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Resumen

Introduccién: se determind la asociacion entre los habitos alimentarios y la presencia de lesiones precursoras
de malignidad gastrica (gastritis cronica atrofica, metaplasia intestinal y displasia leve), en hombres y mujeres
entre los 30 y los 60 afios de edad que acudieron a consulta de gastroenterologia en el Centro de Investigacion
de Enfermedades Digestivas de la ciudad de Pasto (Narifio) durante el ultimo trimestre del afio 2015 y el primer
semestre del afio 2016. Metodologia: estudio analitico transversal en el que se analizaron variables histol6-
gicas, sociales, demograficas, antropométricas y alimentarias. Se realizd un analisis descriptivo, bivariado y
multivariado por medio de la odds ratio (oportunidad relativa) cruda y ajustada con un IC del 95%. Resultados:
el 35,5% de los 231 pacientes encuestados fueron diagnosticados histologicamente con dichas lesiones; la edad
promedio no superd los 46 afios; predominé el sexo femenino con 57,1%; el 32,5% de los pacientes tenia una
formacion de nivel profesional y el 58% estaba afiliado al régimen subsidiado. Estas lesiones se asociaron con
el consumo de cereales y grasas por encima de los 10y 8,5 intercambios (OR 2,20; IC del 95%: 1,08-4,47 y OR
2,52;1C del 95%: 1,28-4,94), respectivamente. La incorporacion de sal a las comidas servidas aumenta la proba-
bilidad de presentar lesiones estomacales en 1,94 (IC del 95%: 1,03-3,66). El consumo regular de vegetales por
encima de los 2 intercambios reduce la probabilidad de presentar lesiones estomacales (OR 0,53; IC del 95%:
0,27-0,99). Conclusién: con la investigacion, se pretende aportar conocimientos acerca de diferentes factores
que pueden participar en la iniciacion, promocion y progresion del cancer gastrico.
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Abstract

Introduction: Associations between dietary habits and precursor lesions of gastric malignancies including chro-
nic atrophic gastritis, intestinal metaplasia and mild dysplasia were identified in men and women between the
ages of 30 and 60 who came to the gastroenterology department of the Center for Research on Digestive
Diseases of the city of Pasto, Narifio in the last quarter of 2015 and the first half of 2016. Methodology: This is a
cross-sectional analytical study in which histological, social, demographic, anthropometric and dietary variables
were analyzed. Descriptive, bivariate and multivariate analyzes were performed using crude and adjusted odds
ratios with a 95% Cl. Results: Of the 231 patients surveyed, 35.5% were diagnosed histologically with precursor
lesions. The average age was 46 years old, and 57.1% of the cases were women, 32.5% were professionals,
and 58% were affiliated with the subsidized health care scheme. These lesions were associated with cereal
consumption of above 10 exchanges (OR 2.20, 95% CI: 1.08 - 4.47) and with and fat consumption above 8.5
exchanges (OR 2.52, 95% Cl: 1.28-4.94). Adding salt to meals increased the likelihood of developing stomach
lesions by 1.94 (95% CI: 1.03-3.66). Regular consumption of vegetables for more than two exchanges reduced
the likelihood of stomach lesions (OR 0.53; 95% CI: 0.27-0.99). Conclusion: This study aims at contributing
knowledge about factors that involved in initiation, promotion and progression of gastric cancer.
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INTRODUCCION

El cdncer gistrico se considera una prioridad en salud
publica, al ocupar el quinto lugar en incidencia (después
del cancer de pulmén, mama, colorrectal y prostata) y el
tercero en mortalidad (después del cincer de pulmén e
higado). Més del 73% de los casos de céncer gistrico se
producen en Asia; Europa aporta casi el 15% de la carga
mundial, mientras que América Central y del Sur contri-
buyen conun 7% (1). En el departamento de Narifio, espe-
cialmente en la zona andina, donde se encuentra ubicada
el 81,7% de la poblacion, se ha reportado una incidencia
de cdncer gastrico de 150 casos por 100 000 habitantes. La
literatura médica mundial refiere que una poblacién con
una incidencia que sobrepase los 20 por 100 000 habitantes
se considera una zona de alto riesgo (2).

