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Resumen

Introduccidn: El cdncer gastrico (CG) es la tercera causa de muerte por cancer en todo el mundo. Se divide histologicamente en
difuso (CGD) e intestinal (CGl). Miltiples factores de riesgo se han asociado a CG en diferentes poblaciones. El objetivo fue analizar
los factores de riesgo asociados a CGD y CGl en una poblacion de la region occidente de México. Métodos: Se analizaron casos
con CGD (n =27) y CGI (n = 26), cada uno pareado por edad y sexo con un grupo control. Datos de habitos alimenticios y de vida
se obtuvieron mediante cuestionario. El andlisis estadistico se realizd con el software SPSSv18. La asociacion de riesgo fue calcu-
lada y se representd en odds ratio (OR); un valor de p < 0.05 fue considerado significativo. Resultados: En el grupo CGD, los
factores con valores de OR significativos fueron el consumo de came de cerdo (OR: 3.4; intervalo de confianza del 95% [IC 95%]:
1.11-10.4; p = 0.032), el tabaquismo (OR: 4.7; IC 95%: 1.50-15.00; p = 0.007), los vegetales verdes (OR: 0.16; IC 95%: 0.03-0.83; p =
0.029) y las frutas (OR: 0.28; IC 95%: 0.08-0.88; p = 0.029). En el grupo CGl, el consumo de sardina enlatada fue un factor de
riesgo significativo (OR: 4.07; IC 95%: 125-13.24; p = 0.019). Conclusiones: Este trabajo es el primero que analiza los factores de

riesgo asociados a CG en poblacidn del occidente de México.

PALABRAS CLAVE: Cancer gdstrico. Tabaquismo. Dieta y cancer. Factores de riesgo para cancer.

Abstract

Introduction: Gastric cancer (GC) is the third leading cause of cancer death worldwide, and is divided histologically in diffuse gas-
tric cancer (DGC) and intestinal gastric cancer (IGC). Multiple risk factors have been associated with GC in different populations. The
objective was to analyze the risk factors associated to DGC and IGC in a population from the western region of Mexico. Material
and methods: The DGC (n = 27) and IGC (n = 26) cases, each matched by age and sex with a control group, were analyzed. Diet
and lifestyle data were obtained by a questionnaire. Statistical analysis was performed with the software SPSSv18. The association
of risk was calculated in odds ratio (OR); a value of p < 0.05 was considered significant. Results: In the DGC group, the factors with
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significant OR values were: consumption of pork OR: 3.4 (1.11-10.4; p =0.032), smoking OR: 4.7 (1.5-15.0; p =0.007), green vegetables
OR: 0.16 (0.03-0.83; p =0.029) and fruit OR: 0.28 (0.08-0.88; p =0.029). In the IGC group, the consumption of canned sardines was
a significant risk factor OR: 4.07 (1.25-13.24; p =0.019). Conclusions. This work is the first to analyze the risk factors associated with
GC in a population from western Mexico. (Gac Med Mex. 2017;153:173-8)

Corresponding author: J. Yoaly Sanchez-Ldpez, yosalo1795@yahoo.com
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|ntroducci6n

El CG es la quinta neoplasia maligna méas frecuente en
todo el mundo, con alrededor de 951,600 casos reporta-
dos en 2012, y es ademas el tercer tipo de cancer mas
letal en el mundo, con 723,000 muertes anuales’; en Mé-
xico tiene una incidencia de 6.8 casos por cada 100,000
habitantes'. Generalmente, el CG se diagnostica cuando
Se encuentra en etapas muy avanzadas, y de ello depen-
de su baja tasa de sobrevida: solo el 4.7% de los casos
alcanza los 5 afios después del diagnéstico'. EI diagnos-
tico de CG requiere una valoracion histopatolégica del
tejido (biopsia gastrica).

