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INTRODUCCION

Las principales funciones del colon en el hombre son la absorclén de sales, agua
y el almacenamiento del contenido luminal deshidralado, hasta que pueda
evacuarse. El colon se divide en ciege, colon ascendente, transverso,
descendente, sigmoide y reclo. En condiciones normales no es un drgano
esencial para el hombre, no asi para algunas especles animales. Lejos de ser un
drgano inactivo de almacenamiento, tiene un Imporante papei en la conservacion
gastroinlestinal de fiquidos y electrolitos,

Existen diferenclas en la aclividad de absorclén de cada reglon; por ejemplo el
lado derecho maneja grandes volimenes de liquide ileal y absorbe con avidez la
sal, el izqulerdo es mas pemmeable, por o que conserva una diferencia de
polencial eléclrico méas baja a través de su mucosa. Esta comblnacién de alta
absorcién y permeabiiidad baja facilita la concenfracién final de una pequefia
canlidad de liguido y electrofitos en este lado.

Se considera cancer rectal cuando se ubica a una distancia de 89 cm en relacién
con el ano y se ha asoclado con factores de riesgo comunes con el cAncer del
colon distal.?

Aproximadamente el 88% de los cdnceres de intestino grueso corresponde a
carcinomas y produce sintomas en etapas relalivamente tempranas, por lo que
puede extirparse. La clasificacion de Dukes abarca los esladios A, B, Cy D, que
dependen del grado de penetracién dentro de [a submucosa, muscularis, seresay
sl hay metdstasls.

Se sabe que un 10% de los canceres colorrectales puede ser descublerto a
través del lacto rectal y el 60% a través del reclosigmoidoscoplo.? Reclentemente
s8 ha seflalado que algunos tumores benignos, como los adenomas, son
precursores del adenocarcinoma y son accesibles a través del colonoscopio.?

E! diagndstico de cancer colorrectal se basa en técnicas muy diversas, Incluyendo .
tacto rectal, rectoscopla, sigmoldoscopia, colonoscopla, estudios radiograficos de
contraste, tomografla y anglografla.

En la mayor parle de los cases hay sintomas y signos que pueden despertar
sospecha en el paciente o en el médico. Inicialmente lodos los cdnceres célicos
presenian lesiones in sifu, pero cuando se descubren adoplan conductas
diferentes segin el lado,

Los carcinomas del colon izquierdo tienden a crecer de manera anular, producen
la llamada constriccion en servilletero de! Intesting, con sintomas tempranos de



obstruccién. Eslas lesicnes pueden comenzar en forma de masas sésiles, pero al
crecer, en unc o dos afos, infiltran y rodean loda la circunferencia del intestina.

En el lado derecho, las lesiones crecen en forma de masas fungosas polipoides,
que se extienden a lo largo de |a pared del clego y el colon ascendente, de mayar
calibre, donde la obstruccién es poco frecuente,

Los sintomas generaimente son la hemorragia rectal y el camblo en los hébites
de la defecacibn, come estrefiimiento y diarrea. Los canceres cecales y de colon
derecho llaman la atencidn porque se acompafian de debllidad, malestar, pérdida
de peso, anemia inexplicable y sangrado facll. Todos los tumores cdlicos se
propagan por extension direcla a eslructuras adyacenles y por metaslasis
linféticas y sanguineas.

El prondstico para pacientes de carcinoma colorectal depende de la extensidn de
la afecclén Inlestinal, la presencia o susencia de siembra de ganglios linféticos o
en lugares mas alelados, la diferenciacidn histologica de la lesidn y su
localizacldn dentro del colon 4

El cdncer de colon y recto es la neoplasia maligna mas comin en naciones
occldentales; sin embargo, en la aclualidad las tasas de Incldencla y mortalidad
s@ han incrementado en muchos palses que antes se consideraban de bajo
riesgo. Para estos fines se distinguen tres reglones en donde la neoplasia se
presenta mds comdnmente: el colon derecho o proximal, el izquierdo o distal y el
recto,

En dreas del mundc donde el cancer del intestino grueso es relativamenta poco
frecuente, la enfermedad se presenta en el ciego (colon ascendenta proximal) y
en el colon transverso, sin que 8 conozca mucho acerca de los factores de
riesgo para el cancer de colon derecho. En regiones donde la enfermedad tiene
una alta incidencia, el cancer de colon descendente es mds frecuente y se ubica
entre el dngulo esplénico y la unién rectosigmoides.

Es la tercera neoplasia més frecuentemente diagnosticada en el mundo, con una
incidencia anual estimada de 570,000 casos, lo que comprende el B% de todos
los cénceres. En los Estados Unidos es la segunda causa de muerte por cancer.’
En paises desarcllados ocupa el segundo lugar en frecuencla y en aguélios en
vias de desarrollo, el actavo lugar entre las necplasias @

En Estados Unides (EU) v paises occidentales tiende & declinar la incidencla del
céncer rectal ® incrementarse en el colon derecho; lambién s& han observado
diferencias enlre edades especificas y sexo, en los cénceres de diferanies
segmentos del intestino, con una fendencla a Incremenlarse sobre lodo el de
colon derecho en mujeres mayores de 60 afios,



Se ha vislo también que existe un paralelismo entre el cancer de colon y recto, ya
que en dreas con alta incidencia del primero, hay también un alto riesgo para
reclo y viceversa. £

En México el céncer de colon y recto se encuentra situade en el 7o, lugar de
frecuencia en relacion con el numero de casos de enfermedades necplasicas.
Tan sclo en 1887 hubo 241 casos de cancer de colon y 280 de recto (Registro
MNacional de Céncer), lo que significa el 3.2% del tctal de casos registrados. Los
wgresos hospitalarios del mss, para 1989 fueron 128 casos de cdncer de colon y
305 de recto. De ellos se atendieron en o) D, F. 102 casos en los hospllales de
segundo nivel y 161 en los de tercer nivel de atencién médica.



|, ANTECEDENTES

Las 4reas geograficas se pueden clasificar, en relacldn con el céncer de colon y
recto, de bajo y allo riesgo, ya que se han visto diferencias en sus poblaclones
dadas par los eslilos de vida, religldn, etnicidad y tradiclones culturales, como los
hébitos alimentarios.

Se han visto camblos en la Incidencia en grupos de migrantes de palses de bajo a
allo riesgo, lo que ha permitide ver que los faclores genélicos no son lan
Importantes como los ambientales.

En Latinoamérica, la Incidencia es baja tanto en Centro como en Sudamérica,
mientras que en Argentina s moderada.

Algunos de los faclores de riesgo del cancer de colon y recto pueden ser
modificables como la dieta y, por consiguiente, es factible llevar a cabo acciones
efeclivas en salud publica con el objeto de disminuir su frecuencla.

Se desconoce la efiologla de la mayoria de los padecimientos neoplasicos;
existen evidencias a través de los estudios epidemioldgicos, experimentales y de
genédtica, que han sugerido que este cancer es producto de una compleja
interaccién entre la susceptibilided genélica, la carcinogendtica y la de
promotores & inhibldores.?

Los factores ambientales y dietéticos han sido considerados como responsables
del 85 a 80% de los casos, de ahi que los palrones dietéticos, en particular la
dieta occldental, caracterizada por un allo contenido de nutrimentos considerados
como promotores, entre los gue destacan el exceso en la ingestidn de las grasas
y las kilocalorlas, han provocado un incremento en la incidencia de cdncer de
colon ¥ recto, Algunos explican aproximadameanta el 30% del riesgo alribuible.

Se han postulado también algunos factores inhibidores o protectores, los cuales
disminuyen el rlesgo de padecer esla neoplasia, como el alto consumo de fibra
dietética y de calcio, ademas de otros micronutrimentos, como el selenlo.3

I.1. FACTORES DE RIESGO
I.11.1 Edad y sexo

El carcinoma del intestino grueso es mds frecuente en la séplima década de la
vida y en individuos jévenes entre 30 y 40 afos. La incldencia en mujeres de
edad premencpalsica excede a la de los hombres, lo cual suglere que las
hormonas o 1a historia reproductiva pueden infiuir en relacién con la composicién
y secreclén de bilis. Para el cdncer de reclo se ha encenirado una incidencia 1.4
veces mas frecuente en hombres que en mujeres.’.



1.1.2 Factores gendéticos y hereditarios

Entre los factores Involucrados en la génesis del cancer de colon y recto estan los
genéticos y hereditarios, es por eso que |a comprensién de estos mecanismos
Involucrades en la patogénesis del cancer colorrectal puede ser muy importante,
Los estudios en genética molecular han encontrado anormalidades especificas a
nivel del ADN, Los progresos recientes en el conocimiento de la biologla molecular
de los virus tumerales animales, asl como en las técnicas de ingenierla gendtica,
han conducido a la ldentificacién de genes del cancer en células de mamiferos
{oncogenes).

En la genética molecular del adenocarcinoma colorrectal, se ha enconlrado que
los tumores son clonas y lienen alteraciones extensivas del genoma, las cuales
incluyen genes supresores y oncogenes. Ejemplos de estas anormalidades se
presentan en; APC (gene para polipos adenomatosos coli), Mcc (para mutacion en
carcinoma colorectal), ccs {para delecclén en el carcinoma colorreclal), p53 (gene
asociado con el desarrollo de carcinomas en adenomas), RAS (mutacidn RAS), SRC
Y MYC,

Incluso se ha encontrado gque muchos de los tumoeres colomectales se desarrollan
de un tumor precursor benigno, el adenoma colorrectal, lo que resulta en una
secuencia adencma-adenocarcinoma,?

En México no se conoce la relacidn del cancer de colon y recto con los factores
hereditarios; sin embargo, parece que existe un aumente de la frecuencia de
cancer colorrectal en famiiiares de pacientes con esta enfermedad, scbre todo por
fos estudios realizados en ofros paises.

El papel de la herencia en el desarrollo del carcinoma colorrectal es més evidente
&n los sigulentes sindromes aulesdmicos dominantes,

1) Los sindromes polipoides con cardcter autostmico dominante, como la
poliposis familiar adenomatosa, el adenoma velloso, el sindrome de Gardner, los
sindromes hamarromatosos mas comunes, como el de Peulz-leghers, y la
poliposis juvenil famillar. También el sindrome pdlipe adencmatoso, que aparece
generalmente durante la nifiez tardlia, o en adultos jévenes,

2) Hereditarios sin polipesis, de cardcter autosémice dominante, como los
sindromes de Lynch I y il

Actualmente se puede identificar a pacientes que tienen anormalidades genéticas

por ejemplo, para desarroiiar poliposis adenomatosa, pero eslos pacientes
contribuyen con menos del 1% de los casos de cincer colomrectal 3

&



Los estudios en epidemiologla genética han moslrado que los familiares de
primer grado con antecedenle de céncer de colon tlenen dos o tres veces mas
riesgo de padecer eslos lipos de cancer.?

1.1.2.1 Sindromas hereditarios

Los pélipos son estructuras originadas de la superficie mucosa que se proyecta
dentro de la luz, generalmente son lesiones benignas. Por lo regular, el carcinama
del intestino grueso en pacientes con poliposis se desarrolia en ‘el lado izquierdo,
la misma regién en la que el cancer esporddico 85 mas comin. Algunos de los
pacientes afectados pueden presentar lesiones extracolnicas.?

El pdfipo més comin es el adenomatoso, edlitario o midliple, sési o pedunculado,
o8 més frecuente en recto y colon sigmoides. Clinicamente es asintomdlico y se
caracleriza por spisodios recurrentes de sangrado u obstruccidn intermitente,
sobre todo sl es grande,

El adanoma welloso es una lesidn polipoide con un potencial mayor de
malignizacién que los pélipos adenomatoscs. La mayoria de ios casos se
presenta en el recto o en el sigmoides y son mas grandes que aquelics. Su masa
es blanda, frondosa, Fiable, sangra con facllidad, ademdés hay sangrado o
expulsidn de moco por el recto y en &! 40 a 80% de los cascs se ha comprobado
degeneracién maligna.

En Ia poliposis familiar la transmisitn tiena carécter autosdmico dominante, con la
aparicién de numercsos pdlipos sdenomatosos (generalmente mis de mil) en
todo el colon. Se cree que algunos casos en los gue no hay antecedente famillar
son resultado de una mulacidn espontanea. Los pblipos aparecen en la infancia o
adolescencla con dlamea o sangrado rectal,

El Sindoma de Gardner se refiere a la coexistencla de mitiples pdiipos
adenomatosos del colon y diversos tumores benignos en ofros shics, como
lipomas, fibromas, quistes sebdceos y osleomas, en particular del maxilar y
huesos del craneo. Los pélipos del colon en esta entidad se desarmolian en una
edad mayor en comparacldn con la poliposis milliple del colon, pera la posibilidad
de malignizarse es igual.

El Sindrome de Peulz-Jeghers Be caracteriza por la presencia de multiples
pélipos hamartomatosos en todo el aparato gastrointestinal, que coinciden con
manchas mefanéticas en la piel, lablos y mucosa bucal.

Una entidad que se confunde faciimente can la pollpasis mdltiple del colon es la
poliposis juveni! familiar, en la cual se presentan pdlipos inflamatorios en el colon.
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La poliposis juvenil ocurre también en los familiares y causa sangrado rectal o
retraso del crecimiento, lo que dificulta |a diferenciacidn. En estos pélipos no hay
rlesgo de malignizacion.”

El Sindrome de Lynch | se identifica por una suscepfibilidad hereditaria
autesémica dominante, una edad de inicio temprana, predileccion del tumor en el
celon proximal y una frecuencia alta de miitiples canceres primarios,

El Sindrome de Lynch Il presenta las mismas caracterlsticas que el anterior, sélo
que estd asociado con céncer extracolénico, en parlicular con el carcinoma de
endometrio y ovario. Ambos sindromes presentan una alta peneltracian hereditaria
autosdmica dominante 8

1.1.3 Enfermedades predisponentas

Ademds del papel gue juegan los factores hereditarios anterlores, existen las
enfarmedades que pueden predisponer a la aparicidn del cancer colorrectal, entre
las que destacan la llamada enfermedad inflamatoria intestinal, que es una
colecclén de enfermedades que afectan al Intestino, Las mas comunes son la
colilis ulcerativa crénica (cuci) y la enfermedad de Crohn. Otros factores
relacionados son el estrefimiento y la colecistectomia.

