FACTORES NUTRICIONALES Y NO NUTRICIONALES

SU INTERRELACION CON CANCER

Evelyn C. Peiia P.!

RESUMEN: La incidencia del cancer en todos sus tipos ha estado asociada por
muchos afios con el medio ambiente. Estudios epidemiolégicos sugieren que den-
tro de los factores ambientales, la dieta parece jugar un papel importante, mien-
tras que los trabajos con animales de experimentacién permiten dilucidar los
mecanismos por los cuales esos factores (nutricionales y no nutricionales) favo-
recen o inhiben su desarrollo. De hecho se espera que las investigaciones futuras
ayuden a clarificar y encontrar los principios nutricionales especificos para com-

batir esta enfermedad.
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Introduccién

El cancer comprende un grupo de enferme
dades que tienen la propiedad comun de un cre-
cimiento, una divisién celular ilimitada y la ca-
pacidad de diseminarse mas allad del tejido de
origen. Aunque los mecanismos bioquimicos ac-
tuales que producen las células anormales son
desconocidos, si est4 claro que los cambios que
sufre una célula anormal para llegar a una cé
lula tumoral invasora son procesos de mi'tiples
etapas y de larga evolucién (1).

En paises desarrollados como EEUU, las en-
fermedades cardiovasculares, representan la pri-
mera causa de muerte, seguidas por el cancer.
Este incremento de la mortalidad por cancer se
debe principalmente al cancer de pulmén. Las
muertes por cancer en otras localizaciones (ma-
mas, pancreas, ovarios) se han incrementado
muy levemente; mientras que en el caso de es-
témago, ttero y colon el promedio de muertes
ha disminuido (2). En Venezuela no se dispone
de estudios acerca de la posible relacién entre
nuestro patrén alimentario y la incidencia de
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cancer, pero las continuas vivencias que a dia-
rio experimentamos durante la practica de nues-
tra especialidad, estan llenas de muiltiples ejem~
plos que nos obligan a un analisis de la situacién
venezolana, por conjuncién de factores simila-
res a los reportados en investigaciones realiza-
das en otros paises. Tal obligacién es reforzada
por el hecho de que después de haber estado
por muchos afios el cancer como tercera causa
de mortalidad en Venezuela, ya en 1986 subié
al segundo lugar (3).

La relacién entre nutricién y cancer se ha ve-
nidos estudiando desde hace varios afios y lo es-
tablecido hasta ahora se puede agrupar en tres
aspectos: a) La relacién causal, b) el impacto
de los tumores y su tratamiento sobre el estado
nutricional y c) el manejo de la situacién de
desnutricién de caracteristicas tan especiales,
que se ve en estos pacientes.

Con referencia a la relacién causal, debe tener-
se en cuenta que la carcinogénesis es un proceso
de multiples facetas, cuya iniciacién y promo-
cién estan influenciados por factores genéticos,
por el estilo de vida, por patrones culturales,
por la condicién de salud, por la exposicién a
agentes cancerigenos y por otros elementos has-
ta ahora desconocidos. Entre estos variados fac-
tores tenemos que considerar que la nutricién
es componente fundamental del estilo de vida,
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forma parte de los patrones culturales, es deter-
minante de las condiciones de salud de las per-
sonas y los pueblos, y contribuye a la exposicién
del individuo a agentes cancerigenos, y quizas
a varios de los elementos que calificamos como
hasta ahora desconocides (4).

Para varios epidemiélogos, entre el 80 y 90%
de la incidencia de cancer en los EEUU, puede
atribuirse a factores ambientales y relacionan
con los factores dietéticos al 60% de los casos
de céncer en las mujeres y el 40% en los hom-

bres (5).

Las estimaciones mas recientes sugieren que

el 30% de todos los cénceres, pueden estar re-
lacionados con la ingesta alimentaria y ser po-
siblemente prevembles por cambios dietéticos

(6).

Factores nutricionales

Calorias. La nutricién y el alimento han es-
tado frecuentemente y por muchos afios asocia-
dos con céncer (7), de ahi que los estudios epi-
demiolégicos y experimentos en modelos anima-
les han sido la principal fuente de informacién
sobre las muiltiples hipétesis en relacién a la
interaccuSn cancer y dieta (8). Entre estos fac-
tores est4 el potencial papel etloléglco de una
ingesta elevada de calorias (lo que conllgva a
una sobrealimentacién y por ende a sobrepeso).
Sin embargo al comparar con otros factores de
riesgo como bajo consumo de fibra, ingesta ele-
vada de grasa, bajo consumo de vitamina Ay C,
encontramos que la ingesta total de calorias ha
51do poco estudlada

