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INTRODUCCION

La nutricion es de gran importancia ya que ejerce un papel preventivo y dieto terapéutico,
pues mantiene una adecuada calidad de vida e incluso en la supervivencia de los pacientes
con cancer CITATION Her15 \l 3082 (Hernando & Rubio, 2015). Ademas, Mora, Moschella,
Navarro, Reyes y Vargas (2014) afirman que: “lainteraccion dieta-cancer es complejaydebe
serconsideradaunproblemade salud publica”. Entrelosfactores alimentarios se encuentran,
elconsumodealimentosconaltosnivelesdegrasas (lasgrasassaturadas, porotrolado,
puedenpromoverelriesgodecancerde colon),consumo elevado de proteinade origen
animal en especifico carnes rojas y carnes procesadas, bajos niveles de vitamina D y bajos
niveles de calcio contribuyen al 80% de los casos de cancerde colon CITATION Kar18\112298
(Karunanithi & Levi, 2018).0trodelosfactores queseasociaconlaapariciondecancer
colorrectal (CCR) se encuentralaobesidad abdominal y el consumo de alcohol. Los valores
elevados del indice de masa corporal (IMC)incrementa elriesgo de cancerde colonenun 60%
en aquellos individuos que por cada kilogramo de peso corporal ganado anualmente entre los
20y 50 anos de edad. En cuanto al consumo de alcohol, laingesta del mismo aumenta en un
8% elriesgo de CCR, en aquellos sujetos que ingieren diariamente 15 grde alcohol CITATION
Sal18 \| 12298 (Salamanca, Rodriguez, & Sanchez, 2018). Segun Sanchez et al. (2017) menciona
que: “la dieta mediterranea tiene un efecto protector contra el cancer colorrectal”. Por otro
lado, (Donovan et al., 2017) agregan que dicha dieta tiene varios componentes tales como el
consumo de aceite de oliva, pescados, té, frutas, verduras y otras fuentes que aportan fibra
tanto soluble comoinsoluble,los cuales contienen compuestos bioactivos, queincluyen las
antioxidantes. La presente investigacion documental tiene como objetivo desarrollar una
revision bibliografica sobre ladietay surelacion conlaaparicion del cancer colorrectal. La
metodologia tiene un enfoque cualitativo, en el cual se realizé una busqueda exhaustiva de
informacionreferente al temaenlas diferentes bases de datos confiables. También se utilizé
el método tedrico y el método empirico paralarecolecciony analisis de datos. Se utilizé la
triangulaciondeideas, los criterios principales son: ladieta, obesidad y alcohol,ya que estan
inmersamente relacionados con la aparicion de cancer colorrectal.

CAPITULO 1 PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

. “El cancer se ha convertido en un problema de salud publica en todo el mundo, que afectaa
personas de todas las edades y condiciones socioeconéomicas” CITATION Coq14 \l 12298
(Coquet, Juarez, Flores, Pou, & Rosana, 2014). Actualmente el cancer colorrectal ocupael
tercerlugardelos canceres mas comunes diagnosticados anivel mundial, hay que mencionar
ademas que laincidencia es ligeramente superior enlos hombres CITATION Gun17\112298
(Sanchez, Torres, Fernandez, Martinez, & Barreda, 2017).

Elcancercolorrectal (CCR) es unapatologia que ocasiona morbi-mortalidad, se debe agregar
queenlaultimasdécadaslastasasdeincidenciase hanincrementadonotablemente
CITATION Gon16 \l 12298 (Rubio & Verdecia, 2016). Anualmente se diagnostican
aproximadamente un milléon de personas concancer colorrectal yaque esunodelos canceres
mas comunes en todo el mundo (Sanchez et al., 2017).
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Enlosultimosanosenlosmediosdecomunicacionhadestacadoladietacomoelfactor
desencadenante del CCR, lo cual se asocia al consumo de carnes rojas y alimentos
procesados;laAgencialnternacional paralalnvestigaciondelCancer(lARC)hamanifestado
quelascarnesrojas contienenproteinas de altovalorbiolégico asicomoimportantes
micronutrientesindudablemente, desde otropuntodevistalas carnesprocesadas,curadaso
ahumadas contienen quimicos carcinégenos cuyos compuestos son: N-nitroso e
hidrocarburos policiclicos aromaticos y, al someterlas carnesrojas aelevadas temperadas
aumentalacantidad los compuestos yamencionados CITATION Rom15\112298 (Romero,
2015).

Garcia(2013) afirma que:“El CCR tiene una proporcion mundial, pero condiferencias
significativas entre unas zonas y otras; presentanlaincidencia mas alta Europa, Australia,
NuevaZelanda, AméricadelNorteyJapon(40-60por100.000)”. El cancercolorrectal seubico
ensegundo lugar en el pais de Argentina con unafrecuencia, 12% del total de las defunciones
en el 2016 CITATION Ins13\112298 (Instituto Nacional del Cancer, 2013).

EL Ministerio de Salud Publica (2017) a través de la estrategia para el control de canceren
Ecuador mencioné que las defunciones por cancer colorrectal enla poblacionfemeninaenel
2015 fue superior con un 7,03%, mientras que las defunciones en la poblacion masculina por
CCRfuede5,27%, estas cifras ubican a este tipo de cancer como la quinta causa de muerte
por cancer en el Ecuador. Segun los datos del registro de tumores de la Sociedad de Lucha
Contrael Cancer(SOLCA, 2012), lamortalidad porcancerde colon en Guayaquil reflejaqueen
las mujeres fue de 6,9%, mientras que en el hombre el 6,1%. Porlo consiguiente el cancerde
rectoenlas mujeres sepresentoconun1,7%,yenelhombrede1,4%.Caberecalcarque
tanto el cancerde coloncomo el cancerderecto tiene mayorincidencia enlas mujeres queen
los hombres.

1.2. OBJETIVOS

1.2.1. OBJETIVO GENERAL Desarrollar una revision bibliografica sobre la dieta y su relacion con
la aparicion del cancer colorrectal.

1.2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

* Revisararticulosydocumentosrelacionadosconladietaysurelacionconlaapariciondel
cancercolorrectal. * Analizarlarelacionexistenteentreladietaconlaapariciondelcancer
colorrectal.

1.3. JUSTIFICACION

Laincidenciade CCRanivel mundial es alrededorde 9,7%, aproximadamente entreel 70%y
80% del CCR cuya causa principal corresponde alos factores dietéticos, ambientales y/o
relacionados conelestilodevida, tal causapodriaserprevenible ymodificable. Esnecesario
recalcar que se haobservado el 75% de los casos nuevos de CCR ocurren enindividuos sin
factores deriesgo paralaenfermedad CITATION San07\112298 (Sanabria, Tarqui, Castro,
Vargas, & Nicho,2017).
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Porotrolado CITATION Jur15\112298 (Jurado,Bravo,Ceréon,Guerrero, & Yépez,2015)
mencionanque lapresenciadefactores causales, o determinantes proximales delasalud se
relacionan directamente con el CCRcomolas alteraciones genéticas hereditarias, lo cual
representael15%delos casosylaexposicion afactores deriesgoy, el 85% delos casos que
sondesignados principalmente porlos habitos devida, tales como: unadietadesequilibrada,
inactividad fisica, uso incorrecto de medicamentos, hormonas post-menopausicas y el
consumo de alcohol y tabaco.

SegunHernandoyRubio(2015) afirmanque“lanutriciontieneunagranimportanciaenia
prevencion de la enfermedad, en la mejor tolerancia al tratamiento, en la calidad de vida e
incluso en la supervivencia de los pacientes con cancer”. Porlo tanto laingesta variada de
alimentos enformabalanceada es de vital importancia para asi evitarlaapariciondel cancer
colorrectal, existenciertos componentes enladietaque bloquean sustancias cancerigenas
CITATION Vil13 \l 12298 (Villegas & Faxas, 2013). Por otra parte, es necesario cultivar estilos de
vida saludable y por lo consiguiente tener una alimentacion adecuada, esto puede ayudar a
prevenirel CCRCITATION Shi18\112298 (Shiao, Grayson, Lie, & Ho Yu, 2018).