Para las dos primeras, el iniclo estd caracterizado por un desamolio insidicso de
componentes crénicos, como episodios de diamea, cdlico abdominal, pérdida de
peso, sangre y moco o pus en el excremento; Incluso los pacientes con colitis
ulcerativa pueden presentar diarmea stblla explosiva,

La colitis ulceraliva siempre afecla al recto, a menudo al colen sigmoides, al
descendente y en ocasiones a todo el Intesting, frecuentemente contiene sangre
vistble.

La enfermedad de Crohn por lo regular afecta al lleon terminal, colon derecho, y
en ocasiones a todo el intestino; raras veces a lodo el tracto digestivo. La diarrea
23 menos comin y si hay sangrade a menudo no es evidente. Ocasionalmeanta an
esta enfermedad, los primeros sintomas pueden ser complicaciones
gastrointestinales, como obstrucclén, perforacién, absceso, hemomagia o©
peritonitis. Estas patclogias son imporantes porque aumentan el riesgo de
desarrollar cancer de colen y recto. 10

Otro padecimlento condicionado a su vez por varios factores es el estreflimiento,
que se puede definir come el paso excesivamente seco (menos de 50 gridia), o
infrecuente (mencs de una vez al dia) de heces; es un trastorno frecuente
pcasionado por malos habitos dietéticos; por ejemplo poca Ingestion de fibra,
inadecuado consumo de liquidos, pobres habites intestinales, poca actividad
fisica, ingestion de algunos medicamentos, abuso de laxantes y una combinacion



de todes estos factores. Entre las condiciones gque pueden propiciare se
encuentran enfermedades come el cucy, la enfermedad de CroHw, la amibiasis,
los diverticulos, el sindrgme de colon irritable vy las hemaorraides,

La presencia de estreftimienlo propicia durante mas tiempo ef contacto con los
petenciales carcindgencs, sobre todo porgue las mismas heces hacen que la
produccién bacteriana camble, !

El antscedente de colacisteclomia ha side estudiado como riesge para desarrollar
el cdncer de colon, por la alleracldn de los palrones de |a secrecién biliar acida,
secuela de la extirpacién de la vesicula. No son consistentes los hallazges, sin
embargo, se ha observado en mujeres una asoclacién de alto riesgo en &l
desarrollo del cancer del lado derecho.!!

I.1.4 Factores ambisntales

Los estudios realizados scbre la eticlogla del cancer de colon y recto han
originado la fime conviccldn de que las Influencias ambientales tienen gran
Importancia, lo que puede ser inferido por la variacién Internacional tan marcada
en la incidencia de este tipo del cancer, Por un lado se ha observado una
incidencia elevada en nacicnes con nivel econdmico de vida alte; incluse, denlro
de una misma nacidn existe una desigual ocurrencla en la incidencla de estos
padecimientos.

Los estudios en emigrantes muestran que éslos adquleren con el liempo las tasas
de incldencia del pals de adopcién, Japdn es uno de los palses con nivel de vida
elevado que cuenta con tasas de moralidad bajas. Los inmigranies japcneses en
Estados Unidos tienen una montalidad tres o cuatro veces mayor que la de sus
predecesores en el pals de origen. !

El nivel socioecondmico es tamblén una variable frecuentemente asociada con la
presencia del cancer de colon y recto, pues las maycres tasas de morbilldad se
encueniran en personas con un nivel econdmico elevado; en los de recto, el nivel
socicecondmico es bajo. En términos generales ésta es una variable tomada en
cuenta para el ajuste de los modelos y no como de riesgo. 12,13

Cerca del 80% de la ocurrencia del céncer puede ser explicada por factores
ambientales como la ocupacién, que se ha utiizade para medir la actividad fisica,
y la exposicién a factores de riesgo como el asbesto, los pesticidas y herbicidas.
Quienes se exponen a eslos agentes tienen un elevado rlesgo de desarrollar el
cancer colorrectal.

La menor aclividad fisica se ha asoclado con el increménto en el riesgo para

desarrollar el cdncer de colon; buen ndmero de estudios la han medido a través
de conocer la ccupacidn de los examinados, el tipo y el tiempo de la actividad, asl

-



como su duracién en los 2 a 3 afos previos al diagndstico. En deportistas de uno
u ofro sexo se ha observado una disminucion del riesgo. También se ha asociado
al sitio especifico del colon, aungue estos hallazgos adn son poco consislentes,
sobre todo por los tamafios muestrales de los estudios,

La dieta juega un importante papel dentro de la génesls de este padecimiento, el
cual se ha venldo estudiando desde hace 30 afios; los nutrimentos que se han
ancontrado asoclados a la dieta son las grasas, proteinas, el colesterol y el total
de calorias. Como protectores fueron observados las vitaminas A, C y D y
algunos micronuirimentos como el selenio, el calcio y el contenide de fibra
dietética,

A conlinuacién se seflalan los nuirimentos que se haﬁ esludiado en diferentes
paises y los hallazgos cbienidos,

I.4.1 Grasas y proteinas en la dieta

Las primeras investigaciones publicadas, en las que se enconlrd asoclaclon enlre
|a dieta rica en grasas y el cancer de colon ¥ recto, correspondleron a estudios
ecolbgicos. Wynder y Shigemalsu (1867) sugirieron que el consumo de grasas
pudiera sar un constiluyante relevanle de la dieta, el cual explicara la mortalidad
por cdncer de colon y recto en algunas regiones.' Otros autores, como Drasar
(1873)'% Liu (1977)'% MacMichae! (1980)'7 y Amstrong (1975),%% también
ancontraron la comparacin,

Sin embargo, en 1977 [a Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer,
al comparar el consumo de grasas de dos poblaciones, no encontrd diferenclas
an el consumo promedio de ellas.'® Enstrom (1975)20 y Reddy (1977)2! tampoco
encaontraron diferencias,

A su vez, Jensen {1875)22 no sélo no encontré asociaclén con grasas totales y
4cidos grasos no salurados, sing que observd una correlacidn negativa con los
addos grasos saturados.

Se ha Intentado documentar la asociacidn causal, sugerida en los estudios
ecoldgicos, a través del dsefio de casos y controles, Al igual que con los disafios
anterioras, los resultados son controversiales.

A continuacion se sefialan los estudios que han apoyado la asociacion entre la
ingeslion de grasas totales y el cancer de colon y recto,

Haenszel (1973)2% mostré la asociacion entre la ocurrencia del cancer de colon y
recto y &l consumo de camne; Graham (1978)24 sdio la encontrd para el de recto.
Dales {1979)25 sefiald como excepclon la carne de res; ademas, en el céicuio de
nulrimentos, observd |a asociacidn con el consumo de acidos grasos saturados,

g



En Canada Jain (1980)28 notificd la asociacién con dcldos grasos saturados,
protelnas, colesterol y grasas lotales, Potter (1986)%7 en Australia documents una
asociacion con grasas lotales y con los Acidos grasos saturados, asl como con el
colesterol, proteinas y el total de energla consumida,

Recientemente Lyon (1987)28 enconlrd una asociacién débil con el consumo de
grasas y colesterol, que desaparecié al ajustar el consumo total de calorias.

Graham (1688)2% observé un Incremento en el riesgo con una tendencla
significativa a mayor Ingestién de grasas totales, saluradas, poliinsaturadas y
monolnsaturadas, asl como con el {otal de kilocalorlas.

West (1889)3 notificd la asociaclén con el consumo de grasas tanto en hombres
como en mujeres, socbre todo al ajustar por edad, Indice de masa corporal ¥
consumo de fibra cruda dlelética. Esta relacién fue mds evidente al analizar los
4cidos grasos polinsalurados.

Whittemore (1880)* documentd la asociackén con el consumo de écidos grasos
saturados en poblacién china de los Estados Unidos y Canadé, pero fue débil en
los habitantes de la Repdblica Popular de China. Aprecld que, al radicar mas
tiempo en Norteamérica y aumentar el consumo de grasas lotales, aumentaba el
riesgo de padecer cancer,

Gerhardson {1990)*2 en Suecia mostrd un riesgo mayor con el consumo grasas
totales, energla y proteinas. En un estudio realizado en la Isla de Mallorca por
Benilo®, se realizd un andlisls por almentos individuales y se encontrd
comelacién en el consume de carme fresca, productos procesados, productos
lacteos y huevos. Freudenheim (1990)* documentd la asoclacién con el consumo
de grasas y aprecid un gradiente; cuando ajustaron por el total de calorlas la
asociacién disminuyd aunque se mantuvo el gradiente,

Dentro de los estudios de casos y coniroles en los que no se encontrd esla
relacién causal estdn los publicados por Higginson (1866)%° y Modan (1975)%
realizados en |srasel, quienes no enconlraron diferencias entre los promedios de
los casos y los controles.

Wynder (1969) hizo un anélisis de proporciones enfre casos y conlroles con
pacienles japoneses y concluyb que el allo grado de educacién se asociaba con
cancer de colon, 1o cual reflejaba una dieta con mayor consumo de grasas, es
decir, mas occldentalizada, pero no mostré evidencia causal en sus resultados.?”
También en Japén, pero en 1980, Haenszel no encontrd correlacion con la carne
total, de res ni de puerco.®

Finalmente se han realizado al menos dos estudios de seguimiento para evaluar
esta relacién causal: Willett (1990139 estudid a 88,751 mujeres de 34 a 59 afos
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sin historia de cancer, enfermedad inflamatoria intestinal, o poliposis familiar,
quienes contestaron un cuestionario sobre dieta en 1980, en un seguimiento de 8
ahos, Se observd riesgo con las grasas animales, aun después de ajustar por el
total de energla consumida, que fue mayor cuando se estimd el consumo de
carnes rojas con consumo de pescado y pollo sin plel. No se encontrd relacién
«con el consumao de grasa vegelal,

Stenmemmnann (1984)40 realizt durante 15 afios, un seguimlento a 7,074 hombres
de ascendencia japonesa, de 45 a 88 afos que vivian en Hawal. La clasificacién
de los expuestos al consumo de grasas fue oblenida del registro de Ja dieta de 24
horas y se encontrd una asoclacidn negativa del céncer de colon con el consumo
de dcidos grasos saturados, medida por los gramos por dia o el porcentaje de
«calorias ingeridas. En cuanto al cdncer de recto, mostrd una relacidn positiva a la
ingestién de écidos grasos saturades cuando se midid sobre la base del
porcentaje de calorias consumidas.

1.2 FACTORES PROTECTORES
I.2.4 Flbras y vitaminas en is dista

La fibra dietética es un elemento que disminuye el riesgo de padecer algunas
enfermadades crinico-degenerativas, entra las que destaca el cAncer de colon y
recto. El mecanismo de acclén Involucrado es el incremento del volumen fecal y
«del clclo celular, asi como la dilucién de jos promotores. Varios estudios han
mostrado que el consumo de fibras dietéticas y de algunas vitaminas protege
contra la ocummencia dal cédncer da colon v recto.

Modan (1975)* describlé diferencias en el consumo de fibra dietética, con menor
«consumo en los casos de céncer comparados con los conlroles. Graham (1978)24
documentd que &l menar consuma de los vegetales aumentaba el riesgo.

Dales (1878)2% enconiré un efecto protector en el consumo de alimentos con fibra
dietética. Haenszel (1980)3® mostrd, sélo para cdncer rectal, que la vitamina C y
los beta-carotenas eran protectores, al igual que la fibra dietética vegetal,

Lyon (1887)2® sdlo observd un efeclo protector para el consumo més alto de fibra
dietdtica, pero para las vitaminas A y C aumentd el riesgo a mayor consumo.
Graham (1888)29 obtuve una ascclacidn protectora de la fibra dietélica mas clara
en muleres, y sélo al examinar a los alimentos por separado, aprecid que los
alimentos con alto contenide en carctenos eran protectores.

Wes! (1989)30 describiéd en forma mds clara el efecto protector de la fibra
dietética, los beta-carotenos y los vegetales cruciferos. Freudenheim (1990)M
mostrd que el riesgo disminuye con el incremento de carolencs, vitamina C y fibra
praveniente de vegelales.



Benilo (1890)23 encontrd también que a mayeor consumo de vegelales cruclferos.
habla un efecio protector. Gerhardssan (1990172 documentd e! mismo efecta con
el consumo de fibras dietélicas, el cual no fue muy clara para mujeres con céncer
de colon.

Whittemore (1990} observt que a mayor consuma de fibra dielética disminuyé el
riesgo de padecer cancer de colon en poblacidn china, tanto en Norteamérica
como en la Republica Popular de China. Ademés en aguélla los beta-carctencs
resultaron proteclores.

No obstante, algunos estudios no han enconlrado este efecto protector, que
condiciona una confroversla también con estos nutrimentos. Por ejemplo
Higginson (1866)°% y Wynder (1968)%7 no encontraron diferencias al consumir
fruta fresca y vegetales crudos, entre los casos de cincer de colon.

En 1880 Jain® no encontrd ascciacién protectora con el consuma alto de fibra
dietética cruda y vitamina C. Potter (1888)27 tampoco lo mostrd, en especial en
mujeres, sin embargo con la vitamina C, para el cdncer de reclo a mayor
cansuma hubo menaor riesge; con los beta-carotencs el efecto no fue muy claro.

De los estudios de seguimlento, s&lo Willatt (1990} informa algunos resultados
en relacion con la fibra dietética, donde observa que no hay efecto protector en
ésla, salvo que el riesgo con el consumo alto de grasas se incrementa, si el
consumo dietético de fibras es a su vez deficlenta.

