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RESUMEN

De acuerdo con la Organizacion de las Naciones Unidas para la Agricultura y la
Alimentacién (FAO), el consumo de carne per cdpita a nivel mundial experimento
cambios importantes en las ultimas décadas, pasando desde un promedio de 26 kilos en
1970 a 41 kilogramos en los ultimos afios (Revista Enfasis, 2012).

Sin embargo, la ingesta de carne por persona presenta variaciones significativas
por regiones; asi en Africa registra el menor consumo (16 kilogramos) y Oceania el
mayor (33 kilogramos). El principal incremento de 1970 a la fecha lo registra el
continente asidtico con un aumento en el consumo de 23 kilogramos, seguido por
América (20 kilogramos) y Europa (18 kilogramos). En las distintas regiones el poder
adquisitivo principalmente y el nivel de produccion determinan el tipo de carne con que
se alimenta la poblacion (Revista Enfasis, 2012).

Cabe indicar que, los niveles de consumo de carnes frescas y procesadas
(productos carnicos o derivados carnicos) son diversos debido a los habitos y tradiciones
alimentarias, éstas como consecuencia del aumento de la produccion de alimentos
procesados, la rapida urbanizacion y el cambio en los estilos de vida. Factores como
disponibilidad, precios y estaciones son determinantes en la dieta, asi, muchos factores
socioecondomicos determinan modelos dietéticos personales. Entre esos factores cabe
mencionar los ingresos economicos, los precios de los alimentos (que afectaran la
disponibilidad y asequibilidad de alimentos carnicos), las preferencias y creencias
individuales, las tradiciones culturales, y los factores geograficos y ambientales como el
cambio climatico (Begoiia, 2016).

Como contraparte al consumo de carnes se tiene que, junto con las estimaciones
mas recientes de la OMS, cerca de 34.000 personas mueren por cancer al afio en todo el

mundo y, son atribuibles a dietas ricas en carne procesada (Begoiia, 2016).
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Al respecto, se sabe que durante la elaboracion y preparacion de las carnes rojas
y procesadas (embutidos y otros) provocan la formacién de compuestos como las aminas
heterociclicas [AHC], hidrocarburos  policiclicos aromdticos [HPAs] vy
nitrosocompuestos como las nitrosaminas que son los principales agentes cancerigenos
para el hombre (Begoiia, 2016).

En tal sentido, el presente trabajo monografico tiene como propdsito conocer los
distintos alimentos carnicos y carnes procesadas y las recomendaciones para su consumo
por producir efectos carcinogénicos en el ser humano.

Palabras clave: Carcinogénesis, alimentos carnicos, cancer, carnes procesadas
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ABSTRACT

According to the United Nations Food and Agriculture Organization (FAO), the
consumption of per capita meat worldwide experienced important changes in recent
decades, passing from an average of 26 kilos in 1970 to 41 kilograms in the last years
(Emphasis magazine, 2012).

However, meat intake per person has significant variations by regions; Thus in
Africa records the lower consumption (16 kilograms) and Oceania the largest (33
kilograms). The main increase of 1970 to date is recorded by the Asian continent with an
increase in consumption of 23 kilograms, followed by America (20 kilograms) and
Europe (18 kilograms). In the different regions, the purchasing power mainly and the
level of production determine the type of meat with which the population is feeded
(Emphasis Magazine, 2012).

It should be noted that the levels of consumption of fresh and processed meats
(meat or meat derivatives) are diverse due to food habits and traditions, these as a result
of the increase in the production of processed foods, rapid urbanization and change in
lifestyles. Factors such as availability, prices and stations are decisive in the diet, thus,
many socio -economic factors determine personal dietary models. Among these factors,
economic income, food prices (which will affect the availability and affordability of meat
foods), individual preferences and beliefs, cultural traditions, and geographical and
environmental factors such as climate change (Begona, 2016, 2016 ).

As a counterpart to the consumption of meats, together with the most recent
Estimates of the WHO, about 34,000 people die from cancer a year and, they are
attributable to diets rich in processed meat (Begona, 2016).

In this regard, it is known that during the elaboration and preparation of red and

processed meats (sausages and others) they cause the formation of compounds such as



heterocyclic amines [AHC], aromatic polycyclic hydrocarbons [HPAS] and
nitrosocomposites such as nitrosamines that are the main ones Cancer agents for man
(Begona, 2016).

In this sense, the present monographic work is intended to know the different meat
and processed meats and the recommendations for consumption for producing
carcinogenic effects in the human being.

Keywords: carcinogenesis, meat foods, cancer, processed meats
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II. PROBLEMA DE INVESTIGACION

2.1. Planteamiento del problema

Actualmente, el consumo por persona (per capita) de carne en el Pert es
en promedio de 6.20 kg (persona/afio), relativamente bajo, pero con la
implementacion del Plan Nacional de Desarrollo Ganadero, se espera elevar el
consumo a 6.82 kg para el 2021 y 7.40 kg para el 2027 (Hernandez, 2017). Por
su parte, el consumo de embutidos (principalmente, hot dog, jamonada y jamon)
en el Peru, comprende aproximadamente 150 millones de ddlares que equivale a
60 mil toneladas/afio; en ese sentido, el consumo per capita de embutidos es de
2,5 kilos (América Retail, 2017).

Las carnes y derivados carnicos como embutidos varios, son recursos
alimentarios de los cuales se obtienen importantes nutrientes como aminoacidos
esenciales, lipidos y otros que son de gran aporte para el normal funcionamiento
de nuestro cuerpo; sin embargo, estos alimentos en la dieta del hombre, trae

consigo acidos grasos saturados en gran medida y metabolitos catabdlicos de



proteinas (urea) que son perjudiciales para la salud, causando problemas
cardiovasculares y aterosclerosis a través de los anos.

Los estudios recientes expuestos por la Organizacion de las Naciones
Unidas para la Agricultura y la Alimentacion (FAO) y Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) y otros organismos, reportan que los perjuicios son mas
preocupantes que los beneficios por cuanto, las carnes rojas y de mayor interés,
las procesadas como embutidos, jamones, salchichas, etc, generan compuestos
orgénicos altamente cancerigenos (AHC, HPA, etc.) tras su exposicion a coccion
y elaboracion (Begoiia, 2016).

En ese sentido, esta investigacion monografica tiene como proposito
conocer los distintos alimentos carnicos y carnes procesadas y, las
recomendaciones para su consumo por producir efectos carcinogénicos en el ser
humano.

2.2. Formulacion del problema

(Cuales son los efectos carcinogénicos que presentan las carnes rojas y
procesadas y, las recomendaciones saludables para reducir su consumo?.
2.3. Justificacion del estudio

Desde 2007, la World Cancer Research Found y el American Institute for
Cancer Research han venido alertando que el consumo de carnes procesadas y
rojas tienen un efectos sobre el incremento del riesgo de céncer bastante
convincente o probable. En ese sentido, las neoplasias en el hombre son causados
por los agentes cancerigenos como aminas heterociclicas [AHC], hidrocarburos
policiclicos aromaticos [HPAs] y nitrosaminas presentes en estos alimentos.

Por su parte, siendo el Peri un pais medianamente ganadero, ademas de

agricola, es consumidor de alimentos carnicos siendo el consumo per cépita de



carne un promedio de 6.20 kg (persona/afio) y, embutidos (hot dog, jamonada y
jamon), tiene un consumo per capita de embutidos es de 2,5 kilos; en ese sentido,
las recomendaciones para disminuir el consumo de estos alimentos en la dieta
urge que se ponga en practica y con ello, disminuir males de indole cancerigenos
asociados a las carnes rojas y procesadas.
2.4. Objetivo general
Estudiar las carnes rojas y carnes procesadas y sus efectos cancerigenos

que presentan para el hombre, asi como recomendaciones saludables para
disminuir su consumo.
2.5. Objetivos especificos

Conocer los diversos tipos de carnes, carne procesada y productos carnicos

que se expenden para el consumo humano.

Reconocer el cancer, desde su origen, desarrollo, y causas que lo ocasionan

en el cuerpo humano.

Definir los agentes cancerigenos o factores de riesgo, asi como criterios,

clasificacion y la mortalidad ocasionados en el hombre.

Relacionar el consumo de carne roja y carne procesada y sus efectos

cancerigenos que causan en el hombre.

Proponer algunas recomendaciones para la alimentacion sana y disminucion

en el consumo de carne roja y carne procesada en la nutricion humana.



ITII. MARCO TEORICO

3.1. Carne y productos carnicos

La carne

Segtn el Codex Alimentarius define la carne como “todas las partes de un
animal que han sido dictaminadas como inocuas y aptas para el consumo humano
o se destinan para este fin”. La carne es el producto pecuario de mayor valor, por
lo que puede formar parte de una dieta equilibrada, aportando valiosos nutrientes
beneficiosos para la salud. En general, la carne posee proteinas y aminoacidos,
minerales, grasas y acidos grasos, vitaminas y otros componentes bioactivos, asi
como pequenas cantidades de carbohidratos (Tabla 01), (FAQO, 2016).

Al respecto, Latham (2002), afirma que, la carne es generalmente
definida como la parte blanda entre piel y huesos (principalmente musculos) y las
visceras (higado y rifiones) de animales (mamiferos, reptiles y anfibios) y aves
(particularmente pollo). La cantidad de carne que se consume en general depende
de factores culturales, del precio de la carne con respecto a los ingresos y de la

disponibilidad.



Asi mismo, Araneda (2018), denomina carne al musculo esquelético de
los animales de sangre caliente, producidos principalmente por las técnicas
ganaderas modernas y en parte por la caza. Ademas del musculo son productos
carnicos: la sangre, grasa, visceras, huesos, etc., de los animales, que se utilizan
para elaborar varios tipos de alimentos y algunos productos industriales como la
gelatina.

Tabla 1. Composicion nutricional de diversas fuentes de carnes por 100 g.

Producto Agua  Proteinas Grasas Cenizas kJ
Carne de vacuno (magra) 75.0 223 1.8 1.2 485
Canal de vacuno 54.7 16.5 28.0 0.8 1351
Carne de cerdo (magra) 75.1 22.8 1.2 1.0 469
Canal de cerdo 41.1 11.2 47.0 0.6 1975
Carne de ternera (magra) 76.4 21.3 0.8 1.2 410
Carne de pollo 75.0 22.8 0.9 1.2 439
Carne de venado (ciervo) 75.7 214 1.3 1.2 431

Fuente: FAO (2016).

Las fuentes mas frecuentes de suministro de carne son las especies de
animales domésticos como el ganado vacuno, los cerdos y las aves de corral y, en
menor medida, los bufalos, ovejas y cabras (FAQO, 2016), (Figura 01).

Desde el punto de vista nutricional, la importancia de la carne deriva de
sus proteinas de alta calidad, que contienen todos los aminoacidos esenciales, asi
como de sus minerales y vitaminas de elevada biodisponibilidad. La carne es rica
en vitamina B2 y hierro, los cuales no estan facilmente disponibles en las dietas
vegetarianas (FAQ, 2016).

Latham (2002), reafirma que, la carne contiene aproximadamente 19 por
ciento de proteina y hierro. La cantidad de grasa depende del animal del que viene

la carne y del tipo de corte. El valor energético de la carne aumenta con el



contenido de grasa. La grasa en la carne es bastante alta en su contenido de 4cidos
grasos saturados y colesterol. La carne proporciona ademads cantidades utiles de
riboflavina y niacina, tiamina y pequefias cantidades de hierro, zinc y vitaminas
Ay C. Las visceras o menudencias (6rganos internos), en particular el higado,
contienen cantidades mayores. Las visceras tienen una cantidad relativamente

alta de colesterol.

Figura 1. Carnes de mamiferos y aves. F uente: Araneda (2018).

Los productos carnicos

Por otro lado, los derivados carnicos o productos carnicos, se definen
como los productos alimenticios preparados, total o parcialmente, con carnes,
despojos, grasas y subproductos comestibles, que proceden de animales de abasto
y que pueden ser complementados con aditivos, condimentos y especias
(Araneda, 2018). Por su parte, Torres (2011), refiere que los productos carnicos
son aquellos productos sometidos a un proceso tecnoldgico que contengan carne
de mamifero y aves de corral y de caza, destinados al consumo humano (Figura

02).



El valor nutricional y aporte calorico de las cecinas depende de los

ingredientes empleados y su proporcion, y del procesamiento (coccion,

desecacion, curado, maduracion). En general su aporte caldrico es elevado,

debido al alto contenido en grasa (especialmente de cerdo), y aportan cantidades

considerables de sodio y colesterol (Araneda, 2018).

Figura 2. Productos carnicos diversos. Fuente: Torres (2011).

Por otro lado, resulta complicado clasificar los productos carnicos por su

amplia diversidad. Por ello, las clasificaciones de los productos carnicos son

diversas y se basan en criterios tales como (Torres, 2011):

0

Los tipos de materias primas que los componen.

La estructura de su masa.

Si estdn 0 no embutidos.

Si se someten o no a la accion del calor o algn otro proceso caracteristico
en su tecnologia de elaboracion.

La forma del producto terminado.



0 Su durabilidad o cualquier otro criterio o nombres derivados de usos y
costumbres tradicionales.
De ellos, se presentan tres principales tipos de clasificaciones para
productos carnicos:
a. Los que se elaborar segln el tipo de cecinas (Araneda, 2018): Se puede ver
los tipos de cecinas en la Tabla 02:

Tabla 2. Caracteristicas de diferentes tipos de cecinas.