Serealizalapresenteinvestigacion conelfinde desarrollarunarevisionbibliograficasobrela
dietaysurelacionconlaaparicionde CCR. Segun los articulos revisados se pudo evidenciar
queladietaeslabasedeltratamientodediferentes patologiasenespecialdelascausan
morbi-mortalidad, ya que muchas de ellas son producidas por diferentes factores los cuales
incluyenalos habitosinadecuados de alimentacion, sedentarismo, entre otros; es porelloque
el cancer colorrectal es una enfermedad prevenible.

CAPITULO 2
MARCO TEORICO CONCEPTUAL
2.1. MARCO LEGAL CONSTITUCION DEL ECUADOR (2008)

ElArt.13.-hablacercade quelaspersonasycolectividades tienenderechoalaccesoseguroy
permanente aalimentos sanos, suficientes y nutritivos; preferentemente producidos anivel
localyencorrespondenciaconsusdiversasidentidadesy tradiciones culturales CITATION
MarcadorDePosicion1\13082 (Constitucion del Ecuador, 2008). Segunla CITATION Con08\I
3082 (Constitucion del Ecuador, 2008) en el Art 32. Menciona que la salud es un derecho que
garantiza el Estado, cuyarealizacion se vincula al ejerciciode otros derechos, entre ellos el
derechoalagua,laalimentacion,laeducacion,laculturafisica,eltrabajo,laseguridad social,
los ambientes sanos y otros que sustentan el buenviviryenel Art. 50 dispone que se
garantizara porparte del Estado el derecho ala atencion especializadaygratuitaentodos los
niveles, a toda persona que sufre de enfermedad catastrofica.

PLAN NACIONAL DE DESARROLLO (2017)

Eje 1. Derechos para todos durante toda una vida. Objetivo 1: Garantizar una vida digna con
iguales oportunidades paratodaslas personas. Politicas: * Generarcapacidades y promover
oportunidades en condiciones de equidad, para todas las personas alo largo del ciclode vida.
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* Combatir la malnutricion, erradicarla desnutricion y promover habitos y practicas de vida
saludables,generando mecanismosde corresponsabilidad entre todoslosnivelesde
gobierno,laciudadania, el sector privados ylos actores de laeconomiapopulary solidaria,en
elmarcodelaseguridad y soberania alimentaria. Eje 2. Economia al servicio de la sociedad.

Objetivo 6: Desarrollarlas capacidades productivas ydel entorno paralograrlasoberania
alimentaria y el Buen Vivir Rural

Politicas: * Impulsar la produccion de alimentos suficientes y saludables, asi como la existencia
yaccesoamercadosysistemasproductivos alternativos, que permitansatisfacerlademanda
nacional conrespecto alas formas de produccion y con pertinencia cultural.

LEY ORGANICADE SALUD EnconformacionconlaCITATIONLey12\13082(LeyOrganicade
Salud, 2012) en el Art. 16 afirma que el Estado establecera una politica intersectorial de
seguridad alimentariay nutricional, que propenda a eliminarlos malos habitos alimenticios,
respete y fomente los conocimientos y practicas alimentarias tradicionales, asi como el uso y
consumo de productos y alimentos propios de cadaregion y garantizara alas personas, el
acceso permanente aalimentos sanos, variados, nutritivos,inocuos y suficientes.

Por otra parte, en el Art. 145 menciona que es responsabilidad de los productores,
expendedoresydemas agentes queintervienendurante el ciclo produccion consumo,cumplir
conlas normas establecidas en esta Ley y demas disposiciones vigentes para asegurarla
calidadeinocuidaddelosalimentosparaconsumohumano CITATIONLey12\13082(Ley
Organica de Salud,2012).

ElArt.151delaCITATION Ley12\13082 (Ley Organica de Salud, 2012) afirma que los envases
delos productos que contengan alimentos genéticamente modificados, sean nacionales o
importados, debenincluirobligatoriamente, enformavisibley comprensible en sus etiquetas,
elsenalamientode estacondicion,ademasdelosotrosrequisitos que establezcalaautoridad
sanitaria nacional, de conformidad conlaleyylas normas reglamentarias que se dicten para
el efecto.

2.2. ANTECEDENTES EI primer tratado escrito sobre la regulacion de la practica de la medicina
procede del Codigo de Hammurabi (1700 a.C.) la cual es descripcion mas remota que se tiene
del conocimiento de la medicina. Se ha evidenciado que en las momias del antiguo Egipto en
susrestos 0seos fosiles existio lapresenciade tumoraciones, los cuales estandescritas en
arcaicos manuscritos (Menéndez, Padilla, Villarejo, Menéndez, Rodriguez, Martin, 2010).

Hipocrates (460-379 a.C.) considerado el padre de lamedicina, fue el médico el cual acuiié por
primera el término cancer. (Menéndez, 2010). Segun Manzanilla (2005) afirma que: “en el siglo
V, reconocio que los tumores constituian crecimientos titulares que Hipocrates denominé
carcinos y carcinomas diferenciando los rectales formadores de ulceras, de otros no
formadores de ellas”.

Aquel médico de la antigua Grecia, la extension de la enfermedad (cancer) lerecordabaala
forma de un cangrejo; sin embargo, un Médico romano llamado Celso (130-201 d.C.) tradujo
la terminologia griega, adoptando cancer como equivalente a cangrejo. Por altimo, Galeno
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(130- 201 d.C.) emplearia la palabra oncos para la descripcion de los tumores (Menéndez,
2010). Segun Manzanilla (2005) mencionaque: “En el Nuevo Reinode Egipto(c.1567-1085a.C.)
se conociolapatologia anorrectal. Elcancerdelrecto se citaen papiro (1500 a.C.) rescatado
por George Ebers (1837-1898)”. En 1985 en Inglaterra se fundo el primer Hospital destinado
paraelestudiodelas enfermedades delrecto,cuyofundadorfue Frederick Salmon que
publicoé suprimerlibro el cualsititulé: APractical Treatise on Stricture of the Rectum.

Segun Manzanilla(2005) menciona que el tratamiento quirargicodelcancerdelrecto
comenzo en el siglo XIX. Sinembargo, aprincipios del siglo XX, tales tumoreslocalizados enel
recto se intervenian porvia perineal (Menéndez, 2010), fué Lockhart- Mummery (1875-1957)
del St. Mark’s Hospitalde Londres enelaino 1907 desarrolléo unatécnicaauténticade
reseccion perineal del recto, que se realiza mediante la laparotomia y colostomia
posteriormente, haciendo continuidad alos 10 dias el tiempo perineal en posicion semiprona
CITATION Man05 \l 12298 (Manzanilla, 2005).

Esimportante mencionarque elhombre primitivoasocié sus enfermedades conladieta,
inclusive elmédicode aquellaépocaseinquietéo encuanto alaalimentacionde sus pacientes.
Sinembargo, Hipocrates, quienvivioyejercio 460 ainos a. C.vinculé eldesarrollodela
medicina con el de la nutricion y examiné que no todas las personas pueden aprovechar los
alimentos de igual manera. En la antigiiedad los griegos y los romanos estimaban que ladieta
era el tratamiento indicado para las enfermedades (Sanchez, 2004).

Desde los ainos 50, se realizaron diversos estudios epidemiologicos los cuales aportaron
informacionvaliosasobrelainfluenciadeladietayde otrosfactoresderiesgosenia
aparicionde enfermedades créonicas no transmisibles. Uno de esos estudios fue el de Seven
Countries Study, que inicié en 1947, mucho antes de que fuera acuiado el impreciso término
de factor de riesgo (Sanchez, 2004).