En particular, la infeccién por Helicobacter pylori, los
cambios en los mecanismos epigenéticos de regulacién
génica, la dietay el consumo de alcohol y de tabaco se con-
sideran los principales factores para el desarrollo de cincer
gastrico (3, 4). Para el estudio de esta patologia, se ha esta-
blecido un modelo secuencial que explica la progresion de
la carcinogénesis gastrica, en la que la mucosa normal sufre
alteraciones como gastritis superficial, atrofia o pérdidas de
gléndulas, metaplasia intestinal (que, primero, se asemeja a
la histologfa del intestino delgado, luego a la del grueso) y,
finalmente, displasia, que, en conjunto, se conocen como
lesiones precursoras de malignidad gdstrica (4, 5). Enla actua-
lidad, a la dieta se le ha atribuido alrededor de una tercera
parte de los casos de cdncer gastrico, razén por la cual cobra
cada vez mds importancia en el estudio de la etiopatogenia
de las enfermedades crénicas, de ahi la importancia de la
valoracién del consumo de alimentos y el anélisis del con-
sumo de nutrientes para prever el estado de salud de una
comunidad y orientar acciones de prevencién (6).

El objetivo de este estudio fue determinar la asociacién
entre los hébitos alimentarios y la presencia de lesiones pre-
cursoras de malignidad gastrica en personas que acuden a
consulta de gastroenterologia en el Centro de Investigacion
de Enfermedades Digestivas de la ciudad de Pasto.

METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio analitico transversal, en el cual se ana-
lizaron variables sociales, demograficas, antropométricas
y alimentarias, ademds del hébito de fumar, el consumo
de alcohol, la incorporacion de sal a las comidas servidas
y variables histolégicas para diagnosticar la presencia o
ausencia de lesiones precursoras de malignidad géstrica.

Se encuestaron 231 pacientes remitidos por diferentes
instituciones de salud para la realizacién de endoscopia en
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el Centro de Investigacion de Enfermedades Digestivas de
la ciudad de Pasto. Para la seleccién de la muestra, se utilizd
el método de muestreo no probabilistico, bajo el criterio de
accesibilidad, teniendo en cuenta la frecuencia de lesiones
del 38,6% reportada para Pasto en el afio 2010 (2), con base
en una poblacién de 630 personas correspondientes al pro-
medio de sujetos atendidos en este centro en los ultimos
7 aios, y con una precision del 5%. La muestra se calculd
mediante la siguiente férmula:

Zzl_% . Npq

n=
(N—l)d2+Z21_£pq
2

n = Tamano muestral.

N = Tamano de la poblacién correspondiente al prome-
dio de sujetos atendidos en el Centro de Investigacion de
Enfermedades Digestivas en los ultimos 7 anos.

Z = Valor correspondiente a la distribucién de Gauss 1,96
paraa=0,0S.

p = Frecuencia de lesiones precursoras de malignidad gastrica.
q=1-p.

d = Error maximo permisible (5%).

