). En total se seleccionaron 22 articulos que cumplian los criterios de

inclusién y contestaban la pregunta formulada.

5.3.2 Organizacién y extraccion de la informacion: Se cred un formato de tabulacion
(Anexo 3), en el cual por tipo de estudio se incluyeron los siguiente criterios para identificar:
autor, afio de publicacién, titulo del articulo, tipo de estudio, caracteristicas socio-
demograficas, tamafio de muestra de la poblacién, metodologia, duracion de la intervencion,
factores de riesgo nutricionales y alimentarios para el desarrollo de cancer géstrico, factores
protectores nutricionales y alimentarios que evitan el desarrollo de cancer gastrico,
Helicobacter pylori y conclusiones. Como segunda fase de la organizacién de la informacion
se crearon tablas para clasificar los factores de riesgo asociados y su mecanismo de accion

dentro del organismo humano.

6. RESULTADOS

Estudios seleccionados: Se seleccionaron 100 articulos de los cuales 22 cumplieron los
criterios de seleccion. Los articulos seleccionados se clasificaron segun:

1) tipo de estudio: casos y controles= 11(50% de estudios), Meta analisis= 1 (4,5% de
estudios), Cohorte= 3 (14% de estudios), Trasversales= 1 (4,5% de estudios), Ecolégico= 1
(4,5% de estudios), Revisiones literarias= 4 (18% de estudios) y Revisiones sisteméticas= 1
(4,5% de estudios).

2) Pais de origen: Se identificaron dentro de los estudios paises como: China, India, Iran,
Colombia, Estados Unidos, Venezuela, México, Portugal, Italia, Polonia, Serbia, Turquia y

Zambia. Estos estudios se organizaron por continentes, como se observa en la Tabla 1.
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Tabla 1 Pais de origen de los estudios

Continente Pais (N°) Tipo de estudio Continente | Pais (N°) Tipo de
estudio
C. Asiatico China (1) Casos y controles C. Portugal | (1) Casosy
Europeo controles
(1) Cohorte (1) Metaanalisis
India (1) Casos y controles Italia (1) Casos y
controles
Iran (2) Ecoldgico y Revision Polonia | (1) Casosy
literaria controles
C. Colombia (1) Transversal Serbia (1) Casos y
Americano controles
(2) Casos y controles Turquia | (1) Revisién
Literaria
Estados (2) Revision sistematica (1) Casos y
Unidos controles
(1)Cohorte C. Zambia | (1) Casosy
Africano controles
(1) Casos y controles
Venezuela (1) revision literaria
México (1) Cohorte

En total se encontr6 un porcentaje de cubrimiento de 23% (n=5) de estudios para el
continente asiatico, el 41% (n=9) estudios para el continente americano, 32% (n=7) de

estudios para el continente europeo y un 4% (n=1) para el continente africano.

Adicionalmente al realizar la revision bibliografica se identificaron como principales factores
de riesgos alimentarios y nutricionales: el elevado indice de masa corporal (IMC 225 kg/m?),
las carnes procesadas, los lacteos, el bajo consumo de frutas y verduras, los alimentos con
altos aportes de sodio y el consumo de harinas procesadas. Los cuales fueron clasificados
por autor, pais de origen y afio para cada uno de los tipos de estudios. Para los casos y
controles, estudios de cohorte, estudios transversales y ecoldgicos (Tabla 2) se tuvieron en
cuenta los factores asociados significativamente dentro de la carcinogénesis gastrica y la
promocion de la infeccion por H. pylori. Para los estudios de metaanalisis (Tabla 3),
revisiones literarias y revisiones sisteméticas (Tabla 4) se extrajeron los factores de riesgo

principales identificados dentro de la investigacion.
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Tabla 2. Descripcion de los alimentos y nutrientes identificados como factores de riesgo en el
desarrollo de cancer gastrico y relacion con la infeccidn por Helicobacter pylori. Segun tipo de
estudio 1995-2013.

Referencia

Gao et al . (2011)
China

Peleteiro et al .
(2011) Portugal

Martinez et al .
(2008) Colombia

Navarro et al .
(2011) EU.
Laroiya et al.
(2012) India

Bertuccio et al.
(2009) ltalia

Wrigh M et al.
(2009) Polonia

Lazarevic et al.
(2009) Serbia

Yassiba et al.
(2012) Turquia

Francia Campos et
al. (2006) Colombia

Autor

Camargo (2008)
Colombia

Autor

Galvan ( 2010)

Marjorie et al .
(2001)

Wei-Cheng You et
al . (1998)

Autor
Mohebbi (2011)