Tipo de cecinas Caracteristicas Ejemplos
- Elaborados en base a carnes, grasas, con o sin
P}'od.uctos despojos, adicionados de condimentos, especias y Hamburguesa,
carnicos aditivos autorizados. chorizo fresco
frescos : : . .
- No son sometidos a coccion, salazon ni desecacion.
- Elaborados en base a carnes, grasas, con o sin
Embutidos despojos, adicionados de condimentos, especias yChorizo riojano,
crudos aditivos autorizados. salchichon,
curados - Sometidos a maduracion y desecacion (curado), ySalami.
opcionalmente ahumado.
- Elaborados en base a carnes y productos de despiece no
Salazones picados. Jamones
carnicas - Sometidos a la accién de la sal comin y otroscurados
ingredientes autorizados.
- Elaborados en base a carnes o despojos, grasas, Mortadela, paté,
Productos adicionados de condimentos, especias y aditivos salchichas
tratados por autorizados. cocidas
el calor Son sometidos a tratamiento térmico. (vienesas).

Fuente: Araneda (2018).

b. Los que se elaboran teniendo en cuenta si son productos procesados cocidos,
productos procesados enlatados y productos procesados crudos (Torres,

2011).

U Productos procesados crudos: Son aquellos productos sometidos a un
proceso tecnologico que no incluye un tratamiento térmico.
0 Productos cdrnicos crudos salados: Son los productos crudos

elaborados con piezas de carne o subproductos y conservados por medio



de un proceso de salado, pudiendo ser curados o no, ahumados o no y
secados o no. Incluyen: Menudos salados, Tocino, Tasajo.

Productos cdrnicos tratados con calor: Son los que durante su
elaboracion han sido sometidos a algun tipo de tratamiento térmico.
Incluyen: Jamoén cocido (pavo, paleta cocida), Mortadela (chopped;
salchichas cocidas), Patés, Morcillas.

Productos cdarnicos crudos frescos: Son los productos crudos elaborados
con carne y grasa molidas, con adiciéon o no de subproductos y/o
extensores y/o aditivos permitidos, embutidos o no, que pueden ser
curados 0 no y ahumados o no. Incluyen: Hamburguesas, Longanizas,
Butifarra fresca, Picadillo extendido, Masas crudas.

Productos carnicos crudos fermentados: Son los productos crudos
elaborados con carne y grasa molidas o picadas o piezas de carne
integras, embutidos o no que se someten a un proceso de maduracion que
le confiere sus caracteristicas organolépticas y conservabilidad, con la
adicién o no de cultivos iniciadores y aditivos permitidos, pudiendo ser
curados o no, secados o no y ahumados o no. Incluyen: Chorizos,
salamis, pastas untables, jamén crudo, tocinetas crudas fermentadas,
sobreasada, pepperoni y otros.

Productos cdarnicos embutidos y moldeados: Son elaborados con uno o
dos tipos de carnes y grasa, molidas, picadas, crudas o cocinadas, con
subproductos y extensores, aditivos permitidos, puestos en tripas
naturales, artificiales o moldes sometidos a tratamientos de curado,
secado, ahumado y coccion. Incluyen: Salchichas y Salchichén, Salami,

Pepperoni.
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C.

3.2

Conservas cdrnicas: Son la carne o productos carnicos que se tratan
adecuadamente con calor en envases cerrados, herméticamente cerrados.
Incluyen: semiconservas cérnicas, tres-cuartos de conservas carnicas,
conserva carnica plena, conserva carnica tropicales, productos carnicos
auto estable.

Productos carnicos semielaborados: Son elaborados con carne molida
o picada o en piezas, con adicion o no de tejido graso, subproductos,
extensores y aditivos permitidos. Sometidos a tratamiento térmico para
su consumo. Incluyen: Croquetas, Palitos de carne, Nuggets.

Piezas integras curadas y ahumadas: Son elaborados con piezas
anatomicas integras y aditivos permitidos, con adicion o no de
extensores, sometidos a procesos de ahumado, curado y coccién.

Incluyen: Jamones, Tocineta, Lomo ahumado, Lacon.

Los que se clasifican teniendo en cuenta el contenido de pigmento

(hemoglobina) que presentan (Torres, 2011; Latham, 2002):

La carne algunas veces se subdivide en carne roja (vacunos, cabras,

ovejas, cerdos, etc.) y carne blanca (en especial, aves de corral). Los

animales que suministran carne pueden ser domésticos o salvajes.

0

Carne roja: En este grupo, se incluyen las carnes de vacuno, ovino,
porcino, caprino, y equino.
Carne blanca: Comprende las fuentes cdarnicas de bajo contenido de
pigmentos como carnes de pollo, gallina, pavo.

La carne roja

Segin la International Agency for Research on Cancer o Centro

Internacional de Investigaciones sobre el Céncer (IARC), organizacion
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internacional dedicada a, evaluar el riesgo de desarrollar cancer debido al
contacto con sustancias quimicas; dicha entidad dependiente de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), considera como carne roja, a la carne de musculo
obtenida de los animales mamiferos sin procesar (ejemplo: carne de vaca, ternera,
cerdo, cordero, caballo, cabra), incluyendo la carne picada o congelada (OMS,
2015; Begoiia, 2016; IARC, 2015%; IARC, 2015").

3.3. La carne procesada

Por otro lado, se considera carne procesada, aquella como la carne que
ha sido transformada mediante salazon, curado, fermentacion, ahumado u otros
procesos con el objetivo de aumentar el sabor o mejorar su conservacion. La
mayoria de la carne procesada contiene carne de cerdo o carne de vaca, pero
puede contener también otras carnes rojas, como las de ave, casqueria, achuras o
entresijos para referirse a las visceras (menudencias) como higado, pulmones o
subproductos como sangre. Como carne procesadas, se pueden citar a las
salchichas, el jamon (serrano y de York), carne en conserva (corned beef), cecina
0 carne seca, salsas a base de carne, frankfurters (perros calientes, hot dogs,
salchichas), asi como carne en lata (OMS, 2015; Begoifia, 2016; IARC, 2015%;
IARC, 2015P).
3.4. Elcancer

Desarrollo del cancer

World Cancer Research Fund & American Institute for Cancer
Research (2007), citan que el cancer es una enfermedad muy antigua en la
humanidad. La palabra cancer proviene del término “cangrejo” en latin, y fue
descrita por primera vez por Hipdcrates y a otros médicos griegos, entre el afio

500 aC y 200 dC, reconocieron los tumores y los clasificaron como carcinos o de
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crecimientos benignos. Por su parte, la palabra “neoplasia” fue acufiado por
Galeno (200 afios dC), que definid los canceres como nuevos crecimientos que
eran “contrarios a la naturaleza”. Asi mismo, la palabra “metastasis” (cambiar de
lugar), también fue descrita como la habilidad de las neoplasias para migrar hacia
otros tejidos u d6rganos y formar tumores adicionales. Ya en la Edad Media el
cancer fue considerado, junto a otras enfermedades, como una consecuencia de
alteraciones en los humores corporales (sangre, flema, bilis amarilla y bilis
negra), los cuales determinaban los atributos de la fisiologia humana.

Con el microscopio en el siglo XIX, Miiller, observo que los tumores de
las células cancerosas parecian ser bastante diferentes de las células normales. Ya
a inicios del siglo XX los estudios de los tumores se convertiria en una disciplina
cientifica llamada oncologia (WCRF/AICR, 2007).

Teniendo en cuenta que, desde un ovulo fecundado hasta la adultez, el
cuerpo humano adulto alcanza aproximadamente 10'* células (10 billones); ello
gracias a sus procesos de replicaciones sucesivas a lo largo de la vida, siendo la
replicacion una funcion normal esencial (WCRF/AICR, 2007).

Los tumores o neoplasias

Por otro lado, la WCRF/AICR (2007) menciona que una caracteristica
fundamental de los tumores (o0 neoplasias) es un aumento en el numero de células
por encima de los requerimientos del crecimiento, reparacion y reproduccion del
organo que los alberga. Se dividen en dos categorias: benignos y malignos.

a. Tumores benignos: se caracterizan por un crecimiento relativamente lento,
porque se encapsulan y no son invasores y por su similitud microscopica con
el tejido normal circundante. Las células de un tumor benigno suelen ser de

tamafio y aspecto uniformes y sus nucleos se presentan normales y contienen
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el nimero y estructura normales de cromosomas (material genético de las

células que contiene el ADN).

Tumores malignos por lo general muestran un rapido crecimiento e
invaden tejidos normales adyacentes. Las células de un tumor maligno
con frecuencia tienen una forma larga y anormal. Al microscopio, las
células cancerosas suelen recordar a células embrionarias o
indiferenciadas (anaplasticas), pero también pueden mostrar nucleos
aberrantes y una cantidad anormal de cromosomas. La presencia y
naturaleza del tumor maligno es lo que determina el diagndstico de
cancer.

La denominacion y clasificacion de un tumor también da por el
tipo de célula y tejido de origen. En general, el sufijo “~-oma” unido a
un tipo de célula o tejido (papiloma), significa que se trata de un tumor
benigno, mientras que los tumores malignos se describen como
carcinomas, si derivan de tejido epitelial (adenocarcinoma); sarcomas,
si derivan de tejido mesenquimal; o se agrega el término “maligno”
(melanoma maligno) (WCRF/AICR, 2007).

Por su parte, la Asociacion Espaifiola Contra el Cancer (2018),
considera que el cancer abarca mas de 200 tipos de enfermedades.
Cada una puede tener caracteristicas completamente diferentes al resto
de los canceres, pudiendo considerarse enfermedades independientes,
con las causas del cancer, su evolucion y sus tratamientos especificos.
Sin embargo, todas ellas tienen un denominador comun: Las células

cancerosas adquieren la capacidad de multiplicarse y diseminarse por
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todo el organismo sin control (AECC, 2018). En ese sentido, la AECC
(2018), describe las siguientes etapas:
Desarrollo del cancer
Nuestro organismo estd constituido por un conjunto de células solo
visibles a través de un microscopio. Estas células se dividen periddicamente y de
forma regular con el fin de reemplazar a las ya envejecidas o muertas, y mantener

asi la integridad y el correcto funcionamiento de los distintos 6rganos (Figura

03).

Dano celular E’}

sin reparacion
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\ o e

Division celular normal

Figura 3. Proceso de division celular normal. Fuente: AECC (2018).

El proceso de division de las células estd regulado por una serie de
mecanismos de control que indican a la célula cuando comenzar a dividirse y
cuando permanecer estatica. Cuando se produce un dafio celular que no puede
ser reparado se produce una autodestruccion celular que impide que el dafo sea
heredado por las células descendientes. Cuando estos mecanismos de control se
alteran en una célula, ésta y sus descendientes inician una division incontrolada,

que con el tiempo dard lugar a un tumor o nodulo.
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Si las células que constituyen dicho tumor no poseen la capacidad de
invadir y destruir otros 6rganos, se habla de tumores benignos. Pero cuando estas
células ademas de crecer sin control sufren nuevas alteraciones y adquieren la
facultad de invadir tejidos y organos de alrededor (infiltracién), y de
trasladarse y proliferar en otras partes del organismo (metastasis), hablamos de

tumor maligno, que es a lo que llamamos cancer (Figura 04).
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Division sin control de celulas cancerosas

Figura 4. Proceso de division celular anormal. Fuente: AECC (2018).
Origen del cancer
El origen del cancer ocurre cuando las células normales se transforman en
cancerigenas, es decir, adquieren la capacidad de multiplicarse
descontroladamente e invadir tejidos y otros 6rganos. Comprende:
a. Aparicion del cancer
El proceso de aparicion del cancer se denomina carcinogénesis. La
carcinogénesis dura afios y pasa por diferentes fases. Las sustancias
responsables de producir esta transformacién se llaman agentes
carcinogenos. Un ejemplo de ellos son las radiaciones ultravioleta del sol,

el asbesto o el virus del papiloma humano (VPH).
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La primera fase comienza cuando estos agentes actilan sobre la célula
alterando su material genético (mutacion). Una primera mutacién no es
suficiente para que se genere un cancer, pero es el inicio del proceso. La
condicion indispensable es que la célula alterada sea capaz de dividirse.
Como resultado, las células dafiadas comienzan a multiplicarse a una
velocidad ligeramente superior a la normal, transmitiendo a sus

descendientes la mutacion (Figura 05).

g T’:-Y-.*v P ICREDED 2 ’;"’T‘—."Y_.*"-"':‘ )
1 e .'*'.JL‘.#? "l .: '[o elnlelinle 'YTJV
'_'.'.i...'.L .'_D#Lfcoooo,
’_o_;? D00C . [» -rnAoJooooi
(wjofe]ofe[efe]e) [..A.;'@“ slels]
96608560 _GEOHEEOD
N S R N S
% NS
3 G 4 TR
[aln 7 30 e .‘(0-\1' e
.l 8 N r ‘Q"\‘. {
|' .ewmq (.. .‘4 » -Q‘ ele
LL;{»’-&;@\‘):{{.'T:_‘! ’;ro‘c% ,"o‘o]
l..A.l‘ ’ .17N° Ve ‘mm‘f‘*‘\\bﬁ‘ .a
Q o W O"@Gg - e Q.o\-@,., -
By N 45 g o ST 2> g ‘.s\.‘b ,,ttl
NGt NS oo

Figura 5. Proceso de division celular en donde las células danadas comienzan
a multiplicarse. Fuente: AECC (20138).

