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RESUMEN

Introduccion: Existe creciente evidencia que vincula la
asociacion entre la adherencia a un indice inflamatorio de la
dieta (IID) y un mayor riesgo de incidencia de distintos tipos
de cancer en poblacién adulta.

Objetivo: Evaluar la literatura cientifica existente a la fe-
cha sobre la asociacion entre la adherencia a un IID vy el
riesgo de cancer gastrico (CG).

Materiales y métodos: Se realiz una busqueda sistema-
tica en las bases de datos PubMed/MEDLINE, EMBASE y
Scopus con una temporalidad desde enero del 2003 a enero
del 2023. Se incluyeron estudios observacionales aplicados en
seres humanos, que midieron la adherencia a un IID o su
adaptacion y su asociacion con el CG. La calidad de los estu-
dios y riesgo de sesgo fue evaluada a través de Newcastle
Ottawa Scale (NOS) basado en los criterios PRISMA.

Resultados: Se seleccionaron 8 articulos que cumplieron
con los criterios de elegibilidad: 3 estudios de cohorte pros-
pectivos y 5 estudios de casos y controles. En total 7 de los 8
estudios seleccionados encontrd una asociacion positiva sig-
nificativa entre la adherencia a un IID pro-inflamatorio y un
mayor riesgo de incidencia de CG. 2 estudios reportaron aso-
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ciaciones positivas entre la ubicacién del CG de tipo proximal
y un IID pro-inflamatorio. Se reportd un bajo riesgo de sesgo
en las investigaciones analizadas segun NOS.

Discusion: El IID, presenta ventajas importantes por su
aplicabilidad y comparabilidad en diversas poblaciones sus-
tentadas en el robusto cuerpo de evidencia utilizado para su
validacion. La interaccion de la dieta con factores como el H.
pylori, pueden ejercer efectos sobre la inflamacion crdnica de
la mucosa del tejido gastrico.

Conclusiones: Se encontrd relevante evidencia epide-
mioldgica que respalda una asociacion significativa entre la
adherencia a un patrén de la dieta pro-inflamatorio y un ma-
yor riesgo de cancer gastrico, en distintas poblaciones adul-
tas estudiadas.

PALABRAS CLAVE

Dieta, Cancer gastrico, indice inflamatorio de la dieta,
Patrones dietarios, Revision.

ABSTRACT

Introduction: The evidence suggests that following a di-
etary inflammatory index (DII) could increase the risk of var-
ious types cancer in the adult population.

Aim: To examine the scientific material that has been pub-
lished to date on the association between DII adherence and
the risk of gastric cancer (GC).
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Methods: Systematic review of observational studies using
the PubMed/MEDLINE, EMBASE and Scopus databases from
January 2003 to January 2023. Observational studies on hu-
mans that examined exposure to an DII or its adaption and
association with the GC were considered. Using the Newcastle
Ottawa Scale (NOS), which is based on the PRISMA criteria,
study quality and bias risk were evaluated.

Results: 8 articles that met the elegibility criteria were se-
lected. 3 prospective cohort studies and 5 case-control stud-
ies stood out among them. A strong positive association be-
tween following a pro-inflammatory DII and a higher risk of
GC incidence was discovered in the majority of the studies ex-
amined (87.5%). According to 2 studies, a pro-inflammatory
dietary pattern and the location of the proximal GC are posi-
tively correlated. The research that was examined by NOS re-
ported a minimal risk of bias.

Discussion: DII has significant advantages because to its
adaptability and comparability across many groups, which is
supported by a strong body of evidence used to validate it.
Dietary interactions with variables such as H. pylori can have
an effect on chronic inflammation of the mucosa of the gas-
tric tissue.

Conclusions: Several studies in adult populations have re-
ported relevant epidemiological evidence supporting a signif-
icant association between a proinflammatory dietary pattern
and an increased risk of gastric cancer.

KEYWORDS

Diet, gastric cancer, dietary inflammatory index, dietary
patterns, review

INTRODUCCION

A nivel global el cancer ha experimentado un rapido y
sostenido crecimiento en términos de incidencia, generando
una elevada carga sanitaria en los sistemas de salud!. En
este sentido, el cancer gastrico se considera una de las
principales causas de mortalidad en el mundo, ubicandose
con un 5,7% como la quinta incidencia mas alta entre to-
dos los tipos de cancer?. Segun zona geografica, los paises
que presentan mayores tasas de mortalidad, pertenecen a
las regiones ubicadas en Asia oriental, Europa central y
América latina3. Su patogénesis comienza con la inflama-
cién de la membrana mucosa del estdmago compuesta por
células epiteliales columnares, desencadenando por diver-
sos factores, adenocarcinomas gastricos®. Segun localiza-
cién anatémica se clasifican en 2 tipos: proximales (zona
cardias) e distales (cuerpo y antro), donde difieren en los
pacientes segun factores como el género, la edad y otras
caracteristicas fisioldgicas®.