Poblacién estudio

1515 casos, 1514
controles

422 casos, 659 controles

260 casos, 363 controles

1782 casos, 687
controles

27 casos, 27 controles

230 casos, 547 controles

464 casos, 480 controles

102 casos, 204 controles

106 casos, 106 controles

50 casos, 90 controles

Poblaciéon

89 personas (sintomas
gastrointestinales) (4

meses)

Poblacion

257 pacientes (2 afios

seguimiento)

1,2 millones de hombres y

mujeres (14 afos de
seguimiento)

214 personas (4 afios

seguimiento)

Poblacion

2322 personas (4 afios

seguimiento)

Estudios de Casos y controles
Resultado estadisticamente significativo [95% Intervalo de confianza(IC)]

Cerveza OR= 1,58 (1,17-2,14) Asociado a CA gastrico

Lacteos OR= 2,08 (1,67-2,59) Asociado a CA gastrico
Alimentos con alto aporte de sodio (OR= 2,54 (1,56-4,14). Aumenta infeccién H.
pylori

Carnes procesadas 1-14 porciones a la semana OR= 3,10 (0,97-9,89) Asociado a
CA gastrico

Consumo de papas mayor a 50 porciones a la semana OR= 2,47 (0,52-11,68)
Asociado a CA gastrico

Dieta pan y huevo se asoci6 OR= 2,69 (1,20-6,08)

Carne/ nitritos OR= 2,40 (1,25- 4,62). Aumenta infeccién H. pylori

Bajo consumo de frutas (67% casos) y vegetales ( 68% casos) Asociado a CA
gastrico

Consumo de CHO simples (44%casos) Asociads a CA gastrico

Alto IG OR=2,1(1,2- 3,6) y CG OR=2,7(1,5 -4,8) Asociado a CA gastrico

Consumo de carbohidratos refinados como pan blanco, pasta y arroz. Asociado a
CA gastrico

Bajo consumo de frutas y verduras OR= 5,0 (2,2- 11,5) Asociado a CA gastrico
Bajo consumo de frutas y hortalizas, disminuye concentraciéon acido ascérbico en la
mucosa gastrica. Asociado a CA gastrico

Bl dietas o alimentos ricos en polisacaridos OR= 4,31 (1,73-9,86) Asociado a CA
gastrico

Consumo de salchichas de 1- 2 veces por semana OR= 3,1 (1,08- 9,09)
Consumo de encurtidos mayor a 1 vez al dia (OR= 2,7 (IC 95% (1,7-1,9)
Consumo de bebidas cola (OR= 3,39 (IC 95% ( 0,9-12,56)

Consumo de comidas saladas OR= 3,5 (1.6-7.3)

Estudios Transversales
Factores de riesgo descritos

IMC 225 kg/m2 Asociado a CA gastrico
Papas cocidas y habas (zonas de alto riesgo) Asociado a CA gastrico

Niveles de selenio en plasma bajos (10,7 micro gramos/dl). Asociado a CA gastrico

Niveles altos de Sepp 1 (5,8 microgramos/dl) Asociado a CA gastrico

Bajos niveles de selenio y vitamina C intragastricos. Asociado a CA gastrico
Estudios de Cohorte

Factores de riesgo descritos

Deficiencia de acido félico. Asociado a CA gastrico
Consumo de vegetales RR=1,25,(0,99 -1,58) en mujeres . Asociado a CA gastrico

Consumo de higado 2 o mas veces / semana RR=1,96, (1,09 -3,53)
Consumo de alcohol OR= 3,2 (1.1 a 9.2). Aumenta infeccién H. pylori

Estudio Ecolégico
Factores de riesgo descritos

Consumo de alimentos procesados, carnes saladas, dulces, patatas, bebidas sin
alcohol, bajo consumo de pescados, frutas y verduras.

Dieta pobre en frutas y verduras zona rural (exposicion pesticidas, fertilizantes y
nitratos)
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Tabla 3 Descripcion de los alimentos y nutrientes identificados como factores de riesgo en el
desarrollo de cancer gastrico y relacion con la infecciéon por Helicobacter pylori. Estudio tipo
metaanalisis. Publicado entre 1995-2013.

Metaanalisis
Autor Poblacién Factores de riesgo descritos

Lanfranco et 7 estudios prospectivos,  Alta ingesta de sal RR= 2,79 (2,46-2,80).
al. (2012) 10 cohorte (1966-210)

_ Aumenta infeccién H. pylori
ltalia

Ingesta moderada de sal RR=1,41 (1,03-1,93).

Aumenta infeccién H. pylori

Los alimentos en escabeche RR=1,27 (IC 95%1,09-1,49))
Pescado salado RR= 1,24 (IC95% 1,03-1,50)

Productos céarnicos RR=1,24 (IC 95% ( 0,88-1,25))

Tabla 4 Descripcion de los alimentos y nutrientes identificados como factores de riesgo en el
desarrollo de cancer gastrico y relacion con la infeccion por Helicobacter pylori. Tipo revision
literaria y revision sistemética. Publicados entre 1995-2013.