El 95% de los casos de CG corresponden a adenocarcino-
mas, mientras que el 5% son linfomas, tumores carcinoides o
leiomiosarcomas, entre otros. Se han propuesto multiples cla-
sificaciones para describir el CG, ya sea de manera macros-
copica (clasificacion de Borrman) o microscopica. Una de las
més populares es la clasificacién de Lauren, que divide el
adenocarcinoma gastrico en dos tipos histolégicos mayores:
intestinal y difuso; este sistema describe los tumores por la
descripcion microscopica y los patrones de crecimiento?.

El adenocarcinoma géstrico de tipo difuso posee células
cancerosas no cohesivas que invaden el estroma del esto-
mago de forma difusa, y muy frecuentemente presentan in-
filtracion profunda de la pared del estdmago con poca o
ninguna formacion de gléandulas. Los tumores difusos tien-
den a exhibir desmoplasia e inflamacion asociada y preser-
vacion relativa de la mucosa subyacente; pueden llegar a
ser descritos con presencia de células en anillo de sello®;
poseen una incrementada incidencia entre familiares vy tien-
den a afectar a poblaciones jovenes, ademas de asociarse
con un mal prondstico®. En comparacion, el adenocarcinoma
gastrico de tipo intestinal presenta una mayor relacion con
influencias de tipo ambiental para su desarrollo, se caracte-
riza por la formacion de glandulas similares a las de mucosa
intestinal, la formacion glandular varia en los tumores bien
diferenciados hasta los pobremente diferenciados, y el cre-
cimiento tiende a ser expansivo mas que infiltrativo®4.

Aunque se desconocen con exactitud las causas del desa-
rrollo del CG, se han reportado multiples factores de riesgo
asociados, entre ellos una edad mayor de 60 anos, el sexo

masculino, el grupo sanguineo tipo A, el tabaquismo, la infec-
cién por Helicobacter pylori o por virus de Epstein-Barr, y las
dietas con un alto contenido de carnes rojas, ahumadas, ali-
mentos procesados 0 con conservadores, alto contenido de
sal, nitratos y nitrosaminas, asf como baja ingesta de frutas y
vegetales verdes®™°. En relacion a la dieta, se ha estimado
que en los paises industrializados participa en el desarrollo de
cancer en hasta el 30% de los casos, y en paises en desa-
rrollo en hasta el 20%". Los factores de riesgo para CG pue-
den variar segun la poblacion estudiada; por ejemplo, en la
poblacién mexicana se han reportado varios trabajos realiza-
dos principalmente en la zona central®'2™, oriente'® y sureste!”
del pais, y en algunos de ellos se ha puesto de manifiesto la
diversidad en el consumo de diferentes grupos de alimentos
de acuerdo a la region geografica estudiadal”.

En este trabajo se analizan cuéles son los factores de
riesgo asociados a adenocarcinoma gastrico con patro-
nes histologicos de tipo intestinal y difuso en una pobla-
cion de adultos de la regién occidente de México.

Métodos

A través de un disefio de casos y controles se estudiaron
dos grupos de casos: CGD (n = 27 pacientes) y CGI (n = 26).
Cada grupo estuvo pareado 1:1 por edad y sexo con sujetos
sin CG (grupo control). Tanto los casos como los controles
fueron captados en el servicio de endoscopia y cirugia gene-
ral del Hospital de Especialidades Médicas del Centro Médico
Nacional de Occidente, IMSS, en la ciudad de Guadalajara,
Jal., México, durante los arios 2011 a 2014. Los criterios de
elegibilidad para la participacion en el proyecto consistieron
en ser adultos (> 18 afios de edad) y de nacionalidad mexi-
cana. La asignacion de los casos (CGD o CGl) y de los con-
troles estuvo basada en el resultado provisto por el servicio
de patologia. No se incluyeron como controles aquellos suje-
tos con gastritis atréfica 0 metaplasia intestinal, con antece-
dentes personales de CG u otras neoplasias solidas 0 hema-
tologicas, con seropositividad para los virus de la hepatitis B
y de la hepatitis C, con seropositividad para el virus de la in-
munodeficiencia humana o con evidencia de enfermedades
conocidas como altamente asociadas a riesgo de cancer. A
todos los participantes se les informé del estudio, y quienes
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aceptaron participar firmaron una carta de consentimiento y
respondieron a un cuestionario sobre datos personales (edad,
Sexo, grupo sanguineo, antecedentes heredofamiliares, peso
y talla), habitos alimenticios y estilo de vida.