Existen multiples determinantes que favorecen el desarro-
llo de esta enfermedad, entre los cuales destacan el con-
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sumo de cigarro, alcohol, drogas, dieta e infeccién por H.
pylori, entre otros*6. Se ha propuesto que los factores die-
tarios pueden actuar como potentes moduladores sobre el
aumento o disminucion de los procesos patoldgicos iniciados
por H. pylori, donde la exposicion prolongada de ciertos
componentes de la dieta, sugieren la activacion de eventos
inflamatorios”8. Estudios epidemioldgicos han demostrado
que el consumo de grasas saturadas, carnes procesadas y
sal, se asocian positivamente con un mayor riesgo de can-
cer gastrico?10,

Los mecanismos sobre la influencia de la dieta en procesos
inflamatorios del organismo, se basan en diferentes enfoques
de investigacién como por ejemplo el analisis de nutrientes,
en grupos de alimentos o de los patrones dietéticos!!. Este Ul-
timo enfoque posee mayor interés, debido a que los patrones
dietéticos explican de forma mas completa, las complejas
combinaciones en la ingesta de alimentos de los individuos en
un periodo de tiempo determinado!2. Existen dos grandes
métodos de evaluacion de los patrones dietéticos, uno cen-
trado en el andlisis de factores o conglomerados de datos ali-
mentarios (a posteriori) y el otro método basado en indices o
“scores” dietéticos (a priori) creados sobre la base de reco-
mendaciones de guias alimentarias!3.

En la direccion anteriormente descrita, el afio 2014
Shivappa et al.1* disefiaron y validaron el dietary inflamma-
tory index (DII), un puntaje dietético basado en el analisis
de 927 articulos seleccionados sobre el efecto de los para-
metros dietéticos en 6 marcadores inflamatorios: IL-1B, IL-
4, 1L-6, IL-10, TNF -a y proteina C reactiva. A la fecha este
indice ha concitado un importante interés en la comunidad
biomédica, donde se evidencia un creciente aumento de in-
vestigaciones que exploran la asociacion entre este patron
dietético y enfermedades tales como, las cardiovascula-
res!>, diabetes!® y algunos tipos de cancer como el colo-
rrectall’, prostatal® y mama'®. El afio 2019 Du et al.20 pu-
blico una revision sistematica donde se analizé la asociacion
entre distintos patrones dietéticos y el riesgo de cancer
gastrico, sin embargo, sélo se incluyeron 3 estudios obser-
vacionales publicados hasta noviembre del mismo afio. Por
tanto, surge la necesidad de actualizar la evidencia epide-
mioldgica disponible con el fin de ampliar la comprension
de la magnitud de efecto de un patrén dietético inflamato-
rio sobre el cancer gastrico a nivel de poblaciones huma-
nas. En este contexto, el objetivo de la presente revision es
explorar la evidencia a la fecha entre la adherencia a un in-
dice inflamatorio de la dieta (IID) y el riesgo de cancer gas-
trico (CG) en poblacién adulta.

METODOLOGIA

Se desarroll6 una revision sistematica de la literatura cien-
tifica, siguiendo las directrices de PRISMA (Preferred
Reporting items for Systematic reviews and Meta-Analyses)?L.
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Criterios de elegibilidad de los articulos

Para ser incluidos en la presente revision, se consideraron
articulos primarios cuyos disefios de investigacion fueron es-
tudios epidemioldgicos observacionales de corte transversal,
casos y controles y cohortes. A su vez, investigaciones que
reportaron la evaluacion del patrén dietético basado en el
IID o su adaptacion; como variable de exposicion, y como
variable de desenlace, participantes adultos diagnosticados
con CG en cualquiera de sus etapas. También en idioma es-
paiiol o inglés.

Estrategia de busqueda

La estrategia de blsqueda se basd en consultar las bases
de datos PubMed/MEDLINE, EMBASE y Scopus con articulos
publicados desde enero del 2003 hasta enero del 2023. Se
emplearon en la busqueda los siguientes descriptores: “diet”,

”ow

“dietary inflammatory index”, “diet inflammation”, “gastric
cancer”, “stomach cancer”. Para la creacion del patrén de bus-
queda se utilizaron los operadores booleanos: AND, OR. Los
resultados de la busqueda final se importaron al software
Mendeley ® donde se sistematizaron los registros y se elimi-

naron los articulos duplicados.