. Porotro lado, se ha investigado mas acerca
de la relaci6én entre céncer y peso corporal en
humanos; demostriandose que existe un aumento
en el riesgo a sufrir cincer entre individuos con
sobrepeso; igualmente estudios epidemiolégicos
sugieren que existe una asociacién positiva en-
tre ingesta elevada de calorias, grasa corporal
y cancer. Solo que la estrecha asociacién entre
calorias y otros macronutrientes dietéticos tales
como grasa y protefnas, complica la interpre-
tacién. del papel de esos nutrientes en muchos
estudios. Asi mismo, otras revisiones sugieren
que una reduccién relativa de la ingesta calé-
rica y el peso corporal, pueden conducir a una
disminucién del riesgo de céncer en humanos

(9).
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Cabe destacar que el Instituto Nacional del
Cancer en EEUU estima que el 80% de los casos
de céancer se encuentran vinculados al estilo de
vida de las personas, por ejemplo: el lugar de
trabajo, uso del cigarrillo, consumo de alcchol
y sus habitos alimentarios, sobre los cuales el

- individuo puede tener control, no asi otros fac-

tores involucrados en carcinogénesis como son
los genéticos y los asociados con el envejeci-
miento, donde el control voluntario del mdwp
duo no puede ser ejercido (2).

Grasa Entre los factores dietéticos, la grasa
ha sido uno de los mas estudiados y esos traba-
jos sustentan la hipétesis que pueda tener rela-
cién con la mortalidad por céncer de mama y

_.colon, como también endométrio y préstata.

Sin embargo, los mecanismos por los cuales

_ejercén este efecto son complejos y poco cono-
~ cidos.

El cincer de mama, es uno de los mas comu-

- nes y con mis alta tasa de mortalidad en los

paises que tienen una elevada ingesta de grasa
dietética. Investigadores han sugerido que el con-
tenido de grasa de la alimentacién tipica de
paises desarrollados, puede alterar el balance
de las hormonas sexuales del organismo en tal
forma que puede aumentar la suceptibilidad al
cancer. Asi mismo otros estudios se. refieren a
que un exceso de grasa dietética a menudo esta
relacionada con un aumento del peso corporal,
pudiéndose pensar que esta aparente relacién
estd mas en funcién de un exceso de calorfas
que de las grasas especificamente (2).

Estudios prospectivos en humanos, como apa-
rece citado en Boyar AP et al (10) y Kato I et
al (1), indican que dietas ricas en grasas pro-
mueven la progresién del cancer de mama (10,
11). Mientras que otros autores (12, 13) con-
cluyen que sus datos no ofrecen un respaldo
firme a la hipétesis de que una dieta alta en
grasas es un factor de riesgo en el cancer de
mama. Estudios recientes han reportado que el
riesgo de cincer de mama en mujeres postme-
nopaiisicas es relativo, ya que, este aumenta en
relacién directa con el grado de sobrepeso y de
superficie corporal (2).

Vitaminas La vitamina A (o sus precurso-
res) y la vitamina C, y su relacién con el can-
cer han sido investigadas extensamente en los
nltimos afios, no asi las otras vitaminas. Se ha
encontrado que gran nimero de esos estudios



muestran que una ingesta frecuente de alimen-
tos ricos en vitamina A o sus precursores (beta-
caroteno) estan asociados con una disminucién
del riesgo de cancer en diferentes grupos de
poblacién (14).

También se ha demostrado que las dietas de
vegetales y frutas, ricas en betacaroteno, redu-
cen el riesgo de céancer. Actualmente no se co-
noce cual es el betacaroteno o su producto me-
tabolico, responsable de este efecto. En los ul-
timos afios se han acumulado evidencias que
sugieren que la vitamina A dietética protege con-
tra el cancer de pulmén.

En lo que se refiere a la vitamina C, por sus
condiciones antioxidantes, es capaz de bloquear
la conversién de nitritos y nitratos a la forma-
cién de nitrosaminas en el intestino. Las pro-
piedades de los compuestos N-nitrosos y vitami-
nas C y E han sido largamente revisadas por
Mirvis (1972, 1980, 1986) analizando la capa-
cidad de estas vitaminas para inhibir la forma-
cién de estos compuestos a través de sistemas
quimicos, en carnes conservadas con nitritos,
en animales de experimentacién y estudios en
humanos (15).

Se ha estimado que el requerimiento diario
minimo de vitamina C (4cido ascérbico) es de
60 mg/persona, pero para prevenir la nitrosami-
nacién intragastrica, son necesarias dosis eleva-
das, de ahi que ingestas bajas de frutas y vege-
tales frescos (que contengan vitamina C) estdn
asociados con cancer en boca, laringe, eséfago,
estémago y esa asociacién estd dada por el efec-
to inhibitorio en la formacién de compuestos
N-nitroso (15).