A esto se le llama fase de iniciacion tumoral y las células involucradas
en esta fase se llaman células iniciadas. La alteracion producida es
irreversible, pero insuficiente para desarrollar el cancer.

b. Extension del cancer

Si sobre las células iniciadas actian de nuevo y de forma repetida los

agentes carcindgenos, la multiplicacion celular comienza a ser mas rapida y

la probabilidad de que se produzcan nuevas mutaciones aumenta.
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A esto se le llama fase de promocion y las células involucradas en esta
fase se denominan células promocionadas. Actualmente se conoce muchos
factores que actlian sobre esta fase, como el tabaco, la alimentacién

inadecuada, el alcohol, etc.
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Figura 6. Células cancerigenas originando las metastasis. Fuente: AECC
(2018).
Por ultimo, las células iniciadas y promocionadas sufren nuevas

mutaciones. Cada vez se hacen mas anomalas en su crecimiento y
comportamiento. Adquieren la capacidad de invasion, tanto a nivel local
infiltrando los tejidos de alrededor, como a distancia, originando las
metastasis.
Es la fase de progresion (Figura 06).
¢. Produccion del Cancer
Para que se produzca un cancer es necesario que de forma

acumulativa y continuada se produzcan alteraciones celulares durante
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un largo periodo de tiempo, generalmente arios. Como resultado las
células estan aumentadas en nimero, presentan alteraciones de forma,
tamafio y funcidon y poseen la capacidad de invadir otras partes del
organismo.

Causas del cancer

Para la AECC (2018), las causas del cancer estan fuertemente

influenciadas por los habitos de vida, que son fundamentales a la hora de

desarrollar determinadas enfermedades como la obesidad, las enfermedades

cardiacas y el cancer. Se conocen:

a.

Factores que pueden provocar el cancer

Algunos tipos de cancer se producen por cosas que la gente hace:

0 Fumar aumenta las probabilidades de desarrollar cancer de pulmon,
boca, esdfago.

0 El consumo excesivo de alcohol también aumenta la probabilidad de
que se produzca un cancer de higado, estobmago.

Un 40% de los canceres se deben a la accion de agentes externos que
actuan sobre el organismo, causando alteraciones en las células. Por el hecho
de ser externos, son modificables. La persona puede modificar sus habitos,
impidiendo que el organismo entre en contacto con estos agentes, como por
ejemplo, evitando el consumo de tabaco, reduciendo las dosis de alcohol,
haciendo ejercicios.

En el resto de los casos, no se conocen con exactitud los mecanismos por
los que se produce y desarrolla el cancer. Se piensa que puede ser debido a

mutaciones espontaneas de los genes o por la accion de algun factor externo
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3.5.

que aun no se ha identificado. Actualmente es uno de los principales temas
de investigacion.
Los agentes externos y el cancer

A los agentes externos se les denomina factores de riesgo o agentes
carcindgenos. Son las sustancias que, en contacto con un organismo, son
capaces de generar en ¢l enfermedades cancerosas. Su naturaleza es variada,
habiéndose encontrado factores fisicos, quimicos y bioldgicos.

Para que el cancer se origine deben producirse de cuatro a seis
mutaciones o alteraciones genéticas celulares, por lo que todo apunta a que
los factores de riesgo deben estar en contacto con el organismo durante un
considerable periodo de tiempo (afios). Esto también explicaria que el riesgo
de padecimiento de un cancer aumente con los afios.

En algunos casos, muy pocos, entre el 5% y el 7%, las personas
presentan una predisposicion genética al desarrollo de ciertos canceres.
Esto ocurre porque se heredan genes ya alterados. El resultado es que en
estas personas la probabilidad de padecer cancer aumenta y el tiempo
necesario para su aparicion es menor que cuando no existe esta
predisposicion.

Los agentes cancerigenos
Generalidades

La AECC (2018), refiere que la mayoria de los carcinégenos quimicos

estan relacionados con actividades industriales, por lo que gran parte de los

canceres producidos por ellos se dan en los paises desarrollados. De los 7 millones

de compuestos quimicos conocidos, en unos 2.000 se ha descrito algtn tipo de

actividad carcinogénica y muy pocos estan en contacto directa o indirectamente

con

el ser humano.
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Ademads, independientemente de su composicion, la capacidad de una
sustancia para producir cancer va a depender de la cantidad de dosis recibida y
del tiempo de exposicion a la sustancia. El amianto, arsénico, benceno, cadmio,
mercurio, niquel, plomo, hidrocarburos clorados, naftilamina, son algunos de los
agentes con actividad carcinogénica mas usuales.

Por otro lado, los agentes fisicos destacan las radiaciones ionizantes
(rayos X), las radiaciones no ionizantes (rayos ultravioleta del sol) y las
radiaciones que emite la propia corteza terrestre (radon). Otra fuente de agentes
fisicos cancerigenos es la provocada por accidentes nucleares como es el caso de
las fugas producidas en centrales nucleares.

Tabla 3. Tipos de cancer y medidas de prevencion.

Tipo de Cancer Agente carcinégeno . Como prevenirlo?

Radiaciones  ultravioletas

Cancer de piel Tomar adecuadamente el sol
(UVv)

Ca d Imén, d . . .

.:iu’lcer ¢ pu. mon, - ¢e Cromo, niquel, cobalto, Seguir medidas de seguridad en el

rinon, mesotelioma, - de asbesto, plomo, arsénico trabajo. (CEEC)

higado, de piel P ’ Jo-
Hidrocarburos aromaéticos . .

. , e Evitar el consumo de tabaco y seguir
Ciancer de pulmén y policiclicos (humo tabaco, didas d dad [ trabai
testiculo hollin, alquitran, medidas de seguridad en el trabajo

petroleo...) (tabaco)

i Evitar el consumo excesivo de
Céancer de . . .

, , Nitrosaminas ahumados y embutidos
higado, estomago (alimentacion)
Cancer de cuello Virus del papiloma Consultar con el ginecologo
uterino humano (VPH) (diagnostico precoz)

Cumplir el calendario de vacunacion y,
para poblacion de riesgo, utilizacion de

Cancer de higado Virus de la hepatitis B (VHB) jeringuillas desechables y preservativo
en las relaciones sexuales (CEEC)

Helicobacter pylori  Tratamiento con antibiotico

Cancer de estomago (bacteria) (bacteria)

Fuente: AECC (2018).
En los ultimos afios los agentes bioldgicos estan tomando cada vez mas
protagonismo en la carcinogénesis humana. Hoy dia se sabe que el 18% de los

canceres son atribuibles a infecciones persistentes provocadas por virus, bacterias
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0 parasitos, entre los que destacan el virus del papiloma humano (cancer de cuello
uterino), el virus de la hepatitis B (cadncer de higado) y el Helicobacter pylori
(cancer de estomago) (Tabla 03).

Definicion de agente cancerigeno

Un carcinogeno o cancerigeno es un agente fisico, quimico o biologico
potencialmente capaz de producir cancer al exponerse a tejidos vivos (por
inhalacion, ingestion o penetracion cutanea). En ese sentido, un carcindgeno es
un agente que puede producir una neoplasia o cancer (Huertas, 2016). Un agente
es definido como “carcindgeno” si produce un incremento en la incidencia de
neoplasias malignas, ya sea reduciendo su tiempo de latencia o incrementando su
gravedad o su capacidad de multiplicacion (IARC, 2015%).

Criterios para categorizar de los efectos carcinogénicos

Espinoza, Rojas, Bernal, Araque, Velez, y Lopez (2006), refieren que
diversas entidades han definido criterios para establecer categorias del efecto
carcinogeno de diferentes agentes. Ellas tienen en cuenta los aspectos
epidemioldgicos y toxicoldgicos y mecanismos de accion. Entre los organismos
mas relevantes que estudian el cancer, incluyen (Espinoza, et al. 2006):
a. International Agency for Research on Cancer o Centro Internacional de

Investigaciones sobre el Cancer (IARC)
b. American Conference of Governmental Industrial Hygiene o Conferencia
Gubernamental Americana de Higienistas Industriales (ACGIH)

¢. Environmental Protection Agency o Agencia de Proteccion ambiental de los

Estados Unidos (EPA).
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En cuanto a los métodos cientificos usados por organismos cientificos

asociados al estudio del cancer para determinar la exposicion a agentes

cancerigenos, Espinoza, et al. (2006), describe lo siguiente:

a.

ACGIH (American Conference of Governmental Industrial Hygiene)

Ademas de los estudios epidemioldgicos y toxicologicos, utiliza
sofisticados modelos matematicos para extrapolar el riesgo en la poblacion
trabajadora y, aunque sus criterios de clasificacion son similares a los de la
IARC, los agrupa en categorias de Al (confirmado carcindgeno para
humanos) hasta A5 (no se sospecha como carcindgeno para humanos).

EPA (Environmental Protection Agency o Agencia de Proteccion del
Ambiental).

Este organismo estd enfocado, principalmente, a la poblacion
general, cuyos niveles de exposicion a estos agentes carcindgenos son
diferentes a los de la poblacion trabajadora.

TARC (International Agency for Research on Cancer)

Este organismo, dependiente de la ONU, clasifica la probabilidad de ser
carcindgeno de diferentes agentes biologicos, fisicos, quimicos, mezclas de
sustancias y circunstancias de exposicion, con base en los resultados
combinados de pruebas in vitro, estudios en animales de experimentacion,
estudios epidemioldgicos en humanos (especificamente, se tienen en cuenta
tres tipos de éstos: cohortes, casos y controles, y ecoldgicos) y otros datos
relevantes, cuyos resultados son estadisticamente significativos. Algunas
veces se revisan series de casos.

De cada estudio, la IARC (International Agency for Research on

Cancer), evalua cientificamente:
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0 El disefio metodologico.

0 El control de posibles sesgos y variables de confusion.

0 Los métodos estadisticos empleados para estimar las medidas de
asociacion.

0 La obtencion de tasas e intervalos de confianza.

0 La aplicacion de pruebas de significacion estadistica, y

0 La interpretacion de los resultados.

Ademads, realiza un andlisis detallado sobre los riesgos absolutos y
relativos respecto a variables como la edad de la primera exposicion, el tiempo
desde la primera exposicion, la duracion de la exposicion, la exposicion
acumulada y el tiempo desde que cesé la exposicion.

Respecto a los datos de exposicion a los agentes, las monografias de la
IARC (International Agency for Research on Cancer) recopilan la informacion
disponible sobre:

0 Exposicion actual y pasada.

0 Fuentes de exposicion en individuos con mayor probabilidad de
exposicion, propiedades fisicas, niveles de exposicion ocupacional,
produccion, usos.

0 Frecuencia en el caso de agentes fisicos y quimicos.

Para los agentes bioldgicos se incluyen su estructura, métodos de
deteccion y epidemiologia de la enfermedad. En algunos casos se tienen en cuenta
los habitos culturales (por ejemplo, consumo de cigarrillo o alcohol) que puedan
afectar el comportamiento del agente.

Después de evaluar la calidad de los estudios, la IARC emite un concepto

con respecto a la solidez de la evidencia sobre el agente, la mezcla o la
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circunstancia de exposicion y su capacidad carcindgena para los humanos. Si se
estan evaluando agentes para los cuales existe suficiente evidencia de efecto
carcindgeno en animales de experimentacion pero no se dispone de datos
adecuados en humanos, los grupos de expertos tienen en cuenta el mecanismo de
accion del agente y otros datos relevantes, con el fin de emitir un juicio sobre el
potencial carcindgeno de dichos agentes en los humanos.

Clasificacion de los agentes cancerigenos

Existen varias clasificaciones de los agentes cancerigenos, las mas
importantes lo describen la International Agency for Research on Cancer y World

Cancer Research Fund & American Institute for Cancer Research:

a. International Agency for Research on Cancer (IARC)

Espinoza, et al. (2006), refieren que, segin la IARC, los grupos de
agentes carcinogenos se clasifican en cinco grupos:

Grupo 1

El agente (mezcla) es carcinbgeno para los seres humanos. La
circunstancia de exposicion exige exposiciones que son carcindgenas para
los seres humanos (Figuras 07 y 12). Esta categoria se usa cuando existe
suficiente evidencia de ser carcindgeno en humanos.

Excepcionalmente, un agente puede ser clasificado como perteneciente
al grupo 1 cuando la evidencia de su efecto carcindgeno en humanos es
menos que suficiente pero hay evidencia suficiente del efecto carcindgeno en
animales de experimentacion y fuerte evidencia en humanos expuestos de
que los agentes actiian a través de un mecanismo relevante para el origen del

cancer.
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GRUPO 1 ,
AGENTES QUE CAUSAN CANCER

Riesgo carcinogeno probado con datos claros y confimados.
118 agentes

A 4

&k 1

Figura 7. Grupo 1 Agentes que causan cancer, segun la IARC (International

Agency for Research on Cancer).
Fuente: Pablos (2015).

Grupo 24

El agente (mezcla) es probablemente carcindgeno para los seres humanos.
La circunstancia de exposicion exige exposiciones que son probablemente
carcinogenas para los seres humanos (Figuras 08 y 12).

Esta categoria se usa cuando hay limitada evidencia de efecto carcinégeno
en humanos y suficiente evidencia de efecto carcindgeno en animales de
experimentacion. En algunos casos, un agente puede ser clasificado en esta
categoria cuando hay inadecuada evidencia de efecto carcindgeno en humanos y
suficiente evidencia de efecto carcindgeno en animales de experimentacion, a la
vez que fuerte evidencia de que el origen del cancer es mediado por un
mecanismo que, también, opera en humanos.