Para la recoleccién de la informacidn, se hizo uso de un
cuestionario de frecuencia de consumo, con una lista
cerrada de alimentos propios de la region, agrupados por su
valor nutricional y no por su origen, de tal manera que los
alimentos que pertenecen a cada grupo son intercambia-
bles y mantienen constantes los valores de energia y macro-
nutrientes, segun principios estadisticos de variabilidad y
homogeneidad; esto, siempre y cuando se siga las cantida-
des indicadas (porciones estandarizadas) para cada uno
de ellos, lo que se conoce como sistema de intercambio de
alimentos. A través de este sistema, se logré una estimacién
mads certera sobre el numero de intercambios consumidos
de cada grupo de alimentos en un dia. La recoleccion de los
datos estuvo a cargo de los investigadores del proyecto y
auxiliares de investigacion, quienes recibieron capacitacién
y estandarizacion respecto de la aplicacién del instrumento.
La recoleccion se realizé antes de la endoscopia digestiva.
Para el andlisis estadistico, se utilizé el programa Stata
V.10.1 para Windows. Se realiz6 un andlisis descriptivo
y, para las variables de naturaleza cuantitativa, se calcula-
ron medidas de tendencia central, dispersién o posicién
dependiendo de la distribucién de los datos. Las variables
de naturaleza cualitativa se resumieron con medidas de
frecuencias. Se calculé la odds ratio (oportunidad relativa)
cruda y ajustada mediante regresion logistica binaria, con
sus respectivos intervalos de confianza al 95% (IC del 95%).
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Las variables que se han reportado como posibles factores
de riesgo o de proteccién se incluyeron en el modelo ajus-
tado. Se consideraron significativos los valores p<0,0S.

Esta investigacion es considerada sin riesgo segn lo esta-
blecido en la Resolucion 008430 de 1993 del Ministerio de
Salud de Colombia. Las variablesincluidas en la encuestano
modificaban ni trataban aspectos sensibles de la conducta.
El estudio obtuvo aprobacién por parte del Comité de
Etica de Investigacién en Seres Humanos de la Universidad
CES (Actan.c 81 del 28 de septiembre de 2015; cédigo del
proyecto: 481).

RESULTADOS

El 35,5% de los 231 pacientes encuestados fueron diag-
nosticados histolégicamente con lesiones precursoras de
malignidad géstrica; la edad promedio no superé6 los 46
anos; predomind el sexo femenino con 57,1%; el 32,5%
tenfa una formacion de nivel profesional y el 58% estaba afi-
liado al régimen subsidiado. Estas lesiones se asociaron con
el consumo de cereales y grasas por encima de los 10y 8,5
intercambios (OR 2,20; IC del 95%: 1,08-4,47 y OR 2,52;
IC del 95%: 1,28-4,94), respectivamente. Estos nimeros
de intercambios son los valores mdximos de intercambios
recomendados en las guias alimentarias para la poblacion
colombiana para estos grupos de alimentos, las cuales se
tomaron como referencia. La incorporacion de sal a las
comidas servidas aumenta la probabilidad de presentar
lesiones a nivel de la mucosa géstrica en 1,94 (IC del 95%:
1,03-3,66). El consumo regular de vegetales por encima
de los 2 intercambios reduce la probabilidad de presentar
lesiones precursoras de malignidad (OR 0,53; IC del 95%:
0,27-0,99). Aunque en el modelo crudo el consumo por
encima de 2 intercambios de frutas se asocié con la dismi-
nucién de estas lesiones (OR 0,55; IC del 95%: 0,31-0,97),
al hacer el ajuste, no se encontré asociacién (OR 0,67; IC
del 95%: 0,36-1,26). Ninguno de los otros grupos de ali-
mentos, el consumo de alcohol y cigarrillo ni el sexo mos-
traron asociacion significativa con la presencia de lesiones
precursoras de malignidad géstrica (Tabla 1).

DISCUSION

Los estilos de vida, incluida la dieta, se reconocen como
determinantes potencialmente importantes del aumento
del riesgo de desarrollo de enfermedades crénicas como el
céncer. Se ha establecido que un 35% de las muertes por
esta enfermedad podrian evitarse al incorporar hdbitos més
saludables y controlar la obesidad (7). Los vinculos entre
la dieta y el cdncer son complejos, y no se ha estudiado en
profundidad su participacién en las vias hacia la carcino-
génesis (8). Se ha propuesto que el céncer, antes de ser

clinicamente evidente, tiene su asiento en etapas secuen-
ciales bien definidas: gastritis atréfica multifocal (pérdida
de glandulas géstricas) > metaplasia intestinal completa >
metaplasia intestinal incompleta > displasia de bajo grado
y, finalmente, cdncer invasivo. A estos estadios, que impli-
can una predisposicion cronoldgica, pero no definitiva, ala
aparicion del cancer gastrico se los ha denominado lesiones
precursoras de malignidad gdstrica, cuya prevalencia encon-
trada para Pasto en el 2012 fue del 38,6% (3, 4).