1.3 Controvarsias an la relaclén causal

Entre los problemas observados en la ravisidn de la literatura estd el que no
existe un consenso para sefialar a la dieta rica en grasas como factor de riesgo o
causa de caéncer de colon y recto, nl que el alto consumo de fibra dietética sea
profectar,

Los esludios difieren en la técnica de medir la exposicidn, ya que hay trabajos
que evalian exclusivamente grasas (ofaies, mientras que olros hacen la
diferenciacion entre las grasas animales y vegetales. Incluso hacen una diferencia
mayar y evallan los acidos grasos salurados, moneinsaturados y puhmsatumdus
dcido finoleico y colesteral,

La mayoria de los estudios ha investigado la asociacldn con grasas tolales, y los
autores que las han diferenciado parecen encontrar que las de origen animal, las
monaoinsaturadas y las poliinsaturadas tienen una mayor asociaclan,

A su vez varios de los trabajos iniclales no hicieron ajuste en el analisis por
variables confusoras. De hecho Willett ha sefialado que no es el consumo de
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grasas, sino el consume tolal de energla, el cual se comelaciona con la ocurrencia
de esla neoplasia.

1.3.2 Medicién de la exposicién

La medicién de la dieta presenta problemas melodoldgicos, ya que no existe un
estdndar de oro &ptimo para validar jos cuestionarlos sobre consumo de
alimentos.

En los padecimientos de larga evolucién, puede ser difici medir los camblos en la
dieta durante el periodo de “incubacion” del padecimlento, como sucede en la
maycr pate de las neoplasias relacionadas con algunos nutimentos, En
consecuencia es dificil delerminar con exactitud cudndo un factor nutriclo puede
causar o modificar el desarcllo del céncer, por lo que surge la necesidad de
medir la dieta en un large periodo. Sin embargo este seguimiento se compensa
con el hecho de que los habitos dietélicos tlenden a ser eslables a través del
liempo. :

Algunos camblos en los hébilos alimenticios ocurren como resultado de eventos
an la vida que son muy significativos, como el matrimonio o alguna enfermedad, y
ello condiclona que algunos de estos cambios sean recordados mejor.

No se puede negar que los habitos dietéticos esldn influldos por costumbres,
tradiclones y patrones sociales de los grupos étnicos.! Para subsanar jos
problemas de la medicién debidos a la cuantificacidn de estos camblos, se han
realizado estudios para caracterizar los patrones dietéticos, comparando los
resultados en diferentes periodos.

Para poder determinar el nimero de dias necesarios para regisirar la Ingestion de
ailmentos, se deben conglderar dos aspeclos fundamentales: la relacidn de la
variacidn entre las personas, con la variacldn intrapersonal y el nutrimento
particular que se desea estimar. Entre mayor sea |a variacién entre la gente,
comparada con la variacion dentro de las personas, mas corlo serd el periedo de
registro,

Debe quedar claro que en la investigacién epldemiolégica, lo que interesa es
evaluar la ingestion relativa de un grupo y no la de un individuo en particular. El
clasificar u ordenar de acuerdo con la ingestién, aungue se realice con métodos
menos preclsos, permite contraslar hipdtesis nulricionales y la relacién dosis-
respuesta.

Existen diferentes mélodos para la medicién de la dieta y cada uno tiene ventajas
y desventajas, El método de pesas y medidas puede ser realizado por el
individuo, o por el investigador, se comparan con tablas de valores nutritives o por
analisis bioquimicos. Es muy preciso, pero requiere de pocos individuos, dado su
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glevado costo. Tiene como desventaja que los sujetos tienden a disminuir o
modificar su consumo y coma se hace en un nimera limitado, no puede reflejar la
ingestién a largo plazo del individuo.

El registro de diefa es llevado por el individuo, después de reclbir Instrucciones de
un dietista, y consiste en anotar los alimentes consumidos en cada comida a lo
largo de un periode determinado. Tiene el gran inconveniente de requerir un alto
grado de cooperacldn por parle del encuestada, ademas de gue también éste
tiende a alterar la conducta debido a la avlobservacldn y al registro.

En &l recordatorio a corfo plazo, se requlere que el sujeto recuerde todos los
alimentos que consumid en un periodo determinado, usualmente de 1 a4 o 7
dlas. Ejemplo de eslo es el cuestionario de 24 hrs., como habituaimenle se
requlere un recuerdo de pocaos dlas, no puede esperarse que represente patrones
de consumo individual ni ser usado para observar cambios en el tiempo, sobre
todo por la variacién en la dieta de los individuos, dia a dia, que tiende a
aumentar la variabilidad de los datos individuales y la media grupal.

La historia distélica requiere de una entrevista intensiva realizada por un
nutricionista entrenado y frecuentemente incluye la presentacion de modelos de
almentos para facilitar la cuantificacién. Debe describir los allmentos que
consumid usualmente durante el afio pasado, asi como su patrén de consumo. Es
susceplible a la falta de memoria, o a la tendencia a exagerar o minimizar
conductas observadas por el paciente.

El cuestionario semicuantitativo de frecuencia de consumo es de aplicacidn més
sencllla y rapida, tanto para recolectar informacién como para procesarla. Incluye
la Ingestidn de alimentos a ko largo de un periodo extenso, que generalmente es
el marco temporal de Interés para enfermedades crdnicas. Puede usarse para
calcular un puntaje nutrlcional y representa la cantidad de nutrimente consumido
por unidad de tlempo seleccionada, tal como un dia o una semana. El puntaje de
nutrientes para cada alimento se obtiene al multiplicar la frecuencia de consumo
de un alimento por el contenido de nutrientes de la racidn especificada, de
acuerdo con los puntajes de nutrimentos para cada alimento. Al ser aplicable a
estudios dietéticos en gran escala, este método puede usarse para definir la
ingestibn actual y pasada de Individuos o grupos y permile ordenar a los
individuos de acuerdo con niveles relativos de ingestién de nutrimentos. 4142
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It. JUSTIFICACION

El 80% de los casos incidentes de cancer se ha asoclado con factores
ambientales, como los eslilos de vida, En particular la dista se ha asociado con el
40% de los canceres en el hombre y el 60% en mujeres, principalmente de colon
y recto, asl como con las necplasias del estdémago, pdncreas, mama, cénvix,
ovario, prostata, rifidn y eséfago.

En las dltimas décadas se ha suscitado un interés creclente en la carcinogénesis
nutricia, e&n gran medida secundaria a los hallazgos obtenidos de los estudios
epidemiclégicos. Las evidencias derivadas de los estudios experimentales han
mostrado que un incremento en la ingestion de macronutrimentos, en especial las
grasas tolaies, asi como deficiencias en alguncs micronutrimentes, llegan a
aumentar la incidencla de lumores en varios drganos.®

Ademds del papel de la dieta, exislen ciros factores que se han observado como
factores de riesgo en la ocurrencia de cancer de ceolon y recto, como la menor
actividad fisica, enfermedades predisponentes (la colitls ulcerativa, la enfermedad
de Crohn) y los factores sccloecondmicos, entre otros.

Los estudios en epldemiologla genética y blologla malecular han demostrado que
los factores genélicos y hereditarios, como los pdlipos adenomalosos, el
sindrome de Gardner, la polipesis familiar v el adenoma veiloso, juegan un papel
importante en la carcinogénesis y se postula que la ineracclén genélico-
nutricional pueda ser la base para el desarrollo del céncer de colon y reclo.®

Existe plausibilidad biclégica en el hecho de que los factores carcinogénicos de la
dieta actien sobre un temeno propiclo, como pacientes con patologfa previa en
colon. De ah! que la modificacién de los factores contribuyentes, como el caso de
la dieta, puede ser una acclén suficlente para retardar la apariclon del cancer.

Si blen se han realizado estudios sobre la ocurrencia y distribucidn del céncer de
colon y recto en el pais, no se han publicado informes de estudics hechos en
México en relaclén con la participacion de la dieta en la presentacién de estas
neoplaslas. A su vez los hallazgos de investigaciones realizadas en otros palses
en relacién con la dieta son controversiales y hay grupos humanos en los que, a
pesar de que la incidencia del padecimiento es alla, los resultades al Investigar su
participacién son contradictorios y no concluyentes.

Ante esta siluacién, recomendaciones como la de la Fundacién Macional de
Clencias de los Estados Unldos de Norteamérica, para reducir el consumo de
grasas del 40 al 30% de la ingestién calérica diaria, pueden no estar bien
sustentadas, al menos como mecanismo para reduclr |a ocurrencla de céncer de
colon y recto, ®



Toda vez que existe una controversia entre |a asociacién de algunos elementos
de |a dieta y la ocurrencla de cancer de colon y recto, es necesario establecer si
esta asoclacion se presenla en poblacidn mexicana, donde la aclividad
mutagénica de derivados de la dieta pudiera ser diferencial en refacidn con ofras
poblaciones, En consecuencia se plantea &l siguienta problema;

¢Existe ssoclacién causal entre algunos elementos de la dista y la
ocurrencia de cincer de colon y recto?



Ill. HIPOTESIS

S| existe un mayor consumo de grasas en la dieta, entonces aumentard la
ccurrencla de cancer de colen y recto.

S5 existe un mayor consumo de colesterol en la dieta, entonces aumentara la
ocurrencla de cancer de colon y recto.

Si existe un mayor consumo de protelna animal en la dleta, entonces aumentard
la ccurmencia de cdncer de colon y recto.

S| el total de calorlas aumenta en la dieta, enfonces aumentard la ocurrencia de
cancer de colon y recto.

5| exisle un mayor consumo de fibra dietética, enlonces disminulrd la ccurrencia
de cancer de colon ¥ reclo.

Si existe un maycr consume de relinol, entonces disminuird la ocurrencla de
cancer de colon y recto.

Sl existe un mayor consumc de dcido ascérbico, entonces disminuird la
ocurrencia de céncer de colon y recto.
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V.- OBJETIVOS
V.1 Objetivo general

Medir |a fuerza de |la asociacién entre aigunos faclores nutricios y la ocurrencia de
cancer de colon y recto,

V.2 Objetivos sspecificos

Medir la fuerza de la ascclacién entre la Ingeslion de acidos grasos (saturados,
monalnsaturados y poliinsaturades) y la ocurrencia de cdncer de colon y reclo,

Medir |a fuerza de la asoclacidn entre la ingestion de colesterol, proteinas y el
total de calorias y la ocurrencla de cancer de calon y recto,

Medir la fuerza de la asociacldn entre la ingestién de fibra dietética, retinol y dcido:
ascdrbico con la ocurrencia de cancer de colon y recto.
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V. MATERIAL Y METODOS
V.1 Tipo de estudlo
Casos y controles pareados por edad y saxo,
V.2 Universc de estudio

Poblacién derechohabiente del Institlulo Mexicano del Seguro Social (MS5) que
acudid para su atencion médica a unidades hospilalarias del Distrito Federal,

V.2.1 Método de seleccidn de la muastra

El tamafic de la muestra se obluva con la férmula propuesta por Schlesselman®d
para estudios de casos y controles pareados (1:1).

m=(Za 2+ Z 6V P(-P)) 21 (P - 122
Pi= Po R/[1+p, (R-1}]
P=R/7{1+R})
M=m/(p,q; +P )
3= 1-py
donde:
P. = proporcién de controles expuestos en la poblacion blanco
R= &l riesgo relativo encontrado en diferentes estudios
Con una alfa (o) de 0.05 {1.96) y una beta (B) d= 0.10 {1.28), se liene;
RR=2
p. =050
Nimero de casos con un control = 182
Se esludiaron en total 204 casos, lo que supera el tamafio muestral calculado, y
612 controles (3 para cada caso).

V.2.1.1 Dafinicién de caso

Fue aquél en e que se comdbord el diagndstico histopatolégico de
adenocarcinoma de colon o de recto, y que tuviera menos de 6 meses de haberse
astablecida.

¥.2.1.1.1 Criterios de inciuslén para los casas

Se incluyeron paclentes, hombres y mujeres, mayores de 15 afios,
derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Soclal (IMss), diagnosticados
en el afo de estudio, o con menos de 6 meses de realizado el diagndstico, el cual
fuera corroborado por histopatologla de adenocarcinoma de colon o de recto,
independientemente de la unidad médica en que se efectud.



'V.2.1.1.2 Criterios de exclusién para los casos

Se excluyeron los casos en los que el diagnédstico se hubiera realizado en olra
institucién en la que no se obtuvo la confimacién disgndslica por un estudio
histopatoldgico, o bien aquéllos que se nagaron & cooperar con el interrogatorio.

V.2.1.2 Definicién de control

Se definié como al individuo que, si hublera sido caso, habria acudido a esos
mismos hospitales y que proceda de la misma poblacién de donde surgieron los
Ca505.

¥.2.1.2.1 Critarios de Incluslén para los controles

Se considerd como control al paciente cuyo diagndstico fuera de primera vez
{casos inddentes o nuevos, de un padecimiento no relaclonado con el cancer nl
con la dieta) y que demandé atencibn médica en consulta externa u
hospitalizacién de los servicios de otominclaringologla, oftalmologla, anglologla,
naurclogia, neurocirugla, urclogla y cirugla general, de los hospitales de donde
surgieron los casocs,

¥.2.1.2.2 Criterios de exclusién para los controles

Fueron pacientes que fuvieron como diagnostico de ingreso cualguier tipo de
céncer y que éste fuera el molivo de Ingresg, o que cursaran con padecimientos
relaclonados con Ia dieta, como diabetes mellitus, cardiopatia, padecimientos del
lubo digestivo como gastritls, Olcera, colon irrtable o (itiasis vesicular.