En los aifos noventa, tuvo un importante lugar lainvestigacion con respecto del papel de la
dietaparalaconservaciondelasalud yreducirelriesgo de aparicion de patologias cronicas
tales como el cancer y enfermedades coronarias. En el mismo aino se realizaron diversos
trabajos enlos cuales estudiaronlos problemas de salud publicalos mismos se asociabancon
loscomponentes dietéticosydelestilodevida,conlas condiciones patolégicas mas
prevalentes, entre las cuales destacaban: enfermedades cardiovasculares, bajo peso al nacer,
SIDA, cancer, malformaciones congénitas, diabetes, hipertension, obesidad, osteoporosis,
bocio, enfermedades bucodentales, anemiay cirrosis (Sanchez, 2004).

2.3. MARCO CONCEPTUAL

Adenomas: Tumorquenoescanceroso. Empiezaencélulasqueparecenglandulasenel
tejido epitelial (capadelgada de tejido que cubre organos, glandulas y otras estructuras del
interiordelcuerpo) CITATIONIns13\112298 (InstitutoNacionaldel Cancer,2013). Aminas:Las
aminas son compuestos organicos que se consideran derivados del amoniaco (NH3), dela
mismaformaquealcoholesyéteresseconsideranderivadosdelaguaCITATIONPin16\l
12298 (Pinagel, 2016). Antioxidantes: Un antioxidante dietético es una sustancia que forma
parte de los alimentos de consumo cotidiano y que puede prevenir los efectos adversos de

6



URKUND MARLON.docx (D42392050)

especies reactivas sobre las funciones fisioldgicas normales de los humanos CITATION Cor15
\I 12298 (Coronado, Vega, Gutiérrez, Vazquez, & Radilla, 2015). Cancer colorrectal: Cancerque
se presentaenel colon (intestino grueso) o elrecto (las ultimas pulgadas delintestino grueso
antes del ano) (INH, 2013). Cancer: Nombre dado alas enfermedades en las que hay células
anormales que se multiplican sincontrol ypuedeninvadirlos tejidos cercanos.Lascélulasde
cancertambiénsepuedendiseminarhastaotraspartesdelcuerpoatravésdeltorrente
sanguineoy el sistemallinfatico (INH, 2013). Carcinégeno: Cualquier sustancia que causa
cancer (INH, 2013). Carcinoma: Cancer que empieza enlapiel o enlos tejidos que revisteno
cubren los érganos internos (INH, 2013). Carnes procesadas:

0: http://www.who.int/features/qa/cancer-red-meat/es/ 100%

Lacarne procesadaserefiere alacarne que hasido transformada através de la salazén, el
curado, la fermentacion, el ahumado, u otros procesos para mejorar su sabor o su
conservacion.

Lamayoriade las carnes procesadas contienen carne de cerdo o carne deres, pero también
pueden contener otras carnes rojas, aves, menudencias o subproductos carnicos tales como
la sangre

CITATION Org15\112298 (Organizacion Mundial de Salud, OMS, 2015). Carotenoides: Estos
compuestos se encuentran ampliamente difundidos enlos vegetales, enforma de pigmentos
rojos,naranjasyamarillos. Elbetacarotenoeselcarotenoide masconocidoysepuede
encontraren casitodaslas frutas y hortalizas de color anaranjado, asicomo enlos vegetales
de hojas verdes. El betacaroteno es un precursor de la vitamina ACITATION Arg15\1 12298
(Arguedas, Mora, & Sanabria, 2015). Dieta: se define como dieta atodos los alimentos que se
ingierenenundia,nohayqueconfundirsequeconrégimendereducciondondeselimitan
calorias. Proviene del griego diaita, que significa “forma de vida” CITATION tél14\l1 12298
(Teéllez,2014). Factorderiesgo: Unfactorderiesgo es cualquiercaracteristica,exposiciono
conducta de un individuo que aumente su probabilidad de sufrir una enfermedad o lesion.
Entrelosfactores deriesgo masimportantes cabe citarlainsuficienciaponderalinfantil, las
practicas sexualesderiesgo,lahipertension,elconsumodetabacoyalcohol,elagua
insalubre, las deficiencias del saneamiento y la falta de higiene CITATION Chi13 \| 12298
(Chiesa & Gaspio, 2013). Factorprotector: Caracteristica o elemento delambiente capazde
disminuir la probabilidad de contraer cierta enfermedad CITATION Laz16\1 12298 (Lazaro,
2016). Genoma: El conjunto completo de ADN (material genético) en un organismo. En los
seres humanos, casicadacélulacontieneunacopiacompletadelgenoma.Elgenoma
contiene todalainformacionnecesariaparaque unapersonapuedacrecerydesarrollarse. El
estudio del genoma ayuda a los investigadores a entender como se forman y como
responden estas células ante los diferentes tipos de tratamiento. Esto puede llevaranuevas
formas de diagnosticar, tratary prevenirel cancer(INH,2013). Pélipo del colon: Crecimiento
anormalde tejidoenelrecubrimientodelintestino.Lospdlipos sonunfactorderiesgode
cancer de colon (INH, 2013). Pélipos precancerosos: Crecimiento que sobresale de una
membrana mucosa y que se puede volver canceroso (INH, 2013). Poliposis adenomatosa
familiar: Afeccion hereditaria en la que se forman numerosos polipos (crecimientos que
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sobresalen de las membranas mucosas) en las paredes interiores del colon y el recto, los
cualesaumentanelriesgode padecerdecancercolorrectal. TambiénsellamaPAF yPoliposis
familiar(INH,2013).Proliferacion: Multiplicacionoaumentodelnumero. Enbiologia,la
proliferacioncelularse presenta pormediodeunprocesollamadomultiplicacioncelular(INH,
2013).

2.4. FUNDAMENTO TEORICO

CANCER COLORRECTAL El cancer colorrectal (CCR) se origina en la capa mas interna de la
mucosay puede crecer a través de algunas o de todas las demas capas. Por lo general

0: CABEZAS RAMOS BRYAN - Tesis.docx 91%

los canceres colorrectales comienzan como un crecimiento en el revestimiento interno del
colon o del recto llamado pdélipo.

Losprincipalestiposde podlipos sondos:los polipos adenomatosos,los cualesenciertas
ocasiones se transforman en cancery los

0: CABEZAS RAMOS BRYAN - Tesis.docx 75%

polipos inflamatorios y, polipos hiperplasicos que son mas usuales, pero en general noson
precancerosos

CITATION Dem16\112298 (Demarchi, Figueroa, & Lescano, 2016). EI CCR, es semejante ala
mayoriade los tumores malignos, porlo tanto se caracterizan como enfermedades complejas,
esqueparasudesarrollorequierenlaexistenciaeinteraccionde causas miltiples,en
multiples niveles de asociacion, desde el genético, hasta el social CITATION Jur15\112298
(Jurado, Bravo, Ceron, Guerrero, & Yépez, 2015). La clasificacion de CCR es: esporadicoo
hereditario. Se supone que las cifras de las neoplasias esporadicas son del 90-95%, mientras
queel5-10% parecentenerunfactorhereditario,que se subclasificanendos trastornos
autosomicos dominantes: CCR hereditario no asociado a poliposis que también conocido
como Sindrome deLynchy, poliposis adenomatosafamiliar CITATION Gun17\112298
(Sanchez, Torres, Fernandez, Martinez, & Barreda, 2017). Sanchez et al. (2017) Citaron un
interesante articulo en donde se conocié un hallazgo importante, el cual describian
diferencias bioldogicas importantes entre el CCRderecho eizquierdo, esto puede deberseala
ubicacion del tumor primario y alos perfiles biomoleculares. En cuanto a otro estudio citado
por el mismo autor, revelo diferencias bioldgicas, que demuestran al CCR del lado derecho
presento una tasa elevada de patologias como anemias, perforaciones intestinales y
obstruccion, mas que los CCR del lado izquierdo.