Factores no nutricionales

Siendo la etiologia del cancer multifactorial
son muchos los agentes fisicos, quimicos y bio-
l6gicos que pueden dar origen a neoformaciones
malignas, ain cuando se involucra de forma ge-
neral a la dieta como probable explicacién etio-
légica de algunos tipos de céncer, en especial
del tubo digestivo, mas dificil resulta, demos-
trar la carcinogenicidad de un alimento espe-
cifico. Otro aspecto, que dificulta demostrar la
relacién causal de los alimentos y el cancer, es
la evaluacién de los h4bitos alimentarios de las
personas en el pasado, lo cual estd sujeto a mu-
chos errores (16).

Dentro de los agentes quimicos, los princi-
pales carcinégenos y mutagenos que se han iden-
tificado en los alimentos son: ’

— Aditivos que se agregan para preservar o
modificar las cualidades fisicas y el sabor
de los alimentos.

— Contaminantes, como los pesticidas que de
manera no intencional pueden llegar a los
alimentos.

— Sustancias téxicas que se forman de mane-
ra natural en plantas y animales.

— Otras sustancias que se encuentran en los
alimentos y que proceden del ambiente.

Las dietas mixtas de paises desarrollados mues-
tran niveles bajos de los mutigenos y carciné-
genos conocidos, sin embargo, en varios lugares
del mundo han ocurrido graves contaminacio-
nes debidas a (componentes N-nitroso o sus
precursores y a la aflatoxina B1) (17).

Nitritos El consumo de nitritos y compues-
tos que tienen nitrégeno dietético podria ser un
factor etiolégico en el desarrollo de algunos can-
ceres, particularmente del tracto gastrointesti-
nal. Revisiones hechas por Sander (1971), Tan-
nenbaun (1977) y Mirvish (1983), asf lo confir-
man (18). De tal manera que los nitritos agre-
gados a los alimentos y aquellas obtenidos por
reduccién . bacteriana de nitratos, reaccionan
bajo condiciones acidas encontradas en el esté-
mago, con aminas o amidas (producto de la de-
gradacién protéica) formando nitrosaminas o
nitrosamidas, que son carcinégenos de accién
directa y no requieren de activacién enzimatica
(17). ' :

Cabe destacar que los nitritos son adicionados
inteficionalmente a carnes o productos carnicos
como (embutidos, tocino y salchichas) para me-
jorar el color e inhibir el crecimiento de algu-
nos tipos de microorganismos (2).

En los EEUU, el cancer gastrico fue el prin
cipal tipo de cancer en 1930, esta incidencia ha
declinado constantemente hasta ocupar hoy un
séptimo lugar; ello es atribuido a: uso del refri-
gerador, lo que permite un consuma de carnes
frescas y menos conservadas (nitritos y sal) 'y
un aumento en el consumo de vegetales-y frutas
frescas (15).

Kolonel, L. et al (19) mostraron resultados
consistentes con la hipdtesis de que el cancer
de estémago es causado por formacién de nitro-
saminas endégenas a partir de precursores die
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téticos y la vitamina C protege contra el riesgo
a.la enfermedad. Asi mismo otros estudios. epi
demioldgicos, en diferentes lugares del munde
han demostrado una correlacién positiva de la
incidencia de cancer de estémago con un, con-
tenido clevado de nitratos en suelos y/o agua
para beber en diferentes lugares del mundo; y
con la ingesta de alimentos conservados con
sal, ahumados o en encurtidos (2).

Gradirian, P. (20) estudié la relacién entre
cancer de eséfago y los habitos alimentarios
encontrando una asociacién positiva entre areas
de alto riesgo y consumo de alimentos conser
vados por largos periodos.

Otros aditivos y contaminantes

Los aditivos y contaminantes son otra fuente
potencial de carcindgenos en alimentos, y. casi
todos los paises tienen regulaciones que limitan
su uso. Entre ellos existe una amplia variedad
de aditivos quimicos que son mtencmna]mente
agregados a los alimentos (dextrosa, azicar, ‘sal,
mtrltos antioxidantes etc.) para proveer sabo-
res, facilitar la conservacién, mejorar la textura;
asi mismo existen aditivos no intencionales, los
cuales no son faciles de identificar, ya que pue-
den encontrarse en los pesticidas que se aplican
a las cosechas o pueden venir de otras fuentes
(17).

Otros de los admvos mtencmnales mas estu-
diado es la sacarina, ya que estudios hechos en
ratas sugieren que ingestas elevadas favorecen
el desarrollo de cincer de vejiga (17). Sin em-
bargo, estudios epidemiolégicos en humanos, no
han reportado hallazgos de un aumento en el
riesgo de padecer cancer de vejiga relacionado
con el consumo de edulcorantes artificiales (21).