Losresultados de la presente investigacién mostraron que
las personas que consumen cereales y grasas por encima de
lo recomendado en las guias alimentarias para Colombia
tienen mayor probabilidad de presentar lesiones precur-
soras de malignidad gastrica, en comparacién a quienes
tienen un consumo ajustado a los valores diarios recomen-
dados para estos dos grupos de alimentos. Se ha estimado
que, aproximadamente, mds del 60% de la composicién
quimica de cada 100 gramos de la porcién comestible de
distintos granos de cereales corresponde a hidratos de
carbono; una dieta saludable y equilibrada tiene entre un
55% y un 66% de estas biomoléculas (9). Sin embargo, su
consumo elevado parece estar asociado con alteraciones en
el metabolismo de la glucosa, la hiperinsulinemia, la resis-
tencia a la insulina, cambios en la regulacién de factores
de crecimiento insulinico (IGF tipo 1 y 2), modificacién
del metabolismo de las hormonas sexuales, inflamacién
crénica, modificaciones en la produccién de adipoquinas
y factores de crecimiento vascular por el tejido adiposo,
estrés oxidativo y alteraciones en la funcién inmunitaria,
que, en conjunto, pueden propiciar eventos celulares que
desencadenen la génesis de un tipo de cdncer, como puede
ser el gastrico (9, 10).

Recientemente, se ha comprobado que una dieta rica
en hidratos de carbono puede contribuir hasta un 72% de
aporte energético diario y estimular la sintesis de IGF-1 por
el incremento inusitado en la concentracion de la insulina
en plasma. Este evento en particular puede ser el responsa-
ble de tener un efecto mutagénico y promotor de la tumu-
rogénesis en cascada, de tal forma que la hiperinsulinemia
puede ser el origen de la asociacién existente entre las
lesiones de la mucosa géstricay el hdbito de una alta ingesta
energética (11). Un estudio realizado en el sur de la India
determiné que el consumo frecuente y habitual de carbohi-
dratos aumenta el riesgo de cdncer géstrico; el 44% de los
casos presentaba un consumo alto, frente al 30% de quienes
estaban en el grupo control (12).

Se ha determinado que la ingesta de cereales refina-
dos, utilizados para la elaboracién de pan blanco, pasta y
arroz, influye significativamente en el aumento del riesgo
de céncer géstrico en una poblacién del norte de Italia,
pues se concluyd que existe una relacion directa entre un
alto indice glucémico y el riesgo de desarrollar este tipo de

Lesiones precursoras de malignidad gastrica y su asociacion con habitos alimentarios 211



Tabla 1. Factores asociados con la presencia de lesiones precursoras de malignidad gastrica.

Variable Lesiones precursoras de Modelo crudo Modelo ajustado
malignidad gastrica
Si No Total

n % n % n % Oddsratio 1Cdel Valor Oddsratio IC del Valor
(OR) 95% p (ORY 95% p

Sexo
Hombre 37 451 62 416 99 429 1,15 0,67-1,99 0,606 0,93 0,47-1,81 0,827
Muijer 45 549 87 584 132 571 1,00

Cereales
Mayor a 10 intercambios 64 780 88 59,1 152 658 2,45 1,33-4,56 0,004 2,20 1,08-4,47 0,029
6-10 intercambios 18 220 61 40,9 79 34,2 1,00

Verduras
Mayor de 2 intercambios 21 256 62 416 83 34,6 0,43 0,28-0,87 0,015 0,53 0,27-0,99 0,049
0-2 intercambios 61 744 87 584 148 654 1,00