Excepcionalmente, un agente puede ser clasificado en esta categoria

solamente sobre la base de limitada evidencia de efecto carcindgeno en humanos.
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GRUPO 2A ,
PROBABLEMENTE CAUSAN CANCER

Riesgo carcinogeno probable segin estudios con humanos y animales.
75 agentes

@ * @ 7

Figura 8. Grupo 24 Agentes probablemente causan cancer, segun la IARC
(International Agency for Research on Cancer).
Fuente: Pablos (2015).

Por otro lado, un agente puede ser asignado a esta categoria si, de acuerdo
con su mecanismo de accion, éste claramente pertenece a una clase de agentes de
los cuales uno o mas miembros han sido clasificados en los grupos 1 0 2A.

Grupo 2B.

El agente (mezcla) es posiblemente carcindgeno para los seres humanos.
La circunstancia de exposicion exige exposiciones que son posiblemente
carcinogenas para los seres humanos.

Esta categoria se usa para agentes sobre los cuales hay limitada evidencia
de efecto carcindgeno en humanos y menos que suficiente evidencia de
efecto carcindgeno en animales de experimentacion. Esta categoria también
es usada cuando hay inadecuada evidencia de efecto carcindgeno en humanos
pero hay suficiente evidencia de efecto carcindgeno en animales de

experimentacion.
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En algunas circunstancias, un agente puede ser clasificado en este grupo
si para éste hay inadecuada evidencia de efecto carcindgeno en humanos y
menos que suficiente evidencia de efecto carcindgeno en animales de
experimentacion, a la vez que existe evidencia que soporte, desde el punto de
vista de su mecanismo de accion o de otros datos relevantes, su relacion

causal con la enfermedad.

°0C00

00 0®

GASOLINA TRABAJD EN TRAWG DE TRABAJO DE TRABAJO EN LHPIEZA EN
INDUSTRIA TEXTIL CARPINTERD IMPRENTA

Figura 9. Grupo 2B Agentes posiblemente causan cancer segun la IARC
(International Agency for Research on Cancer).
Fuente: Pablos (2015).

Un agente puede ser clasificado en esta categoria solamente sobre la base
de fuerte evidencia sobre su mecanismo de accion y de otros datos relevantes
(Figuras 09 y 12).

Grupo 3

El agente (mezcla o circunstancia de la exposicion) no es clasificable en

cuanto a su efecto carcindgeno para los seres humanos (Figuras 10 y 12).
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Esta categoria se usa con mayor frecuencia para agentes para los cuales la
evidencia de efecto carcindgeno es inadecuada en humanos e inadecuada o
limitada en animales de experimentacion. Excepcionalmente, algunos agentes
para los cuales la evidencia de efecto carcindgeno es inadecuada en humanos pero
es suficiente en animales de experimentacion, pueden ser clasificados en esta
categoria cuando hay fuerte evidencia de que los mecanismos de su efecto
carcindgeno en animales de experimentacion no operan igual en los humanos.

Los agentes que no entran en ninguna otra categoria, también se clasifican
en esta categoria. Sin embargo, el que un agente pertenezca a este grupo no es
determinante de su falta de efecto carcindgeno o de su seguridad absoluta.
Usualmente, cuando un agente es clasificado en el grupo 3, significa que se
necesita mas evidencia, especialmente cuando las exposiciones son muy

frecuentes o cuando los datos de cancer pueden llevar a interpretaciones diversas.

Figura 10. Grupo 3 Agentes no clasificables como causa de cancer, segun la
IARC (International Agency for Research on Cancer).
Fuente: Pablos (2015).

Grupo 4
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El agente (mezcla o circunstancia de la exposicion) probablemente no es

carcindgeno para los seres humanos (Figuras 05y 06).

GRUPO 4 ,
PROBABLEMENTE NO ES CAUSA DE CANCER

1 agente

[

4

Figura 11. Grupo 4 Agentes que probablemente no es causa de cancer, segun la
IARC (International Agency for Research on Cancer).
Fuente: Pablos (2015).

Esta categoria se usa para agentes para los cuales hay evidencia que
sugiere falta de efecto carcindgeno en humanos y en animales de
experimentacion. En algunas circunstancias, los agentes para los cuales hay
evidencia inadecuada de efecto carcindgeno en humanos pero evidencia que
sugiere no ser carcindgeno en animales de experimentacion, en forma consistente
y con soporte solido de una amplia gama de datos sobre los mecanismos de accion
y otros datos relevantes, el agente, mezcla o circunstancias de exposicion puede

ser clasificado en este grupo.
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¢QUE SIGNIFICA? ¢QUE INCLUYE?

CARCINOGENO PARA
LOS HUMANOS

Evidencia suficiente en humanos. Fumar, exposicion a la radiacion solar,
Relacion causal establecida. bebidas alcohdlicas y carnes procesadas.

PROBABLEMENTE
CARCINOGENO b
PARA LOS HUMANOS

Evidencia limitada en humanos. Emisiones por fritura en alta
Evidencia suficiente en animales. temperatura, esteroides, exposicion
ocupacional en peluqueria, carne roja.

Evidencia limitada en humanos. Café, gasolina y emisiones de motor

Evidencia insuficiente en animales. de gasolina, gases de soldadura,
verduras encurtidas.

CARCINOGENICIDAD
NO CLASIFICABLE

Evidencia insuficiente en humanos. Té, campos magnéticos estaticos,
Evidencia insuficiente en animal iluminacion fluorescente, polietileno.

PROBABLEMENTE .

NO CARCINOGENO UN SOLO PRODUCTO QUIMICO

PARA LOS HUMANOS HA SIDO INCLUIDO EN ESTE GRUPO
La evidencia no sugiere

carcinogenicidad en
humanos/animales.

Caprolactama, usado en la fabricacion
de fibras sintéticas.

GRUPO

EL INDICE DE LA IARC SOLO NOS DICE CUAN FUERTE ES LA EVIDENCIA DE QUE ALGO CAUSE CANCER.
LAS SUSTANCIAS DE UNA MISMA CATEGORIA DIFIEREN MUCHO EN CUANTO AUMENTAN ESTE RIESGO.

Figura 12. Guia Basica de Clasificacion de Carcinogenos de la IARC
(International Agency for Research on Cancer)
Fuente: Compound Interest (2015).

b. World Cancer Research Fund & American Institute for Cancer
Research

La WCREF/AICR (2007), agrupa a los agentes cancerigenos en tres

grupos importantes: Agentes infecciosos (virus), radiaciones y carcindgenos
quimicos.

0 Agentes infecciosos (virus)
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Los virus que causan cancer han sido ampliamente y sus
mecanismos de accion han proporcionado informacion clave sobre el
proceso del cancer. Ello ha conducido al descubrimiento de genes de
cancer, tanto celulares como viricos, denominados oncogenes, que
pueden ser activados por carcindgenos viricos, radiaciones o productos
quimicos. Estudios epidemioldgicos han implicado a los virus como
agentes etiologicos solo en ciertos canceres. Estos incluyen el virus de
Epstein-Barr (una de las causas del linfoma de Burkitt y del carcinoma
nasofaringeo), los virus de las hepatitis B y C (una de las causas del
cancer del higado), los papiloma virus humanos (una de las causas del
cancer de cuello del utero) y los virus de la leucemia de las células T en
los humanos. Existen pruebas de que la bacteria Helicobacter pylori es
un agente causal del cancer de estomago.

Radiaciones

La radiacion ultravioleta, ha sido reconocida como la principal
causa del cancer humano de piel. Con la excepcion del melanoma
maligno, los canceres de piel son muy pocas veces mortales. Por otra
parte, la exposicion a radiaciones ionizantes (rayos X, rayos gamma,
etc.) es importante en una variedad de canceres, particularmente los que
afectan a los sistemas sanguineo, linfatico, mamas, tiroides y cerebro.
Aunque, como consecuencia del uso de armas nucleares, algunas
poblaciones han desarrollado enfermedades neoplasicas, la exposicion
humana reciente a radiaciones ionizantes ha estado limitada a los rayos
X con fines médicos, a la radioterapia, a los rayos cdsmicos, a las

impurezas aéreas radiactivas (accidentes nucleares y pruebas de
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armamentos) o las que soportan trabajadores de la industria nuclear. Se
estima que solo cerca del 3% de todas las muertes por cancer deriva de
alguna forma de radiacion (Tomatis et al, 1990 en WCRF/AICR, 2007).
Carcinédgenos quimicos (incluidos los agentes derivados del tabaco)

Los carcindgenos quimicos en el cancer humano fue sugerido desde
los siglos XVIII y XIX a partir del contacto prolongado con hollin,
alquitran, asfalto, aceites minerales bituminosos y petrdleo, conducia al
aumento de la aparicion de canceres de piel, pulmon y otros tejidos. A
principios de 1900 se conoci6 la naturaleza quimica de esas sustancias
organicas, con la sintesis del dibenzoantraceno como el primer
carcindgeno quimico puro y la caracterizacioén del benzopireno como el
principal componente carcinogénico del alquitran.

Otra clase de productos quimicos, las aminas aromaticas, también
fue reconocida a como carcinogénica. Estos compuestos tenian un
amplio uso comercial como intermediarios en la sintesis de tintes y como
antioxidantes en la goma y aceites lubricantes, cuya exposicion
ocupacional conducia al desarrollo de cancer de la vejiga urinaria.

Durante el siglo XX, se demostrd que ademas, otros compuestos
quimicos eran carcinogénicos como los del humo del tabaco. Otros
incluyen productos derivados de la combustion y de la sintesis orgéanica;
y sustancias presentes en alimentos como componentes normales, como
los contaminantes microbianos, los que se forman durante la preparacion
de los alimentos (hidrocarburos nitroaromaticos, nitrosaminas,
hidracinas, triacenos, hidrocarburos halogenados, alcaloides

pirrolizidinas, alquenilbencenos, micotoxinas, y aminas heterociclicas),
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o ambos. Ademads, ahora se reconoce que los carcindgenos pueden ser
producidos de manera endogena, a través de procesos fisiologicos tales
como la inflamacion, el estrés oxidante, desequilibrios hormonales y
nutricionales, y dafios reiterados en el tejido (Ames, 1983; Cohen y
Ellwein, 1991 en WCRF/AICR, 2007).

En la actualidad, se estima que los factores ambientales son los
principales responsables del 70% al 90% de todos los canceres humanos
(Doll y Peto, 1981 en WCRF/AICR, 2007). En este contexto, no solo
las exposiciones ocupacionales y el humo del tabaco son considerados
partes del ambiente, sino que también lo es la dieta (WCRF/AICR,
2007).

Finalmente, en relacion a la dieta, WCRF/AICR (2007), refieren
que los nutrientes que han mostrado tener efectos moduladores en el
cancer experimental incluyen los macronutrientes (grasas,
carbohidratos, proteinas y fibras), las vitaminas (dcido f6lico,
riboflavina, b-caroteno, retinol, atocoferol y vitamina B12) y los
minerales (selenio, zinc, magnesio y calcio).

Mortalidad por agentes cancerigenos

Teniendo en cuenta que la IARC (International Agency for Research on

Céncer) se basa en la evidencia de causalidad, no se puede deducir que a mayor

evidencia hay mayor riesgo.

Los diferentes agentes que conforman cada grupo tienen un riesgo

asociado muy diferente y su consideracion como carcindgenos deriva en

recomendaciones diferentes: El tabaco estd completamente desaconsejado, pero

el consumo de carne roja, segiin la propia OMS (Organizacion Mundial de la
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Salud), no, aunque si se deben tener en cuenta las cantidades
recomendadas (Pables, 2015). En ese sentido, el nivel de mortalidad anual por
cancer a nivel mundial, segun Pablos (2015), basados en los reportes de la IARC
(International Agency for Research on Cancer), se agrupan de la siguiente manera
y en orden ascendente (Figura 13):

a. Elevado consumo de carne procesada
Una de las ltimas incorporaciones al listado, su consumo elevado esté
ligado a un mayor riesgo de sufrir cancer, especialmente de cancer colon
rectal.
b. Elevado consumo de carne roja
Al igual que ocurre con la carne procesada, el consumo elevado de carne
roja estd asociado a un mayor riesgo de sufrir cancer, especialmente cancer
colorrectal.
¢. Exposicion a radiacion ionizante
La exposicion residencial al gas radon del suelo y de los materiales de
construccion se estima que causa entre el 3 y el 14% de todos los casos de
cancer de pulmodn, convirtiéndolo en la segunda causa de cancer de pulmén

por detras del humo de tabaco.
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Figura 13. Peso de mortalidad por cancer en el mundo.
Fuente: Pablos (2015).
d. Sol y camas solares
Segun un estudio publicado en el British Medical Journal de los 63.492
melanomas diagnosticados cada afo en 18 paises europeos, 3.438 se deben
s6lo al uso de cabinas de rayos UVA (corresponde al 95% de UV). Y si las
cabinas son la causa de este 5,4% de los canceres de piel, el resto hay que
atribuirselo casi por completo al sol.
e. Contaminacion en hogares
La contaminacién del aire del hogar debido a la combustién de carbon
es responsable del 1,5% de las muertes por cancer de pulmon.
f. Contaminacion ambiental
La contaminacion del aire, agua y suelo con quimicos carcinogénicos es
responsable de entre el 1y el 4% de los casos de cancer.

g. Exposicion ocupacional

36



3.6.