FACTORES DERIESGOENLAAPARICIONDEL CANCER COLORRECTAL Edad: Segiin Corrales
(2013) afirma que: “La edad es un factor de riesgo fundamental, con unincremento brusco de
laincidenciaapartirdelos 50 anos”. Particularmente las mujeres y las personas que superan
ladichaedad (50 afios) poseen unriesgoincrementado de desarrollar cancer colorrectal que
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loshombresylaspersonas menoresdetaledadyamencionada(Juradoetal.,2015).Sin
embargo, la edad media del cancer colorrectal se manifiesta entre los 60y 79 anos. Es raro
antesdelos40anos,enpacientessinfactoresderiesgo.CITATION Gar\l12298 (Garcia,
2013).RubioyVerdecia(2016) mencionanlosiguiente:“Latransiciondelpolipoadenomatoso
acumuladodeprogresionen10anosesde25%alos55anosyasciendea43%alos80.3”.

Herencia: Existe tan solo una pequeia proporcion de sujetos, uno de cada diez mil individuos
tiene CCR de caracter hereditario lo cual es del 5-10%. Debido a una mutacion heredada, que
causaunacondicion que se conoce como poliposis edematosa familiar. Por otro lado, para
queelCCRseadecaracterhereditariodebendeexistir2omasfamiliaresde primergrado
condicha enfermedad, lo que se debe auna accion combinada de las alteraciones poligénica
enalelosdebajapenetranticayepigenéticas,locualaumentaentre1.5y2.5elriesgode
poblacion en sufrircancer CITATION Gon16\112298 (Rubio & Verdecia, 2016). Las personas
que hayan heredado un gen de alta penetrancia predisponente o diversos genes con
pequeios efectos aditivos tienenmayoresriesgos de presentar CCRCITATION Gon16\112298
(Rubio & Verdecia, 2016). Por otro Sanchez et al. (2017) mencionan que, dentrode los factores
deriesgo independientes, el 5-10 % de los CCR se deben a defectos genéticos, los sindromes
hereditarios son: poliposis adenomatosa familiar, CCR hereditario no asociado a poliposis o
syndromedeLynch, Sindromede Turcot, Sindrome de Peutz-Jeghersyoliposis asociadaalgen
MUTYH.

Dieta: Segun Sanabria, Tarqui, Castro,Vargas y Nicho (2017) indican que alrededordel 70%y
80%del CCRpodriasercausados porfactores dietéticos, Ambientalesy/orelacionadosconel
estilodevida. Es evidente que el carcinoma colorrectal tiene unaaltaincidencialacual esta
asociadaal elevado contenido caléricodelos alimentosdelagrasaanimal CITATION Rom15\l
12298 (Romero, 2015). Entre los factores dietarios que influyen en la aparicion del cancer
colorrectal seencuentranelconsumode alimentos conaltocontenidodegrasas,alto
contenido de proteinas y bajas cantidades de vitamina Dy Calcio, los cuales constituyen el
80% delos casos de cancercolorrectal CITATION Kar18\112298 (Karunanithi & Levi, 2018).
Segun Garcia (2013) afirma que: “los factores dietéticos mas relevantes son la ingesta excesiva
de calorias en relacion con los requerimientos, el bajo contenido de fibras vegetales
inabsorbibles, el alto contenido de hidratos de carbono refinados, el consumo de carnesrojas,
y la disminucion de micronutrientes protectores”. Existen estudios epidemioldgicos
observacionales en humanos los cuales aportaron evidencias multiples con respecto al
consumo de una dieta hipercaldrica, alta en grasas derivadas de proteinas de origen animal
en especificode carnesrojaslocual sevinculaconelriesgoincrementado de laapariciondel
CCR.Porloconsiguiente,lasecreciondelos acidos biliares es estimulada porel consumo de
unadietaricaengrasas,los cualesfavoreceneneste procesoyaquecausadainoenla
membrana intracelular, mitocondrial o, por efecto genotoxico directo CITATION Cer14 \I
12298 (Cervera & Diaz,2014).Elconsumode carneroja, procesada, muycocinadaoen
contactodirecto con elfuego se asocian con mayor posibilidad de enfermar CITATION Gon16
\I 12298 (Rubio & Verdecia, 2016). Por otrolado CITATION Her15\1 12298 (Hernando & Rubio,
2015) mencionaque:“encuantoalacarneprocesada,tambiénpresentarelacionconelcancer
colorrectal”. Serealizaronvarios estudios enrelacion conelconsumode carnes, y se confirmé
que laingesta elevadade carnes rojas y carnes procesadas se asocia positivamente conel
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riesgo de padecer CCR, se evidencia que suconsumo aumenta enun 35% en elriesgo de CCR.
Serealizauna comparacion entrelosindividuos que consumen carnesrojas y procesadas que
superan los 160 g/dia, con los sujetos que consumen menos de 20/dia, y se corroboroé que en
aquellas personas que consumen mayorcantidadde carnesrojasycarnes procesadas
aumentaelriesgode CCRCITATION Sal18\112298 (Salamanca, Rodriguez, & Sanchez, 2018).
En cuanto al consumo de carnes rojas procesadas, existen evidencias que laingestade las
mismas se asociadirectamente conlaapariciondel cancer colorrectal. Se debe agregar que
su consumo produce un aumento de carcinégenos en la dieta, tales como las aminas
aromaticas heterociclicas e hidrocarburos aromaticos policiclicos, que se manifiestan al
someterlas carnes encoccion atemperaturas elevadas (Coquetetal.,2014). Segun Celaday
Sanchez (2016) mencionan que: “los nitratos/nitritos se emplean como conservantes de los
productos carnicos”. Porotrolado, las carnes procesadas tales como embutidos y fiambres,
contienen altos niveles de dichos conservantes los cuales favorecen la formacion de
Nitrosaminas que podrian ocasionar daio en el ADN. Con esto quiere decir que los nitritos,
nitratos, las aminas heterociclicas y el total de mutagenos, los cuales procedendelas carnes
procesadas incrementan elriesgo de padecerpoélipos adenomatosos (Coquetetal.,2014).En
unmetaanalisisde estudios prospectivos, se hanencontradounaestrecharelacionencuanto
aladosis dependiente del consumo de la carne roja, pues de cada 120 g de carne roja por dia
se estima que aumenta en un 28% el riesgo de padecer CCR. En cuanto a las carnes
procesadas tambiénexisterelacionconelcancercolorrectal, realizaronunmetaanalisis que
estabasadoencincoestudios cohortesenelcual,asimismoseencontraronunarelaciondosis
dependiente,de talmaneraquedecada50gde carnes procesadas que sonconsumidos
diariamente, elriesgoaumentaenun21%CITATIONHer15\112298 (Hernando & Rubio,
2015).

Estilosdevida: Entrelosfactores deriesgo que contribuyenalaapariciondel CCRdestacanla
obesidad, el consumo de alcohol, lainactividad fisica, asi manifiestan CITATION Gon16\l
12298 (Rubio & Verdecia, 2016).

* Obesidad El indice de masa corporal fuerade los parametros de lanormalidad se asociacon
el desarrollo adenomas colénicos dando lugar al desarrollo de CCR (Sanchez et al., 2017).
Dicho de otra manera, Hernando y Rubio (2015) afirman que: “la obesidad es un importante
factorderiesgo paralaaparicion de cancer, se haestudiado que aumenta el riesgo de cancer
colorrectal”.