Extraccion y analisis de la informacion

El proceso de seleccion de los articulos incluidos, fue reali-
zado por dos evaluadores independientes entre si (J.C & C.P.),
para garantizar el cegamiento en el cribado. Una primera se-
leccion fue desarrollada evaluando la pertinencia de titulos y
resimenes identificados en el patron de blsqueda y el cum-
plimiento de los criterios de elegibilidad de los articulos. En
caso de existir diferencias de criterios en la seleccién, un ter-
cer revisor (N.T.) dirimi6 las controversias. Posteriormente a
esta etapa, se analizd cada articulo seleccionado a texto com-
pleto, removiendo todos aquellos que no cumplieran con el
objetivo de la presente revision.

La extraccién y el analisis de los resultados fueron llevados a
cabo, por tres investigadores (M.R., D.C., & S.C.) quienes ingre-
saron los datos en una matriz descriptiva, donde se reportaron
las principales caracteristicas de los estudios como: a) autor
principal y afio, b) disefio de investigacion, c) poblacién, d) va-
riable de exposicion, e) variable de desenlace y f) hallazgos.

Evaluacion de la calidad de los estudios

Se evalud la calidad de los estudios a través de la aplica-
cién de Newcastle-Ottawa Scale (NOS) herramienta especial-
mente disefiada para estudios no randomizados?2. Esta escala
asigna un puntaje de 0 a 9, donde una mayor puntuacion se
asocia con un menor riesgo de sesgo en el disefio de investi-
gacion. Esta se divide en 3 dominios: a) seleccion de grupos
de estudio (4 puntos), b) comparabilidad de grupos (2 pun-
tos) y evaluacion del resultado (3 puntos), siendo aplicable a
estudios de cohorte y casos y controles.

RESULTADOS

Se identificaron 3.864 publicaciones en las bases de datos
consultadas, posteriormente se procedié a remover los arti-
culos duplicados, quedando 2.398 investigaciones a examinar.
De estos, se evaluaron los titulos y resimenes por el equipo
revisor, resultando 13 articulos para ser analizados a texto
completo que cumplieron con los criterios de elegibilidad. De
ellos, 3 articulos fueron excluidos debido a que reportaron
una exposicion dietética diferente a IID y 2 articulos fueron
excluidos por ser disefios experimentales. Finalmente 8 arti-
culos fueron incluidos en la presente revision segln el dia-
grama de flujo explicado en la Figura 1.

Caracteristicas de los estudios incluidos

Al analizar las caracteristicas de los estudios segun disefio
de investigacion, se identificaron 3 estudios de cohorte pros-
pectivos?3-2> y 5 estudios de casos y controles26-30 (Tabla 1).
Estos articulos se desarrollaron en diferentes continentes en-
tre los afios 2016 y 2022, donde segun la distribucion geo-
grafica 5 fueron desarrollados en poblacion asiatica, 2 en po-
blacién europea y 1 en poblacién americana. El tamafo de
muestra de las investigaciones incluidas, variaron desde 180
participantes en el estudio de Vahid et al.?8 a 417.160 partici-
pantes reclutados en la investigacion de Agudo et al.24. En el
caso de la informacion extraida para la clasificacion diagnds-
tica de cancer gastrico, la mayoria de los articulos reportaron
esta informacion mediante estudios histoldgicos y registros de
fichas clinicas.

Medicion de la adherencia a la dieta
proinflamatoria

En relacidn a los instrumentos de recoleccion de informa-
cion de la dieta se reporté en 5 estudios analizados, la me-
dicién de la exposicion dietética realizada a través de cues-
tionarios de frecuencia de consumo alimentario cuantificado
(FCC)23:24.26,30 y en 3 estudios fueron desarrollados me-
diante un semi-cuestionario de frecuencia de consumo ali-
mentario (SFCC)2>27-29, La cantidad de grupos alimentarios
evaluados en los diferentes articulos, varié desde 29 a 168
items26:28, Dentro de los principales parametros alimentarios
recolectados por estos instrumentos, destacan la ingesta de
carbohidratos, proteinas, grasas saturadas, grasas mono y
poliinsaturadas, colesterol, alcohol, fibra, omega 3, omega
6, niacina, tiamina, riboflavina, acido fdlico, vitamina A, vi-
tamina D, vitamina E, beta carotenos, vitamina C, zinc, se-
lenio, magnesio, hierro, cafeina, pimienta, cebolla, ajo y té
verde?6-30, Estos antecedentes dietarios, permitieron calcu-
lar el IID en 7 estudios seleccionados donde la mayoria in-
formd que la metodologia empleada para determinar dicho
puntaje fue la de Shivappa et al'4. Este método reportado el
afio 2014, se baso en una extension revision de 1.943 arti-
culos cientificos publicados entre 1950 y 2010, que vincula
a un total de 45 parametros alimentarios (macronutrientes,
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micronutrientes, flavonoides y alimentos individuales) con 6
biomarcadores inflamatorios: proteina C reactiva, IL-1B, IL-
4, IL-6, IL-10 y TNF. El potencial inflamatorio de cada para-
metro alimentario se establecié en conformidad a un pun-
taje establecido segiin aumentaba (+1), disminuia (-1) o no
tenia efecto (0) sobre seis biomarcadores inflamatorios.