Mas de 40 agentes, mezclas y circunstancias de exposicion en el entorno
laboral se consideran carcindgenos para los humanos y estan clasificados
como carcindgenos ocupacionales. Se les atribuyen un 10% de los casos de
cancer de pulmén y un 2% de los casos de leucemia.

Alcohol

El alcohol es causa directa de muchas enfermedades. En el caso del
cancer se estima que un consumo de 50 gramos diarios (unas tres bebidas y
media) practicamente triplica el riesgo de sufrir cancer de cabeza y cuello y
multiplica por 1,5 la probabilidad de sufrir cancer colorrectal.

Tabaco

Segiin la OMS (Organizacion Mundial de la Salud), el tabaco es
responsable del 22% de muertes por cancer cada afio. Alrededor del 70% de
los canceres de pulmoén se pueden atribuir inicamente al tabaco.

Agentes infecciosos

Los agentes infecciosos (Hepatitis B 'y C, Helicobacter pylori, VPH o
Virus del Papiloma Humano, VIH o Virus de la Inmunodeficiencia Humana)
son responsables de cerca del 22% de las muertes por cancer en los paises en

desarrollo, y un 6% en los paises industrializados.

La carcinogénesis y el consumo de carnes

Carcinogénesis humana

WCRF/AICR (2007) refieren que, para la carcinogénesis humana, en

especial la relacionada con la dieta, el proceso de carcinogénesis puede ser
contemplado como una serie de fendmenos que incluyen cinco etapas (Anexo:
Figura 20): Exposicion a agentes; metabolismo de los agentes; interaccion entre

los agentes y componentes celulares (ADN) en riesgo (Iniciacion); reparacion del
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ADN danado, muerte de la célula o persistencia y replicacion de un clon de
células andmalas dentro del tejido; crecimiento de este clon anormal hacia un
foco definido de células preneoplésicas (promocion) y crecimiento del tumor y
su diseminacion hacia otras partes del cuerpo (progresion).

a. Exposicion a agentes

Los seres humanos estan expuestos a una variedad de carcindgenos
conocidos en el tabaco, en el lugar de trabajo, en el ambiente mas amplio, en
la dieta (incluyendo los derivados de la preparacion, almacenaje y
descomposicion de los alimentos) y en las bebidas alcohdlicas (Figura 14).
El dafio al ADN también puede ser inducido por funciones metabdlicas
normales que producen radicales de oxigeno (durante el metabolismo
aerobio se generan pequefias sustancias reactivas de oxigeno “ROS o EOR”,
incluyendo radicales hidroxilo ((OH), aniones superéxido (O2), y peréxido
de hidrogeno (H20>), como respuesta a estimulos externos e internos).

A continuacién se relacionan algunos carcindgenos alimentarios
conocidos y otros bajo sospecha: aflatoxinas (se hallan en alimentos
fermentados), aminas heterociclicas (en carne cocinada a muy altas
temperaturas), compuestos N-nitrosos (se hallan en algunos alimentos
descompuestos, alimentos proteicos y quizd generados endégenamente); e
hidrocarburos aromaticos policiclicos (productos de la combustion y se

hallan en alimentos cocinados y en la cerveza negra).
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EXPOSICION A AGENTES QUIMICOS

Fumar, mascar
tabaco y betel
Carcinogenos Lugar de trabajo
alimentarios, aminas ‘ _ n
heterociclicas, HAP N R ——
f Procarcinogeno

Los virus y las radiaciones actuan por rutas diferentes a estas exposiciones
Figura 14. Exposicion a diversos agentes quimicos.
Fuente: WCRF/AICR (2007).
Metabolismo de los agentes

Los carcinégenos quimicos, agentes responsables del dafio al ADN, son
de diversas clases. Una propiedad comun es su habilidad de convertirse en
fuertes electrofilos (moléculas deficientes en electrones) después de una
biotransformacion por la actuacion de enzimas metabdlicas humanas
normales. Tales electrofilos tienden a reaccionar facilmente con moléculas
nucleofilas (ricas en electrones) como las proteinas y el ADN.

Aunque algunos carcindgenos son directamente electrofilos (agentes
alquilantes y acilantes), la mayoria se convierten en sus derivados electrofilos
mediante el metabolismo celular normal. Este proceso es conocido como
activacion metabolica. El metabolito electrofilo que se une al ADN celular
se conoce como el ‘“carcindgeno final” (Simic y Bergtold, 1991 en
WCRF/AICR, 2007). La activacion es un proceso enzimdatico normal
(enzimas de fase I, incluido el sistema del citocromo P450) que convierte

una sustancia quimica particular en una forma mas soluble en agua, pero
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reactiva, que entonces puede unirse a las macromoléculas celulares como el
ADN, el ARN, las proteinas y los lipidos (Figura 15).

Todo este proceso se desarrolla principalmente para que compuestos
foraneos se tornen mas solubles en agua, y por consiguiente, se puedan
excretar mas facilmente en la orina, o sea para desintoxicar los compuestos.

Las enzimas que intervienen en la activacion metabolica de los
carcindgenos quimicos son aquellas que participan normalmente en la
oxidacion, la reduccion y la conjugacion de los componentes alimentarios,
hormonas endogenas, drogas y compuestos foraneos. Como los niveles de
enzimas que activan los carcindgenos y los mecanismos de desintoxicacion
de carcinogenos pueden diferir notablemente entre diferentes tejidos,
especies, e individuos dentro de las especies, cada carcindgeno quimico
puede inducir un espectro Unico de tumores.

Las enzimas de desintoxicacion de fase II también participan en el
tratamiento de una variedad de sustancias quimicas de los alimentos y pueden
ser activadas (inducidas) por una variedad de compuestos vegetales. Esta
tendencia a inducir enzimas puede estar relacionada con la capacidad de
algunos componentes vegetales de reducir el cancer en los seres humanos. Si
las enzimas ya han sido inducidas por compuestos vegetales mas benignos,
estaran mejor dotadas para desintoxicar los agentes mas carcinogénicos de la

dieta.
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Procarcinogeno

Excrecion

Excrecion

Figura 15. Metabolismo de los agentes cancerigenos.

Fuente: WCRF/AICR (2007).

La desintoxicacion puede ocurrir en cada paso de este trayecto
metabdlico, ya sea como resultado de la reaccion con compuestos nucleéfilos
no cruciales para la funcion de la célula (glutation, por ejemplo), o por la
conversion en metabolitos estables que pueden ser excretados facilmente.
Asi mismo, se ha demostrado que los componentes alimentarios pueden
obstruir la carcinogénesis de la siguiente manera:

0 Bloqueando la activacion metabdlica que es controlada por las enzimas
que catalizan las reacciones de oxidacion o de conjugacion.

0 Aumentando la desintoxicacion metabolica por procesos similares.

0 Aportando dianas alternativas para los metabolitos electrofilos.

Iniciacion
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La iniciacién estd integrada por acontecimientos en los cuales un
carcindogeno exogeno o enddgeno induce alteraciones en la constitucion
genética de la célula; esto trae por resultado una lesiébn que puede ser
heredada y que confiere a dicha célula el potencial para un crecimiento
neoplasico. Esto suele ocurrir tras la activacion metabolica de un

procarcinogeno (Figura 16).

FASE DE INICIACION

Carcinogeno verdadero

L

Aductos del ADN

Alteracion somatica de oncogenes
genes supresores de tumores
y genes reparadores de ADN

Figura 16. Fase de Iniciacion del cancer.
Fuente: WCRF/AICR (2007).

La potencia relativa de los carcindgenos parece estar determinada por la
estabilidad de los aductos formados con el ADN y por la capacidad de inducir
alteraciones heredables en los genes diana (Hemminki er al, 1994 en
WCRF/AICR, 2007). La union de un carcinégeno a las proteinas, no al
ADN, por lo general es responsable de la gran mayoria de los residuos de

carcindgenos unidos a las moléculas. Si tales proteinas incluyen
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controladores importantes de crecimiento o sus receptores, esto podria
sugerir mecanismos interactuantes que no son del ADN como funciones
adicionales de los electréfilos en el cancer (caso de interaccion con proteinas
esta bien determinada en la carcinogénesis virica).

Ademas, se ha documentado la uniéon del carcinégeno a histonas
nucleares (proteinas que rodean e interactiian con el ADN) y con proteinas
acidas. La asociacion intima de estas proteinas con la cromatina (moléculas
que contienen ADN, ARN y proteinas), y su papel fundamental en el control
de la expresion del gen, sugiere incuestionablemente que la modificacion de
proteinas nucleares por los carcindgenos finales podria traer por resultado la
induccion o represion de las proteinas que controlan la replicacion, el
crecimiento o la diferenciacion de las células.

Finalmente, proteinas de la sangre, tales como la albimina sérica y la
hemoglobina, a menudo atrapan los metabolitos electrofilos de los
carcindgenos. En el caso de la albumina sérica puede ocurrir en el higado
(donde se sintetiza la albimina), o en el liquido extracelular, o en el plasma
sanguineo (donde la alblimina es la proteina predominante). Por su abundante
presencia en el cuerpo, la uniéon de los carcindgenos a la albumina sérica
puede ser una reaccion de desintoxicacion importante. Por razones similares,
la unién de los carcindgenos a la hemoglobina también puede considerarse
como un proceso de desintoxicacion.

La reaccion de carcindgenos finales con 4cidos nucleicos individuales
del ADN o del ARN supone dos tipos generales de dafio macromolecular: la
ruptura de la cadena y la formacion de aductos de base carcindgena

(Hemminki ez al, 1994 en WCRF/AICR, 2007). Se conoce que los dos
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ocurren después de la exposicion a carcindgenos in vivo, y se considera que
tanto la formacion de aductos como la ruptura de la cadena desempefian un
papel fundamental en la iniciacion y promocién del proceso neoplésico,
cuando el dafio ocurre en genes especificos que participan en el control o
reparacion del ADN. Muchos de los aductos de base carcindogena que se
forman tienen la capacidad de ocasionar errores de cddigo (mutaciones)
durante la replicacion.

Tales modificaciones también pueden dar lugar a amplias inserciones o
deleciones en la secuencia del acido nucleico. En cada uno de estos casos, la
fijacion de la lesion como resultado de mecanismos de reparacion deficientes
o como consecuencia de la replicacion celular representa un cambio
heredable: la base alterada es mal leida, las células hijas heredan el error, y
el gen ya no codifica exactamente igual para la proteina.

Si las alteraciones del ADN no son reparadas con efectividad, se
convierten en cambios permanentes durante la proxima division celular y, por
consiguiente, se propagan de célula a célula durante el normal crecimiento y
desarrollo del tejido. Es importante sefialar que no todas las alteraciones del
ADN conducen a la neoplasia. Para convertirse en una célula “iniciada”, la
alteracion inducida por el carcindgeno tendria que permitir a la célula crecer
y reproducirse autonomamente, y volverse independiente del control de las
células normales circundantes.

Existen al menos cuatro tipos de alteraciones genéticas inducidas por
carcindgenos ambientales (incluidos los alimentarios) o de formacion

enddgena, que podrian conducir al cancer.
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La primera es la mutacion somdtica, que entrafia el enlace covalente de
carcinogenos con el ADN como el paso inicial. El respaldo directo para
esta hipotesis proviene de la naturaleza electrofila de los carcindgenos
finales, de la capacidad de estos compuestos para enlazarse
covalentemente al ADN in vivo e in vitro, y del hecho de que se sabe que
una reparacion deficiente o una persistencia del aducto de base
carcindgena da por resultado una mutacion.

Un segundo mecanismo para la induccion del tumor es también
consecuencia del dano en el ADN; consiste en facilitar la entrada de un
virus de ADN causante de cancer (oncogénico).

Un tercer mecanismo tiene que ver con la capacidad de los carcinégenos
de reaccionar con el ARN mediante enlaces covalentes o induccion de
daiio al ARN, lo cual resulta transcrito al ADN, produciendo mutaciones
o cambios en la expresion del gen.

Cuarto, se sabe que la modificacion por medio de carcinégenos de las
enzimas que llevan a cabo la sintesis del ADN, las ADN polimerasas,
disminuye la fidelidad de replicacion y reparacion. Esto traerd como
resultado una replicacion del ADN en la que pueden persistir los errores
(replicacion tendiente a error) con las consiguientes mutaciones.

El dafno genético puede ocurrir en cualquier parte del genoma.
Probablemente, ese dafio solo sea crucial para el desarrollo del cancer
cuando lo que se dafia son los genes que controlan la proliferacion y
supervivencia de la célula en si misma. Por tanto, lo mas importante es
el dafio a los protooncogenes y a los genes supresores de tumores, asi

como a los genes que controlan la reparacion del ADN.
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Los Protooncogenes: Son genes que normalmente ayudan a las células
a multiplicarse. Cuando un protooncogen muta o tiene demasiadas
copias, se convierte en un gen "malo" que puede estar permanentemente
activado provocando la proliferacion incontrolada de la célula. El
protooncogen mutado se llama oncogen. Pocos sindromes de cancer son
causados por mutaciones hereditarias de los protooncogenes, pero la
mayoria de las mutaciones causantes de cancer que involucran
oncogenes se adquieren, no se heredan.