Frutas
Mayor de 2 intercambios 25 305 66 443 91 39,4 0,55 0,31-0,97 0,040 0,67 0,36-1,26 0,210
0-2 intercambios 57 69,5 83 55,7 140 60,6 1,00

Leguminosas
Mayor de 2 intercambios 21 256 36 242 57 247 1,08 0,58-2,01 0,807 0,70 0,34-1,42 0,319

0-2 intercambios 61 744 113 758 174 753 1,00

Lacteos
Mayor de 2 intercambios 35 42,7 62 416 97 42,0 1,04 0,61-1,80 0,874 0,86 0,46-1,61 0,632
0-2 intercambios 47 57,3 87 584 134 58,0 1,00

Grasas
Mayor de 8,5 intercambios 47 57,3 51 349 98 424 2,57 1,48-4,49 0,001 2,52 1,28-4,94 0,007
6-8,5 intercambios 35 427 98 651 133 576 1,00

Carnes
Mayor de 2 intercambios 64 780 116 779 180 799 1,01 0,53-1,94 0,973 0,86 0,40-1,86 0,708
0-2 intercambios 18 220 33 221 51 22,1 1,00

Azlcares
Mayor de 5 intercambios 59 720 93 624 152 658 1,54 0,86-2,77 0,144 0,77 0,37-1,58 0,472
0-5 intercambios 23 280 56 37,6 79 34,2 1,00

Alcohol
Si consume 22 268 33 221 55 238 1,29 0,69-240 0,424 0,70 0,33-1,49 0,358
No consume 60 732 116 779 176 76,2 1,00

Cigarrillo
Si consume 20 244 22 148 42 18,2 1,86 0,94-3,66 0,069 1,27 0,55-2,96 0,577
No consume 62 756 127 852 189 818 1,00

Sal
Siincorpora 47 573 55 36,9 102 442 2,29 1,32-3,98 0,003 1,94 1,03-3,66 0,040
No incorpora 3B 427 %A 63,1 129 558 1,00 1,00

*Regresion logistica binaria; se generé un modelo ajustado con todas las variables presentadas.

céancer (OR 2,5; IC del 95%: 1,3-4,9) (13). La explicacién  vacién del IGF-1, se estimula la proliferacion, los factores
que prevalece en estas dos investigaciones sugiere que estos  de crecimiento celular y se inhibe la apoptosis al promover
alimentos promueven la produccién de insulina y la acti-  la supervivencia celular tumoral (12, 13). Otro estudio,
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realizado en Colombia en el departamento de Narifio, que
buscaba explorar la asociacién entre la concentracion de
selenio y el cdncer gastrico, establecié que el consumo de
papas cocidas entre 6 y 7 veces por semana es un factor
de riesgo desencadenante de céncer gdstrico en hombres
(14). Asimismo, otras investigaciones han encontrado que
habas, cubios, nabos y papas, alimentos muy comunes y
de fécil adquisicién en la zona andina del pais, contienen
gran cantidad de almidones complejos que resultan abrasi-
vos por su dificil digestién y pueden generar posiblemente
irritaciones en la mucosa géstrica y, en forma subsiguiente,
lesiones precursoras de malignidad (15). Martinez y cola-
boradores reportaron que una dieta de “pan y huevo” se
asocié positivamente con gastritis crénica atréfica (OR
2,69; IC del 95%: 1,2-6,08) y metaplasia (OR 4,15; IC del
95%: 1,79-9,66) (16).