V.3 Definicién de variables

Dependiante
Diagndstico confirmado por histopalologla de adenocarcinoma de colon o de
recto. '

Indspandiantas

Dieta

Grasas totales

Acidos Grascs saturados
Acidos Grasos pollinsaturados
Acldos Grasos monosaturados
Colesterol diatético

Proteinas

Total de calerias

Fibra dietética
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Vitamina A
Vitamina C

Variables de control

Nivel socioecondmico

Factores demograficos

Antecedentes heredo-familiares

Antecedentes personales de patologlas hereditarias
Antecedentes personales de patologias predisponentes

V.3.1 Operacionalizacion de las variables

Dista
Definicién Indicador Categoria |
Son las caracteristicas de la Grasas totales ~ Continuas
alimentacién dlaria. 3 Ac. grasos
Se consignara la Ac. grasos
lista de alimentos; su salurados {ordinal por
frecuencia y cantidad Ac. grasos
de consumo Monosaturados  quintiles de
promedio de un afio anierlor a la Poliinsaturados consumo)
fecha del interrogaltorio. Colesteral
Protelnas Total de calorias
Fibra dietstica
Vitaminas Ay C

Se midio el consumo de nutrimentos en la dieta, mediante &l Interrogalorio directo
a través de un cuestionario semicuantitativo de consumo, en el que se incluyen
los alimentos mas frecuentemente consumidos en nuestro pals. Se interrogd a
cada uno de los paclentes, tanic a casos como a controles, sobre el consumo de
sus alimentos de un afio previo al iniclo de signos o sintomas de su enfermedad,
igualdndose el empo de interrogatorio de los casos a los controles {anexo 1),

Este cuestionario fue validado en México y cuenta con un programa de cémputo
para la conversion de los alimentos al vector nutricio, el cual multiplica el
contenido nutricional de cada alimento, por la frecuencia de consumo. E!
cuestionario fue realizado con la ufilizacion de la melodologla propuesta por
Willett y adaptada a las condiciones del pals 45

Para el andlisis se categorizaron los nutrimentos de |a dieta de acuerdo con los
quintlies de consumo de los controles. De esla manera se agruparon primero
lodos los controles para cada nulrimento, se hicleron cince categorias de
consumo de forma tal que cada una incluyera al 20% de la poblacién (conlroles).
Con esle patran de referencia se dio su categoria a cada caso.




Mivel socloscondmico

Definiclén Categoria Indicador
En términos de la estructura soclal, MNom. de cuartos Continua
la existencia de diversos niveles Nim. de dormitorios Continua
o esiratos se producen por la Posesidn de la vivienda Ordinal
ausencia o presencia de recursos Caracterfsticas de la
y ventajas que disfrutan cierlos vivienda Ordinal
slemantos de la poblacién Disponibilidad da los
servicios plblicos Nominal
Numero total de personas
an |a vivienda Continua
Escolaridad Continua
Ocupacién de lapersana  entrevistada,

o bien de qulen depende Ordinal

Para el nivel socicecandmico se construyd un [ndice que sa adaptd al sstablecido
por Mario Bronfman, 13 Para tal efecto se tomaron las variables de la vivienda
(techo, piso, agua, drenaje) el hacinamiento y la escolaridad del jefe de familia,
Se asignd un puntaje decreciente a cada categorla, y se conformé el iINCOW)
(Indice de Condiciones de la Vivienda) y con la escolaridad del jefe de familia se
conformd el INSE {Indice Socloecondmice). que consta de tres calegorias a las
que se denomind niveles socioecondmices bajo, medio y alto.

Factores demogrificos

iDafinlclén

Indicador

Catsgoria

|Caracter(sticas generales

! de la poblacian,

Las caracteristicas demo-
gréaficas bésicas son:

Edad: tlempo que una
persona ha vivido desdes
que nacid hasta la facha
Sexo: condicidn orgénica
que distingue en dos

tipoa de individuos que de-
sempafian distintos papeles
on la reproduccion

Lugar de residencia:

lugar en el que el sujeto vive
al momento del estudio

Edad

Sexo

Tiempo de residencia
{an afos)

Continua
Nominal

Continua
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Antecedentes familiares

La prueba pilolc se realizd duranle las primeras tres semanas del mes de
diclembre de 1882, se obtuvieron los cases en el Hospital de Oncologla CMN-
SiGL0 X y los controles en el Hospital de Especialidades de ese mismo centro;
se capacitd y estandarizé a tres encuesladoras, quienes se encargaron de
entrevistar a la mayorla de los controles. En la cuarta semana se corrigid el

cuestionario y continud el estudio.

Durante el tiempo de la recoleccidn de la Informacién, se estableclé una
estrategla para consegulr el tamafio muestral calculado. En un inlcio se revisé la
hola de consulta diarla del servicio de tumores mixtos (en donde se obluvo la
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| Definiclén Iindicador Categoria
Presancia de algun familiar con- Tipo de cancer Nominal
sanguineo de cualguler grado, Parentesco MNominal
con el antecedente de haber pade-
cido o padecer cualquler cancer
y an especial de colon y recto
Antecedentes personales de patologias hareditarias
Definicién Indicadar Categoria
{San los datos que Pdlipos adenomatosos Nominal
se obltengan sobre el Adenoma velleso Nominal
diagndatico dado por Sindrome de Gardner Nominal
un médico o referido por Paliposis famillar Nominal
ol caso o control y verificados  Tiempo evolucién Continua
en e| expedients Tratamlento Nominal
clinlco de algunos
padecimientos y su
evolucidn
Antscedentss de snfermedades predisponentes
Definicién Indicador Catsgoria
Padecer o haber padeacido Colitls ulcerativa Nominal
enfermedades del intestino crénica
grueso, incluyenda el recto, Enfermedad de Nominal
Crohn
Estrefiimlento Nominal
Tiempo evalucidn Continua
Tratamlento Nominal
V.4 Organizaclén general




mayorla de los casos) y se revisd cada uno de los expediantes, en especial los de
primera vez; si el diagndstico correspondla a cancer de colon o reclo y el
diagndstico tenla menos de seis meses de realizado a la fecha de la entrevista,
86 realizaba el interrogatorio al paciente anles de que ingresara a consulta o
hasta qua salla.

Posteriormenta se empezd a revisar, un dia antes de la consulta, todos los
axpadientes, para detectar los datos mas relevantes del caso y la hora ds la
consulta. Mediante este mecanismo se conocla la hora exacta en que se
presantaba el paciente y permitia mayor tranquilidad para realizar al interrogaterio
antas,

También se inicld la revisién de la preconsulta, es decir, antes de que se
decidiera el fratamiento dael paciente, se les vela por primera vez y se les enviaba
a8 la consulta de coloproctologia. Esta consulla tamblén fue revisada
comenzandose a enirevistar tamblén aqul a los paclentes.

En &l rasto de los hospitales fue a fravés del Interrogatorio de los paclentes
hospitalizados, que es la forma mas comdn de que ingrese un paciente con este
tipo de cancer, sdlo en ocasiones se tomaron de [a consulla extarna (4%).

Durante la realizacidn del estudio, 58 ravisaron los ingresos a hospitalizadén del
hospital de Oncologla y se detactaron fos casos que ingresaron por urgencias.

En cuanto a los controles, una vez que se obtuvo al caso o casos, s& acudld al
Hospital de Especlalidades (para los controles da ambos hospllales Oncologla y
Especialidades) a hospltalizaclén y se revizsaba el censo de los pacientes de los
diferentes sarvicios, se confiré la fecha y el diagnéslico de ingreso;
posteriormente sa acudid a revisar el expedienta y se verificd que cumpliera con
los criterios de Inclusidn, una vez revisado esto, sa realizd la entrevista para ver si
el paciente aceplaba.

En ralacidn con los hospitales de la Raza y "Gabriel Mancera®, se acudid a
hospitalizaclén y sl e encontrd un caso, s2 entravistd y se localizd a los controles
respectivos, pareadaos por edad y sexo.

V.5 Tratamiento estadistico

Para el andlisis descriplivo, se presentan frecuencias simples y distribucidn
parceniual de las caracleristicas de los sujetos de estudio, tanto de los casos
como de los controles.

Se realizd andlisis bivarlado pareado simple, para lo cual sa calcularon las

razones de momios, con intervalos de confianza al 95%. La prueba estadistica en
estos casos fue la X de MacNemar pareada y se abluvo la probabllidad exacta 'p'
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de acuerdo con la hipétesis de no asociacién entre la variable independiente
{exposicidn) y 1a dependiente {enfermedad).

Con las variables continuas sa aplicaron pruebas de normalidad e Identificaron los
valores aberranies [outliers). Una vez verificado esto, se realizé la prueba de
difererencia de medias, con el estadistico t' de StudenL

Los datos de la frecuencia de consuma se transformaron a nutrimentos por medio
de un paquete estadistico (SNUT VERSION 1.1), procesador de alimentos, que
multiplica las frecuencias o intensidades de consumo de cada alimento y pondera
de acuerdo a esta Intensidad, la cantidad, el tamafic de la porcidn predefinida de
los alimentos y los convierte en nutrimentos o puntaje nutricio.

Para el andlisis estadislico se agruparon los nutimentos en quintiles de consumo
de acuerdo con la distribucién observada en los controles. Para las variables
consideradas como de riesgo, se tomd el quintli mas bajo como grupo de
comparacldn (no expuesto) y se midid el riesgo para cada uno de los quintiles
restantes, Se calcularon las razanes de momios pareadas para cada uno de los
nutimentos y sus intervalos de confianza al 95%.

La variable de nivel socioecondmico se inicld a través de dar un peso especifico a
«cada variable en tres categorias; se dio mayor puntaje a la mas baja, Se formd
primero el Indice de Condiciones de Ia Vivienda (Icow); con las variables de tipo
de piso, de pared, la eliminacldn de excretas, la disponibilidad de agua patable, el
hacinamiento (numero de dormitorios enire el tolal de habilantes) y con la
@scolaridad del jefe de familia, s logré construir el Indice Socioecondmico (INSE).

Al determinar la distribucién de normalidad de los nutrimentos, se encontrd que
los valores aberrantes (oufliers) sesgaban la medla a la derecha de la
distribucién. Se considerd que el consumo de calorias mayor a 4 440 Kcal, como
punto de corte para eliminar los valores fuera de rango normal; para realizar esto
y dado el caso de un analisls pareado, cuando se tratd de un caso con eslos
valores se decidid aeliminarle, asl como a sus tres conlroles y sl era un contral se
procedid a eliminar tanto a los ofros como a su caso. De esta forma quedaron
eliminados los consumos extremos de todos los nutrimentos y se realizd un
andlisls pareado con 712 datos, ademas de un comparative sin eliminar los
individuos con consuma mayor a 4 440 Keal,

Se probd un modelo con los datos para controlar olras varlables de confusidn,
como nivel socloecondmico, antecedentes personales y hereditarios y algunos
nutrimentos (como el ajuste por calorfas), utilizande un modelo mullivariado de
regresidn loglstica condicional y con la obtencidn del eslimador de méaxima
verosimilitud condicionade, como medida de asociacion o efecto.

Se realizd el ajuste por el tolal de calorlas, pof las siguienles razones:
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1) El nivel del total de calorlas ingeridas puede ser un determinante primario de la
enfermedad.

2) Las diferenclas individuales en el consuma del total de calorias producen una
variaclén en el consumc especifiico de los nulrimentes, nc relacicnada con la
compoeicidn de la dieta, como el consumo de muchos nuirimenios que estdn
correlacionados con el consumo total de calorlas; este efecto tamblén se le
conoce como colinearidad. Esta variacidn puede ser una fuente de error en
muchos de los andlisls.

3) Cuando el consump energético esta asociado con la enfermedad, pero no es
una causa directa, el electo de los nufrimentos especificos puede estar
distorsionado, esto es, confundido por el total de calorlas consumidas.

E! ajuste fue realizado de la sigulente manera;

En primer tarmino, con la transfcrmacion logaritmica de todos los nutrimentos.
Para cada uno se hizo una regresidn lineal simple, con el nimero de calorias
como variable independiente y como dependiente a cada uno de los nutrimentos
por ajustar; se salvaron los residuales no eslandarizados. Se sumé el promedio
de los nuirimentos a cada uno de los residuales. Asi los datos se dividieron en
quintiles, con la distibucién de los conlroles como puntos de core, que
posteriormente se aplicaran al total de la poblaclén y se obtuvo asl el ajuste pama
las calorias por cada uno de los nutimentos.
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Vi. RESULTADOS
V1.1 Andlisis univariado

El trabajo de recoleccion de la informacién se llevd a cabo del 10. de diclembre de
18982 al 31 de enero de 1894, Durante este periodo se entrevistaron 204 casos
diagnosticados como adenocarcinoma de colon y recto. Se eliming a un caso de
84 afios de edad, porque no se pudo obtener ningdn control para su pareamiento,
Se obluvo un total de 612 controles (ires conlroles por casa), pareados por edad
(£5 afios) y por género.

Se codificd y verificd cada uno de los cuestionarios. Se realizd doble captura de
los datos, con el fin de validarios. Posteriormente para verificar la congurencia de
los datos, se revisaron las frecuencias simples de lodas las variables y cuando se
encontré algin valor fuera de rango, se verificd diractamente de los cuestionarios.

Se decidid realizar un andlisis, para verificar si existia algin sesgo entre los
encuesiadores debido al interrogatorio de la dieta. El que podria establecer estas
diferencias era un andlisis de varanza, pero como la distribucién de los
nutrimientos no tuvo un comportamlento normal, debido a la existencla de valores
fuera de rango que desviaban mucho la distribucién, se reallzé entonces una
prueba de Kruskal-Wallis (kw), en la gue se incluyeron los promedios de consumo
de cada uno de los nutrimentos que cada encuestador participante en el estudlo
obtuvo, diferente para casos y para controles.

Los resultados de este analisis sa muestran an al cuadro 1, se observa el valor de
la chi de K-W y su respectivo valor de “p". Excepto para los écidos grasos
poliinsaturados, el valor de “p® no es significativo.

En el cuadro 2 se observa la disiribucidn de la poblacidn estudiada segin
caracleristicas demograficas; destaca gue el 52% de los casos y controles es
hombre y al 48% mujer.