Los datos sobre habitos alimenticios incluyeron la frecuen-
cia de consumo de carnes rojas (res y cerdo), carnes pro-
cesadas (ahumada, arrachera, cecina, chicharrén y chorizo),
pescado, atin y sardina enlatados, salchicha y jamon, toci-
no, lacteos, mariscos, alimentos hipercaléricos (refrescos,
dulces, chocolates), papitas fritas, chile, café, frutas citricas
(lima, limén, naranja, mandarina), otras frutas, vegetales ver-
des (brocoli, berros, acelgas, espinacas, verdolagas, etc.), y
otros vegetales. Las frecuencias de consumo se obtuvieron
con las siguientes opciones de respuesta: 1, nunca; 2, una
vez al mes (x m); 3, de dos a tres veces x m; 4, una vez por
semana (x s); 5, de dos a cuatro veces x s; 6, de cinco a
seis veces x s; 7, una vez al dia (x d); 8, dos a cuatro veces
x d;y 9, cuatro a seis veces x d.

Ademas, se obtuvieron otros datos, como el habito de
agregar sal extra a la comida, el consumo de tabaco (> 90
cigarrillos fumados en su vida), el consumo regular de al-
cohol (con equivalencia de 12-14 g de etanal), la exposicién
a toxicos o radiaciones (solventes industriales, fertilizantes,
insecticidas, carbon, alquitran, gasolina, caucho), y el uso
de farmacos clasificados por categorias farmacoldgicas
utilizados de forma regular durante por lo menos 1 afo.

El analisis estadistico fue llevado a cabo utilizando el sof-
tware SPSSv18. Las variables observadas de tipo continuas
e independientes fueron analizadas con la prueba t de Stu-
dent, y las variables binarias o categdricas de tipo indepen-
dientes fueron analizadas con la prueba de ji al cuadrado y
la prueba exacta de Fisher. Los resultados se representaron
como media y desviacion estandar (DE), y el anélisis de aso-
ciacion fue representado por odds ratios (OR) con IC 95%.

Resultados

La edad promedio en los casos de CGD fue de 61.3 afios
(+ 9.4 DE) y la de sus controles sanos fue de 62.4 afios (+
10.08 DE) (p = NS). La distribucion por sexo de estos grupos
fue compuesta por un 61.5% de hombres y un 38.5% de
mujeres. En el grupo de casos de CGl, la media de edad
fue de 60.2 afios (+ 12.68 DE) y la de sus controles sanos
fue de 58.8 arios (+ 12.86 DE) (p = NS). La distribucién por
sexo fue un 51.8% hombres y un 48.2% muijeres. El grupo
sanguineo A estuvo presente en el 57.1% de los casos de
CGD, mientras que en su grupo control lo estuvo en el 33.3%
(p = NS); por su parte, el grupo de CGI tuvo un 29.2% de
sujetos con grupo sanguineo A, y sus controles un 34.6%
(p = NS). En cuanto a los antecedentes de tumor, se obser-
varon en el 51.9% de los casos de CGD vy el 55.6% de