Por otro lado, se ha encontrado que existe relacién entre
el riesgo de cancer y el total de grasa y dcidos grasos satu-
rados de la dieta. En esta investigacién, se encontré que
quienes consumen grasas por encima de los 8,5 intercam-
bios tienen mayor probabilidad de presentar lesiones gas-
tricas, en comparacién con quienes lo hacen en un rango
adecuado segun las recomendaciones de las guias alimen-
tarias. Esto puede deberse, posiblemente, a que los lipidos
afectan directamente algunas funciones celulares, entre
ellas, la fluidez u homeostasis de la membrana celular, el
metabolismo de las prostaglandinas y la sintesis de radi-
cales peréxido. Una dieta en la que predominen las grasas
puede producir cambios en los receptores hormonales, un
crecimiento celular anormal y modificaciones a nivel intra-
celular; ademds, se ha reportado que su consumo frecuente
puede provocar cambios en la composicion de la bilis e ini-
ciar la activacién de componentes de la dieta a sustancias
con capacidad carcinogénica (17, 18).

Enlasislas Zhoushan (China), se llevé a cabo una investiga-
cion que determind que el consumo elevado de grasas satura-
das, especialmente entre hombres, aumenta el riesgo de cén-
cer gastrico (OR 3,24; IC del 95%: 1,11-9,49) (19). De igual
manera, se identificé una asociacién positiva con la ingesta
total de grasas (OR 1,33; IC del 95%: 1,12-1,57) y el riesgo de
céncer gastrico (20). Otro de los reportes més recientes, que
buscé determinar una asociacion entre la ingesta de macro-
nutrientes y el riesgo de cancer gastrico en una poblacién de
América del Norte, encontré que el consumo de grasa total,
grasa saturada y colesterol se asocié significativamente con el
riesgo de cancer géstrico, con OR calculadas de 1,58 (IC del
95%: 1,13-2,20); 1,86 (IC del 95%: 1,37-2,52) y 1,75 (IC del
95%: 1,36-2,25), respectivamente (21).

Actualmente, la investigacion se ha centrado en determi-
nar las interacciones entre los factores dietéticos y el desa-
rrollo de cancer gastrico, y se ha identificado la posible exis-

tencia de cierta relacion entre la alimentacion, la etiologia
de este tipo de céncer y su prevencién. La conclusién que
prevalece en la mayoria de los estudios es que una dietarica
en frutas y verduras reduce el riesgo de desarrollar cdncer
gastrico (22). Riboli y Norat encontraron que por cada 100
g de aumento en la ingesta de vegetales, la estimacion del
riesgo relativo fue de 0,81 (IC del 95%: 0,75-0,87) y, para
el consumo de frutas, fue de 0,74 (IC del 95%: 0,69-0,81),
lo que indica un efecto protector (23). Otra investigacién
concluyé que el consumo de frutas y verduras demostré
asociaciones inversas con la aparicién de cancer géstrico
(OR 0,72; IC del 95%: 0,65-0,80 y OR 0,75; IC del 95%:
0,60-0,95, respectivamente) (20).

En un estudio sobre dieta y cancer géstrico, realizado en
el afio 2007 en la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional de Cheju (Corea), se analizaron seis estudios hos-
pitalarios de casos y controles, seis estudios de casos y con-
troles basados en la comunidad y dos estudios de cohortes,
y se demostr6 una reduccién del 28% en el riesgo de cancer
gastrico asociado con un alto consumo de frutas citricas
(OR 0,72; IC del 95%: 0,64-0,81) (24). Para el presente
estudio, se determiné que la razén de prevalencia ajustada
para el consumo de verduras fue de 0,67 (IC del 95%: 0,45-
0,99) y de 0,77 (IC del 95%: 0,53-1,13) para el consumo de
frutas. Sin embargo, se encontré que solo el consumo regu-
lar de verduras por encima de los 2 intercambios se asoci6
con la disminucién en el riesgo de prevalencia de presentar
lesiones precursoras de malignidad géstrica.

Segun nuestros resultados, se puede establecer que el
consumo de leguminosas, carnes, licteos y azucares no se
asoci6 de forma significativa con la presencia de lesiones
precursoras de malignidad; sin embargo, un estudio que
busco determinar la asociacion entre la dieta y la carcinogé-
nesis gastrica encontré que consumir carnes procesadas se
asoci6 positivamente con gastritis crénica atréfica multifo-
cal (OR 3,61; IC del 95%: 1,46-8,92) y cancer gastrico (OR
3,10; IC del 95%: 0,97-9,8), a diferencia de las legumino-
sas, que tuvieron una relacion inversa con el cdncer géstrico
(OR0,25; IC del 95%: 0,08-0,81).