Luego se calculé una puntuacién z para cada alimento con-
sumido restando la “media global estandar” de la cantidad
informada y dividiendo este valor por la desviacion estandar.
A este puntaje Z, se le debe determinar el percentil centrado
para posteriormente multiplicar por el efecto global inflama-
torio (Tabla 2) de cada parametro alimentario estimado.

EMBASE n= 1.242
Scopus=1.562

Busqueda de articulos en bases de datos

PUBMED/MEDLINE n=1.060

Articulos duplicados removidos

n=1.466

n =2.398

Articulos examinados por titulos y resiimenes

Articulos excluidos posterior a
revisién de titulos y resiimenes
n =2.385

n=13

Articulos examinados para su consideracion

-3

exposicion dietética y tipo de cancer

-2

experimentales

Articulos excluidos
n=5

articulos no se presentaron diferente
estudios

articulos fueron

n =8

* 3 Cohortes prospectivas
» 5 Casos y controles

Articulos seleccionados para la revision

Figura 1. Proceso de seleccion de articulos

Nutr Clin Diet Hosp. 2023; 43(4):80-90



ADHERENCIA A UNA DIETA PRO-INFLAMATORIA Y ASOCIACION CON EL RIESGO DE CANCER GASTRICO EN POBLACION ADULTA: REVISION SISTEMATICA DE ESTUDIOS OBSERVACIONALES

Tabla 1. Caracteristicas de los estudios incluidos en la revision sistematica

Autor y afio / Pais | . D|sepo d_e’ Poblacion Variable de exposicion VEnELAECE Hallazgos
investigacion desenlace
Bodén et al. (2019)3 Cohorte 163 casos La medicion de la CG: Menor riesgo de CG
Suecia prospectiva incidentes exposicion dietaria fue a Registros T3 IID vs T1 IID®
(56% hombres) través, de FCCa. clinicos HRP ajustado 0,84
de un total Evaluacion del IID entre servicios (I.C. 95%);
35.393 64 a 66 parametros hospitalarios 0,67-1,05)
participantes alimentarios
Agudo Cohorte 913 casos La medicién de la CG: Mayor riesgo de CG
et al. (2018)* prospectiva incidentes exposicion dietaria fue a Registros Q1 IPID vs Q5 IPID
Europa (Francia, (55,7% hombres) través, de FCC y R24hc, clinicos en HR ajustado 1,66
Italia, Espaiia, de un total de Se validd un IPID a partir base a (I.C. 95%);
Holanda, Grecia, 417.160 del IID, considerando estudios 1,26-2,20)
Alemania, Suecia, participantes. 45 pardmetros alimentarios | histolgicos | Mayor riesgo de CG
Dinamarca, Noruega) Ubicacion del de tipo proximal
carcinoma: Q1 IID vs Q5 IID
- 236 en los HR ajustado de 1,43
cardias (1.C. 95%;
- 341 seccion 1,18-1,73)
distal del
estdbmago
- 336 en sitio
tumoral
desconocido
Acuna et al.(2022)% Cohorte 1.043 casos La medicion de la CG: Mayor riesgo de CG
Estados Unidos prospectiva incidentes de un exposicion dietaria fue a Registros tipo proximal
total de través, de FCC. clinicos en Q1 IID vs Q5 IID
176.752 Evaluacion del IID por base a HR ajustado 1,60
participantes medio de 28 parametros estudios (I.C. 95%;
alimentarios histoldgicos 1,03-2,48)
(p =0,04)
No se reportaron
diferencias
estadisticamente
significativas entre
elIIDyla
incidencia de CG de
tipo distal
Barekzai Casos y 90 casos La medicidn de la CG: Mayor riesgo de CG
et al. (2021)% controles (73% hombres) y exposicion dietaria fue a Pacientes T11ID vs T3 IID
Afganistan 180 controles través, de FCC. con ORY ajustado 2,47
Evaluacion del IID por confirmacion (I.C. 95%;
medio de histoldgica 1,31-4,66)
29 parametros alimentarios
Kim et al. (2020)¥ Casos y 373 casos La medicion de la CG: Mayor riesgo de CG
Corea del Sur controles (64.8% hombres) exposicion dietaria fue a Pacientes T1IID vs T3 IID
y 752 controles través, de SFCC. con OR ajustado 1,41
Evaluacion del IID por confirmacion (I.C. 95%;
medio de histoldgica 1,00-2,06)
35 parametros alimentarios (p=0.07)