controles; en el grupo de CGI fueron del 46.2% vy en sus
controles del 61.5%. Se observé sobrepeso u obesidad (in-
dice de masa corporal > 25) en el 19% de los pacientes con
CGD vy en el 70% del grupo control; en los pacientes con
CGl fue del 39% y en el grupo control del 77% (p < 0.05).
En la tabla 1 se muestran las frecuencias de consumo
observadas para cada grupo de sujetos estudiado. El anali-
sis de la asociacion de riesgo para CG realizado en el grupo
de CGD mostrd resultados significativos para riesgo de de-
sarrollar CG en el consumo de camne de cerdo (OR: 3.4; IC
95%: 1.11-10.4; p = 0.032) y tabaquismo (OR: 4.7; IC 95%:
1.50-15.00; p = 0.007), mientras que se observé proteccion
contra el CG en el consumo de frutas (OR: 0.28; IC 95%:
0.08-0.88; p = 0.029) y el consumo de vegetales verdes (OR:
0.16; 1C95%: 0.03-0.83; p = 0.029) (Tabla 1). El andlisis de
riesgo en el grupo de CGI mostrd resultados significativos
para riesgo incrementado por el consumo de sardina enla-
tada (OR: 4.07; IC 95%: 1.25-13.24; p = 0.019) (Tabla 1).

Discusion

Los resultados observados en este estudio muestran que
la dieta y algunos factores ambientales desempefian un papel
importante en el desarrollo de CG en nuestra poblacion. Entre
los factores de riesgo para CG observados en la poblacién
del occidente de México se encontraron el consumo frecuente
de came de cerdo (>1 vez por semana; OR: 3.4) y de sardina
enlatada (>1 vez al mes; OR: 4.07), y el tabaquismo (OR: 4.7).

El consumo de carne de cerdo >1 vez por semana en la
poblacion del occidente de México fue mayor en los casos
de CG difuso que en los controles (66.7% vs. 37%; p < 0.05).
En estudios realizados en diferentes poblaciones humanas se
ha determinado que, al cocinar la carme a elevadas tempera-
turas, se producen, mediante la reaccion de Maillard, aminas
heterociclicas que interactlan con la cromatina, las cuales
pueden unirse al ADN de manera covalente o irreversible y
provocar que se generen mutaciones o errores al copiar €l
ADN en genes clave que controlan el ciclo celular®. Incluso
se ha reportado que el consumo de came de cerdo salada
esta relacionado con cambios patoldgicos de la mucosa gés-
trica'™®. Personas del noreste de China que consumieron este
tipo de carne por 10 afios presentaron lesiones de la mucosa
gastrica, como necrosis y erosion; el consumo entre 10 y 20
afios ocasiond hiperplasia y displasia, y aquellos sujetos que
consumieron la camne de cerdo salada durante 20 a 30 afios
presentaron diferentes grados de displasia y malignidad™®. En
México, en poblacién de la region central del pais, se ha re-
portado un riesgo incrementado para desarrollar CG por el
consumo de carnes frescas®: res >4 veces por semana (OR:
2.1;1C 95%: 0.8-5.7) 0 higado >2 veces por semana (OR: 1.5;
IC 95%: 0.8-2.8); resultados discordantes con los observados
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Tabla 1. Frecuencias de las variables analizadas en sujetos con CGD y CGl, y sus controles, del occidente de México

CGD Controles CGl Controles
(n=27) % (n = 26) %
% %
Carne de res (> 2 v/s) 70.4 51.9 615 57.7
Carne de cerdo (> 1 v/s) 66.7* 37.0* 52.0 46.2
Carnes procesadas (> 1 v/m) 29.6 29.6 42.3 38.4
Pescado (> 2 v/s) 22.2 29.6 15.4 385
Atun enlatado (> 1 v/s) 22.2 25.9 19.2 30.8
Sardina enlatada (> 1 v/m) 33.3 14.8 60.0* 26.9%
Salchicha y jamén (> 1 v/s) 29.6 51.9 34.6 57.7
Tocino (= 1 v/m) 481 40.7 52.0 38.5
Lacteos (> 2 v/s) 69.2 76.0 75.0 66.7
Mariscos (> 2 v/m) 40.7 25.9 80.8 88.5
Hipercaléricos (> 1 v/s) 66.6 70.4 69.2 80.8
Papitas fritas (> 1 v/s) 25.9 22.2 30.8 30.8
Chile (sf/no) 88.9 741 84.6 80.8
Café (si/no) 85.2 70.4 76.9 76.9
Frutas citricas (> 1 v/d) 38.4 37.0 23.1 385
Otras frutas (> 1 v/d) 25.9% 55.6* 385 46.1
Vegetales verdes (> 1 v/d) 7.4% 33.3 8.0 26.9
Agregar sal a la comida (si/no) 36.0 385 40.0 36.0
Tabaquismo (si/no) 70.4* 33.3* 440 50.0
Alcoholismo (si/no) 59.3 40.7 46.2 50.0
Exposicion a toxicos (si/no) 37.0 18.5 36.0 19.2
Farmacos omeprazol (si/no) 46.7* 78.3" 417 73.7