Revision literaria — Revision sistematica

Autor Factores de riesgo descritos

Hakimeh et al . B consumo sal: carne procesada aumentan nitratos (carcin6genos)

(2011) Iran

Nathan et al . Consumo de nitritos y nitratos (mecanismo carcinogénico). Aumenta infeccion H. pylori
(2012) E U

Carne procesada (tocino, carne de cerdo asado, salchichas y jamon) RR=1,42 (IC 95% (1,14-1,78))

E consumo de N- nitroso (CON) asociado a bajos niveles de Vitamina C en plasma. Aumenta
infeccién H. pylori
Exposicion de nitritos y nitratos (consumo de verduras y productos cereales horneados)

Liu & Russell Bajo consumo de antioxidantes en frutas y verduras (carotenoides, vitamina C, vitamina E, selenio)
(2008) EU
Consumo de nitratos, nitritos y nitrosaminas. Aumenta infeccion H. pylori

Consumo de alcohol 25 g/dia, sal y alimentos salados (2,5-10% NaCl)

Yalcin (2009) Consumo de queso blanco turco (rico en sal)

Turquia Contenido de nitritos y nitratos en los alimentos tradicionales y el agua potable.

Menor consumo de frutas frescas, amarillas, verdes.
Carnes, alimentos salados y curados. Aumenta infeccion H. pylori

Amelot (1999) Pteridium componente carcindégeno contenido en el Helecho macho, consumido por el ganado, el cual
Venezuela se transmite por medio del consumo humano de leche.

La literatura cientifica revisada reporta posibles mecanismos de accién, asociados a la
carcinogénesis gastrica y la infeccidon por H. pylori, los cuales se clasificaron por tipos de

alimentos o nutrientes especificos, descritos en la tabla 5.
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Tabla 5 Mecanismos de accion factores de riesgo carcinogénicos.

Factor de Referencia
riesgo
Carbohidratos  Betuccio et al. (2009)

Carnes rojas  Yassiba et al. (2012)

Alcohol Gao et al.
(2011), Yassiba et al .
(2012) Lui et al. (2008)

Lacteos Gao et al. (2011)

Sodio Lafranco et al. (2012)
Yalcin et al. (2008) Lui et
al. (2008) Peleteiro et al.

(2011)
Nitritos y Nathan et al. (2012)
nitratos
Pteridium Amelot et al. (1999)

Mecanismo de accién

Los alimentos fuente de Carbohidratos con alto indice glicémico y carga
glicémica promueven la produccién de insulina aumentando la actividad del
IGF-1, se estimula la proliferacion, diferenciacion y factores de crecimiento
celular y se inhibe la apoptosis. Promocion de supervivencia celular tumoral
bajo condiciones hipoxicas.

Rica en aminas que aumenta los compuestos nitrosados en el estémago.
Formacion de hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAP) que se producen
durante la coccion de la carne (fuertes agentes carcindégenos). B Nitrito
presente en carnicos se convierte en compuesto N- nitrosos el cual
interactla con aminas y amidas contenidas en carne.

La formacion de acetaldehido en el ciclo del alcohol. B consumo de alcohol
en estado de ayuno puede conducir a dafio de la mucosa gastrica mejorando
la penetracién gastrica de carcin6genos, alterando el metabolismo y
generando un estimulo de proliferacion celular que conduce a la promocién
de células iniciales cancerigenas.

Contaminacion carcinogénica de los productos lacteos (ver Pteridium)

El contenido de sodio en sal genera un mecanismo de dafio e inflamacién en
la mucosa gastrica.

Conduce a hiperplasia del epitelio con mayor potencial de mutacién o
colonizacién de Helicobacter pylori . La sal aumenta los efectos
carcinogénicos de los nitratos dentro del organismo.

Generan procesos de N- nitrosaciéon como mecanismos posibles de
carcigenosidad y procesos de nitrificacién. Endégenamente el acido nitroso
ingerido se excreta a saliva y se reduce a nitrito por las bacterias orales que
luego son reingeridas. Exogenamente el N- nitroso se encuentra en carnes,
quesos, bebidas malteadas, bebidas alcohdlicas, w hisky destilado y se
puede transmitir por factores ambientales. Los compuestos nitrato, nitrito y n-
nitroso estan asociados con la seropositividad de Helicobacter pilory y
desarrollo de cancer gastrico, acompafiado por dietas desequilibradas,
niveles bajos de vitamina Cy alto consumo de sal que promueven tumores
gastricos inducidos por N- metil N- nitrosurea(MNU).