2 FCC = Cuestionario de frecuencia de consumo cuantificado; b HR= Hazard ratio; ¢ R24h = Encuesta de recordatorio 24 horas; ¢ OR = Odds
Ratio; IID = Indice Inflamatorio de la Dieta.
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Tabla 1 continuacion. Caracteristicas de los estudios incluidos en la revision sistematica

- z Disefio de qa Variable de Variable de
Autor y aio / Pais | . Y Poblacion gy Hallazgos
investigacion exposicion desenlace
Vahid et al. (2018)28 Casos y 82 casos La medicion de la CG: Con Mayor riesgo de CG
Iran controles (45,2% hombres) exposicion dietaria fue diagnostico Q1 1ID vs Q4 1ID
y 95 controles a través, de SFCC. realizado por OR ajustado de
Evaluacion del IID por | gastroenterdlogo 3,39 (I.C. 95%;
medio de 1,59-7,22)
168 parametros
alimentarios
Lee et al. (2017)%° Casos y 388 casos La medicidn de la CG:Pacientes Mayor riesgo de CG
Corea del Sur controles (64,1% hombres) exposicion dietaria fue con T1 IID vs T3 IID
y 776 controles a través, de SFCC. confirmacion 1,63 (I.C. 95%;
Evaluacion del IID por histoldgica 1,15-2,29)
medio de 106
parametros alimentarios
Shivappa et al. Casos y 230 casos (62,2%) La medicion de la Cancer gastrico | Mayor riesgo de CG
(2016)3° Italia Controles y 547 controles exposicion dietaria fue (GC): Pacientes Q1 IID vs Q4 IID
a través, de FCC. con OR ajustado 2,35
Evaluacion del IID por confirmacion (1.C. 95%);
medio de 78 histoldgica 1,32-4,20)
parametros alimentarios

a FCC = Cuestionario de frecuencia de consumo cuantificado; ® HR= Hazard ratio; ¢ R24h = Encuesta de recordatorio 24 horas; 9 OR = Odds

Ratio; IID = Indice Inflamatorio de la Dieta.

Finalmente se suman todos los puntajes obtenidos de la
operacion matematica anteriormente descrita, creando de
esta forma el puntaje IID. Para su interpretacion, el IID
puede oscilar entre -8,87 (maximo antiinflamatorio) a +7,98
(maximo proinflamatorio)!4.

En relacién a otros puntajes dietéticos, solo 1 estudio re-
port6 la adaptacién del IID, medido con un puntaje descrito
como indice potencial inflamatorio de la dieta (IPID)24.

Magnitud de efecto entre la exposicion a IID
y riesgo de CG

Segun tipo de disefio, en el estudio de cohorte prospectivo
guiado por Bodén et al.2® se reportd una disminucion del 16%
en la incidencia (HR 0,84; I.C. 95% 0,67-1,05) de CG por cada
tercil de disminucion en la adherencia al IID. Por su parte
Agudo et al.2* evidenci6é un 25% mayores probabilidades (HR
1,25; I.C. 95% 1,12-1,39) de desarrollar CG entre el Q1 versus
el Q5 de puntaje obtenido de adherencia a un IPDI. En otro es-
tudio de cohorte prospectiva conducido por Acuna et al.Z>, se
demostrd que los individuos con mayor adherencia a una dieta
pro-inflamatoria medida por IID, presentan un 60% mayor
riesgo de incidencia (HR 1,60; I.C. 95% 1,03-2,48) de CG.

En el caso de los disefios de investigacion de casos y con-
troles, la mayor magnitud de efecto relativo fue reportada por
Vahid et al.?8 con 239% (OR 3,39; I1.C. 95% 1,59-7,22) ma-
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yores probabilidades de presentar CG entre los individuos que
presentaron una mayor puntuacion pro- inflamatoria de IID
en comparacion con los individuos con una menor puntuacion
de IID. Por el contrario, la menor magnitud de efecto relativo
fue la analizada por Kim et al.2” con un OR ajustado de 1,14
(I.C. 95%; 1,00-2,06) para el riesgo de CG entre quienes pre-
sentaron un tercil de IID mas elevado en comparacion con el
tercil de IID mas bajo.