La gananciade peso en el adulto en el individuo adulto especificamente la obesidad a nivel
abdominal alcanzada a los 50 afos, aumenta de manera sustancial el riesgo de cancerde
colon, de tal manera que por cada kg peso ganado anualmente que se situa entre los 20y 50
anosdeedadestaasociadoconun60%deriesgoCITATIONSal18\112298 (Salamanca,
Rodriguez, & Sanchez,2018).

Porotraparte,IMCincrementadoylacircunferenciade cinturase asociande manerapositiva
conelriesgo de cancerde colon. En un estudio que realizaron Campbell y sus colaboradores
sedeterminé queunincrementode 5kg/m2,sevinculaestrechamenteconelriesgodela
apariciondel cancer de colon en ambos sexos, talincremento del IMC mencionado aumenta
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enun 20% elriesgode cancerde colon CITATION Sep16\112298 (Sepulveda & Quintero,
2016).

Porloconsiguiente,enlaultimadécadasehanrealizadodiversos estudiosenloscuales
también asocian el aumento de la relacion cintura/cadera con un mayor riesgo para
desarrollar adenomas colorrectales. Tales polipos adenomatosos son procedentes de la
mayoriadelos canceres colorrectales esporadicosyelpapeldelos adenomaseneldesarrollo
del CCRCITATION Rui14\1 12298 (Ruiz, Otero, Gomez, & Castro, 2014). « Alcohol Una de las
causantes de producir diferentes patologias como son los del cancer de eséfago, cancer
colorrectalentreotros,estarelacionadoinmersamenteconelconsumodelalcohol.En
veintisiete estudios de cohortes, treintay cuatro estudios casos-control, demostraron que
consumir 2-3 bebidas alcohélicas al diaaumenta elriesgo de padecer CCR, en comparacion
conlosindividuos que noingieren alcohol. En personas que consumen alcohol confrecuencia
tienen mayor riesgo de padecer dicha enfermedad CITATION Her15 \l 12298 (Hernando &
Rubio, 2015).

Existen dos estudios de referencias, Moller 1997 y Potter en el afio 1999, demostraron que la
ingestade alcohol tieneunaasociacionpositivaconlaapariciondel CCRyaquesevinculacon
elconsumototaldel etanolindependientemente del tipodebebidaalcohdlicaCITATIONJur15
\I12298 (Jurado,Bravo,Ceron,Guerrero, & Yépez,2015).Segun Sanchezetal.,(2017)
mencionan que: “Existe unarelacionlineal entrelaingestade alcoholyeldesarroliode CCR,
de maneraqueingestas superiores a12,5-30 gde etanol aldiase haasociadoconun
aumentodelriesgode CCRpueselalcoholinduce el citocromo P-450, que inhibe la
desintoxicacion de carcinégenos”.

SegunVillegas y Faxas (2013) mencionan que el etanol no es cancerigeno, sin embargo, sus
metabolitos siloson,elacetaldehido esunodeellos que comienzaaproducirsedesde
ingestaprecozdelalcohol,enlabocaporacciondelaflorabacterianametabolizaelalcohola
acetaldehido y posteriormente en el organismo por accion de la enzima alcohol
deshidrogenasa y el citocromo P-450.

Porotraparte, Salamancaetal.(2018) también asociael consumo de alcohol conelriesgode
CCR, ya que laingesta superior a 15 g de alcohol aumenta significativamente el riesgo de
dicha patologia en un 8%. De igual manera Jurado et al., (2015) menciona que porcada10g
de alcohol/dia existe un pequeio aumento del riesgo en un 7%. Finalmente, existen
evidencias que el riesgo de padecer CCR se incrementa cuando se consume cantidades
excesivas de alcohol ylaingesta de acido folico y metionina es deficiente, ya que engran
parte el efecto nocivo del consumo de alcohol se debe suintenso efecto antifélico, yaquela
deficienciadelavitamina B9 o acidofodlico potencialacarcinogénesis (Jurado etal., 2015).

ACTIVIDADFISICAY CANCERCCRSegtn elinforme sobre la Situacién Mundial delas
enfermedades no trasmisibles la OMS (2014) menciona que “el riesgo de muerte por cualquier
causaes mas elevado en los adultos cuya actividad fisica es insuficiente que entre aquellos
que practican al menos 150 minutos de ejercicio fisico moderado por semana”. La presencia
delCCRylainactividadfisicapodriaserexplicadamediante dos mecanismos, en primerlugar,
lafaltadeactividadfisicaaumentariaeltiempodel transito gastrointestinallocualaumentaria
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laduraciondel contacto conagentes carcinéogenos potencialesy,ensegundolugar,el
sedentarismo aumenta los niveles de insulina en sangre, altera los niveles de la
prostaglandina, modifica el metabolismo del acido biliar y, finalmente disminuye la funcion
inmune CITATION Dem16\112298 (Demarchi, Figueroa, & Lescano, 2016). Otros estudios han
manifestado que existe unarelacion opuesta en cuanto al realizar actividad fisicay el riesgo
de padecer CCR, ya que al realizar actividad fisica disminuye la aparicion de pélipos debido a
que acorta el tiempo del recorrido gastrointestinal, pues amenoran la exposicion a
carcinogenos fecales delamucosa colorrectal. Otrorasgo de dichos estudios demuestra que
laactividadfisica tiene un efecto beneficiosono solo paralaaparicion primariadelaCCR, sino
que también esde utilidad para el postdiagnoéstico (Sanchez et al.,2017). Endefinitiva,laedad
yel género son variables que se asocian con el desarrollo de CCR, de igual manera los habitos
de vida. En cuanto al sexo y la edad, las mujeres y las personas mayores de 50 afos
respectivamente, son mas susceptibles a presentar CCR que los hombres y las personas
menores de la edad ya mencionada (Jurado et al., 2015).

SIGNOS Y SINTOMAS DEL CANCER COLORRECTAL El cancer colorrectal suele manifestarse
cuando se encuentraenfases avanzadas hasta esono presentasintomas, poreste motivola
mayoriade los pacientes sondiagnosticados cuando los tumores haninvadido todala pared
intestinal. Los sintomas ysignos del CCRsonvariables einespecificos cuando aparecen.La
hemorragiarectal,cambios en las defecaciones y dolor abdominal son los sintomas mas
notables, la intensidad o la forma como se presenta estos sintomas manifiestan
limitadamente el sitiodel tumor CITATIONYar15\112298 (Hernandez, 2015). Laobstruccion
intestinal esunadelas complicaciones que presentamayorincidenciaenel colonizquierdo,
porotro lado, la perforacionintestinal se daen menorincidencia, y se puede presentarenel
sitio del tumor o en el ciego como consecuencia de la distension que es provocada por la
obstruccion de un carcinoma distal CITATION Gar\l 12298 (Garcia, 2013).