Las proteinas producidas por los protooncogenes son moléculas
controladoras del crecimiento. Cuando sufren mutacion son conocidas
como oncogenes Yy frecuentemente permiten una proliferacion
descontrolada de las células (se atasca el acelerador).

Partiendo de su ubicacion dentro de la célula y de la naturaleza de
las proteinas que codifican, los protooncogenes celulares se pueden
clasificar en cuatro categorias generales; las proteina quinasas, las
proteinas G, los protooncogenes nucleares y los factores de crecimiento.

Los mecanismos de activaciéon de protooncogenes celulares a
oncogenes transformadores incluyen al menos tres procesos diferentes:
mutacion somatica, sobreexpresion del gen y reordenamiento
genético. Los dos primeros son importantes en las etapas tempranas del
cancer, mientras que el tercero es importante en la Ultima etapa de
progresion.

Las mutaciones somdticas sirven como mecanismo primario para la
activacion de los protooncogenes ras, y dan por resultado cambios

estructurales permanentes en las proteinas G, de manera que la hidrolisis
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del GTP se debilita y la proteina G se mantiene en el estado activado;

transmitiendo un estimulo continuo y descontrolado al crecimiento y

replicacion de la célula. Las mutaciones ras pueden surgir como

consecuencia de la reaccion de carcindgenos quimicos (incluidos los
alimentarios) con el ADN.

En el mecanismo de la sobreexpresion del gen, un protooncogen
normal se expresa o amplifica a un alto nivel por un periodo de tiempo
prolongado en un momento inapropiado durante el crecimiento de la
célula, o en un tejido que ordinariamente no expresa el gen.

Un mecanismo adicional para la activacion del protooncogén es el
reordenamiento genético; este frecuentemente incluye la traslocacion de
material genético entre cromosomas. Esos reordenamientos genéticos
pueden surgir espontaneamente o como consecuencia del dafio al ADN
inducido por un carcinégeno; se considera que son importantes en la
progresion del tumor.

0 Los genes supresores de tumores: Codifican para un grupo
heterogéneo de proteinas, la ausencia de las cuales permite que la
célula se replique sin los controles habituales sobre la integridad de
la célula y su genoma.

Las proteinas producidas por los genes supresores de tumores
impiden que la célula se reproduzca en momentos inapropiados o
cuando el ADN esta ampliamente dafiado. Cuando ellas estan
mutadas o faltan, la célula puede reproducirse aunque su ADN esté

dafiado (se fueron los frenos).
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Los genes supresores de tumor son genes normales que
desaceleran la division celular, reparan los errores de ADN o indican
a las células cudndo morir (apoptosis o muerte celular programada).
Cuando los genes supresores de tumores no funcionan
correctamente, las células pueden crecer fuera de control, lo que
puede conducir al cancer (similar al freno de un coche, al ser
accionado evita que la célula se divida demasiado rapido; pero,
cuando ese freno se estropea, la célula se “embala” y se sigue
reproduciendo aun cuando no deberia).

0 Los genes que reparan el ADN, no contribuyen directamente al
crecimiento ni a la proliferacion de las células. Actian de manera
indirecta, corrigiendo los errores que se producen espontaneamente
en el DNA durante la division celular, o que son consecuencia de la
exposicion a productos quimicos (incluido alimentos) mutagenos o
a la radiacion.

En relacion a los alimentos, estudios diversos han demostrado
por diversos estudios que tanto los micro y macronutrientes como
otros componentes bioactivos de la dieta alteran las distintas fases
de la carcinogénesis, en especial en las fases iniciales
(WCRF/AICR, 2007).

d. Reparacion del ADN
Como los carcindgenos finales (incluidos los derivados de la dieta) son
electrofilos, ellos se enlazan al ADN rico en electrones, formando aductos
enlazados covalentemente. La replicacion subsiguiente o la reparacion

tendiente a error de este ADN modificado puede producir mutaciones; estos
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son cambios estructurales en el material genético que son heredados en las
células hijas de estas células danadas.

Tales cambios estructurales pueden implicar la sustitucion de una base
incorrecta (mutacion puntual), la adicion o delecion de material genético
(mutaciones por cambios estructurales o sin sentido), o incluso ruptura de la
cadena del ADN, con las resultantes aberraciones en el patrén y organizacion
de los cromosomas (anormalidades del cariotipo, intercambio de cromatides
hermanas o la formacion de microntcleos) (Figura 17).

Si tal proceso ocurre en el 6vulo o en el espermatozoide de un organismo,
surgen mutaciones en las células germinales y se pueden transferir a los hijos.
Si las mutaciones ocurren en otras células del cuerpo, entonces pueden ser
propagadas como las mutaciones de células somaticas que caracterizan a casi

todos los tumores.

Reparacion del ADN

/ Aductos del ADN

Alteracion somatica de oncogenes
genes supresores de tumores
y genes reparadores de ADN

Figura 17. Fase de Iniciacion del cancer.

Fuente: WCRF/AICR (2007).
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Aparte de los mecanismos de desintoxicaciéon de compuestos antes de
que interactien con el ADN, la reparacion efectiva de aductos de base
carcindgena también puede servir como un importante mecanismo de
desintoxicacion. Se sabe ahora que varios procesos enzimaticos permiten que
una base modificada por carcindgenos sea eliminada mediante la separacion
de su enlace glicosilo, su regreso a la base original o su excision junto a los
nucleétidos vecinos y su ulterior reemplazo con una secuencia sintetizada
nuevamente.

En relacion con lo anterior, varios estudios han demostrado que cuando
se forman los aductos de ADN carcindgeno en tejidos que no son susceptibles
a la carcinogénesis por un agente especifico conocido, a menudo tales
aductos son reparados rdpidamente. Sin embargo, en tejidos que han
demostrado ser dianas de carcindgenos, los aductos de base carcindgena
especificos por lo general se mantienen en el ADN o alcanzan un alto nivel
de estabilidad bajo la exposicién cronica al carcindgeno. Por ejemplo, se ha
estimado que con aflatoxina B1, niveles estables de un aducto por cada 106
bases normales en el higado se corresponden con una incidencia del 50% de
carcinomas hepatocelulares.

Las enzimas reparadoras del ADN probablemente desempefien un papel
crucial en la determinacion del nivel de estabilidad de los aductos de ADN
carcinogeno y su probabilidad de servir como lesiones mutagénicas.
Actualmente se considera que existen al menos 25 enzimas diferentes
implicadas en los procesos de reparacion del ADN en los humanos.

Si el dano del ADN ocurre como consecuencia de la exposicion a

carcindgenos exdgenos o por radicales de oxigeno generados
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endogenamente, y si el dafio persiste y se ha fijado en un clon de células hijas
por replicacion celular, todavia es posible que las células mueran. Todas las
células estan equipadas con un mecanismo suicida (muerte celular
programada) que asegura la muerte de esa célula si el ADN es dafiado
después de la reparacion. Tal situacion no sucederd con una sola mutacion
puntual pero puede presentarse cuando ocurran las pérdidas ulteriores del
ADN: deleciones, rupturas de cadenas y pérdida total de cromosoma. En
algun punto de esta acumulacion de dano, la célula sufre un arresto del ciclo
celular y entra en el proceso conocido como apoptosis, que implica la
desintegracion del ADN y la muerte de la célula.

En relacion a los alimentos, hay informaciones recientes que sugieren
que acidos grasos volatiles de cadena corta (producidos en el colon por la
fermentacion de fibras y carbohidratos complejos) pueden inducir, in vitro,
la apoptosis en lineas celulares de cancer de colon. Se considera que las fibras
y los acidos grasos volatiles son importantes en la carcinogénesis del colon,
de modo que eso podria probar que es un importante mecanismo de accioén
para un componente alimentario de accion relativamente tardia.

Promocion

Esta etapa abarca alteraciones en la expresion del gen y en la
proliferacion celular que transforman la célula iniciada en una poblacion
reconocible de células cancerosas. El concepto de promocidn del tumor se
esclareci6 ampliamente con el descubrimiento de productos quimicos que no
tenian actividad carcinogénica apreciable por si mismos pero que favorecian
mucho el desarrollo del tumor cuando se presentaban junto con un

carcinogeno (Figura 18).
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Estos promotores de tumores surgen de diversas clases quimicas, tales
como los derivados del éster forbol, ciertas drogas barbitlricas,
hidrocarburos clorados de fuentes industriales o agricolas, alcohol y
hormonas endogenas. Ademads, niveles altos o bajos de componentes
alimentarios esenciales han demostrado por si mismos poseer actividad
promotora de tumores.

Los promotores tumorales son especialmente potentes en su capacidad
de provocar replicacion celular y ejercen profundos cambios en la expresion
del gen que altera el control sobre el crecimiento celular. Los promotores
tumorales también pueden aumentar indirectamente el estrés oxidativo y la
peroxidacion de lipidos, lo que conduce a mas dafio del ADN y sus

consecuencias.

-/ ADN anomalo
- [ yreplicacion cell

Figura 18. Fase de Promocion del cancer.

Fuente: WCREF/AICR (2007).
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Estos eventos se manifiestan mediante cambios en la apariencia
estructural y organizacion (morfologia) de las células de un tejido, por
aumentos en su tasa de crecimiento o mitosis, y por la medida en la que estas
células consiguen o no logran convertirse en células total y normalmente
funcionales (diferenciacion).

En resumen, se considera que la promocion ocurre a raiz de una
exposicion continua a carcindgenos quimicos externos, los cuales pueden
producir un dafio adicional al ADN, o promotores tumorales (que promueven
el crecimiento con dafio del ADN o sin ¢l); o puede ser resultado de
mecanismos del propio cuerpo (endogenos) que producen cambios en el
estado nutricional y hormonal.

Progresion

La progresion, abarca el crecimiento incrementado y la expansion de una
poblacion de células de cancer iniciadas y promovidas a partir de una lesion
focal a una masa tumoral invasora, frecuentemente acompafiada por un
complemento crecientemente andmalo de material genético. El dafio del
ADN se expande en esta ultima etapa con pérdida, ruptura y duplicacion de
multiples cromosomas. La progresion conduce finalmente a la metastasis,
pues las células tumorales migran a sitios distantes en el cuerpo (Figura 19).

Un mecanismo para la activacion del protooncogen es el reordenamiento
genético, lo que a menudo implica la traslocacion de material genético entre
cromosomas. El resultado es o bien la produccion de un producto genético
alterado o la expresion incrementada o desordenada del protooncogén que ha
sido traslocado fuera de sus cascadas genéticas controladoras normales

(contracorriente). Estos reordenamientos genéticos pueden surgir como
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resultado de un dafio por radicales de oxigeno o como consecuencia de un
dafio en el ADN inducido por carcindégeno, y se considera que son

importantes durante la progresion del tumor.

esiones
precancerosas/displasia

Metastasis

- 4

Figura 19. Fase de Progresion del cancer.
Fuente: WCRF/AICR (2007).

Como en el caso de los genes supresores de tumores, se sabe que tales
anormalidades genéticas existen en la linea germinal de algunos individuos
y se considera que constituyen la base de la susceptibilidad determinada
genéticamente a tipos especificos de cancer.

El papel de los alimentos y la nutricidn, incluidos los carcinégenos, en
esta etapa final de la tumorogénesis alin no esta claro. Estudios recientes
muestran que muchos carcindgenos quimicos y promotores tumorales
pueden dar lugar a la formacidn de especies de oxigeno reactivo (radicales

hidroxilo) que pueden ocasionar dafio al ADN y ruptura cromosoémica; este
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es un mecanismo que ha sido vinculado al desarrollo de un cancer
completamente maligno. Los agentes que inducen las mutaciones tempranas
también pueden contribuir a las etapas posteriores de total desorganizacién
del genoma celular del tumor, y la pérdida del control de la proliferacion y
de la apoptosis.

Efectos carcinogénicos de la carne roja y procesada

Begoiia (2016) cita, en referencia a la International Agency for
Research on Cancer (IARC) que, la carne roja se suele consumir cocinada, al
igual que muchos de los productos carnicos, ya que este proceso mejora la
digestibilidad y la palatabilidad, pero también puede provocar la formacién de
compuestos cancerigenos como las aminas heterociclicas [AHC],
hidrocarburos aromaticos policiclicos [HAP] y nitrosocompuestos como las
nitrosaminas, en mayor o menor medida dependiendo principalmente del tipo de
cocinado.

Aquellos alimentos cérnicos, cuya preparacion que conllevan elevadas
temperaturas (por encima de 150 °C), durante largos periodos de tiempo y en
contacto directo con la llama o una superficie caliente, son los que favorecen una
mayor produccion de AHC y HAP.

Sin embargo, la carne roja y los productos carnicos (carne roja procesada)
no son los unicos que durante su cocinado o preparacion dan lugar a estos
compuestos, ya que también se forman en la carne de aves (carne de pollo, pavo).

En cuanto a los nitratos y nitritos en alimentos, interesa limitar su
presencia en la dieta ya que pueden dar lugar a la formacién de nitrosaminas
(compuestos cancerigenos). Sin embargo, aunque estos compuestos se emplean

con regularidad como aditivos alimentarios en los productos carnicos (actividad
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antimicrobiana), también se pueden anadir a pescados en conserva y algunos
quesos; y por otra parte, los nitratos y nitritos son aportados a la dieta también a
través de las hortalizas y del agua potable

(Begoiia, 2016).