Localizacién anatémica del carcinoma
y la adherencia a IID

En el caso de la evaluacion de la asociacion entre la ubica-
cion anatdmica del cancer gastrico y la exposicion a una dieta
pro-inflamatoria, 2 investigaciones reportaron esta evalua-
cién. Agudo et al.2* informé una magnitud de efecto relativo
para el riesgo de CG cuya ubicacion se encontraba en la zona
proximal, con un HR ajustado de 1,94 (I.C. 95%; 1,14-3,30)
para quienes se clasificaron en una dieta pro-inflamatoria. Por
su parte Acuna et al.2> observé un mayor riesgo de CG tipo
proximal (HR 1,60; I.C. 95% 1,03-2,48) en comparacion con
el tipo distal (HR 0,87; I.C. 95% 0,69-1,09) para la adheren-
cia de una dieta pro-inflamatoria.

Calidad de los estudios

En cuanto a la calidad de los estudios evaluado a través de
la Newcasttle Ottawa Scale (NOS)?2 se observé en los estu-
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Tabla 2. Parametros alimentarios y factores de efecto inflamatorio basado en la validacién del indice inflamatorio de la dieta (IID)

Parametros utilizados para el calculo Efecto global Parametros utilizados para el calculo | Efecto global
del IID (unidades de medicion) @ inflamatorio P del IID (unidades de medicion) inflamatorio

Acido félico (ug) -0,190 Vitamina B6 (mg) -0,365
Alcohol (g) -0,278 Vitamina C (mg) -0,424
Cafeina (g) -0,110 Vitamina D (ug) -0,446
Colesterol (mg) 0,110 Vitamina E (mg) -0,419
Energia (Kcal) 0,180 Zinc (mg) -0,313
Fibra (g) -0,663 Flavan-3-ol (mg) -0,415
Grasas saturadas (g) 0,373 Flavones (mg) -0,616
Grasas totales (g) 0,298 Flavonoles (mg) -0,467
Grasas trans (g) 0,229 Flavonones (mg) -0,250
Hidratos de carbono (g) 0,097 Antocianidinas (mg) -0,131
Hierro (mg) 0,032 Isoflavonas (mg) -0,593
Magnesio (mg) -0,484 Ajo (g) -0,412
MUFA (g) -0,009 Beta caroteno (ug) -0,584
Niacina (mg) -0,246 Cebolla (g) -0,301
Omega-3 (g) -0,436 Té verde/ negro (g) -0,536
Omega-6 (g) -0,159 Azafran (g) -0,140
Proteinas (g) 0,021 Curcuma (mg) -0,785
PUFA (g) -0,337 Eugenol (mg) -0,140
Riboflavina (mg) -0,068 Jengibre (g) -0,453
Selenio (ug) -0,191 Pimienta (g) -0,131
Tiamina (mg) -0,098 Romero (mg) -0,013
Vitamina A (ER) -0,401 Tomillo — orégano (mg) -0,102
Vitamina B12 (ug) 0,106

a 45 parametros alimentarios determinados en el estudio Shivappa et al.1* analizados a través de una rigurosa busqueda bibliografica y su vin-
culo con 6 biomarcadores inflamatorios: proteina C reactiva, IL-1B, IL-4, IL-6, IL-10 y TNF.
b Puntaje de efecto global inflamatorio de cada parametro alimentario que se multiplica por la ingesta obtenida en cada participante.

dios de cohorte una mediana de 8 puntos, siendo las dimen-
siones de seleccion y comparabilidad las que presentaron un
mayor cumplimiento. Para los disefos de casos y controles, se
reporté una mediana de 7, de los cuales también se encontrd
un elevado de cumplimiento del criterio de seleccidén. En
cuanto a la clasificacién de calidad establecida por NOS, en 6
de los 8 estudios evaluados se reportd una buena calidad o
bajo riesgo de sesgo (Tabla 3 y 4).