La cuarta parte de los casos (y por consiguiente de los controles) fue menor de 40
afios y casl la mitad del total, mayor de 60. E! promadio de edad para los casos
fue de 57 afios (D. E. £ 18 aflos) y para los controles de 56 (D, E. £ 15 afos). La
mayorla de los sujetos de estudio era casado, el 30% de los casos era separado
o soltero, contra el 23% de los controles.

La mitad de los casos procedit del Distrito Federal (56%) y una tercera parte del
Estado da México. En los controles la proporcion de habitantes del Distrito
Federal fue mayor (72%), a costa de una menor proparcin del Estado de México.
Entre el 15 y 20% de la proporcién de casos y controles procedieron de otros
estados de la repiblica (cuadro 2).
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En relacién con el lugar de nacimiento, el 40%: de los casos nacld en el Distrito
Federal, mientras que en los controles fue el 39%. EI 23% de los casos y el 17%
de los controles refirid haber vivido en ofro lugar, ademés del D, F.

Dada la distribucién por edad de la poblacién de esludio, es de esperarse una
elevada proporcion de los casos y les controles que padecia ademas diabetes
melitus o hipertension arterial La diabetes meilitus se presentd en una
proporcitn mayor en |os controles (17%), que en los casos {12%) (cuadra 2),

Los controles procedieron de los mismaos hospitales de donde surgieron los
casos, excepto en Oncologla, gue se obluvieron del Hospltal de Especlalidades
del mismo Centro Médico Nacional. En ambas circunstancias para la obtencidn
de los controles, el supuesto basico es gue procedian de la poblacién fuente dela
cual surgleron los casos.

La mayorla de los casos se enconlrt en el Hospital de Oncologla (83%) y fueron
caplados, en su mayorla, de la consulla externa (77%), a diferencia de los
controles ({868%) que procedian de los serviclos de hospltalizacién, como se
aprecia en el cuadro 3. El 17% restante de los cases comespondieron a los
haospitales da Especlalidades de cwN, Centra Médico la Raza y de Gabrlel
Mancera. En este mismo cuadro se observan |os diferentes servicios de donde se
obtuvieron tanto los casos como los conlroles.

En relacion con la escolaridad, el promedio de afos de escuela para los casos fue
de & (D. E. £ 5 afos), mienlras que en los controles fue de 7 (D. E. + 5 afos). Aun
cuando la proporcién de analfabelas fue mayor en los controles (14%) que en los
casos (89%), la escolaridad en ambos fue muy similar (cuadro 4).

Los cuadros 5a y 5b muestran la distribucién de los sujetos estudiados en
relacién con las variables socloecondmicas. Como se puede observar las
caracteristicas de !a vivienda son muy similares tanto en los casos como en los
controles, lo gue seguramente refleja la homogeneidad entre la poblacidn
amparada por el Instituto Mexicano del Seguro Saoclal,

El promedio de personas por vivienda y el total de cuartos fue de 4 (D, E. £ 2), el
jpromedio de domitorios fue de 2 (D. E. £ 1), tanto para los casos como para los
controles.

Ademas de las condiciones de la vivienda, se Invesligaron olas variables
socloecondmicas, como el Ingreso familiar por semana. E! promedio de ingreso
para los casos fue de $851.14 (D E. + 32 042.03) por semana y para los
controles de $529.71 (D. E. £ 531 298.21); 10 controles no refirieron ingresos.

]



La distribucién de la variable socicecondmica se muestra en el cuadro &b,
destaca la proporcion mayor entre los casos del nivel medio, y el mayor an el
excepto para el nivel bueno, en el que los controles presentan diferencia (8%),

Los diagnésticos mads frecuentes de los contrales se muestran en el cuadro 6,
aquétlos que no fue posible agrupar se Incluyeron en otros. Los mas frecuentes
se encueniran distribuidos en os servicios de urclogla y oftalmologla.

En relacién con los casos, la localizacidn anatdmica de la neoplasia fua el colon
ascendente (189%), angulo hepatico del colan (3%), colon transverso (5%), colon
descendente (B%:), sigmoides (14%), recto (33%), colon y recto sin especificar el
sitic en adenomas, polipos y en Sindrome de Lynch (5%), rectosigmoides (12%) y
multicéntrica (2%).

El promedio de eveolucién de los sintomas en los casos fue de 11 meses (D. E. 12
mesas), cualro paclentes refineron mas de 9 anos de evolucidn y en tres casos el
ingreso fue de urgencia y no refirieron sintomas previos. Los principales sintomas
fueron pérdida de peso cuantificada (35%), rectorragia (37%), cambios en el
habito intestinal (34%), alaque a' estado general (28%), diarea (24%),
disminuclan del calibre de las heces (13%:) y hematoguecia (24%).

El 51% de los casos fue diagnosticade de primera instancla en hospltales
generales de zona (segundo nivel de atencidn médica), el 22% en los de tercer
nivel, el 18% en hospitales privados vy el 8% en olras Instituciones del Sector
Salud.

En todos los hospitales se confirmaé el diagnéstico, pero ademas en el Hospital de
Oncelogla fueron revisadas el 82% de [as laminillas de todos los casos.

Vi.2 Andlials bivariado

En el cuadro 7 se analizan los promedios de las variables conlinuas estudladas,
tanto para los casos como para los confroles,

En relaclon con las otras variables y como era de esperarse, el promedio de edad
fue el mismo en ambos grupes. No hube diferencia significativa en las variables
socioecondmicas estudiadas, como el ingreso semanal, el nimero de personas
en la vivienda, el nimero de personas por dormitorio y el promedio de afios
estudiados. (cuadro 7).

En relacidn con los nutrimentos de la dieta, se obsernvd que el promedio de
ingestibn de calorlas, proleinas, grazas tolales, colestercl, dcidcs grasos
saturados, meonosalurados y polinsaturados fue mayor en los casos que en los
controles. Aungue las diferencias en los promedios entre ambos en términos de
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los gramos de consumo son minimas, en general fueron estadisticamente
significativas para todos estos nuliimentos,

No se encontrd diferencia significativa en el consumo promedio de relinol, cido
ascérblco, en comparacion con la fibra dietética en la cual se encuentra una
diferencia marginaimente no significativa ("= -1.9 “p"=0,08); todos eslos
nutrimentos se han sefalade como factores prolectores en relacidén con la
ocumencla del cancer,

Como puede verse en el cuadro B, que muesira el resultado del andlisls pareado,
en los sujetos con antecedente de cdncer de colon y reclo en la familla, se
encontrd seis veces mayor riesgo que en los que no refiferon este antecedente
{(Razén de momios (RM)= 6.2; Intervala de confianza al 95% (. C. gsag 2.4-16.4),
La proporcidn de paclentes con antecedente de cancer de colon y recto en la
familia fue mayor en los casos (10%) que en los conlroles (2%).

A su vez los casos lambién luvieron con mayor frecuencia antecadente de olra
neoplasia en la familia (36%) en comparacién con los controles (25%) vy la
probabilidad de padecer cdancer de colon y recto ante el anlecedente de olra
necplasia en |a familia fue casi dos veces mayor (RM 1.7, I. C. ggsg, 1.1-2.5),

En los casos fue mas frecuente el anlecedente de estrefiimlento antes del iniclo
de los sintomas (50%) que en los controles (22%) y la probabllidad de padecer
cancer de colon y recto enuna persona con estrefiimiento fue cuatro veces mayor
(RM=4.2; | C 95% 2 8-6.6).

Cuando se compard el nivel socioecondmico, se encontré un riesgo 1.7 veces
mayor de presentar cancer de colon y reclo en los sujetos de nivel
socleecondmica medio, comparado con el alto y 1.6 veces mayor riesgo de
presentar el cdncer en los sujetos da bajo nivel socioecondmico (cuadro B).

En relacidn con los anlecedentes de enfermedades hereditarias relaclonadas con
la ocurrencla del cancer de colon y recto, sdlo tres casos tuvieron el antecedenta
de poliposis familiar (2%), uno de ellos ademas padecié la enfermedad. Olro caso
tenla el anlecedenle de padecer colilis uviceraliva cronica inespecifica,
diagnosticada 25 afos alrds, y tralada medicamente en los Ultimos dos afics. En
sdilo uno de los controles el motive de Internamientlo fue una enfermedad de
Crohn,

En los cuadros 9a, 8b y 9¢, se presenta el andlisis de la relacién entre los
diferentes nutrimentos de |a dieta y el cadncer de colon y recte. En la primera
columna se presenta la razén de momios pareada y corresponde a los resultados
oblenidos en el andlisis bivariado (pareado simple), sin controlar por las
potenciales variables de confusidn, La segunda columna corfesponde al andlisis
en el que se controld por las variables consideradas de confusién, como el
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antecedente personal de cdncer de colon o recto, el de haber presentado
estrefiimiento y el nivel socloecontmico. En la Uitima de las columnas, ademas de
integrar en el modelo las anteriores variables de control, se presenta el analisis
con el ajuste por el total de calorias.

Resalta aqul el rubro de las grasas totales, con un riesgo casi cuatro veces mayor
de padecer cancer de colon y recto para los sujelos ubicados en el quintll de
consumo mas alto (RM 3.8;IC 05% 2.2-6.6), seguido de los dcidos grasos
polinsaturados (RM de 3.3 IC 95% 2,0-5.5). De igual manera se enconlrd cerca
de ires veces mayor riesgo de padecer el cancer en |os que refirleron el consumo
sxtremo de calorias totales (RM 2.5; IC 86% 1.4-4.4), dcidos grasos saturados
(RM 2.5, IC 85% 1.6-4.3), acidos grasos monosaturados (RM 2.7; | C 95% 1.8-
6.0), proteinas (RM 2.7;IC 85% 0.2-4.2) y colesterol (RM 2.6; IC 85% 1.54.5)
(cuadros 9a vy Bb).

En relacidn con los otros nuirimentos, se observa que para el consumo extremo
de fibra dietética hay un efecto aparenlemente protector, aunque poco precise
(RM 0.8 IC 85% 0.5-1.3). En relacién con el cido ascarbico y retinal el efecto fue
menos praciso adn, sobre todo para al Gitimo, el cual mostrd, para el consumo
extremo, un exceso de riesgo del 40% (RM 1.4 IC 85% 0.8-2.8) {cuadro B¢).

VI.2.1 Anklisls multivariado (regresién logistica condicional)

En los cuadros 9a, % y Sc, las dos Giimas columnas corresponden al andlisis
multivariado. En la primera destaca el mayor riesgo para las grasas totales, con
cuatro vecas mayor riesgo en el nivel extremo de consumo, seguido de los dcidos
grasos polinsaturados (RM=3.5; IC 95% 2.06.0), donde la probabllidad de
padecer cancer de colon y recto de los sujetos con este nivel de consumo es casi
cuatro veces mayor.

Es pertinente sefialar que, en todos los nutrimentos seflalados, se observa un
riesgo creclente a medida que el consumo aumenta, siempre tomando como
referencia el quintil mas bajo de consumo (cuadros 8a y 8b).

Se observg un riesgo tres YBces mayor para los sujelos con el consumo extramao
de protelnas (RM=2.6; IC35% 1.5-4.5), sin evidencla de un gradiante biolégico,
Para el colesterol se observd un riesgo creclenie a cada nivel de consumo de
forma tal, que el consumo exiremo presentd 2.6 veces mayor riesgo (cuadro 8a),

Como se observd en el andlisis de diferencia de medias (t de Student), no hubo
diferencla significativa entre el riesgo de padecer cdncer de colon y reclo y el
consumo de los elementos de la dieta considerados como protectores, como el
Acido ascivbico, el retinol. (cuadro 9c). Adn cuando se ajustd por el lotal de
calorias, dicho efecto protector no fue claro, en contraste con la fibra dietética en
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el gque se encontrd un claro efecto protector a mayor consumo de ésta después
del ajuste. (cuadro 9b).

El ultimo ajuste, por &l total de calorlas, cuyos resultados se muestran en la Ulima
columna de los cuadros 9a, 9b y B¢, se realizd con el método descrito en la
seccidn de material y métodos, sin eliminar ninguna observacidn, es decir, sin
eliminar los oufliers. Posterioomente se mosfrard el mismo andlisis pero
eliminando éstos con un consuma total mayor & 4 400 Kcal,

Agqul se observa que, aungue disminuyeron los riesgos para los demds
nutrimentos, una vez ajustados no fueron tan extremos; asl, para las grasas
totales se encontrd un riesgo mayor en el guintl extremo de consumo (RM=3;
IC95% 1.7-5.4), seguido de los dcidos grasos polinsaturados (RM=2.8; 1C85%
1.7-4.9) y los saturados (RM=2.1; 1C95% 1.2-3.6). En los tres casos persistié el
gradiente bioldgico observado, manifestado por un riesgo mayor al incremantar el
consumo.

Los Acidos grasos monosaturados también siguleron presentando un riesgo dos
veces mayor al guintil extremo, aunqua no se obsarva ya un claro gradiente.

Para las protelnas, en esle (ilimo ajuste, el efecto de rlesgo desaparecis;
mientras que para el colesterol, sélo el consumo extremo presentd un exceso de
riesgo del 50% {cuadro Sa).

En relacidn con los elementos protectores de la dieta, sélo se observd esta efecto
en la fibra (RM=0.4; 1C85% 0.2-0.6) ¥ &l &cldo ascdrbico (RM=0.5; 1C85% 0.3-
0.8). Nuevamente se registrd un gradiente biolégico, de forma tal que el riesge de
padecer cancer de colon y recto disminuyd a medida que se incrementd el
consumo de fibra diatética o vitamina C.

En relacién con el retinol (vitamina A), los resultados son poco preclsos e
inconsistentes. En casl todos los quintiles el aparente efecto protactor as muy
impreciso.