Componente carcinogénico contenido en el Helecho macho (Pterdium
aquilinium), cominmente consumido por el ganado y trasmitido al ser
humano por el consumo de leche. Bl Ptaquilosido ingerido es destruido por la
acides del estémago, el cual se transmite por las paredes antes de que se
destruya generando un efecto carcinogénico.

El bajo consumo de frutas y verduras en las dietas de las personas que padecen cancer

gastrico y la infeccion por H. pylori, es uno de los factores de riesgo mas prevalentes

identificados en la literatura revisada. Este grupo de alimentos tiene un alto contenido de

antioxidantes, lo que genera

un factor protector contra la carcinogénesis gastrica,

disminuyendo la promocion de la infeccion con la bacteria H. pylori. Se identificaron los

posibles mecanismos de accién descritos por los autores internacionales (Tabla 6).
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Tabla 6 Mecanismos de accion factores protectores anti carcinogénicos.

Factor Referencia Mecanismo de accién
protector
Antioxidante, previene la proliferacién celular a través de la inhibicién de dafio celular por radicales
Camargo et al . libres. A mayor ingesta de selenio mayor expresion de selenio proteinas, la SEpp 1 controla el
Selenio (2008) Lui et estado redox de las células. La Glutation peroxidasa (GPx) proporciona una barrera contra
al. (2008) hidroperéxidos derivados de la dieta o del metabolismo de xenobioticos ingeridos.

Estabilizador del ADN, mejorando la metilacién enzimatica, inhibiendo la iniciacién y progresion de la
) Galvan et al carcinogénesis. Su deficiencia genera hipo metilacion conduciendo a la desregulacion de pro
Acido félico (2010) oncogén supresor de tumores, proveyendo una inadecuada incorporacion de uracilo durante la
sintesis de ADN, dando lugar a ciclos de reparacién de ADN inapropiados, rotura de las cadenas de
ADN e inestabilidad cromosémica.

Antioxidante que reduce el estrés oxidativo en la mucosa géastrica y dafio a nivel del ADN, previene
Acido la inflamacién gastrica, inhibe la nitratacién gastrica para la formacion de compuestos N-nitrosos
ascérbico mediante la reduccion de acido nitroso para producir oxido nitrico mejorando las funciones
inmunolégicas. Genera un efecto directo sobre el crecimiento de Helicobacter pylori y su virulencia
inhibiendo la proliferacion celular mediante la reduccion de la formacion de nitro tirosina.

Luietal.

(2008) Licopeno, luteina, B- caroteno y retinoides inhiben la incidencia y crecimiento de tumores géastricos

actuando como antioxidantes ya que neutralizan la especies reactivas de oxigeno, protegiendo el
Carotenoides dafio oxidativo del ADN, disminuyen la apoptosis celular y la proliferacion celular, modificando la
comunicacion célula -célula, mejora la funcién inmunoldgica.
Reduce la carga bacteriana de Helicobacter pylori y la inflamacién gastrica por desplazamiento de
la respuesta de linfocitos T por aumento de respuestas de LT1 y Interleuquina (IL).
Vitamina E Reduce el estrés oxidativo celular gastrico y la peroxidacion lipidia, inhibe la nitrificacion y reduce
(tocoferol) las especies reactivas del oxigeno.

Identificacion de presencia de Helicobacter pylori y virulencia: En totalidad se
presentaron 7 articulos que evaluaron la presencia de Helicobacter pylori en pacientes con
céncer gastrico, de los cuales se determind que la cepa Cag A era predominante en estos

pacientes, identificandolo como un factor de riesgo en la carcinogénesis géstrica.

Patrones alimentarios y nutricionales: El 100% de los articulos revisados reportaron el
cuestionario de frecuencia de consumo (FFQ), como metodologia de evaluacion de la
ingesta de alimentos. Estas metodologias varian segun alimento de interés, nutriente
especifico a evaluar o tipo de dieta identificada por cada uno de los autores.

Luego de revisar la composicion de estos tipos de dietas, se asociaron por continentes,

como se puede observar en la llustracién 1.
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llustracion 1 Tipos de dietas y préacticas alimentarias comunes, agrupadas por continentes.
Definidas como factores de riesgo de CA gastrico y H. pylori

1) Dieta occidental: compuesta
principalmente de carmes
procesadas, harinas refinadas,
bebidas azucaradas, bajo consumo
de frutas y verduras.

2) Dieta mediterranea: compuesta
principalmente de carbohidratos
refinados como pan blanco, pasta,
arroz y patatas.

3) Dieta oriental: compuesta
principalmente de alimentos en
conservas, cames saladas y curadas.
Practicas alimentarias: consumode
alimentos con moho, alimentos en
escabeche.