Para el consumo de sal, especialmente la incorporacién
de sal a las comidas servidas, se encontrd que quienes uti-
lizan el salero tienen una prevalencia de riesgo estadistica-
mente significativo de desarrollo de lesiones precursoras de
malignidad géstrica. Se evalué el consumo de sal en dife-
rentes formas, dentro de las que se incluyen el consumo de
alimentos salados y la incorporacién de sal a las comidas
después de su coccidn, asi como mediante pruebas bioqui-
micas para medir la excrecién de sodio en la orina. Segiin
un grupo de expertos del Fondo Mundial de Investigacion
del Céncer (WCRE, por sus siglas en inglés), existe con-
senso en determinar la relacién del consumo de sal (depen-
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diente de la dosis) y la incidencia de cancer gastrico. Se ha
reportado que un aumento de alrededor del 8% en el con-
sumo total de sal (g/dia) aumenta el riesgo de desarrollar
lesiones géstricas (25).

Para quienes tienen el hébito de consumir cigarrillo y alco-
hol, en esta investigacién no se encontraron diferencias esta-
disticas que asocien su consumo con la presencia de lesiones
géstricas. No obstante, el tabaquismo es una causa estable-
cida de céncer gastrico, pero parece actuar como un factor de
riesgo moderado, en comparacion con otros canceres asocia-
dos con el consumo de tabaco. Un metaandlisis realizado por
Ladeiras y colaboradores, que incluyé solo estudios prospec-
tivos, mostrd una estimacion del riesgo de cdncer gastrico de
1,62 (IC del 95%: 1,50-1,75) y 1,20 (IC del 95%: 1,01-1,43)
para hombres y mujeres fumadores, respectivamente (26).

La mayorfa de los estudios epidemioldgicos indican
una relacién entre determinados habitos alimentarios y el
desarrollo del cancer gastrico. Algunos hdbitos aumentan
el riesgo de desarrollarlo, y otros ofrecen un efecto protec-
tor; sin embargo, los estudios sobre alimentacion y lesiones
precursoras de malignidad géstrica siguen siendo escasos.
Este estudio, por lo tanto, estd orientado a brindar una
informacién mds cercana del comportamiento de los hébi-
tos alimentarios en relacién con los estadios previos a la
aparicion del cancer gastrico, detectados mediante estudios
histopatoldgicos. En cuanto al instrumento utilizado parala
recolecciéon de la informacién (cuestionario de frecuencia
de consumo), este no permite estimar una cantidad exacta
de alimentos o nutrientes, y la informacién suministrada
depende de la memoria de los encuestados. El instrumento
no se valid6 para la poblaciéon del departamento de Narino,
pero el listado de alimentos se ajusté de acuerdo con los
habitos alimentarios de la region. Sin embargo, la ventaja
del instrumento seleccionado radica en que puede obte-
nerse informacion sobre la alimentacion habitual, y se reco-
noce la utilidad del cuestionario de frecuencia de consumo
de alimentos en estudios epidemiolégicos que relacionan la
dieta con la enfermedad o con factores de riesgo.

La muestra seleccionada se obtuvo de pacientes que, por
presentar sintomatologia gédstrica, acudieron a consulta
especializada para la realizacién de endoscopia digestiva.
Por lo tanto, la prevalencia de lesiones precursoras de
malignidad posiblemente estaria sobrestimada respecto de
la poblacién general. El sesgo de informacién se controlé
al aplicar el cuestionario antes de realizar la endoscopia
digestiva y al tener el resultado definitivo de la presencia
o ausencia de lesiones precursoras de malignidad a través
del estudio histopatoldgico. Por otra parte, las pérdidas de
informacién fueron minimas.
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