Como se menciond, los anteriores resultados se refieren al ajuste de calorias y
las ofras variables confusoras, tomando el tolal de la muesira esiudiada. Se
muestra adem#és un andlisis paralelo para determinar las diferencias al aliminar
los valores fuera de rango nommal, se siguid la misma estrategia que para la
muestra total, los resultados se muestran en los cuadros 10a, 10b y 10c; al
analizar los datos se observa ciaramente que los riesgos encontrados con el total
de la poblacién estudiada y &l modelo sin los valores fuera de rango nomail no
tuvieron un cambio draslico; de forma tal que donde se haya encontrado riesgo,
no se enconlraria que posteriormente éste desapareciera.
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Si se loma como ejemplo el riesgo encontrado para el total de grasas, en e
andlisis con toda la poblacion, se enconlrd una RM de 3 en el consumo extramo y
con el modelo sin valores fuera de range normmal, fue 3.2. En el caso de los Acidos
grasos polinsaturados, se presentd una RM de 2.9 y 2.6 en &l andlisis con los
712. De eslo se concluirla que los datos de la poblaclén total son un buen reflejo
del riesgo ¥ que no se ven afectados por los valores extremos, por &l contrario,
lienen una mayor precisién,

El cuadro 11 muestra los resultados del modele final, las variables elegidas fueron
las que permitieron explicar mejor el rlesgo de padecer céncer de colon y recto,
que incluyt a las grasas totales, el consumo de fibra dietética, el antecedenta de
cancer de colan y reclo, el personal de estredlmiente y el nivel socicecondmico,
Las variables que no se incluyeron en el modelo fueron las vitaminas, el
colesterol, las prolainas y los diferentes lipos de grasas.,

En el modelo final el principal factor de riesgo fueron las grasas totales, que en af
quintil mas alto de consumo la probabilidad de padecer cancer de colon y recto
fue casi tres veces mayor (RM= 2.7 IC 95% 1.5-4.9); & su vez |a fibra dietética fue
claramente demostrada comao faclor profector: a mayor consumo de fibra (RM=
0.4 IC 85% 0.2-0.7) comespondié un descanso en el riesgo evidente. Se gbservd
en ambas un gradiente bicldgico, mientras que para las grasas totales el quintil de
consumo exiremo fue el de mas riesgo, para la fibra el quintil da mayor consumo
representd un decremento en el riesgo (cuadro 11).
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VIi, DISCUSION

Los resultados de este estudio apoyan las hipblesis de que la dieta rica en
grasas, elevado contenido de calorlas y baja en fibras distéticas incrementa el
riesgo de padecer cancer de colon y reclo.

Durante décadas en los paises desarrollados se han realizado estudios para
explicar los factores asoclados a fa presencia de altas tasas de incidencia y
martalidad del cancer de colon y reclo. Se han enconlrado varios faclores
asociados, entra los que destacan los amblentales, y de éstos la diela es el
segundo mads frecuente, después del tabaco,

Los primeros estudios, principalmente ecoldgicos, que daban muestra de la alia
comrelacin entre las tasas de mortalidad por el cancer de colon y el consumo per
capita de grasa animal, dieron la pauta para generar la hipdlesis de la relacidn
estrecha entrea este padecimiento y la diela.

Las tendenclas mosiraban una aparente ascciacién entre el grado de desarmollo
de los palses y la frecuencia del padecimiento; sin embargo, Japén, con un gran
desarrallo, no mostraba esta tendencia. Se ha visto en estudios de migrantes, por
ejemplo el de los japoneses en Hawal, que los cambios ambienlales de la
exposicién afectan las tasas de cancer mas rapldamente que las de olros, como
mama o estémago. La dieta, como uno de los factores que ha camblado en los
migranies, hablaba entonces del papel de los estiles de vida, y por ende de Ja
dieta, @n el desarrolio del padecimiento,

Aunado a esto se encontraron diferencias a nivel internacicnal en palses con alto
consumo de proteina animal y baja frecuencia del padecimlento, e Incluso en &l
Interior de un mismo pals, como Estados Unidos, se encontrd a grupos como los
mormones que tenen consumo de grasas allo, sin embargo, el riesgo para
padecer cancer colorrectal es mas bajo.

Estos hallazgos contradictarios hicleron patente 1a necesidad de profundizar en el
estudla de eslas factores relacionadns y sustentar las madidas apropiadas para
impactar en la disminucién en su frecuencla, Durante lodos estos afios se ha
confado con estudios, ninguno hecho en nuestro pals hasta ahora, que han
asoclado, entre olros factores, a la dieta como factor de riesgo, a pesar de haber
sido estudiado durante muchos aflos, aln hay conlradiccién en los hallazgos
obtenidos,

Dentro de los nutrimentos mas estudiados se encuentran las grasas, cuya
asociacion con el cancer de colon y reclo no ha sido sustentada en los diferenles
esludios epidemiolégicos, aungue se ha visto, por ejemplo, que en la diela de
Estados Unidos y Europa el 40% del tolal de las calorias es aportado por las
grasas, mieniras que en el mundo en desarrallo, su proporcién es de un 10-25%.°

M



La hipétesis es que la dieta rica en grasas incrementa la secrecion billar de
esteroides acidos y neulros, lo que provoca una medificacidn en la actividad
enzimatica bacteriana y un incremento en su degradacion. Los ésteres acidos y
neutros promueven ef efecio cocarcinogenético sobre la mucosa del intestino, "’

La comparacién de los estudios sobre la dleta se han dificultado por la variedad
de alimentos consumidos, pero sobre todo por los métodos de estudio,
empleados en afios recientes. Se ha demostrado que un cuestionario de dieta
bien disefiado puede generar datos epidemiolégicos significativos, Una de las
venlajas del presente estudic es la forma de medir la dieta, con el cuestionario
semicuantitativo empleado. Con este instrumento se puede analizar no séio el
consumo lotal de grasas, sino los diferentes tipos de ellas.

En relacidn con la enfermedad, en la mayorla de los ofros estudios se tomé, como
en éste, a casos incidentes de adenocarcinoma de colon y recto; esio también es
tema de discusién, dado que algunos autores establecen que unc de los
problemas en las asnnlantnnas es que se ha estudiado simulldneamente al
cancer de colon y recto*® y se han encontrado diferencias entre los nulimentos,
mientras gue otros estudios no lo han encontrado; ofros afirman que es dificil
establecer diferencias entre @l colon y el recto, cuando por ejemplo la porcién
rectosigmoidea es parte del colon,

Cuando han estudiado ambos cdnceres y encueniran una mayor asociacidn con
el consumo de grasas para el cancer de recto, en relacién con el de colon, pero
ne en forma consistente, algunos autores prefieren hablar mejor del cancer
colorrectal, y no separarlos.

Uno de los mayores problemas al documentar una asociacién con las grasas ha
sido la forma de mediclén de su consumo; los primeros h-nbaluu estudiaban el
consumo de camne como medida de consumo de las grasas.”** Mas tarde se
realizd la conversidn a nutrimentos, en la que se enmnh‘d una asoclackdn causal
con las grasas, pero la diferenciacién fue precara B y no habla control debido a
potenclales variables confusoras.

Los problemas en la forma de realizar el andlisis han opacade lambién la
asociacién con las grasas. ™ En este estudio se logré documentar, como en
otros, una relacion entre las grasas totales, aun ::uand-u se ajusté por el consumao
de calarias y otras variables confusoras. 2,28,20,30, 32,

Los acidos grasos saturados han sldo mayormente implicados como promotores
del caAncer del colon. En contraste, los monoinsaturados, particularmente el &cido
olelco, se han asociado con una menor incidencia de enfermedad coronarla; esta
asociacidn se ha visto mas frecuentemente en poblaciones mediterraneas, donde
el conlenido de &cido olelco en la dieta es muy alto, pero tamblén en
carbohldratos complejos y pobres en Acidos grasos saturados. Algunos estudios
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en animales han sugerdo la asoclacion entre la Ingestion de cantidades
excesivamenta altas de acldos grases polinsaturados y el riesgo de cancer, sin
embargo estas cant/dades exceden inclusa lo que ingiere cualguier ser humano,

En lo que respecta a la diferenciacidn entra los tipos de grasas, el presente
estudio documentd un riesge a mayor consumo de los &cidos grasos, mono y
polinsaturadas, a diferencia de los resultados de estudios reclentes, los cuales
indlcan que la incldencia de tumores del colon es significativamente menor en
animales sometidos a dletas altas en acidos grasos omega-3 y 6.> Este estudio
encontrd que, deniro de las grasas, los acidos grascs poliinsaturades luvieron un
riesgo consistentemente alto en el quintil de consumo extremo.™

Whittemore®' analiza por separado los acidos grasos saturados e insaluradas,
aunque no diferencla éstas en dcldos grasos monoinsaturados y poliinsaturados,
la asoclacidn sdlo es evidente para los Acidos grasos saturades, lo cual es
consistente con lo encontrado por otros autores ™ 321 ¥

En general los riesgos encontrados en el presente estudio son mas consistentes;
se observa un claro gradiente, sobre lodo para las grasas lotales, los dcidos
grasos saturados y las polinsalurados, lo que no ocurre con olros estudios en los
que no se observa riesgo para les quintiles de consumo intermedio.

Una de las tecrias mas reclentemente esfudladas tiene relaclén con la ferma de
cocinar los alimentos, en ella se asocian cancerigenos y promotores potenciales.
Las dietas altas en grasas contienen alias cantidades de aminas helerociclicas
(de la protelna animal) y promotores como el hidroximetifuraldehldo, como
congecuencla de cocinar a altas lemperaturas. Otro de los elementos propuestos
son los mceites; en México, las grasas y aceiles recalenlados se oxidan
particularmente en la cocclén y favorecen la peroxidacitn de las membranas
celulares y la formacién de radicales libres, mutdgenos, promotores y

carcinégenos como los hidroperdxidos, epdxidos de colesterol vy Acidos grasos,
enales y otros aldehidos.

De esla manera el tubo digestivo en general, y en paricular el colen, estan
expuestos & una serie de carcindgencs derivados de las grasm.“ Los
hidrocarburos policiclicos aremdticos que se forman por la coccion o por el
ahumado se absorben en el colon y son llevados al higado, donde se hidraxilan y
se conjugan con el &cido glucordnido por a8 P-glucuronidasa bacteriana
ampliamente dislribuida; durante fa hidrdlisis el ADN que se encuentla puede
adquirir un grupe alquil y continuar su replicacién con la nueva configuracin.*’

La ingestién de almentos ricos en grasas (animales y vegetales), carne y
colesterol promueve una mayor sintesis de &cidos biliares, las fracclones gque no
se reabsorben siguen en transito por el colon y son hidroxilados por fas baclerias
para producir dcidos billares secundarios comao ei litocdlico y desoxicdlico, ambes
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relacionados con poblaciones de riesgo para desarrollar cancer de colon y
poliposis del colon.

En muchos estudios el consumo de las grasas animales o las cames rojas se ha
relacionado con alto riesgo; 2" gl efecto aparente de esta asociacién se debe
al contenido de grasa o a olros faclores, come la creacién de mutdgenos duranie
el proceso de coccidn, o a su contenldo de hierro. Algunos autores no han
encontrado asociacidn especlfica con protelnas, controlando por olras
variables, 2*%*'*® garg olrgs han encontrado un riesgo mayor al incrementar el
consumo de aquéllas, 8?0

En la presente investigacién se enconlrd un riesge al consumo extremo de
proteinas, scbre tedo al ajustar por otras variables confusoras (R. M. 2.8), sin
embargo después de ajustar por el total de calerlas, practicamente desaparecit
este efecto. Es muy probable que la coniroversia suscitada hasta el momento se
deba a la fuente de protelna, Se ha observado una asoclacidn importanta con la
carne roja, pero no hay riesgo mayor si la came es de pallo o de pescado. De
heche Willett encontré que el consumo extreme de carne da pollo sin pellejo tenla
un efecto protector en la ocurrencia del cancer (RM=0.5; 1C85% 0.3-0.8)."

En nuestro medio es muy probable que la ingestidn de proteina animal se dé a
través de la carne de pollo, en vez de carne roja. A su vez, la proporclén de
protelna vegetal es probablemente superlor a la observada en otras poblaciones,
tal vez similar a la de la poblacion China, donde no se encontrd tampoco
asoclacidn causal con las proteinas de la dieta.”’

E! colesteral no es un nutrimento esencial, debido a que el organismo humano lo
puede sintetizar. El colesterol dietético influye en la concentracion del sérico,
aunque es menor que el producido por los dcidos grasos saturados. También se
ha ascciade con una mayor mortalidad por enfermedad coronaria, aungue los
niveles de colestercl sérico no se eleven. Los niveles allos de colesterol en la
dieta incrementan la concentracidn de esteroles fecales neutros, metabelitos del
colesterol, y probablemente causen un modeslo increments en la excrecion de
acidos biliares; este auments de acides biliares y esteroldes neutros en materia
fecal ha sido encontrado en poblaciones con tasas altas de cdncer de colon.*®

Como el colesterol dletético se encuentra sblo en alimentos de origen animal, y
estd asociado a las grasas totales, al reducir su ingestidn también se reduce la de
los acidos grasos salurados. Llama la alencion el fesgo registrado en la presente
investigaclén: @ mayor consumo de colestercl, ajustado sdlo para algunas
variables confusoras y como sucedid con las protelnas al ajustar per el total de
calorlas, para el quintil extremo, se encontrd un exceso de riesgo del 50%.

Ademas de los anteriores componentes de la dieta, tamblién se ha relaclonads
fuertemente el consumo de fibra en la dieta con la reduccién en las tasas de
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incidencia del céncer de colon y recto, sobre lodo en poblaciones con
caracteristicas mas rurales; ejemplo de ello ha sido Africa, donde se han
desarrollade numerosas investigaciones que apoyan la accidn de las fibras
dietéticas como facter preventive de enfermedades crénicas, sobre lodo del
cancer,

Las fibras son una mezcla compleja de componentes diversos, procedentes
bésicamente de la pared de las células vegelales; hemicelulosa, celulosa,
pectinas y ligninas. Los alimentos mas ricos en fibra son los cereales complatos y
las leguminosas.