[ 4)Dieta africana: compuesta
principalmente de insectos, frutas,
verduras, seguntemporadade

lluvias.

Se consume almidon de maiz en
PAIS DE ORIGEN DE LOS ESTUDIOS pasta caliente, con verduras y
1)  Continente Americano: Estados Unidos, Colombia, Venezuela, México, pescado, bajo consumo de cames.
2) Continente Europeo: Portugal, Polonia, Italia, Serbia, Turquia, Practicas alimentarias: : tribus
3) Continente Asiatico: China, India, Iran tradicionales se realiza cocciony
4)  Continente Africano; Zambia conserva de alimentos con estiércol.

7. DISCUSION

La presente revision del estado del arte identificoO los factores de riesgo asociados al
desarrollo de cancer gastrico y la infeccién por Helicobacter pylori mediante la exploracion de
las investigaciones cientificas publicadas a nivel internacional, en una muestra de 22
articulos. Los principales hallazgos encontrados como factores de riesgo asociados a la
carcinogénesis gastrica fueron: el consumo excesivo de calorias que conlleva a la obesidad,
la cual puede generar un posible riesgo de desencadenar tumores malignos (Gonzales,
2010). En este estudio se encontré que pacientes con obesidad presentan mayor estrés
oxidativo. Lui et al. (2008) identifican que las fuentes de enzimas de antioxidantes se agotan
por el dafio tisular progresivo caracteristico de la obesidad. Adicionalmente se encontrd que
pacientes con IMC 225kg/m2 tienen un menor consumo de frutas y verduras, las cuales

aportan antioxidantes importantes como el selenio (Tabla N°6); este antioxidante promueve
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la actividad de proteinas como las Seep 1 y la GPx; esta Ultima disminuida de forma

importante en obesos (Camargo et al. 2008).

Laroiya et al. (2012) estimaron que el consumo frecuente de carbohidratos simples dentro de
la dieta aumenta el riesgo de padecer cancer gastrico, siendo mayor este nimero para los
casos (44%) frente a los controles (30%). El consumo de carbohidratos refinado como pan
blanco, pasta y arroz tiene influencia significativa en el riesgo de cancer gastrico en la
poblacién, segin un estudio realizado en Italia (Betuccio et al., 2009), lo cual se puede
confirmar con las Ultimas publicaciones realizadas por el World Cancer Reseach Fund que
confirma y cuantifica la existencia de una relacion directa entre el alto indice glicémico y la
carga glicémica como factores de riesgo para desencadenar cancer gastrico, como se puede
observar en la tabla N°5. Adicionalmente un estudio en Turquia (Yassiba et al., 2012)
identifico que el consumo de arroz, pan blanco, cereales, patata y alimentos ricos en almidén
estan relacionados con el cancer gastrico. Por otro lado se reporta que el consumo de papas
cocidas en una poblacion de Tuquerres, Colombia represento un factor de riesgo
desencadenante de cancer géastrico (Camargo, 2008). Asi mismo otro estudio realizado en
Colombia (Suarez et al., 2004) encontré6 que alimentos como las papas, las habas, los
cubios y los nabos, ingredientes autéctonos de la cocina tradicional de Boyaca y Narifio, son
ricos en almidon, pero poseen compuestos adquiridos en el cultivo como las nitrosaminas,
que generan irritacién crénica de la mucosa gastrica, lo que puede promover a lesiones pre
neoplasica y al aumento de la infeccion por H. pylori. Paraddjicamente estos alimentos son
ampliamente cultivados y gozan de gran aceptacion y valoracion entre la poblacién (Correa,
1983; Rodriguez, 2000).

De igual forma el aporte de carbohidratos dado por bebidas cola son un factor de riesgo de
cancer gastrico por su alto contenido azucares y acidos como el acido fosférico (Yabassibas
et al., 2012). Segun el Center for Science in the Public Interest encargado de realizar
proteccién al consumidor centrado en la nutricion y seguridad alimentaria, afirma que este
tipo de bebidas contienen quimicos cancerigenos como el colorante de caramelo que da
lugar a la formacion del 2-metilmidazol y 4-metilmidazol los cuales realizan una mutacién en
el ADN, generando procesos carcinogénicos dentro del organismo. Conjuntamente se ha
identificado que compuestos como el anhidrido carbénico y el acido fosférico generan
acidificacion del medio gastrico y promueven a un aumento de gastritis en las personas que