ALIMENTACION Y CANCERCOLORRECTAL SegiinHernandoy Rubio (2015) aseguranque:“los
alimentos puedenactuarcomofactoresetiologicosdelcancerocomofactoresprotectoresde
su aparicion”. Porotrolado (Sanchezetal.,2017) menciona que ladieta mediterraneatiene un
efectoprotectorcontrael cancercolorrectal. Porotraparte,elconsumode alimentosricosen
fibrase asociade manerainversaconelriesgode CCR(Coquet etal.,2014). Conrespectoala
fibra Cervera y Diaz (2014) afirman que: “laingesta de fibra, cuyo efecto beneficioso podria
deberse a que disuelve carcinégenos presentes en el colon, inactiva promotores
carcinogénicos, y al acelerar el transito intestinal, disminuye el tiempo de contacto de los
mismos con la mucosa colénica”. Lafibra se clasifica en: Lafibra soluble son compuestos
hidratables que forman geles en el tracto digestivo. Su principal caracteristicafisiologicaes
retrasar el vaciamiento gastrico enlenteciendo asi la absorcion de ciertos nutrientes. Este tipo
de fibra estan incluidos el almidon resistente, gomas, pectinas, mucilagos y alguna
hemicelulosas que, al llegar al colon, sufren un proceso de fermentacion porlas bacterias alli
presentes (Gomezet al.,2015). Lafibrainsoluble tiene papel fundamental enlaformaciéonyel
transito intestinal del bolo fecal, ya que aumenta el volumen del mismo y disminuye su tiempo
de transito. Este tipo de fibra esta conformado por celulosa, algunas hemicelulosas, ligninay
otros polifenoles. Encomparacion conlafibra soluble, estafibra apenas es fermentadaporlas
bacterias colonicas (Gomezetal.,2015). Sehanrealizado diversos estudios conlafinalidad de
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valorarlaeficaciade consumode fibraenlapatogenicidad delcancerdecolon.Seha
corroborado que la ingesta de fibra disminuye el cancer colorrectal ya que diluye los
carcinogenosfecales,deigualmaneraacortael tiempodel transitointestinal, provocando asi
cambios enlamicrobiotaintestinal,produce acidosgrasosde cadenacortadebidoala
disminucionresultante del pH (Gomez et al., 2015). Ademas, un factorimportante podria ser
el tipo de fibra que se consume. En el World Cancer Research Fund metanalisis hallaron que
existen diferencias al consumir un tipo de fibra, se evidencio que laingestaincrementadade
cereales (fibrainsoluble), resulto un potente factorprotectordel CCR, mientras queel
consumo elevadodefruta,vegetalesylegumbres (fibrainsoluble),nopresentoelmismo
resultado protector (Gomez et al., 2015). Por otro lado “la sociedad americana de
gastroenterologia en sus recomendaciones en la prevencion del cancerde colon,incluyela
ingestade fibrade 30-35 g/dia, enbase a su potencial proteccionfrente al cancer colorrectaly
susotros beneficiosdemostrados parasalud”menciona(Gémezetal.,2015). Ademas,
Katheleen, Escotty Raymond (2013) afirman que:“laingestaadecuadadefibratotal secifraen
38 g/diaen elhombre y 25 g/dia en la mujer”. El consumo de una dietarica enfibra, que
consiste en la ingesta de elevadas proporciones de frutas, verduras, nueces, legumbres,
semillas y cereales, contribuyen areducirlaapariciondel desarrollode CCR,yaquereducela
exposicion de la mucosa colénica a agentes carcindégenos. Hay que mencionar que lafibra
vegetal es de utilidad como del sustrato abacterias colonicas que generancadenas cortasde
acidos grasos como butirato, el cual posee una actividad anticarcinogénica (Sanchezetal.,
2017). Por otro lado, Villegas y Faxas (2013) mencionan que ingerir mayor cantidad de fibra
proveniente defrutas yvegetales, sindejarde lado elconsumode carne, previeneala
aparicionde tumores malignos debido aque enladietaseincluyan mayores nutrientes
bioactivos o alimentos funcionales. Con esto quiero decir que los micronutrientes talescomo
vitaminas y minerales procedentes de vegetales yfrutas, dichos alimentos contrarrestanlos
efectos negativos de ciertos componentes que provienendelas carnes, las grasas saturadas,
acidos grasos omega 6 y ciertos aminoacidos que al hacer surecorrido por el higado generan
sustancias con accion cancerigena. Otro aspecto de la dieta mediterranea como efecto
protector del CCR, incluye el consumo de alimentos ricos en carbohidratos con bajos indice
glicémicos,yaque estos tambiénse asocianconladisminuciondelriesgode CCR. Se
recomienda esto, pues el factor de crecimiento insulinico tipo 1 se relacionaconun elevado
riesgodedichocancer(Sanchezetal.,2017). Porlo consiguiente se debe dereducirlaingesta
de carnerojay preferir el consumo de carnes blancas tales como aves y pescado, pues éstas
contienen micronutrientes comoes el calcioyselenio,que estanasociadasinversamentecon
elriesgo de la aparicion de CCR. Cabe mencionar que enlacarne de los peces cuyafuente es
de acidos grasos omega 3, dichos componentes inhiben el crecimiento tumoral (Sanchez et
al.,2017). Asuvez Sanchez et al. (2017) mencionan que “el aceite de oliva contiene una alta
proporcion de acidos grasos moniinsaturadas como el acido oleico, que inhiben el desarrollo
delCCRdebidoalainducciondelaapoptosis enlas células cancerosasintestinales”. Todavia
cabe senalar que unadietarica en antioxidantes tales lavitamina C, Carotenoides, fenolesy
flavonoides, estaimplicado enlaprevencionyprogresiondel CCRyaque seasociacon
menores concentraciones plasmaticas de marcadores inflamatorios ydisfuncion endotelial
(Sanchezetal.,2017). Ademas, se debe de consideracion que los antioxidantes especificos
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tales comolosfolatos,flavonoidesy, lavitaminaD,logranreducirlosriesgos de presentar
cancer CITATION Adr14\1 12298 (Adrianza & Murillo, 2014).

Unestudiodecasos controles anidados enlacohorte EPICelcualevalué elefectodela
vitamina D séricay el cancer colorrectal se evidencio larelacioninversa entre los niveles
plasmaticos de vitaminaDyelriesgo de CCR, pues aquellavitamina se limitaba al cancerde
colon, mientras que el consumo elevado de calcio presentes enladietade igual maneraesta
asociado con un menorriesgo de la ya mencionada patologia, sin embargo la vitamina D no
se asocia con menorriesgo de CCR (Salamanca et al., 2018). En definitiva, el aumento del
consumo de alimentos fuentes de vitamina D y calcio se han asociado con una disminucion
delriesgode CCR(Sanchezetal.,2017). Porotraparte (Sanabriaetal.,2017) recalcan que:“el
consumo de folatos, calcio y la vitamina D tendrian un papel protector. Los antioxidantes
comolosbetacarotenos seasocianaunareducciondelriesgodedesarrollar CCR,las
vitaminas Ay B reducen el riesgo de CCR en mujeres”.

CAPITULO 3 METODOLOGIA

El presente trabajo de investigacion documental tiene un enfoque cualitativo utilizando el
método de estudio documental, en cual se realizé unarevision bibliograficade las diferentes
basesdedatosdisponiblecomolosarchivosLatinoamericanosde Nutricion,AnalesdelaReal
Academia Nacional de Farmacia, Revista Venezolana de Oncologia, Revista de Salud Publica,
Revista Chilena de Salud Publica, Revista Chilena de Nutricion, Universidad Nacional de
Cordova, Nutricion Hospitalaria, Revista Argentina de Endocrinologia y Metabolismo. Se
realizarondos métodos: elmétodo tedricoymétodo empirico. Elmétodo tedricoelcual
incluye el analisis y sintesis. En el analisis de datos se buscoé aquellos estudios que hacian
relevanciaenelconsumodefibraycomoestos podianprevenirlaapariciondelcancer
colorrectal, los articulos cientificos estabanbasados en estudios de caso control, cohortes.
Mientras quelasintesissebasoé enel estudiode casos controles, cohortes ymeta-analisis, se
evidenciaqueelconsumodeunadietainadecuadafavorecealaapariciondeCCR.Enel
método empiricoserealizélatécnicade triangulaciondeideaslacual consisteenla
combinacion de todos los métodos cualitativos utilizados, se eligio las alternativas que
proponecadaautorenreferenciaalproblemadeinvestigacion,esdecirsebuscavarios
estudios paravisualizardesde puntosdevistadiferentes paraquelainvestigaciontengamas
confiabilidad; pues dota de mas datos para que se realicen nuevas hipétesis y surjan otras
investigaciones. Criterios * Dieta * Obesidad

* Alcohol

CAPITULO 4 DESARROLLO DEL TEMA

Durantelas ultimas cincodécadas se hanacumuladounsinnumerode evidenciasde
estudios, los cuales reflejan que el patron alimentario se asociaconlaapariciondel cancer
colorrectal, pues el 30-35% de las causas de CCR se debe ala alimentacioninadecuada, a
pesardelas décadas deinvestigacion,larelaciondieta-cancer colorrectal seguiasiendo
insuficiente lo cual impide establecer conclusiones cientificas contrastadas CITATION Sal18 \l
12298 (Salamanca, Rodriguez, & Sanchez, 2018).
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Dentrodelosfactores deriesgos dietéticos,se hademostrado enrepetidas ocasiones queel
consumode carnesrojasincrementaelriesgode padecer CCR.laAgencialnternacional para
lalnvestigacion del Cancer expreso que lacarnerojase consideraun carcinégeno probable
paralos seres humanos, pues se laingesta de carne rojacon CCRdebido que ésta contiene
compuestos N-nitroso, aminas aromaticas heterociclicas, y el compuesto endéogeno (Fliss,
Kariv, Webb, lvancovsky, Margalit y Zelber, 2018).