Las fibras solubles (gomas, alginates, peclinas carragenos) se encuentran en los
wvegetales y frutas. Las insolubles tlenen una gran capacidad de retencidn de
agua; se hinchan hasta veinle veces su peso en agua, de la misma manera
retienen o secuestran diversas moléculas, con lo que producen una sensacldn de
sacledad y regularizan el tiempo ldeal de trdnsito de los residuos en los
excrementos; el aumento del bolo eslimula los receptores de la mucosa y por o
tanlo la contraccién de las fibras musculares. Sin embargo hay estudios que no
han encontrado efecto en el tréansito intestinal.*'

Al acelarar la velocidad del transito intestinal y ligar algunas sustancias presentes
#n |a dieta o secretadas en &l intestino, se reduce la exposicién de la mucosa a
agentes carcindgenocs y la absorcién de algunas sustancias, ésta es una de |as
explicaciones de la asociacién de las dietas ricas en fibra y la menor frecuencia
del cdncer de colon y recta.

De igual forma, como en el caso de los ofros nutrimentos, el estudio de la
participacion de la fibra dietética ha tenido una evolucion, consistente
principalmente en el estudlo de la paricipacién Individual de los diferentes
vegelales, coma los cruciferos, representados por la col, la col de Bruselas y la
coliflor. Por otro lado estdn los cereales, que han sldo motivo de controversia,
dado que existen estudios que los han encontrado como de riesgo.

En relacién con el efecto en el presente avsituu:iln:__:5 hay consistencia con los
hallazgos obtenidos en olros trabajos, 4447282803343 o cyanto a encontrar un
efecto prolector a mayor consumo de fibra en la dieta. En el dltimo modelo se

mueslira un claro gradiente bioldgico, @ mayor consumo de fibra, un menor resgo.
De hecho la evidencia epidemioldgica actual apunta en direccién al efecto
protector real de la fibra dietdtica.*® En un meta-andlisis de 13 estudios de casos y
controles se encontrd un menor riesgo de desarrollar cdncer de colon y recto con
| alta consumo de fibra dietética,'

Algunos autores que no han encontrado una ascciacidn clara con el consumo de
fibra han sefialado que la combinacién de alto contenido en grasas y bajo en fibra
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?ge.tnétlca aumenta considerablemente el riesgo de padecer cancer de colon ®***

Ademas de fibra, las diefas compuestas con frulas y verduras juegan un papel
proteclor en la prevencidn del cancer de colon y reclo, debido al apore de
vilaminas como la A, C , E y beta-carotencs, los cuales f[imitan, como
anlioxidantes, la produccldn y acclén de radicales libres,

Aunque exlste plausibilidad bioldgica de la relacidn protectora de las vitaminas A
y C, lo clerto @s que no hay aln consenso en la literatura epidemioldgica sobre
este efecto.*®

En el presente estudio lampoco se enconird un efecto protecior claro de ambas
vitaminas, aunque para el dcido ascdrblico, fue un poco més claro en relacién con
lo publicado por olros autores.”** Eg conccido el papel de la vitamina A en la
diferenciacidn celular, mecanismo por el cual podria ejercer su efeclo protector;
en relacidn con la C, se ha propuesto que su efecto se puede deber a travéds de
mantener la Integridad de la matrlz intercelular, mejorar la respuesta inmune,
promover la encapsulacién del lumor o bien a través de su efecto antioxidante.*
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Vill. CONCLUSIONES

La frecuencia de cancer de colon y recto en México tiende a aumentar, favorecida
entre otras cosas por la transicidn epidemioiogica que vive el pals. El documentar
factores de riesgo en su ocurencia es imporiante debido a que se pueden
establecer medidas de intervencldn oporunas. La controversia en la lileratura
médica intermacional puede deberse, en pare, a una diferente respuesia
poblacional a los factores de riesgo conocidos, de ahl la importancia de realizar
los estudios correspondientes con poblacion mexicana.

El presente estudio apoya la asoclaclén que se ha establecido con algunas
caracteristicas del individuo, asi como componentes especificos de la dieta, no
obstante, tiene limitaciones como todo estudio no experimental. La medicién de la
axposicion, en este caso la dieta, implica que el sujeto la ha mantenido durante
todo el pericdo de induccidn de la enfermedad, lo cual no es posible sustentar
completamente. No obstante ésta es una limitacién inherente a los estudios
relacionados con la dieta en general, aungue debemos destacar que en los
estudios epidemicldgices, mas que el consumo Individual, Interesa el promedio,
como en el presente caso y por ofro lado pocos sucesos en la vida hacen que la
dieta cambie drasticamente. Este método ha probade su eficiencia para
categorizar a los individuos en quintiles de distribucion de Ingeslién de
nutrimentos adecuadamente y s& ha validado confra métodos de pasado reclente
como el recordatorio de 24 hrs, El Gnico problema es que en ambos los errores
estan correlacionados (en la validacion).

Otra limitacién es la falla de diferenciacion por silic analémico, si bien este hecho
dificiimente afecta las relaciones encontradas, puede afectar en los casos en los
que no se enconird asoclacidn, como con las vitaminas, El nimero adn limitado
de casos impide hacer un andlisis diferenclal por sifio anatémico, pero la
continuacién del estudio, asl como la virtual realizacién de offos, paralelos y en
poblaciones diferentes, seguramente dara respuesta a eslas Interrogantes.

Es evidente que el diagndstico de cancer de colon ¥ recto en nuestro medio es
tardlo, probablemente porque varios de los sintomas tempranos pueden ser
confundidos con otra palologla de colon, fundamentente de origen parasitario,
cuya frecuencia es aln elevada en el pals.

Otros sintomas, cuya frecuencia se encontrd elevada al momento del diagnéstico,
implican un estadio avanzado de esta palologla, como la pérdida de peso o el
atague al estado general, lo cual se traduce en un diagndstico tardlo de la
enfermedad.

Se requiere en consecuencia una mayor ofientacidn clinica anle la posible

exislencla de un caso de cancer de colon y recto y difusidn de la sifuaclén
epidemiol&gica actual de la enfermedad en México, que resalte el incremento en
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suU ocurrencia en la poblacién mexicana y la importancia de los factores de riesgo
enconirados. La fuerte asociacién con el antecedente de neoplasias en general, y
en paricular de colen y recto, deblera implicar un sistema de vigilancia
epidemioldgica dirigide a los famillares de estos pacientes, que propiciara la
deteccidn oportuna de la enfermedad, o de lesiones precursoras de ésta, Sobre
todo si se toma en conslderacidn que la cuarta parte de todos los casos
estudiados comespondid a personas menores de 40 afios, poblacldn
habitualmente excluida de fos sistemas de revisién médica periddica,

Haber encontrado pocos antecedentes de enfermedades o lesiones precursoras
an los pacientes con cédncer de colon y recto pudiera Implicar que este tipo de
padecimientos son menos frecuentes en poblacion mexicana, o mas
saguramente, una falta de diagndstico temprano.
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CUADRO 4. DIFERENCIAS ENTRE LOS PROMEDIOS

DE LOS NUTRIMENTOS QUE INTERROGARON LOS ENCUESTADORES
SEPARADO PARA CASDS Y CONTROLES

Nutrimenio Caso(Ca)  Ghi as K-viallis " Valor g -
" Control (Co) _L
ICalorian Ca 0.469 K]
Co 0.701 0.as
|Froteinas Ca 1.38 om
Co 5.92 021
Grasas Totales Ca 1.51 088
Cao 4,48 0.35
|Granas Saturadas Ca 1.34 072
Ca .83 0.15
|G. Monosaturadas Ca 1.01 oe
Co 5.54 0.24
|G. Polineaturadas Ca 1.7 0.052
Co 5.8 021
iColestsrol Ca 1.25 0.74
Co 41 0.37
|Fibra Ca 1.15 0.78
Co 1.4 085
Ac, mscdrblco Ca 1.5 068
Co 3.38 05
Retinol Ca 247 048
Co N 0.54

* Prueba de comparacién de medias para cada
nutrimento, qua interrogaron los encuestadores separado para casos y controles

** Probabiiidad de que la diferencia de medias enconirada sea debida al azar



CUADRO 2, DISTRIBUCION DE LA PGBLACION DE ESTUDID
SEGUN CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

an anos Contrales
Sexo
Masculing 108 (52%) 318 (52%)
Femaning 88 (48%) 294 (48%)
Edad
20840 40 (20%) 120 (20%)
41a 8D 31 (15%) B (14%)
51 a60 3§ (18%) 128 (21%)
81870 5B [2T%) 189 (30%)
71 m 80 41{20%) B4 (15%)
Estado Civil
Casado 118 (5B%) A17(6B%)
Wiudo 12 (B%) 26 (%)
Unidn libre 5 (3% 19{3%)
Diverclado T{3%) 14 [2%)
Separada 40 (20%) BO (15%)
Sallara 21 (10%) 45 (B%)
Lugaer da Realdancis
OF 114 (58%) 442 (72%)
Edo de Méx. 60 (20%) 45 (B%)
Olros estados 30 {15%) 124 {20%)
Antecsdunts patoldglcos
Diabeles Meiiitus 24 (12%) 108 [17%)

Hipartanaién arterial 38 (19%) 116 (15%)




i CUADRO 3, DISTRIBUCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO
SEGUN HOSPITAL Y SERVICIO DE REFERENCIA

Varlable Casos Conlroles
Hospial

[Oncologla 169 (3%

|Especialidades 12 (8%) 543 (80%)
Gabriel Mancera 11 {5%) 33 (5%)
Esp. 'La Raza’ 12 (8936} 33 (8%)
HoapHallzaclén
Hospitalizedos 4T (230%) 583 (86%)
Consulta Extarna 157 (T71%) 23 (4%)
Sarvicioa
Tumares Mixtos 183 {803%)
Gastrocirugia 25 (12%) 47 (B%)
Medicina Inlema 1 (1%} 23{3%)
Caoloprociologla 15 (7%) 18 (2%}

{ORaimalogla 184 [32%)

|Otominataringologia 37 (6%)
Urclegla 138 (22%)
Angiologla T0(11%)
MNeurdlog y Neuroc. T112%)
Cabezay cuelin 18 (3%)




CUADRO 4. DISTRIBUCION DE LA POBLACION DE

L_ ESTUDIO SEGUN ESCOLARIDAD
Varisbls Cascs Controles

Encolaridad
Sin eacolaridad 16 (6%} B5 (14%)
Primaria Inc. 47 (23%) 162 (26%)
Prirmaria comp. 45 (22%) 105 {17%)
Secundaria inc. B [3%) 23 (4%)
Secundaria comp, 19 {8%) 42 (M%)
Técnico 26 (13%) TE{12%)
Preparatona inc. 7 (3%) 14 {2%)
Preparatoria comg. B (4%) 25 (4%)
Profesicral 24 112%) 63 {10%)
Posgrado §{3%) 18 {3%)




CUADROG Ba. DISTRIBUGION DE LA POBLACION DE ESTUDIO
SEGUN CONDICIONES SOCIGECONOMICAS

Varlabie

Tenencia de la vivienda
Propia

Rentada

Prestada

| Propla (Pagando)

Total de cuarios
Uno

Dos

Tras

Cuatro & mds

Dommitorios
Uno
Dos
Tres
Cuatre o mis

Techo

Losa da concrelo
Limina asbesio

Teja, manil, madera
Lémina de Zinc

Paulrma, Mrmina de canbdn

Canon

152 (75%)

31 (15%)
13 (6%
B {4%)

14 (5%)
20 (10%)
58(28%)
117 (57%:)

34 (17%)
B1 [40%)
67 (33%)
22 (10%)

170 (B3%)
24 (12%)
6 (3%)
2 (V)
2 (1%

Controles

437 (T1%)
G7 (16%)

B8 (11%)
10 (2%}

20 (5%}
11 (18%)
180 {28%)
32 (51%)

128 (21%)
i}

205 (M%)
71 {11%)

54T (BAN)

60 (10%)
19 (3%)
4 (1%)
12 (2%)




CUADRO Bb. DISTRIBUCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO
SEGUN CONDICIONES SOCIOECONOMICAS

Plso Casos Coniroles
Cemanta B1 (40%) 75 (B1%)
Olros recubrimlentos 120 (58%) o4 [37%)
tiera 3(2%) 13 (2%)
Pared

Block 41 (20%) 320 (52%)
Adabe o ladrils recublerto 146 (T3%) 208 (32%)
Adabe o ladrilo 8in recutrie 13 (B%) 52 (8%)
Madera 7 (1%) 8 (1.5%)
Lémina de cartén ] 3 (0.5%)
Servicios piblicos

Carecen de agua B (3%) 17 (3%)
Carecen drenaje 15 (7%) 42 (8%)
Carecen de luz 3% 5 {0.8%)
Bato lipo Inglés 188 (92%) 564 (92%)
Fosa séplica 8 (4%) 26 {4%)
Latrina 4 (2%) 17 (3%)
Ras del suelo 4(2%) 5 (0.8%)
Indice Socloscondmico

Hivel Alta SE(27%) 262 (43%)
Nivel Medio 101 (50%) 211 (34%)
Nivel Bajo 47 (23%) 139 (23%)




CUADRO 8. PRINCIPALES DIAGNOSTICOS

DE LOS CONTROLES *
|Diagndatico Himero Porcenisje
Desprendimianto de retina 70 8.5
Hiperirofa prostitca 62 7.6
Litiasis renoureteral, vesical y
aslenaosis urateral 40 4.8
Otitis y oloesclarosis 30 i7
Hematoma subdural, cisticarcoals,
maeningitls, hidrocafalia, mislopatia 0 iy
Catarata 27 33
insuficiancia Arterial 25 kR
Singquisia 25 i
Hemarroidas, spendicitls. fiatula 22 7
Enf sortoleaca y femarcpopitiea 20 25
Traumatismo oculopa’pebral 19 23
Endofalmitis, glautoma absoluto 13 16
Enfarmedad carotidea . 1.0
Varices Miambros Inferfores -] oz

*Solo s Indu'r.n log mas frecusntes, reatan 215 vansdades disgnosticas.