consumen frecuentemente bebidas gaseosas (Freedman R et al., 2010).
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Otro factor de riesgo de cancer gastrico identificado fue la carne roja procesada, dado su
contenido de nitritos, precursores de la formaciéon de nitrosaminas como se explicé en la
tabla 5. Siendo estas, sustancias cancerigenas para los humanos (Yassiba et al., 2012).
Martinez et al. (2008) establecieron en un estudio de casos y controles en Colombia que el
consumo de carne roja procesada de 1 a 14 porciones a la semana aumentaba el riesgo de
padecer cancer gastrico, a la vez que el consumo de embutidos como las salchichas 1 a 2
veces a la semana (Yassiba et al., 2012). Asi mismo 11 de los estudios que evaluaron el
consumo de carnes saladas y procesadas dentro de la dieta de los participantes (Peleteiro et
al, 2011; Matinez et al, 2008; Navarro et al, 2011; Yassiba et al, 2012; Marjorie et al, 2001,
Mohebi et al, 2011; Lafranco et al, 2012, Hakimenh et al, 2011; Nathan et al, 2011; Lui et al,
2008; Yalcin, 2009) correlacionaron este alimento con el desarrollo de la carcinogénesis
gastrica por medio del mecanismo explicado en la tabla 5. Lo cual se puede corroborar con
lo descrito segun el Instituto Nacional de Cancerologia, en donde se reporta que la alta
ingesta de carnes procesadas aumenta el riesgo de desencadenar lesiones preneoplasticas,
conduciendo a la carcinogénesis gastrica.

Dentro de la revisién literaria se encontr6 que ocho estudios asociaron el consumo de
alimentos salados o un alto aporte en la dieta de cloruro de sodio con la promocién de la
infeccién por H. Pylori, sin embargo en ninguno de ellos se especifica cuél es la dosis de
consumo permisible y cual cantidad puede generar mayor riesgo de desencadenar CA
gastrico. Es importante conocer este factor, principalmente porque se ha reconocido que la
sal genera lesiones a nivel de la mucosa gastrica dadas por la promocién de la infeccién por
Helicobacter pylori (Peleteiro et al., 2011), como se menciona en la tabla 5.

Como se ha descrito anteriormente, es posible que la forma de procesamiento de las carnes
rojas sea el factor de riesgo desencadenante de CA géstrico y la promocién de la infeccion
por H. pylori, que alimento per se, ya que el consumo de carnes rojas saladas y procesadas
se han asociado positivamente como factor promotor de CA gastrico, por su contenido de
nitritos y sal, que potencializan la infeccion por Helicobacter pylori dado el proceso de
nitrificacién llevado a cabo en el estbmago y la lesion en la mucosa gastrica generada por la
sal (Tabla 5). Lo cual ha sido reportado también en un estudio realizado en Venezuela
(Gonzélez, 2010), en el cual se identificd que el consumo de carnes y pescados curados y
conservados (salados o ahumados) aumentaron el riesgo de cancer géastrico, por contener

nitritos, nitros amidas y nitrosaminas exdgenas.
En cuanto al consumo de lacteos, Gao et al.,(2011) reportaron que el consumo de estos se

asocia positivamente como un factor de riesgo al cancer gastrico, como se muestra en la

tabla N° 5. En Venezuela se ha identificado que uno de los contaminantes principales de la
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leche es el Pteridium, un carcinégeno contenido en el helecho macho de las altas montafias
que es consumido por el ganado bovino y transmitido por medio de la leche a los humanos
(Amelot et al., 1999). Este alimento aun se encuentra debatido de forma controversial en las
diferentes investigaciones actuales, por lo cual no hay evidencia cientifica que compruebe

los efectos de este.

Por otra parte, dentro de los articulos revisados solo tres de ellos reportaron el consumo de
alcohol como factor de riesgo desencadenante de cancer gastrico (Wei- Cheng You, 1998;
Yalcin, 2009; Gao et al, 2011), como se puede observar en la tabla N°2 y N°3. Es importante
destacar que en la actualidad el Center for Science in the Public Interest reporto que el
Carmelo lll, un tipo de colorante producido por amoniacos, se utiliza en la produccién de
cervezas y bebidas de color marrén. Segun Gao et al. (2011) la cerveza se encontré como
factor de riesgo desencadenante de cancer gastrico posiblemente por contenido de
acetaldehido formado en el ciclo del alcohol y contenido de colorantes y conservantes que
pueden ser posibles factores cancerigenos. Este tipo de bebida es aun debatido en las

investigaciones internacionales.

Como se ha mencionado anteriormente, las tasas relativamente altas de cancer gastrico a
nivel mundial se deben principalmente a factores dietéticos, la diversidad de habitos
nutricionales reflejados en la ubicacién geografica de cada pais, su cultura y sus practicas
alimentarias (llustracién 1). Dentro de la revision bibliografica se encontré que de acuerdo a
cada investigacién existe heterogeneidad en la agrupacion y evaluacién de los diferentes
factores alimentarios o nutrientes a evaluar para determinar su asociacion con el cancer
gastrico, lo cual imposibilita una comparaciéon entre datos obtenidos, aunque cabe resaltar
que es importante conocer e identificar los alimentos reconocidos en cada uno de los

patrones dietarios asociados al cancer gastrico.