DISCUSION

La evidencia epidemioldgica significativa que respalda la
asociacion entre la adherencia a un patrén dietético pro- in-
flamatorio basado en IID y un mayor riesgo de cancer gas-
trico (CG) se destaca como un hallazgo relevante en la pre-
sente revision sistematica. Estos resultados son consistentes
con la revision sistematica publicada el afio 2019 por Du et

Nutr Clin Diet Hosp. 2023; 43(4):80-90
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Tabla 3. Evaluacion de la calidad de estudios de cohorte

Seleccion Comparabilidad Resultado Puntuacion
Representatividad | Seleccion | Medida de | Demostracion | Factoresde |Medida de | Duracion de | Seguimiento *
cohorte cohorte | exposicion | resultado no confusion resultado | seguimiento | adecuado
no presente adecuado
expuesta inicialmente

Bodén et al.

* *x | & *

* * * 8

(2019)
el kL ok | k| ok | k| k| kx| Kk | s
metd x|k | k| k| k| k| K ;

Valoracion de los 3 criterios contenidos en la Newcasttle Ottawa Scale (NOS) aplicada a estudios de cohorte: seleccién de grupos de estudio
(4 puntos), b) comparabilidad de grupos (2 puntos) y evaluacion del resultado (3 puntos). Un maximo de 9 estrellas (puntos) indica una buena
calidad del estudio (bajo riesgo de sesgo) y un minimo de 0 estrellas (puntos) indica una baja calidad del estudio (alto riesgo de sesgo).

Tabla 4. Evaluacion de la calidad de estudios de casos y controles

Seleccion Comparabilidad Resultado Puntuacion

Definicion | Representatividad | Seleccion | Definicion de | Factoresde | Medida de Igual Tasa de no *

de casos de los casos de controles confusion exposicion | método respuesta

adecuada controles para casos

y controles

Barekzai et al.
Sareke *x | x *x | k| k| Kk | e
o) * * * * * % * * 8
Vahid et al.
ek *x | k| % *x | k| % :
o A S * | Kk | k| k| k|

Shivappa et al.
(2016)

* * *x | K

*k | k| Kk 8

Valoracion de los 3 criterios contenidos en la Newcasttle Ottawa Scale (NOS) aplicada a estudios de casos y controles: seleccion de grupos de
estudio (4 puntos), b) comparabilidad de grupos (2 puntos) y evaluacion del resultado (3 puntos). Un maximo de 9 estrellas (puntos) indica una
buena calidad del estudio (bajo riesgo de sesgo) y un minimo de 0 estrellas (puntos) indica una baja calidad del estudio (alto riesgo de sesgo).

al.20 donde se evaluaron varios patrones dietéticos y riesgo de
CG. Se encontrd que, entre los 3 articulos analizados, aque-
llos que adhirieron a un patrén pro-inflamatorio, poseian un
111% mayor riesgo (OR 2,11; I.C. 95% 1,41-3,15) de pre-
sentar CG.

Segln las caracteristicas geograficas, la mayoria de las po-
blaciones estudiadas provinieron de naciones asiaticas, como
Corea del Sur, Iran y Afganistan. Las magnitudes de asocia-
cion entre la exposicion a una dieta pro-inflamatoria y un ma-
yor riesgo de CG fueron en su mayoria estadisticamente sig-
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nificativas, aunque los tamafios de muestra en los estudios
analizados variaron. En relacion a los niveles de evidencia3?,
los estudios de cohorte fueron los que mostraron un mayor
grado de certeza respecto de la asociacion entre el IID y CG.
La investigacion prospectiva liderada por Acuna et al.? fue la
que aportd mayor cantidad de participantes con un total de
176.752, de los cuales se reportaron 1.043 casos incidentes
de CG posterior a un seguimiento de 24 anos.

Respecto a la evaluacion de calidad utilizando la herramienta
NOS?%, en general se observo un bajo riesgo de sesgo en los
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estudios seleccionados con una mediana de 8 puntos para los
estudios de cohorte y 7 para los estudios de casos y controles.

De acuerdo a la clasificacién anatdmica de los carcinomas
gastricos: proximal (zona cardias) y distal (zona no cardia)3?,
2 investigaciones evaluaron la asociacion entre la adherencia
a una dieta pro-inflamatoria y la localizacién anatémica. En el
estudio de Agudo et al.2* se observd que el riesgo aumentaba
mas en el carcinoma de tipo proximal (HR 1,94; I.C. 95%
1,14 - 3,30) en comparacion con el tipo distal (HR 1,07; I.C.
95% 0,67 -1,70). Coincidiendo con estos resultados Acuna et
al.?> reportd mayor riesgo de CG tipo proximal (HR 1,60; I.C.
95% 1,03-2,48) en comparacion con el tipo distal (HR 0,87;
I1.C. 95% 0,69-1,09). Otros autores han discutido este asunto,
sefialando que la ubicacién del carcinoma de tipo proximal
podria estar relacionado etiolégicamente con factores como
un elevado IMC y la obesidad®3, mientras que el de tipo dis-
tal a infeccion por H. pylori4. Una consideracion relevante so-
bre estos factores, radica en lograr evaluar la potencial inte-
raccion entre los alimentos y/o nutrientes, sobre la infeccion
por H. pylori efecto que podria potenciar los procesos de in-
flamacion a nivel celular.