A suvez, al someterlas carnesrojas aun tipo de coccion diferente tales como, elusode lefiao
carbonyahumado, al realizarse lacombustionincompleta de esta materiainorganicasumado
alcontactodirectodelacarnerojaconlasllamasdelaparrillauasadores,desarrollande
manera drastica el contenido de hidrocarburos aromaticos policiclicos, los cuales se
consideran potenciales carcinogenos CITATION Mor \I| 12298 (Mora, Moschella, Navarro,
Reyes, & Vargas, 2014).

La Organizacion Mundial de la Salud (2015) realizé un analisis de los datos de 10 estudios los
cuales estimaron que el consumo de 50 gr de carne procesada aumenta el riesgo de CCRen
un 18% aproximadamente. Conrespecto alas carnes rojas los datos de los mismos estudios
mencionan que el consumo de 100 gr de carne roja consumida aumenta el riesgo en un 17%.
Enunmeta-analisisdeLarssonyOrsini(2014)indicanqueelelevadoconsumode carnes
rojas, en especifico la carne roja procesada se vincula con unamayor tasa de mortalidad; las
carnes procesadas tienen un aumento de la mortalidad en un 23%, mientras que el consumo
total de las carnes rojas representa el 29% de las causas de muerte. Los resultados dosis
respuesta del mismo estudio demuestran que el consumo de 1 porcion carne procesaday de
carnerojase asocian con elincremento pronunciado de lamortalidad por todas las causas. El
meta- analisis de Schwingshackl y Hoffman (2015) investigaron la asociacion entre la Dieta
Mediterraneay el riesgo de CCR, los resultados del analisis combinado de los estudios de
casos controles y de cohortes, disminuyo el riesgo de CCR en un 14%. Se realizaron varios
estudios observacionalesycohortes ysugiere quelaDieta Mediterraneaejerceunrol
protectorsobrelaincidenciaylamortalidadporcancer.Enlacohortede EPIC(European
Prospective Investigationin Cancer and Nutrition) se evidencioé que ladieta mediterranease
asociaconlareduccion de un 24% la mortalidad de cancer, pues por mas de 4 anos se les hizo
seguimiento a22.000 individuos sujetos a estudio. De igual manera, en un meta-analisis cuya
informacionsebasaen8estudios de cohorte locualimplicé a514.800 individuosy se
evidencio que la adherencia ala dieta mediterranea se vincula conincidencia y mortalidad
menor por cancer. Inclusive tal dieta podria prevenir el 25% de los casos de CCRCITATION
Dus16\112298 (Dussaillant, Echeverria, Urquiaga, Velasco, & Rigott, 2016). Como se afirmo
arriba, la dieta mediterranea tiene un efecto protector contra el cancer colorrectal, debido a
quelaingesta elevada de granos integrales y frutas, se asocia de manera significativacon
minimas probabilidades de polipos colorrectales, tantolos granos integrales comolafrutasy
verduras aportan fibra dietética y poli fenoles, ambos se asociaron negativamente con la
inflamacionyneoplasiacolorrectales. Porlo consiguientelos demas componentesdeladieta
yamencionada también ejercen u efecto beneficioso contrael desarrollo de diversos tiposde
canceres,yaqueincluye,elconsumodefrutasyverduras,cerealesintegrales,ingestabajade
carnesrojas,consumo de acidos grasos mono saturados, y aceite de oliva (Fliss, et al., 2018).
Dentro de la dieta mediterranea lafibra (cereales integrales, frutas y vegetales) se destaca
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como efecto protectorcontraelcancercolorrectal;pues elconsumoelevadode éste
disminuye la aparicion de dicha patologia. La funcion principal de la fibra es que acelerael
transitogastrointestinal porendereduceeltiempodelvaciadogastricoevitandoasila
exposiciondelintestino gruesofrente acarcinégenos potenciales CITATION Don17\112298
(Donovan, Selmin, Doetschman, & Romagnolo, 2017). La sociedad americana de
gastroenterologia para prevenir el cancerde colon recomienda el consumo de fibra entre el
30-35gramos diarios (Gomezetal.,2015). Porotrolado, Katheleen, Escotty Raymond (2013)
menciona que: “la ingesta adecuada de fibra total se cifra en 38 g/dia en el hombre y 25 g/dia
en la mujer”. Otra de las recomendaciones para prevenir el cancer incluyen paraverdurasy
hortalizas el consumo de tres o mas raciones diarias, y para frutas dos o mas raciones al dia,
lo cual unaracion aproximadamente es de 80 gr o media taza. En un analisis prospectivode
datos del estudio EPIC, comprobaron que duplicar laingesta de fibra en aquellos individuos
queconsumenfibrapordebajodelorecomendadoreduceenun40%elriesgode CCR.En
Estados Unidos se realizé un estudio en hombres y mujeres e informé que los individuos que
estan en el quintil mas alto de consumo de fibra el riesgo de desarrollar adenomas es menor
conun27%,encomparacionconlaspersonasqueseencuentranenelquintiimasbajode
ingesta CITATION Don17\112298 (Donovan, Selmin, Doetschman, & Romagnolo, 2017). El
consumo moderado de lacteos bajos en grasa podria tener un efecto protector contrael CCR
evidenciado en tres estudios. El primer estudio se realizé en Italia, en el mismo se comprobé
quelaingestade >263 gr/diade lacteos en comparacion conunaingesta<130gr/dia,
disminuye el riesgo de cancer colorrectal. El segundo estudio realizado dentro de la cohorte
EPIC,comparéoquelaingestamediade 529,8 gr/diade productoslacteosconlaingesta
menorde 114,0 gr/dia, se evidencié una disminucion del riesgo de padecer CCR para aquellas
personas que consumen 529,8 gr/dia de lacteos. Finalmente, el tercer estudio corroboroé que
el consumo bajo de lacteos se relaciona con un mayorriesgo de CCR (Donovan et al., 2017).

Encuantoalaobesidad,enlas cuatroultimasdécadas, laprevalenciahaaumentado
considerablemente anivel mundial (Colussi, etal.,2018). La Organizacion Mundial dela Salud
(2018) menciona que en el aino 2016 el 13% de las personas adultas a nivel mundial presentan
obesidad, el cual corresponde a 650 millones de individuos. El1 11% corresponde a hombres y
el15% con mayorincidencia enlas mujeres. Silas tendencias actuales continuan, se estima
que para el ano 2025, la prevalencia mundial de la obesidad alcanzara el 18% enlos hombres
y superara el 21% en las mujeres (Colussi, et al., 2018).

Laobesidadseconsideraunfactorderiesgoimportante paramuchostiposdecanceres
sodlidos, especialmente parael CCR. Lasrevisiones previas hanindicado quelaobesidad esta
asociada conunriesgo de CCRdel 7% al 60% mayor en comparacion con individuos de peso
normal (Ma, etal.,(2013). Salamancaetal.(2018) afirmaque del10-20% del cancer colorrectal
es por causa la obesidad.