En ese sentido, la IARC (2015") afirma que, el consumo de la carne varia
mucho entre los paises, desde un pequefio porcentaje hasta un 100% de las
personas que comen carne roja, dependiendo del pais, y proporciones algo mas
bajas en el consumo de carnes procesadas. Los expertos concluyeron que cada
porcion de 50 gramos de carne procesada consumida diariamente aumenta el
riesgo de cancer colorrectal en un 18%.

Para Kurt Straif, Jefe del Programa de Monografias de la IARC citado por
IARC (2015"), afirma que, “para un individuo, el riesgo de desarrollar cancer
colorrectal por su consumo de carne procesada sigue siendo pequefio, pero este
riesgo aumenta con la cantidad de carne consumida”... “En vista del gran nimero
de personas que consumen carne procesada, el impacto global sobre la incidencia
del cancer es de importancia para la salud publica”. El Grupo de Trabajo de la
IARC consider6 mas de 800 estudios que investigaron asociaciones para mas de
una docena de tipos de cancer con el consumo de carne roja y de carne procesada
en muchos paises y poblaciones con dietas diversas. La evidencia mas influyente
provino de grandes estudios de cohorte prospectivos realizados en los ultimos 20
anos.

En ese sentido, los estudios hechos por IARC (2015"), confirman que la
carne roja clasifico su consumo como probablemente carcindogeno para los
humanos (Grupo 2A), basado en evidencia limitada de que el consumo de carne

roja causa cancer en los humanos y fuerte evidencia mecanicista apoyando un
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efecto carcinogeno. Esta asociacién se observo principalmente con el cancer
colorrectal, pero también se han visto asociaciones con el cancer de pancreas y el
cancer de prostata. Por su parte, para el caso de la carne procesada se clasifico
como carcindgena para los humanos (Grupol), basada en evidencia suficiente en
humanos de que el consumo de carne procesada causa cancer colorrectal.

El Fondo Mundial de Investigacion del Cancer (WFCR, de sus siglas en
inglés, World Cancer Research Fund) y el Instituto Americano para la
Investigacion del Cancer American (AICR, de sus siglas en inglés Institute for
Cancer Research), mencionan referido al suministro y consumo de alimentos y
factores relacionados, que si se come carnes rojas, estas deben aportar menos del
10% de la energia total; por lo que el consumo maximo debe ser de 80 gramos (3
onzas diarios. Es preferible consumir pescados, aves y carnes de animales que no
son de cria en vez de carnes rojas

(WCRF/AICR, 2007).

Las dietas que contienen cantidades sustanciales de carnes rojas (res,
cordero y cerdo), y productos confeccionados con estas carnes, probablemente
aumenten el riesgo de canceres de colon y recto, y posiblemente los de pancreas,
mama, prostata. y rifion. Las dietas ricas en grasa animal, de la cual las carnes
rojas son una fuente importante, posiblemente aumenten el riesgo de canceres de
pulmon, colon y recto, mama, endometrio y préstata. Las dietas que contienen
cantidades sustanciales de carne y pescado asados a la parrilla o muy cocinados
posiblemente incrementen el riesgo de cancer de estomago; las dietas que
contienen cantidades sustanciales de carne a la parrilla, a la barbacoa o frita
posiblemente aumenten el riesgo de cancer de colon y recto

(WCRF/AICR. 2007).
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4.6.

Recomendaciones saludables

Recomendaciones para disminuir el consumo de carne

La recomendacion de disminuir el consumo de carnes procesadas y rojas
no es una novedad respecto a su papel en los distintos tipos de cancer. Tanto la
World Cancer Research Found como el American Institute for Cancer Research
(dos de las instituciones cientificas mas reconocidas en lo que a cancer se refiere)
desde 2007 han publicado peridodicamente documentos al respecto, alertando que
el consumo de ambos tipos de carne tiene un efecto sobre el incremento del riesgo
de céancer bastante convincente o probable (dependiendo del tipo de canceres).

WCREF/AICR (2007), refieren que las pruebas examinadas sustentan la
formulacion del objetivo de que el consumo de carnes rojas no sea mayor del /0%
de la energia total, lo que se corresponde con el consejo de que la ingesta de
carnes rojas debe ser menor de 80 gramos diarios. La informacion se aplica solo
para las carnes rojas (res, cerdo o cordero) y productos carnicos hechos con estas
carnes. No se aplica a otras carnes como las de animales y aves que no son de cria
(cuyos contenidos de grasa y composicion de acido graso son, en general,
diferentes a los de los animales de cria), ni tampoco se aplica a aves de corral y
pescados de cualquier tipo. El consumo de pescados, aves de corral y otras carnes
aqui especificadas es preferible al de carnes rojas.

No existe un limite minimo de consumo para ningun tipo de carne y las
dietas que no incluyen carnes no solo son compatibles con la buena salud y el
bajo riesgo de cancer, sino que pueden ser mas apropiadas en algunas
condiciones, especialmente cuando los alimentos de origen vegetal son
abundantes, seguros y variados. Sobre la base de que una porcion promedio de

carne puede pesar unos 80 gramos, la recomendacion de consumir menos de 80
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gramos diarios equivale a menos de una porcidn diaria. Si la carne se come
ocasionalmente, las cifras pueden ser consecuentemente ajustadas. Esta
recomendacion es parecida, aunque mas precisa, que las formuladas en otros
informes de expertos interesados en la prevencion del cancer

(WCRF/AICR, 2007).

En ese sentido, WCRF/AICR (2007), puntualiza que, las
recomendaciones de ingesta diaria se expresan como porcentaje del consumo de
energia y en gramos (Tabla 04). Los valores de energia se refieren a carne y
productos carnicos cocinados y listos para comer, sin grasa afiadida, y a carne
sola sin hueso y desprovista de la grasa mas visible. El factor principal que

determina la densidad energética de la carne es su contenido de grasa.

Tabla 4. Escala de ingesta diaria de carne.

ESCALA PARA LA INGESTA
PROMEDIO DIARIA
CARNE % de la energia total Gramos
TOTAL 0-10 0-80

Fuente: WCRF/AICR (2007).

Calculado sobre la base de un consumo de energia diario de 2.000 kcal
(8,4 MJ), 80 gramos por porcion, promedio de 250 kcal/100 g (1,0 MJ/100 g)
para carnes rojas (res, cordero y cerdo). Muchos de los productos carnicos, como
las hamburguesas y salchichas, tienen el mismo valor energético.

El valor energético de las carnes rojas a que nos referimos esta entre 150
y 350 kcal/100 g (0,65-1,50 MJ/100g), en dependencia de su contenido de grasas.
El valor energético de la carne de visceras estd mayoritariamente en esta misma

escala.

59



Las carnes curadas, como el tocino y el salame, y los productos carnicos
con grasa afiadida, como las empanadas y los pasteles, son energéticamente mas
densos: 300-500 kcal/100 g (1,25-2,0 MJ/100 g). El valor energético de la carne
de animales que no son de cria y que viven en libertad es cominmente mucho
mas bajo, de 100-200 kcal/100 g (425-850 kJ/100 g); de aves de corral, entre 100
y 400 kcal/100 g (0,45 y 1,80 MJ/100 g), en dependencia del contenido de grasa;
de pescado blanco, aproximadamente 100 kcal /100 g (425 kJ/100 g); y de
pescado con grasa, cerca de 200 kcal/100 g (850 kJ/100 g). Todos los valores
energéticos excluyen los huesos. A partir de diferentes bases para el consumo de
energia y el tamafio de las porciones, los objetivos varian; por ejemplo, las
porciones de los nifios son consecuentemente mas pequenas.

Por su parte, INTI (2015), en referencia a la disminucion del consumo de
carnes, considera tener en cuenta las siguientes recomendaciones:

a. Aprender nuevamente a cocinar

El procesamiento de la carne puede implicar que se afadan productos
quimicos (como en el caso del salami), pero freir demasiado también puede
aumentar la cantidad de sustancias cancerigenas como las aminas
heterociclicas y los hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAP).

Asar la carne roja en la parrilla o barbacoa también produce niveles
significativos de HAPs. El Instituto Nacional del Cancer de Estados Unidos
aconseja evitar la exposicion de la carne a las llamas abiertas y recomienda
cocinarla en microondas antes de freirla en una sartén o en una parrilla.

b. Evitar ingredientes o aditivos
Dentro de los ingredientes o aditivos a evitar en el consumo de carnes

rojas, comprende:
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Nitrito de sodio (E250) y nitrato de sodio (E251)

Sales utilizadas en el proceso de curado de la carne y que estan
relacionados con un riesgo elevado de padecer leucemia. Recuerda que
la carne procesada puede contener hasta un 400% mas sal que la carne
fresca y el alto consumo de sal se ha asociado con el cancer de estomago
y otras enfermedades.

Aroma de humo

De acuerdo con el informe de la revista Nutrition and Cancer, el
humo de lefia también puede contener hidrocarburos policiclicos
aromaticos (HPAs).

El jarabe de maiz

El cuerpo humano es incapaz de metabolizar el jarabe de maiz de la
misma forma en que se metaboliza el azucar, lo que puede tener vinculos
con una de las causas de la obesidad. También es alto en fructosa, y los
estudios de la Universidad de California en Los

Angeles la han vinculado con el cancer de pancreas.

Diferenciar entre carnes procesadas artesanales de las industriales

Las caracteristicas bromatologicas de unos y otros productos tienen

importantes diferencias. En cualquiera de los casos, no conviene abusar ni

consumir habitualmente los artesanales. Los industriales, mucho menos.

Limitar la carne roja, evitar la procesada

La OMS propone limitar la ingesta de alimentos procesados a 20 gramos

al dia. El consejo obvio respecto a esto es: cuanto menos, mejor.

Respecto a qué cantidades comer de las distintas categorias de alimentos,

se recomienda las indicaciones del conocido como Plato de la Alimentacion
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Saludable publicado por la Escuela de Salud Publica de Harvard. En
resumen, su mensaje es: Carne roja, poca; carne procesada, evitar.
e. La carne ahumada puede ser un riesgo afiadido
Es una de las caracteristicas frecuentes en los derivados carnicos, y su
uso se ha hecho destacar —aparte del origen de las carnes— por su relacion con
el aumento de la probabilidad de riesgo de cancer. Es importante recordar
que la World Cancer Research Found y el American Institute for Cancer
Research incluyen las aminas heterociclicas e hidrocarburos aromadticos
policiclicos (frecuentes en las preparaciones culinarias con fuentes de calor
intensas como la brasa, el horneado intenso y los ahumados céarnicos en la
lista de agentes carcinogénicos.
f. Consumir otros alimentos
El mismo autor, recomienda que no estaria nada mal comenzar a mirar
con atencion aquellos grupos de alimentos que poco se consumen como
legumbres, huevos, semillas y frutos secos, al mismo tiempo que se comienza
a desplazar el uso de los productos carnicos en general y, muy en especial
aquellos mas grasos, los definidos como “carne roja” y los procesados.
Tratandose de proteinas no olvidar la interesante fuente que representan los
huevos y el pescado.

Por su parte, Ana Maria Neira, jefa de carrera de Nutricion y Dietética de
la Universidad del Pacifico de Chile, citado por Quezada (2015), propone siete
formas para disminuir el consumo de carnes, las mismas son:

a. Disminuir el tamafio de la presa a consumir, ésta debe ser del tamafio de la
palma de la mano.

b. Preferir carnes frescas a las procesadas.
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¢. Variar consumiendo otras carnes como pollo, pavo, pescados y mariscos.

d. Preferir asar en parrillas eléctricas o a gas, por sobre las de carbon. Esto
porque el humo también es cancerigeno, ademés de contaminar las carnes.

e. Aumenta el consumo de guisos, donde la carne puede ser un ingrediente mas,
pero no el principal.

f. Cocinar con ingredientes “nuevos” como el tofu, quinoa, algas y diversos
hongos, que aportan diversidad de nutrientes y sabores.

g. Aumenta el consumo de frutas y verduras, porque éstas permiten inhibir los
elementos cancerigenos de las carnes.

Asi mismo, Raul Gonzales, representante de la Organizacién
Panamericana de la Salud (OPS/OMS); Percy Minaya, Viceministro de Salud
Publica del Ministerio de Salud (MINSA), citados por La Mula (2015),
recomiendan cuatro hdbitos mas saludables de alimentacién relacionados al
ultimo estudio de la OMS sobre la relacion entre el consumo de carnes y el cancer:
a. El cancer no se genera por el simple hecho de comer carne, sino por la

frecuencia con la que se come, la cantidad, el tiempo (arios) de consumo y la
forma de preparacion. "No estamos diciendo no consuman, sino que hay que
reducir las cantidades y la frecuencia", para disminuir el riesgo.

b. Lo mejor es consumir dos veces por semana. Al respecto, pidi6 a los padres
de familia que eviten restringir este producto en sus hijos, ya que la carne es
una fuente importante, aunque no la tinica, de proteinas, hierro y nutrientes
esenciales.

c. La alimentacion saludable debe ser variada rica en verduras y frutas y donde
el origen de las calorias se basen mas en los carbohidratos y mucho menos

en las proteinas o las grasas, y donde el consumo de carne sea limitado.
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d. Cada afo se diagnostican en el pais alrededor de 2,500 casos de cancer
asociados al estdmago, colon o recto.