En relacion al estudio del método de categorizacion del in-
dice inflamatorio de la dieta (IID), los diversos autores men-
cionan sus ventajas por su aplicabilidad y comparabilidad en
diversas poblaciones sustentadas en el robusto cuerpo de evi-
dencia utilizado para su validacion. Sin embargo, los creado-
res del indice plantean como desafio relevante en su aplica-
cion, seguir adecuadamente las etapas de estimacion de los
puntajes del IID, debido a que se han reportado desviaciones
que podrian sesgar su validez con metodologias inexactas
como ha sido publicado en otros estudios®.

Al indagar sobre la capacidad que tienen nutrientes especi-
ficos de conducir procesos pro-inflamatorios a nivel de tejido
gastrico, se destacan las grasas saturadas, grasas totales,
grasas trans, colesterol, vitamina B12, alcohol, carbohidratos
simples, hierro y proteinas. Uno de los principales mecanis-
mos fisiopatoldgicos que podrian explicar este efecto, es la
capacidad de estos nutrientes de activar citoquinas y quimio-
cinas durante el reclutamiento de células de hematopoyéticas
en tejidos gastricos inflamados3®. Se ha informado previa-
mente, que la inflamacién crénica posee la capacidad de re-
clutar e injertar células derivadas de la médula dsea contri-
buyendo a la atrofia de células glandulares especializadas e
inicio de la metaplasia intestinal gastrica32.

En opuesto, se logré identificar nutrientes anti-inflamato-
rios como por ejemplo, acidos grasos monoinsaturados, aci-
dos grasos poliinsaturados, vitamina B2, cafeina, acidos gra-
sos omega 3 y 6, acido fdlico, selenio, niacina, zinc, vitamina
B6, vitamina A y vitamina C13. Los mecanismos fisioldgicos
en este caso, estarian vinculados por la capacidad anti-infla-
matoria de estos nutrientes al neutralizar las reacciones de
estrés oxidativos a nivel celular, efectos que han sido basta-

mente estudiados3”-40. De este modo, se refuerza el mensaje
de la importancia de consumir alimentos como frutas, verdu-
ras, frutos secos y legumbres para la prevencion de CG*.

La World Cancer Research Fund/American Institute for
Cancer Research en el afio 2018 publicd un informe que re-
porta la fuerte evidencia epidemioldgica, para sostener que el
consumo de 3 o mas bebidas alcohdlicas por dia y el consumo
de alimentos preservados con sal aumentan de forma consi-
derable el riesgo de CG, siendo estos alimentos parte de un
patrdn pro-inflamatorio de la dieta*. En esta linea, la investi-
gacion en el campo de la epidemiologia nutricional posee im-
portantes desafios como la recoleccion de datos sobre la in-
gesta dietética de alta calidad, asi como la validacion de
biomarcadores nutricionales que permitan evaluar a lo largo
del tiempo sus variaciones fisioldgicas y su correlaciéon con el
riesgo de oncogénesis en el cuerpo humano.

Entre las limitaciones de la presente revision dadas las ca-
racteristicas del disefio de investigacion, no fue posible reali-
zar un meta-analisis, debido a la heterogeneidad de los estu-
dios. Ademas, no se logré evaluar la dosis — respuesta de este
patron dietético debido a que las investigaciones incluidas no
reportaron este tipo de analisis.

Finalmente se enfatiza la relevancia de conducir este tipo
de revisiones, al continuar explorando los efectos potencia-
les que tienen estas de exposiciones de la dieta en diversas
poblaciones, regiones geograficas, y medidas de desenlace,
con el fin de seguir contribuyendo a la profundizacion del co-
nocimiento en el campo de los patrones dietéticos y su rol en
la inflamacion.

CONCLUSIONES

La presente revision sistematica encontré una fuerte aso-
ciacién entre la adherencia a un patrén de la dieta pro-infla-
matorio y un mayor riesgo de cancer gastrico, en distintas po-
blaciones adultas estudiadas a nivel global. Se enfatiza la
relevancia de la epidemiologia nutricional en el estudio del
vinculo entre los procesos inflamatorios causados por la dieta
y los procesos carcinogénicos a nivel del tejido gastrico.
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