Un contaminante que tiene un potente efecto
carcinogénico en algunas poblaciones es la afla-
toxina B1, que es un metabolito de Aspergillus
Flavus y A. Parasiticus. Ambos son contaminan-
tes comunes de alimentos que son cosechados

y/o almacenados bajo condiciones calurosas o

de humedad (mani, maiz, granos etc.). Estu-
dios epidemiolégicos realizados en Afriea han
correlacionado la contaminacién con aflatoxina
B1 de alimentos nativos con las elevadas tasas
de cancer hepético (17).

Alcohol En la etiologia del céncer, la interac-
cién de la dieta y el alcohol ha sido mas inves-
tigada para cancer de es6fago que para los otros
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tipos (22). Esta claro, que el alcohol no es car-
cinogénico por si mismo (23), pero estudios epi-
demiolégicos muestran que el consumo excesi-
vo de alcohol, particularmente cuando se com-
bina con el uso de cigarrillos, aumenta el riesgo
de cancer de boca, laringe, faringe, eséfago e
higado (2). De igual manera, las deficiencias
nutricionales, elevado consumo de alcohol y ca-
rencia de varios micronutrientes, fueron los fac-
tores de mayor riesgo encontrado en estudios
realizados por varios autores (22, 23).

Fibra En relacién a la fibra dietética su papel
protector en cancer de colon fue enunciado por
Burkitt (1971) y estuvo basado en la observa-
cién de que la ingesta de fibra era elevada en
areas del mundo, donde la incidencia de céncer
de colon es baja.

Los mecanismos por los cuales la fibra dieté-
tica podria inhibir el desarrollo de cincer de
colon, incluye efectos sobre el peso fecal, y tiem-
po de transito, absorcién de 4cidos biliares, di-
lucién del contenido colénico, produccién de
acidos grasos de cadena corta (producto de la
fermentacién de la fibra), inhibicién de la dehi-
droxilacién de 4cidos biliares y regulacién de la
ingesta energética. Se ha observado en animales
de experimentacién que al ser sometidos a die-
tas con restriccién calérica, el riesgo de presen-
tar tumores inducidos o espontineos fue menor.
Esto plantea que la regulacién de la ingesta
energética por fibra, pueda contribuir hacia la
reduccién de la incidencia de céncer de colon
en hombres, especialmente cuando el contenido
calérico es controlado desde la infancia (24).

Estudios epidemiolégicos y en animales, han
revelado asociacién entre un aumento en la in-
cidencia de cancer de colon y una elevada inges-
ta de grasa dietética, calorias totales y protei-
nas; asi mismo con una ingesta baja de fibra
dietética, ciertos vegetales cruciferos y micronu-
trientes como Vitamina A, E y selenio (25).

Dado el importante papel que ejerce la ali.
mentacién en la causalidad o en la prevencién
del cancer, actualmente este ocupa un lugar des-
tacado no solo en el mundo cientifico, sino tam-
bién en la opinién publica en general; prueba
de ello, es la calidad de diferentes publicaciones
que estan surgiendo a nivel mundial y en donde
se busca respuesta definitiva a interrogantes so-
bre la relacién causa-efecto entre alimento y
cancer. El conocimiento de la probable causa
etiolégica de cada tipo de céncer asociado a la



dieta, asi como su desarrollo o inhibicién, da
sustentacién para la reduccién del riesgo y la
prevencién (16). Entre los factores que los epi-
demitlogos consideran bajo prueba para esta-
blecer esta asociacién causal incluyen: la con-
sistencia, especificidad, validez y coherencia en-
tre los estudios realizados in vitro en animales
y humanos.

El Consejo Nacional de Investigaciones (1982),
y la Sociedad Americana del Cancer (1984) y
muy recientemente la Organizacién Europea para
la Cooperacién de Estudios sobre Prevencién
del Cancer (1985) han propuesto una serie de
recomendaciones o guias dietéticas dirigidas al
publico, que reducirian el riesgo del céncer, en
funcién de la dieta. Las mismas son:

Mantener un peso corporal deseable Evitar
la obesuiad A : :

Reducir o mantener un consumo de _grasas
(saturadas, mono y polmsaturadas) cerca
del 30% de las calorlas totales.

Consumir vegetales frutas y cereales de gra-
no entero. Hacer énfasis en el consumo de
vegetales cruciferos: nabo, berro, brécoli
etc., frutas citricas, vegetales y frutas ricos
en carotendides.

Consumir preferiblemente alimentos frescos
y en minima cantidad los procesados (evi-
tar alimentos salados, ahumados o tratados
con nitritos).

Consumir el alcohol con moderacién (1).
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