CUADRO 7. COMPARACION DEL PROMEDIO ARITMETICO DE LAS
VARIABLES CONTINUAS, ENTRE LOS CASOS Y CONTROLES

Casoa Controles l"

“ﬂlhh p|1
Edad {afos) &7 (15} 56 |15) 048 062
Ingresa semanal (N3) 420 (550) 372 (448) 1.3 013
Escolaridad promedio (aflos) T.7(5) 7.0(5) 1.8 0.07
Mo. personas &n la vivienda 4.4 (2) 4.5(2) 0.5 0,63
Mo. persanas per dormilada 24 1) 241 0.23 0.82
Calorias (Kcal) 2665 (T36.1) 2504 (674.3) 2.8 0.008
Protelnas (gr) 100.5 (28) 93 (26) 34 0.001
Grasas (gr) 00.8(28) B2 (28) 4.1 £.001
Colasterol (mg) 366 (122) 330 (124) 3.3 < 0.0001
Grasas Saluradas (g) 28 (10) 25 (8) 38 = 0,0001
Grasas monosaurades (g) 28{10) 24 (8) 4.1 < 0,0001
Grasas polinsaturadas (g) 21 (8) 18 {5 4.8 < 0.0001
Fibra (g} 10(3) 11(3) 1.9 0.08
Retinol {mg) 2210.8 (BBO) 2250 (B30) 0.5 0E
Acido ascorbico (mg) 2458.9 [104) 2525 (98) 0.7 0.51

*Walor da T de Sludanl #n lablas
" probabiided ge que | dSemncis 98 mediEs IRCONUEEE sHe 0e0ids B azer




CUADRD 8. ANALISIS PAREADO SIMPLE DE LA ASOCIAGION QUE GUARDAN

LAS VARIABLES DE CONTROL CON EL CANCER DE COLON ¥ RECTO

IVariabla "R.M. LG = J-MH g

Anlec, da cancer de colon 58 2631326 2.5 <0.0001

Antec. de otro tipo de cdncer 18 1.27-2.46 11.51 <0.0001
JEsirefimianio a4 2.36-4.91 34 <0.0001

Hivel Socioecanamico

Alto 1 1

Medio 1.7 11-28 <0,001

Bajo 16 103-23 0.03

* ALM = Flazén de momios pareads

=1, . #5%=intarvalo de corfanze al B5%

“*JiMHe ] de Mante-Haararel parasda
=% "pepeobabiided de que o ssoclaclén sea dabide sl azer



CUADRO 9a. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA MLULTIPLE
CONDICIONAL, DE LA RELACION ENTRE NUTRIMENTOS
DE LA DIETA Y EL CANCER DE COLOMN ¥ RECTO (1
ariabile RM Ajustads ***
|Calorias (Kcal)
<1920.8 1 1
1820.8-2302.2 15 1.3
(0.8-2.8) (0.7-2.5)
2302.2-2668.2 11 1.3
{0.6-2.0) (0,7-2.4)
2669.3-3101.9 1.7 1.8
1.0-3.0) (1.0-2.2)
3101.8 y mas 25 2.5
{1.5-4.2) {1.4-4.4)
|Colestercl (mg)
<2227 1 1 1
222.7-204.5 1.1 12 11
(0.8-1.9) 06-22) (0.8-2.0)
284,6-3747T 18 2 13
{1.0-3.1) {1.1-3.7) {0.7-2.3)
A73.8 - 4855 18 2.2 1.8
{1.1-3.4) {1.2-4.0) (1.1-3.3)
» 4858 28 28 15
{1.6-4.5) {1.54.7) {0.9-2.8)
|Grasas totales (gr)
< 5@ 1 1 1
58 -73 18 18 1.5
1.0-:3.2) {1.0-3.5) {0.8-2.8)
T4 - 88 15 1.6 18
{0.8:2.7) {0.8-3.0) (1.03-3.7)
87- 107 18 21 28
1.0-3.2) (1.1-4.0) (1.4-4.9)
108 y mas 38 4.1 3
{2.26.8) {2.3-7.3) (1.7-5.4)
|Proteines {gr)
<70 1 1 1
70-87 15 1.4 0.8
{0.8-3.8) (0.8-2.5) {0.5-1.5)
84 - 100 13 1.4 1
(0.8-1.2) {0.8-2.8) (08-1.7)
101 - 118 11 1.3 1.3
10.52.2) (0.7-2.3) (0.8-2.2)
> 119 27 28 1
(1.2-4.2) (1.5-4.5) 0.5-1.5
* Andilals pariado cruda

= Andfisis mulivarisds que Inclupe ol sjuste por nivel sotioscondmico, ariscadentss de clnos

o coon y recto y eatrefimianta
= \gual modalo gua el erberiar. incluysnda ol consuma (elel da caloring en ol spuele.

{1} S Incluye wl sstrader puntunl (zdn de momica=RAM), con sus inlkvaics de conflanze al G5%



CUADRO 8b, ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA MULTIFLE
COMDICIONAL, DE LA RELACION ENTRE NUTRIMENTOS
DE LA DIETA Y EL CANCER DE COLON Y RECTO (1)

Varlable RM pareada * RM Ajustads ** RM Ajustada ***
Grases saturadass (gr)
< 18 1 L 1
18-22 08 i 14
{0.5-1.7) {0.5-1.8) (0.8-2.5)
23 - 27 1.2 1.3 1.7
(07-2.1) (0.7-2.3) (1.0-3.2)
1268 - 35 14 18 18
(0LB-2.4) (1.0-3.1) (1.0-3.2)
= 36 28 28 21
(1.6-4.3) {1.7-4.9) (1.2-3.8)
Grasas monosaturadas (gr)
<17 1 1 1
17 - 22 14 13 1.2
(0.7-2.9) (0.7-2.4) {0.7-2.3)
23-28 11 1.2 16
{0.5-2.5) (0.7-2.3) (0.9-2.9)
ar-33 1.7 23 21
{0.8-3.6) {1.3-4.0) (1.23.7)
> 34 27 3 241
(1.86.0) (1.7-53) {1.2.38)
Grasas polinsaturadas (gr)
< 14.7 1 1 1
14.7-17.0 ar 0.8 08
(0.4-1.4) {0.4-1.5) {0.5-1.5)
17.118.7 1.1 1 1.1
(0.6-1.8) (0.5-1.9) (0.6-2.0)
18.8- 23.6 14 15 12
(0.8-2.5) {0.8-2.7} (0.7-2.2)
=237 3.3 36 28
(2.0-5.5) {2.0-6.0) {1.7-4.9)
Fikra (gr)
<78 1 1 1
18.0- 8.7 0B 0.8 0.7
(0.6-1.3) (0.8-1.8) (0.4-1.2)
B8 11.4 09 1 o7
(0.6-1.5) (08-1.7) (0.4-1.1)
11.5-13.7 0.8 0.8 05
(0.5-1.3) (0L5-1.4) (0,3-0,9)
> 138 0.8 08 04
(0.5-1.3) (0.5-1.4) {0.2-0.8)
* Andlisig paesda crudo

" Anidlisis mulivarisdo qua Incluye 8l ajusts por nhval socoecandmica, antecadartes da chnoar

de colon y recta y estefimianto

" Igumd modeio gue el ardarior, incheyendo el cansums ol de calorles an ol mjuate.

{1} Se Inchrye el estimader punbaal {razén de momica=RMY, con sus Intervalos de conflanze ol 98%



CUADRD 9c. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA MULTIFLE
CONDICIONAL, DE LA RELACION ENTRE NUTRIMENTOS
DE LA DIETA Y EL CANCER DE COLON Y RECTO {1 i
Varlable ustada "**
Acldo aecérbloo {mg) i
<165.6 1 1 1 |
1856 - 2204 1.3 16 0.9 i
(0.7-2.3) {0.8-3.1) 0515 |
220.5- 2082 1.1 1.1 0.7 b
(06-2.0) {0.6-2.2) (0.4-1,1) :
268.3-359.9 05 05 05 |
{0.2-1.0) {0.2-1.1} 0308
= 350.9 05 0.8 0.5 !
{0.5-1.7) {0.5-1.8} {0308
[Retinol (mg) 1
< 1556.6 1 1 1
1556.6 - 21534 13 14 1
_ (0,7-2.4) 0.7-2.7) (0.6-1.7)
21535 - 25673 0.8 0.8 0.8
{0.5:1.8) {0.4-1.8) (0.4:1.3)
25874 - 32129 0.6 0.6 0.8
{0.31.2) {0.3-1.4) (0.5-1.4)
> 32128 14 18 08
{0.6-2.8) (0.8-35) {0.5-1.5)
Ak plniids taa

= Aerubliade muithviriad qua incioye o sfusie por nhel sockoscondmica, aniaosdenies o Chros!
e Colon y MRCID Y SATWmeD

= gl modeio qus B BRI, INCUyenda Bl oMo okl de Calorsa en el et

[1) B Ienchn o atimncior posiussl {rrden S momiods FLME, Con ot Lnierviion de confenza B B5%



CUADRO 10 ». ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA MULTIPLE
CONDICIOMAL, DE LA RELACION ENTRE NUTRIMENTOS
DE LA DIETA Y EL CANCER DE COLON ¥ RECTO [1)

Varlable RM Ajustadas ***

Colesterol (mg)

<2217 1

223.7-294.5 1
(0.5-1.8)

2046 - 3737 1.3
(0.7-2.3)

3738 - 4855 1.7
(1.0-3.1)

= d85.6 1.4
{0.8-2.8)

Grasas totales (gr)

< 58 1

58-73 2
(1.0-3.9)

74 - 85 23
(1.24.5)

87- 107 an
{1.8-6.1)

108 y mas 32
{1.7-6.0}

Protelnas (gr)

<70 1

T0-87 08
(0.5-1.6)

B8 - 100 1
(0.6-1,8)

101 - 118 1.5
{0.8-2.5)

> 119 DA
{0.4-1.4)

* Arilints muitviiada gus incluye o ajusie por nivel sccioscondmico,
antacadanien da chacer de colan y recto y estredimienlo consuma lotal

di caloilas an el ajuste (Tolal de T12)

1) Sa Incluyw ol sstmadar purtual frazdr de momica=AM), consus Inlervalos
de confianze ol B5%

Wik

Séiuul ﬁk Lli'l 5."!” v

P s

eerp TESS BRTEER

g L'ﬂ



CUADRO 10 b. AMALISIS DE REGRESION LOGISTICA MULTIPLE
CONDICIONAL, DE L& RELACION ENTRE NUTRIMENTOS
DE LA DIETA ¥ EL CANCER DE COLON TRECTD#_}

Yariable

Grasas saturadas (gr)
<18

16-22

23-27

28 - 35

= 38

Grasas monosaturades(gr)
<17

17-22

23-26

27-33

=34

Grasas polinsaturadas{gr)
<147

14.7-17.0

171187

18.8- 23.8

*23.7

Fibra {gr)

<7.9

B0-8.7

B.8-11.4

11.5-137

>1318

AM Ajustads ***

1
1.1
(0.8-2.0)
1.7
(1.0-3.1)

07
(0.4-1.4)
1
10.5-1.8)
1.1

* Anidliss mutsiisde qua Inciuys o sjusie por nival sccloscandmica,
anlecedanias da chncar de colon ¥ reclo y esirefimianls coruma lotal da

catorias an ol ajushe (Total de T13)

1) Sa Incluys ol sstmader puniual (razén de mamiaa=RM], con sus Inlarvslas

g confignza ol G5




CUADRD 10 ¢. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA MULTIPLE
CONDICIONAL, DE LA RELACION ENTRE NUTRIMENTOS
DE LA DIETA Y EL CANCER DE COLON Y RECTO (1)

Varlabls RM Ajustedas *
Acido ascdrblco (mg)
<1656 1
1656 -229.4 0.7
(0.4-1.2)
220.5-288.2 0.7
{0.4-1.2)
288,3-359.9 08
{0.3-0.8)
» 368.0 0.5
] 10.3-0.8)
Ratinol (mg)
< 15566 1
1556.6-2153.4 1
(0847}
2153.5- 25673 or
0.4-1.2)
2567 .4 -32128 0.8
(0.5-1.4)
32128 08
(0.5-1.5)

* Anilials rulitverisde gus incluye ol sjmse por nivel socioecondenica,
arincadenies de cancar de codan ¥ mecio y estoefimaento consume fobsl

da calorias on of ajuste (Tolsl de T13)

1} Sa Inchuys of matmador pentual imadn de momos=RM), con se inteniaios
o confiange wl §3%



CUADRO 11. MODELD EXPLICATIVO DE LA RELACION CAUSAL ENTRE
LOS NUTRIMENTOS DE LA DIETA ¥ EL CANCER DE COLON Y RECTO (1)

Variable Razén da Intervalo da Yalor de "p"
Momlos conflanza ol B5%

Grasas totales (gr)
< 85 1 1 1
59 .73 1.5 (0.8-3.0) 02
T4 - BE 21 (1.1-4.0) 0.02
g7- 107 2.5 (1.3-4.5) 0.004
108 ¥ mas 27 [1.5-5.0) 0.001
Fibra {gr)
<78 1 1 1
8.0-8.7 0.8 (0.5-1.2) 03
0.8-11.4 o7 (0.4-1.2) 0.2
11.5- 137 08 (0.4-1,0) o.o7
> 138 0.4 (0.2-0.7) 0.002
Antec, de chncer de 57 (2.3-13.9) = 0001
colon
Antec. satrafimlento a3 12.2-4.7) < 0,001
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