*Diferencias significativas: p < 0.05.

por nosotros, ya que ellos no encontraron asociacion con la
carne de cerdo o pollo (p = NS)°.

En relacion al consumo de sardina enlatada (>1 vez al mes),
este fue mayor en el grupo de CGI que en los controles (60%
vs. 26.9%; OR: 4.07; 1C95%: 1.25-13.24; p = 0.019). Hasta
nuestro conocimiento, no existen reportes en la literatura sobre
el consumo de sardina enlatada vy el riesgo de cancer; sin
embargo, en un estudio realizado en poblacion brasilefia se
reportd que el bajo consumo de alimentos enlatados confiere
proteccién contra la metaplasia intestinal (OR: 0.26; IC 95%:
0.118-0.575)"°. La metaplasia intestinal es una lesién gastrica
asociada con un incremento en el riesgo de CG, principal-
mente CGl, y los autores de ese trabajo consideraron el con-
sumo de alimentos enlatados como bajo las siguientes fre-
cuencias: 1-2 veces por semana, <1 vez al mes 0 nunca,
mientras que alto consumo fue mas 3-4 veces por semana.
Con los datos de estos autores'® realizamos el andlisis de
asociacion (OR) considerando como riesgo para metaplasia
intestinal el consumo de alimentos enlatados mayor de 3-4

veces por semana, y observamos una OR de 3.84 (IC95%:
1.71-8.6; p = 0.001), lo cual podria estar relacionado con los
datos observados para el CG en nuestra poblacion con este
tipo de alimento enlatado, por lo que seria muy conveniente
contar con més estudios que confirmen esta asociacion.

El tabaquismo es otro factor de riesgo bien conocido para
el desarrollo de CG y otros tipos de cancer (principalmente
de pulmon), debido a la gran cantidad de sustancias toxicas
producidas durante la combustién del tabaco, las cuales pue-
den provocar cambios celulares. El incremento del riesgo es
hasta tres veces mayor en los fumadores gue en los no fuma-
dores®®; ademas, las Ulceras gastricas y duodenales son
mas comunes, asi como el deterioro crénico de la mucosa
gastrica?®?'. En nuestro estudio observamos que el 70.4% de
los pacientes con CGD fuma o fumd (>90 cigarrillos fumados
en su vida), comparado con el 33.3% del grupo control (OR:
475, 1C 95%: 1.5-15.0; p = 0.007), lo cual es similar a lo que
se ha reportado en la literatura®%. Cabe sefialar que una
cuarta parte de los pacientes con CGD (25.9%) consume méas
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de una cajetilla de cigarros al dia (aproximadamente 20), en
comparacion con el 14.8% del grupo control (p = NS). Nues-
tros resultados son congruentes con los reportados en una
poblacion colombiana (OR: 5.6; IC 95%: 1.8-17.6; p = 0.002)
para el consumo de 40 cigarrillos 0 méas al afio®.