Enaquellosindividuos conunindicede masacorporal (IMC)superiordelos parametros
normales, la Agencialnternacional paralalnvestigacion del Cancerreporté un 30% masde
probabilidad de desarrollar CCR que en aquellos que se encuentran dentro de la normalidad
segun IMC (Nunez et al., 2018).
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Los valores elevados del IMC mayor 25 kg/m2 se considera como un predictor confirmado
asociado con un mayorriesgo de canceres tanto de colon como de recto. Sin embargo, no se
considerod ladisociacion entre el colonyel cancerderecto (Nunezetal., (2018).

Porotra parte, cuando unindividuo presenta obesidad sus niveles de insulina circulante se
elevan,loquefavorece alatumorogénesis, debido aquelas célulasneoplasicas aprovechan
elestado de hiperinsulinemiayestimulaladiseminacion, crecimiento ydivisioncelular. Por
ende, los sujetos que presentanresistenciaalainsulinayniveles elevados deinsulinase han
vinculado con el CCRCITATION Sep16\112298 (Sepulveda & Quintero, 2016).

Enunmeta-analisis recientes de estudios prospectivos, se observo unriesgode 47% mayoren
elcancerdecolonysoloel15% paracancerderecto al hacerlacomparacion conlacategoria
mas latadel IMC conlamas baja. Sinembargo, en el meta-analisis de Nuinezetal.(2018)
encontré ensuestudio que el valorelevadodel IMC se asociéo de manera similarconun
mayor riesgo de cancer de colon, pero no con el cancer de recto.

En Australia se realizé un estudio de Cohorte por Colussi, et al. (2018) en el cual determiné
que el aumento del IMC se asocidé con un riesgo mayor de cancer de colon en individuos con
uniMCde>29,4-<50kg/m2tuvieronunriesgoincrementadode 32% encomparaciéoncon
los sujetos con un IMC de 15 - >23,6 kg/m2.

Elmeta-analisis de estudios epidemioldgicos realizado porWang etal. (2016) hademostrado
que un aumentode 5 kg/m2 en el IMC, atribuye unriesgorelativo significativamente
incrementado de desarrollarcancerde colonenlos hombres (Colussi, et al.,2018).

Conrespecto al consumo del alcohol, la Agencialnternacional paralalnvestigacion sobre el
Cancerdeterminéunvinculocausal entreelconsumode alcoholyelcancercolorrectal
CITATION Cai14\112298 (Cai, Li, Ding, Chen, & Jin, 2014); inclusive el consumo moderado de
alcohol,seasociaconelriesgodelaapariciondelapatologiayamencionada CITATION Ros18
\I 12298 (Rossi, Jahanzaib, Usman, Keshavarzian, & Bishehsari, 2018).

Sin embargo, lainfluencia del alcohol puede variar segun las diferencias particulares en el
metabolismo del alcohol. Pues los procesos metabdélicos globales del etanol se enfrascan
principalmente en dos categorias: metabolismo oxidativo y no oxidativo. Porlo general el
etanolse metabolizamediante elmetabolismo oxidativo,pueseletanolseconvierteen
acetaldehidoyaseaporlaenzimaalcoholdeshidrogenasa(ADH),citocromoP450 2E1
(CYP2E1) o catalasa bacteriana. En cuanto alos metabolitos del etanol, el acetaldehido se
considera engran magnitud como el mas potente enlacarcinogénesis colorrectal atravésde
susinteracciones condiversos procesos celulares ybioquimicos (Rossi et.,2018).

Existendosfactores que puedanmodularlos efectoselalcoholsobreelriesgode CCR.EI
primerfactores el historial familiarde la enfermedad; se encontré enun estudioquela
ingesta de alcohol 230 gramos diarios, el riesgo relativo de CCR incrementé
significativamentede1,20a2,80 cuando existiaantecedentesfamiliares condichapatologia.
El segundo factor moduladorhace referenciaal sexo, entrelosindividuos queingieren alcohol
12,5 - 50 gramos diarios, los hombres tienen mayor riesgo que las mujeres (Rossi et., 2018).
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Porotra parte, un meta-analisis de 57 estudios de casos y controles y de cohortes, indic6 que
las personas que bebieron regularmente 50 o mas gramos de alcohol al dia tenian 1,5 veces
masriesgodepresentarcancercolorrectalquequienesnobebianoqueeranbebedores
ocasionales, pues enaquellas personas queingieren10gde alcohol diarios, existeun
aumentodel 7% del riesgo CCRCITATION Jur15\112298 (Jurado, Bravo, Ceron, Guerrero, &
Yépez, 2015). Por otra parte, Vieira, et al., (2017) menciona que porcada aumentode 10 grde
alcoholaldia(comoetanolenbebidasalcohélicas),10grde etanol equivaleaunabebida
estandar tales como 275 ml de cerveza, 100 ml de vino y 30 ml de bebidas fuertes, incrementa
el riesgo de cancer colorrectal.

Un meta-analisis delaliteraturade 1966 a 2013 muestra unriesgo relativo generalde 1,2 para
individuos que ingieren 56,5 gramos de alcohol diarios. De igual manera en otro meta-analisis
cuyoenfoquefueenestudiosdecohortesde AméricadelNortey Europaencontroquelas
personas que consumian mas de 50 gramos de alcohol diario tenian un riesgo relativo de CCR
general de 1,52 (Rossi et., 2018).

CAPITULOS 5
CONCLUSIONES

* En conclusion serealizé unarevision bibliografica de articulos de las diferentes bases de
datos talescomo AnalesdelaReal AcademiaNacional de Farmacia, RevistaVenezolanade
Oncologia, Revistade Salud Publica, Revista Chilena de Salud Publica, Revista Chilenade
Nutricion, Universidad Nacional de Cordova, ademas se reviso libros, articulos de revistas
publicas, y se referencio los link de instituciones de salud que presentaban informacion
respectoaltemaatratar,talescomoOMS, Constituciondel Ecuador.*Deacuerdoalos
articulos citados mostro que elconsumodelas carnesrojasycarnes procesadas se asociade
maneradirectaconlaapariciondelcancercolorrectal,yaqueelconsumodelamisma
produce un aumento de carcinéogenos en la dieta.

* Otro factor que aumenta el riesgo del cancer colorrectal es la obesidad, ya que en varios
estudiosseevidenciaqueunlMC <29.9kg/m2,favorecenalatumorogénesisyaquela
mayoriade losindividuos presentan elevados niveles de insulina. * Se hademostrado quele
consumoexcesivode alcohol seasociaconelriesgode padecercancercolorrectaldebidoa
los metabolitos del etanol en acetalaldehido, el cual se considera engran magnitud comoel
mas potente en la carcinogénesis colorrectal.

* Porotrolado ladieta mediterranea ejerce un efecto protector contrael CCR, ya queincluye:
el consumo de frutas y vegetales, cereales integrales, cuyos alimentos contienen fibra, el
consumo frecuente de estos alimentos disminuyen el riesgo de cancer colorrectal, ya que
estas pueden disolver carcinégenos presenten en el colon, inactivando promotores
carcinogénicos, y al acelerar el transito intestinal, disminuye el tiempo de contacto de los
mismos conlamucosa colénica;otrode sus componentes son el consumo de lacteos bajosen
grasas los cuales también ejerce un efecto protector contra el CCR.

» 1
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La carne procesada se refiere a la carne que ha sido
transformadaatravésdelasalazén, el curado,lafermentacion,
el ahumado, u otros procesos para mejorar su sabor o su
conservacion. Lamayoriadelas carnes procesadas contienen
carne de cerdo o carne de res, pero también pueden contener
otras carnes rojas, aves, menudencias o subproductos carnicos
tales como lasangre.
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