Segun Yasibba et al. la incidencia de cancer gastrico se asimila al lugar en que viven las
personas, lo que indica que esta enfermedad esta estrechamente relacionada con factores
modificables como los habitos alimentarios. En la ilustracién 1 se describi6 la existencia de
diferentes patrones dietarios a los largo del mundo, en los cuales se identific6 que los
principales se han agrupado por tipos de dietas, las cuales junto con practicas alimentarias
autéctonas de cada region o pais promueven aun mas al desencadenamiento de CA
gastrico, siendo de gran importancia reconocer este tipo de patrones para realizar
intervenciones directas sobre ellos y prevenir el cancer gastrico y la promocion de la

infeccién con H. pylori.
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Es de gran importancia destacar que dentro de la revisién se encontr6 que no solo los tipos
de dietas, sino las practicas alimentarias son quienes inducen un mayor riesgo de cancer,
como lo son la coccién y conserva de alimentos con vinagre o estiércol, o el uso de sal para
mantener los alimentos por tiempos prolongados. Estos métodos promueven a la formacién
de compuestos como nitrosamina y a un aumento de los niveles de sodio dentro del alimento
los cuales son toxicos dentro del organismo, generando la formacién de radicales libres y la
promocion y propagacion de la infeccién por H. pylori. Adicionalmente se encontré que
aquellas personas que habitan en zonas de alto riesgo de padecer cancer gastrico, conviven
en condiciones de bajo indice escolar, condiciones de insalubridad y poseen pocos aparatos
electrodomésticos. Gao et al. (2011) menciona en su estudio que las personas que no
poseen nevera tienen menor probabilidad de comprar alimentos frescos como carnes, frutas
y verduras, identificadas como alimentos protectores contra la carcinogénesis gastrica; esto
puede estar explicado por la dificultad de conservar los alimentos de forma adecuada e
higiénica, lo que genera que en poblaciones con limitados recursos econémicos se
promueva la transmisién de H. pylori y la promocién de factores de riesgo asociados al
cancer gastrico. Ademas se determino que la virulencia de H. pylori y el desencadenamiento
de cancer gastrico, se debe mayormente a la cepa Cag A, presente en mas del 50% de los

casos con cancer gastrico.

A pesar de que los estudios de casos y controles, transversales y de cohorte tienen un gran
peso en esta investigacién, se destaca que es importante que en préximos estudios se
evallien los métodos de procesamiento de los alimentos identificados como factor de riesgo,
ya sea teniendo como referencia los contenidos especificos de nitritos y nitratos, las dosis
exacta de sal y los procesos de conservacion; todo esto para lograr establecer cuales son
las dosis que pueden generar el factor de riesgo y el desencadenamiento de la

carcinogénesis gastrica, junto con la propagacion de la infeccién con H. pylori.

8. CONCLUSIONES

Los alimentos y nutrientes identificados en investigaciones cientificas a nivel mundial
reconocen como factores de riesgo potenciales en el desarrollo de céncer géstrico y la
infeccion por Helicobacter pylori, el bajo consumo de frutas y verduras, el consumo excesivo

de cloruro de sodio, la ingesta de carnes rojas procesadas, saladas y embutidos y el
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consumo de dietas con alto contenido de carbohidratos de alto indice glicémico y carga

glicémica.

Esta revisibn narrativa concluye que dependiendo del pais o region, los factores
medioambientales, las practicas alimentarias son condicionantes como factores de riesgo
para desencadenar cancer gastrico y promover una mayor propagacion de la infeccion por

Helicobacter pylori.

La literatura reporta que los alimentos por si mismos, los tipos de dieta o nutrientes
puntuales son factores de riesgo para desencadenar CA gastrico, sin embargo su accién y

eficacia, van a depender de la presencia de H. pylori y tipo de cepa presente.

A nivel mundial el abordaje de la evaluacion alimentaria y nutricional para el CA gastrico es
complejo dada la alta variabilidad de resultados y métodos de evaluacion descritos por las

diferentes publicaciones cientificas a nivel internacional.

9. RECOMENDACIONES

Dada la variabilidad de dieta y habitos alimentarios por regiones, paises y agrupaciones de
alimentos, se puede presumir que cada region debe crear su propia herramienta
metodolégica de evaluacion de consumo de alimentos, contemplando los factores de riesgo

involucrados en los diferentes estudios.