Por otra parte, se observaron otros factores relacionados
con la proteccion contra el CG; por ejemplo, el consumo
regular de frutas (OR: 0.28) y vegetales verdes (OR: 0.16).
Se sabe que el consumo ideal de frutas y verduras es de
cinco porciones diarias", pero nuestros resultados muestran
que solo el 25.9% de los pacientes con CGD consume mas
de una porcion de fruta al dia, en comparacion con el 55.5%
del grupo control (OR: 0.28; IC 95%: 0.08-0.88; p = 0.029).
Estos datos son similares a los previamente reportados en
un metaanalisis, cuyos autores encontraron evidencia en 26
estudios (incluidos los de poblacion mexicana) de que el
consumo regular de frutas (100 g al dia) confiere proteccion
contra el CG (OR: 0.67; IC 95%: 0.59-0.76)%. Nuestros re-
sultados, ademas, son similares a otros reportados reciente-
mente en dos poblaciones mexicanas: en Ciudad de Méxi-
co' y en Veracruz'®. En el primero reportan que un patrén
de alimentacion basado principalmente en el consumo regu-
lar de frutas, verduras y carnes blancas confiere proteccion
contra el CG, con una OR de 0.43 (IC 95%: 0.24-0.77; p =
0.010)'®, y en el segundo reportan una OR de 0.45 (IC 95%:
0.23-0.86; p = 0.015) para el consumo de >7 porciones de
fruta por semana'®.

Respecto a los resultados sobre el consumo de vegetales
verdes (> 1/dia) observados en la poblacién aqui estudiada,
el consumo fue menor en los casos de CGD (7.4%) que en
los controles (33.3%), con una OR de 0.16 (IC95%: 0.03-
0.83; p = 0.029). Estos resultados sobre el efecto protector
del consumo de vegetales verdes contra el CG son seme-
jantes a los previamente reportados en un metaandlisis®®
(OR: 0.65; IC 95%: 0.51-0.85) para el consumo de 100 gra-
mos al dia de vegetales no feculentos (verdes o amarillos),
cuyo analisis estuvo basado en 11 estudios de tipo casos y
controles, incluyendo poblaciones mexicanas.

Ademas, los resultados observados para poblacion del
occidente de México son similares a los reportados por
Verdalet, et al.'® en poblacion del oriente del pais, en la
cual un consumo regular de vegetales (>7 porciones por
semana) mostré proteccién contra el CG (OR: 0.43; IC
95%: 0.22-0.88; p = 0.011)'8,

Con estos resultados podemos concluir que los pacien-
tes con CG ingieren menos vitaminas y antioxidantes pro-
venientes de la dieta (frutas y verduras), y por consiguiente
cuentan con un menor efecto protector, ya que estos ali-
mentos ademéas contienen fibra, y en conjunto ayudan a
disminuir los efectos nocivos de los radicales libres y a que
exista un mejor transito intestinal, evitando la acumulacion

de bacterias que puedan provocar inflamacion y permitien-
do una mejor absorcion de los nutrientes®.

Es importante sefialar que se observaron diferencias en
cuanto al consumo regular de omeprazol (>1 afio) entre
los grupos CGD y los controles (46.7% vs. 78.2%). El cal-
culo de riesgo mostré una OR de 0.24, pero la significan-
cia estadistica no fue suficiente (IC 95%: 0.05-1.00; p =
0.0506). Algunos estudios han sugerido un papel protec-
tor de los inhibidores de la bomba de protones contra
alteraciones gastrointestinales, como una reduccion del
riesgo de desarrollar displasia y adenocarcinoma en pa-
cientes con esofago de Barret?®. En 1920 pacientes trata-
dos por mas de 3 afios con inhibidores de la bomba de
protones no se observé ningun caso de CG (la revision
incluyd 16 estudios)®, y tampoco se observé una asocia-
cion del uso de inhibidores de la bomba de protones con
lesiones gastricas premalignas, como atrofia o hiperplasia
de células enterocromafines®®. Nuestros resultados sugie-
ren que el omeprazol podria ser un factor protector contra
el CG en la poblacién del occidente de México; sin em-
bargo, se requieren estudios adicionales que corroboren
esta observacion, puesto que multiples variables podrian
estar interviniendo, por ejemplo la dosis empleada en
cada sujeto y la edad de inicio del uso de omeprazol (ya
que los participantes de este estudio eran mayores de 60
afios), lo cual podria generar diferencias en los resultados.
Una limitante de este estudio es el tamafio de muestra
analizado.