Recomendaciones para una alimentacion sana

Segun la OMS (2018), llevar una dieta sana a lo largo de la vida ayuda a
prevenir la malnutricion en todas sus formas, asi como diferentes enfermedades
no transmisibles y trastornos. Sin embargo, el aumento de la produccion de
alimentos procesados, la rapida urbanizacion y el cambio en los estilos de vida
han dado lugar a un cambio en los hébitos alimentarios. Actualmente, las personas
consumen mas alimentos hipercaloricos, grasas, azicares libres y sal; por otra
parte, muchas personas no comen suficientes frutas, verduras y fibra dietética,
como por ejemplo cereales integrales.

La composicion exacta de una alimentacion variada, equilibrada y
saludable estara determinada por las caracteristicas de cada persona (edad, sexo,
habitos de vida y grado de actividad fisica), el contexto cultural, los alimentos
disponibles en el lugar y los hébitos alimentarios. No obstante, los principios
basicos de la alimentacion saludable siguen siendo los mismos. La OMS (2018),
los agrupa de la siguiente manera:

a. Para los adultos:
Una dieta sana para las personas adultas, incluye lo siguiente:
U  Frutas, verduras, legumbres (lentejas y alubias), frutos secos y cereales
integrales (maiz, mijo, avena, trigo o arroz no procesados).
0 Al menos 400 g (cinco porciones) de frutas y hortalizas al dia, excepto

papas, batatas, mandioca y otros tubérculos feculentos.
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U Menos del 10% de la ingesta calorica total de azucares libres, que
equivale a 50 gramos (12 cucharaditas rasas) en el caso de una persona
con un peso corporal saludable que consuma aproximadamente 2000
calorias al dia, aunque para obtener beneficios de salud adicionales lo
ideal seria un consumo inferior al 5% de la ingesta caldrica total. Los
azucares libres son todos aquellos que los fabricantes, cocineros o
consumidores afiaden a los alimentos o las bebidas, asi como los
azlcares naturalmente presentes en la miel, los jarabes y los zumos y
concentrados de frutas.

U Menos del 30% de la ingesta calorica diaria procedente de grasas. Las
grasas no saturadas (pescados, aguacates, frutos secos y en los aceites
de girasol, soja, canola y oliva) son preferibles a las grasas saturadas
(carne grasa, mantequilla, aceite de palma y de coco, la nata, queso,
mantequilla clarificada y manteca de cerdo), y las grasas trans de todos
los tipos, en particular las producidas industrialmente (pizzas
congeladas, tortas, galletas, pasteles, obleas, aceites de cocina y pastas
untables), y grasas trans de rumiantes (carne y los productos lacteos de
vacas, ovejas, cabras y camellos). Se sugirié reducir la ingesta de grasas
saturadas a menos del 10% de la ingesta total de calorias, y la de grasas
trans a menos del 1%. En particular, las grasas trans producidas
industrialmente no forman parte de una dieta saludable y se deberian
evitar.

0 Menos de 5 g (una cucharadita) al dia de sal que debe ser yodada.

b. Para lactantes y nifios pequeiios
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En los dos primeros afios de la vida de un nifio, una nutricion 6ptima
impulsa un crecimiento sano y mejora el desarrollo cognitivo. Ademas,
reduce el riesgo de sobrepeso y obesidad y de enfermedades no transmisibles
en el futuro.

Los consejos para una alimentacion saludable durante la lactancia y la
nifiez son semejantes a los adultos, si bien los elementos que citados a
continuacion también son importantes:

0 Deberia alimentarse a los lactantes exclusivamente con leche materna
durante los primeros seis meses de vida.

0 Lalactancia materna debe continuar al menos hasta los dos arios.

0 A partir de los seis meses de edad, la lactancia materna se deberia
complementar con diferentes alimentos inocuos y nutritivos. En los
alimentos complementarios no se deberia afiadir sal ni azlicares.

c. Consejos practicos para mantener una alimentacion saludable
0 Frutas, verduras y hortalizas
Comer al menos 400 g, o cinco porciones de frutas y verduras al dia
reducen el riesgo de desarrollar enfermedades no transmisibles y ayuda

a garantizar una ingesta diaria suficiente de fibra dietética.

Para mejorar el consumo de frutas y verduras es recomendable:

Incluir verduras en todas las comidas; como en merienda (tentempiés)

comer frutas frescas y verduras crudas; comer frutas y verduras frescas

de temporada; y comer una seleccion variada de frutas y verduras.

0 Grasas

Reducir el consumo total de grasa a menos del 30% de la ingesta

caldrica diaria contribuye a prevenir el aumento insalubre de peso entre
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la poblacion adulta. Ademads, para reducir el riesgo de desarrollar

enfermedades no transmisibles es preciso:

- Limitar el consumo de grasas saturadas a menos del 10% de la
ingesta calorica diaria;

- Limitar el consumo de grasas trans a menos del 1%; y

- Sustituir las grasas saturadas y las grasas trans por grasas no
saturadas, en particular grasas poliinsaturadas.

Para reducir la ingesta de grasas, especialmente las grasas saturadas

y las grasas trans de produccion industrial se puede:

- Cocinar al vapor o hervir, en vez de freir;

- Reemplazar la mantequilla, la manteca de cerdo y la mantequilla
clarificada (grasa lactea anhidra procesada de la mantequilla para
separar los solidos lacteos y el agua de la grasa butirica) por aceites
ricos en grasas poliinsaturadas, por ejemplo, los de soja, canola
(colza), maiz, cartamo y girasol,

- Ingerir productos lacteos desnatados y carnes magras, o quitar la
grasa visible de la carne; y

- Limitar el consumo de alimentos horneados o fritos, asi como de
aperitivos y alimentos envasados (rosquillas, tortas, tartas, galletas,
bizcochos y barquillos) que contengan grasas trans de produccion
industrial.

Sal, sodio y potasio
La mayoria de la gente consume demasiado sodio a través de la sal

(una media de 9 g a 12 g de sal diarios) y no consume suficiente potasio

(menos de 3,5 g). Un consumo elevado de sal e insuficiente de potasio
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contribuye a la hipertension arterial que, a su vez, incrementa el riesgo
de enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular.

La reduccion de la ingesta de sal al nivel recomendado, esto es,
menos de 5 gramos diarios, permitiria prevenir 1,7 millones de muertes
cada afio.

Las personas no suelen ser conscientes de la cantidad de sal que
consumen. En muchos paises, la mayor parte de la ingesta de sal se
realiza a través de alimentos procesados (platos preparados, carnes
procesadas tales como tocino, jamoén, salame; queso o tentempiés
salados) o de alimentos que se consumen con frecuencia en grandes
cantidades (pan). La sal también se afiade a los alimentos cuando se
cocinan (caldos, concentrados de caldo de distinto tipo, salsa de soja y
salsa de pescado) o en el lugar en que se los consume (sal de mesa). Para
reducir el consumo de sal se aconseja:

- Limitar la cantidad de sal y de condimentos ricos en sodio (salsa de
soja, salsa de pescado y caldo) al cocinar y preparar alimentos;

- No poner sal o salsas ricas en sodio en la mesa;

- Limitar el consumo de tentempiés salados; y

- Escoger productos con menor contenido de sodio.

La ingesta de potasio puede mitigar los efectos negativos de un
consumo elevado de sodio en la presion arterial. La ingesta de potasio se
puede incrementar mediante el consumo de frutas y verduras frescas.
Azucares

Adultos y nifos deberian reducir la ingesta de azucares libres a

menos del 10% de la ingesta caldrica total. Una reduccién a menos del
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5% de la ingesta caldrica total aportaria beneficios adicionales para la

salud.

El consumo de azucares libres aumenta el riesgo de caries dental.

El exceso de calorias procedentes de alimentos y bebidas con un alto

contenido en azlicares libres también contribuye al aumento insalubre de

peso, que puede dar lugar a sobrepeso y obesidad. Estudios revelan que

los azticares libres influyen en la tension arterial y los lipidos séricos, y

sugieren que una disminucion de su ingesta reduce los factores de riesgo

de enfermedades cardiovasculares.
La ingesta de aztcar puede reducirse del modo siguiente:

- Limitar el consumo de alimentos y bebidas con alto contenido de
azucares, como aperitivos y bebidas azucarados y golosinas
(bebidas que contienen azucares libres, incluidos refrescos con o sin
gas; zumos y bebidas de frutas o verduras; concentrados liquidos y
en polvo; agua aromatizada; bebidas energéticas e isotOnicas; té y
café listos para beber; y bebidas lacteas aromatizadas ); y

- Comer, como merienda (tentempiés), frutas y verduras crudas en vez

de productos azucarados.
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CONCLUSIONES

Se conocid como carne al muasculo esquelético de animales de sangre caliente, se
incluye la piel, huesos y visceras de mamiferos, reptiles y anfibios y aves, aptas para el
consumo humano. La carne roja, es aquella procedente de vaca, ternera, cerdo, cordero,
caballo, cabra y bufalo. Por su parte, los productos cdrnicos, son alimentos preparados
con carnes, despojos, grasas y subproductos comestibles y complementados con aditivos,
condimentos y especias. Es aquella carne que ha sido transformada mediante salazon,
curado, fermentacion, ahumado. Comprenden, productos carnicos frescos, embutidos,
salozones y tratados al calor.

Se reconocio que el cdncer, es una enfermedad en la que células anémalas se
dividen sin control y destruyen los tejidos corporales; se conocio desde el afio 500 aC.
Comprende tumores benignos (células que no poseen la capacidad de invadir y destruir
otros drganos) y tumores malignos (cé€lulas crecen sin control e invaden tejidos y érganos,
metastasis). El cancer dura hasta afios y tiene diferentes fases. Los responsables de
producir esta transformacion son los agentes carcindgenos o factores de riesgo
(radiaciones UV, agentes quimicos y bioldgicos). Las causas del cancer, por lo general,
estan provocados por los agentes externos fisicos, quimicos y biologicos con un 40% vy,
en algunos casos, entre el 5% y 7%, es causado por la predisposicion genética (factores
internos).

Se definié que los agentes cancerigenos son agentes fisicos (rayos UV, gamma,
radiaciones nucleares), quimicos (benceno, cadmio, mercurio, niquel, plomo,
hidrocarburos clorados, naftilamina, HPA, nitrosaminas) o bioldgicos (virus, bacterias o
parasitos), como el virus del papiloma humano, virus de la hepatitis B y el Helicobacter
pylori. Por su parte, los criterios de categorizacion para los efectos carcinogénicos son:

criterios epidemioldgicos y toxicolodgicos; pruebas in vitro, estudios epidemioldgicos,



entre otros. La IARC clasifica a los agentes cancerigenos en. Grupo 1, carcindgenos para
humanos; Grupo 24, probablemente carcindgeno a humanos; Grupo 2B, posiblemente
carcindgeno a humanos; Grupo 3, carcinogenicidad no clasificable y Grupo 4,
probablemente no carcindgeno para humanos, mientras que la WCRF y AICR los
agrupan en agentes infecciosos (virus), radiaciones y carcindgenos quimicos. La
mortalidad anual por cancer a nivel mundial, se agrupan en: elevado consumo de carnes
roja 'y procesada y alcohol causan cancer colorrectal; exposicion a radiaciones ionizante,
tabaco y contaminacion en hogares ocasiona cancer al pulmon; exposicion al sol y camas
solares generan melanomas y cancer a la piel; contaminacion ambiental provoca hasta
4% de cancer; la exposicion ocupacional provocan cancer al pulmén y leucemia y, los
agentes infecciosos se tiene que provocan muerte por cancer con 22% en paises en
desarrollo y 6% en paises industrializados.

Se conoci6 la relacion del consumo de carne y sus efectos carcinogénicos en el
hombre, presentando las siguientes etapas: exposicion a agentes; metabolismo de los
agentes; interaccion entre los agentes y componentes celulares (ADN) en riesgo
(iniciacidn); reparacion del ADN dafiado, muerte de la célula o persistencia y replicacion
de un clon de células anomalas dentro del tejido; crecimiento de este clon anormal hacia
un foco definido de células preneoplésicas (promocion) y crecimiento del tumor y su
diseminacion hacia otras partes del cuerpo (progresion).

Se recomienda disminuir el consumo de carne roja (res, cordero y cerdo) y
procesadas (hamburguesas, salchichas, etc.) no mayor del 10% de la energia total o
menor a 80 g diarios, no freir la carne en demasia para evitar la formacion de aminas
heterociclicas e hidrocarburos aromadticos policiclicos. Una alimentacion sana

comprende el consumo de al menos 400 g/dia de frutas, verduras, legumbres; menos del



10% de la ingesta calorica (50 g) y menos de 5 g de sal, menos del 30% de la ingesta

caldrica diaria (grasas), evitar grasas trans y saturadas.



RECOMENDACIONES

Efectuar estudios para determinar dietas de carnes rojas y carnes procesadas en
adultos mayores en el Peru y su relacion carcinogénica.

Efectuar estudios sobre alimentos carnicos alto andinos conservados artesanalmente
(chaqui y otras carnes secas) y su relacion con efectos cancerigenos.

Proponer recomendaciones a las Unidades de Gestion Educativas para reducir el
consumo de carne procesada en instituciones educativas de primaria y secundaria.
Evaluar las concentraciones de hidrocarburos policiclicos aromaticos (HPA) y

nitrosaminas como factores quimios cancerigenos en carnes de alpaca.
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ANEXOS
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Aductos del ADN

Alteracion somética de oncogenes,
genes supresores de tumores
y genes reparadores del ADN

=

ADN anormal y replicacion celular

e

Lesiones precancerosas/displasia

Figura 20. Resumen de la dieta y los cinco etapas del cdncer.

Fuente: WCREF/AICR (2007).