Aunque la alta variabilidad de la dieta hace compleja la comparacién entre datos, este
estudio recomienda lograr la unificacién o especificacién de un mismo método de evaluacién
de consumo de alimentos y especificacibn de los mismos, para que las futuras

comparaciones que se puedan realizar de ellos sean posibles.

Es importante que se reconozca a nivel Nacional dentro del manejo del paciente con cancer
gastrico o afecciones gastrointestinales, la dieta como factor indispensable para la
prevencion y se den las recomendaciones adecuadas y oportunamente a la aparicion de

esta enfermedad.

Esta revision destaca que muchos de los alimentos y nutrientes descritos por la literatura

universal pueden ser factores de riesgo por lo cual se presume que las buenas practicas de
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manufactura pueden estar involucradas en esta caracterizacion de los factores de riesgo, las

cuales deben abordarse en las investigaciones futuras.
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11. Anexos

Anexo 1. Etapas de elaboracién de unarevision literaria. Tomado de Guirao et al. 2007

Seccién/ tema

Item

Titulo

Resumen

Introduccién

Objetivos Justificacién

Métodos

Criterios de elegibilidad
Fuentes de informacién
Blsqueda

Proceso de extraccién de
datos

Resultados
Seleccion de estudios

Caracteristicas de los
estudios
Organizaciéon y
estructuracion de los
datos

Anélisis de los datos

Conclusion

Titulo del trabajo. Identificar el tipo de estudio (revision bibliogréafica)

Facilitar un resumen estructurado que incluya, segun corresponda: antecedentes; objetivos; fuente de los datos; criterios de elegibilidad de
los estudios, participantes e intervenciones; evaluacion de los estudios y métodos de sintesis; resultados; limitaciones; conclusiones e
implicaciones de los hallazgos principales.

Describir la justificacion de la revision en el contexto de lo que ya se conoce sobre el tema.

Plantear de forma explicita las preguntas que se desea contestar en relacion a la tematica a investigar, las comparaciones, los resultados y
el disefio de los estudios (PICOS)

Especificar las caracteristicas de los estudios (por €j., PICOS, duracién del seguimiento).
Describir todas las fuentes de informacion (por ej., bases de, etc.) en la busqueda y la fecha de la tltima busqueda realizada

Presentar la estrategia completa de blsqueda electrénica en, al menos, una base de datos, incluyendo los limites utilizados, de tal forma
que pueda ser reproducible.

Describir los métodos para la extraccion de datos de las publicaciones (por ej., formularios, tablas) y cualquier proceso para obtener y
confirmar datos por parte de los investigadores

Analizar la variabilidad, fiabilidad y validez de los articulos.
Evaluacion de calidad de los articulos seleccionados

Facilitar el niumero de estudios evaluados para su elegibilidad e incluidos en la revision, y detallar las razones para su exclusion en cada
etapa, idealmente mediante un diagrama de flujo.
Para cada estudio presentar las caracteristicas para las que se extrajeron los datos y proporcionar las citas bibliogréaficas.

Elaboracion del mapa mental

Comparar los resultados obtenidos con resultados de otras investigaciones.
Argumentacion critica de los resultados

Disefios, sesgos, limitaciones, conclusiones extraidas
Elaboracion de conclusiones coherentes basadas en datos y articulos analizados.

*PICOS: se trata de un acronimo formado por: P: participants; I: interventions; C: comparisons; O: outcomes; S: study design.
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Anexo 2. Tipos de estudios de sintesis de investigacion

Revision Revisién Metaanalisis
narrativa sistematica
Preparacion de un plan de protocolo y el andlisis detallado del estudio - + +
Busqueda bibliogréafica de los estudios adecuados de acuerdo con la inclusién y la exclusion definido - + +
prospectivamente
Resumen cuantitativo de los resultados (célculo de las estimaciones agrupadas, el examen de - - +
heterogeneidad, analisis de sensibilidad)
Andlisis de los datos individuales - - -
Protocolo de estudio comun para los estudios y analisis de prospectivos individuales - - -
Tomado de Ressling et al. 2009
Anexo 3. Tablas de recolecciéon de datos
Tabla estudios casos y controles, metaanalisis, transversales, cohorte y ecoldgico.
Autor Afio de Pais | Tipode | Objetivo Poblacion Duracién Método Método Método de Factores Factores Conclusion
publicacion estudio estudio del diagnostico diagnostico evaluacion | deriesgo | protectores
(sexo, estudio H. pylori de Céancer del descritos
numero, Gastrico consumo
sanos, del
enfermos) alimento o
nutriente

Tabla revisiones literaria, sisteméticas

No Titulo de Autor Afio de Pais Tipo de Objetivo Factores Factores Conclusién

Articulo publicacion estudio de riesgo protectores
descritos
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