En nuestro estudio, la edad promedio en los casos de
CGD fue de 61.3 afos, y en el grupo de casos de CGl la
media de edad fue de 60.2 afios; esto coincide con los
reportes previos, en los que mencionan que el diagndstico
de CG ocurre en sujetos de edades avanzadas (mayores
de 60 afios), debido probablemente a una mayor acumu-
lacion de mutaciones en los genes encargados del man-
tenimiento y la reparacion celular?’.

Respecto al sexo, nuestros resultados son acordes a lo
reportado en la literatura (relacion hombres afectados por
cada mujer, 2:1)%’, pero solo para el grupo de casos de
CGD (proporcion 1.6:1) y no para el CGI (1.1:1).

Por otra parte, en los pacientes con CGD y CGl se ob-
servd un menor numero de sujetos con sobrepeso u obe-
sidad (19% y 39%, respectivamente) que en sus grupos
control (70% y 77%, respectivamente). Estos resultados
muestran que, en ambos grupos de CG, la mayoria de los
pacientes sufren pérdida de peso, lo cual es atribuible a
las propias manifestaciones de la enfermedad, mientras
que en los grupos control la mayorfa de los sujetos (>
70%) presentd sobrepeso u obesidad, de modo similar a
lo reportado para poblacion general mexicana de entre 30
y 60 afios de edad (70%)?8.
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Se observé una mayor frecuencia del grupo sanguineo
A en los pacientes con CGD (57.1%) que en el grupo con-
trol (33.3%), pero la diferencia no fue estadisticamente
significativa (p = NS). Por otro lado, en los casos de CGl
las frecuencias también fueron similares (29.2% vs. 34.6%,
respectivamente; p = NS). En pacientes con CG se ha
reportado una mayor proporcion del grupo sanguineo A,
sin embargo, se desconocen con exactitud las causas de
este hallazgo, aunque se ha reportado que el antigeno
Lewis b actla como receptor para el factor de adherencia
BabA que posee H. pylori, con lo que podria activarse la
transferencia de otros factores de virulencia de la bacteria,
como CagA y VacA, para producir dafo directo en el epi-
telio gastrico a través de reacciones inflamatorias o autoin-
munitarias®. Ademas, cepas de H. pylori de diferentes
partes del mundo tienen la capacidad de adherirse al
antigeno Lewis b tanto de coportadores de grupos san-
guineos A-Lewis b (ALeb) como O-Lewis b (OLeb)®.

Una de las limitantes de nuestro estudio fue el no contar
con la determinacion de la infeccion por H. pylori en los
participantes, ya que este factor biolégico podria estar
actuando en conjunto con otros factores bioldgicos 0 am-
bientales para el desarrollo de CG. Ademas, entre las
fuentes de sesgo de este estudio se encuentra el registro
de exposiciones sujetas a imprecision en el interrogatorio,
dependiente del nivel cultural y educativo de los
participantes.

Finalmente, existen diversos factores de riesgo involu-
crados en el desarrollo de CG, de los cuales algunos
pueden ser prevenibles y otros no. Se deberian sumar
esfuerzos para evitar en lo posible el desarrollo de esta
enfermedad, fomentando hébitos saludables y tratando de
evitar los factores que predisponen al cancer. Ademas,
serfa muy conveniente contar con métodos adecuados de
diagnéstico para detectar oportunamente la enfermedad
antes de que se manifieste clinicamente, con el fin de
mejorar el prondstico y la sobrevida de los pacientes.
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