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Estimados consocios:

Como generalmente ocurre en esta época, realizamos un balance de lo actuado y proyectamos las actividades 
para el próximo año, y qué mejor ocasión que aprovechar la aparición de nuestra Revista para dicha tarea.

Durante el intercambio de ideas con nuestros colegas en el marco de las Jornadas del Interior de la SAC, 
desarrolladas en la ciudad de Santiago del Estero, creímos entender que las sociedades científicas son los 
espacios ideales para elaborar respuestas que nos permitan afrontar situaciones complejas, como lo es, entre 
otras aristas de nuestra actividad laboral, la accesibilidad a la atención por parte de los pacientes oncológicos 
en las diversas regiones del país. 

Hoy solo con compartir la actividad académica no alcanza para poder pensar y trabajar en estas problemáticas; 
es fundamental la colaboración, por eso los convocamos, buscando generar un espacio participativo, 
pluralista y creativo.

Les contamos que nos enorgullece poder organizar, por primera vez en el país, una actividad científica en 
conjunto entre las instituciones ecancer, SAC y FESCAS. Se trata del primer Simposio Internacional de 
Cáncer de Próstata, que se celebrará los días 11 y 12 de marzo de 2016 en el Hotel Panamericano de la 
Ciudad Autónoma de Buenos Aires. 

Otra propuesta en la que estamos trabajando intensamente es en el XVII Congreso Argentino de Cancerología, 
14.º Encuentro de la Federación de Sociedades de Cancerología de América del Sur, a realizarse los días 
11,12 y 13 agosto de 2016 en el Abasto Hotel de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires. 

Además, estamos diagramando los cursos a dictarse en la AMA los martes de 19.00 a 21.00 horas, como así 
también las reuniones científicas de los cuartos martes de cada mes, que estarán a disposición de los socios 
del interior del país en formato virtual. 

Seguiremos consolidando los convenios con diversas instituciones nacionales e internacionales vinculadas 
a la temática oncológica, ya que fortalecen nuestro conocimiento y nos permiten un constante enriquecimiento 
de saberes. Continuaremos también con todas las actividades de los diversos Capítulos que conforman la 
Sociedad, a cuyos encargados agradecemos especialmente por el compromiso con la tarea.

En nombre del equipo de trabajo que integra la Comisión Directiva, queremos saludarlos y desearles un muy 
buen 2016 y felices fiestas en familia.

Los saluda afectuosamente.

Marcelo Blanco Villalba
Presidente SAC

Copresidente Congreso 2016
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Registro Poblacional de Cáncer de Tierra del Fuego. 
Período 2003-2013
Dirección de Epidemiología e Información de la Salud

Secretaría de Políticas de Salud - Ministerio de Salud 

Gobierno de la Provincia de Tierra del Fuego, Antártida e Islas del Atlántico Sur.

Introducción

El Registro de Cáncer de Tierra del Fuego es un 
registro de base poblacional cuyo ámbito geográfico 
de cobertura abarca la provincia de Tierra del Fuego 
en toda su extensión. El territorio de la Isla Grande 
de Tierra del Fuego es un archipiélago comprendido 
entre los paralelos 54º 30’ 84’’ de latitud sur y los 
meridianos 67º 74’ 52’’ de longitud oeste. La superficie 
provincial es de 21.571 km2 y población total alcanza 
los 127.205 habitantes, según el censo correspondiente 
al año 2010. Su densidad poblacional es de 5,9 
habitantes por km2, y la población urbana representa 
el 98% del total. Las principales ciudades son 
Ushuaia; la capital provincial, Río Grande, y la 
recientemente declarada ciudad de Tolhuin. 

La creación del Registro Poblacional de Cáncer de 
Tierra del Fuego (RPCTDF) se determinó a través de 
la Ley Provincial 557, sancionada el 19 de septiembre 
de 2002. El inicio de actividad del Registro se 
estableció el 1.º de enero de 2003 por la Resolución 
del Ministerio de Salud N.º 1680/06, mediante la 
aprobación de la Metodología de Aplicación de 
Procedimientos Normatizados, que establece su 
organización y funcionamiento. Para la carga de los 
datos y su análisis, se utiliza el Programa CanReg 
proporcionado por la Agencia Internacional de 
Investigación sobre el Cáncer (IARC: International 
Agency for Research on Cancer). Hoy el Registro 
funciona dentro del ámbito de la Dirección de 

Epidemiología e Información de la Salud, dependiente 
del Ministerio de Salud de la Provincia de Tierra del 
Fuego. A nivel internacional, integra la Asociación de 
Registros Poblacionales de Tumores de Argentina y es 
Miembro Asociado de la International Association of 
Cancer Registries (IACR).

El Registro desempeña un papel clave en el control 
del cáncer; es un sistema de información de vigilancia 
epidemiológica, cuyos objetivos están dirigidos a 
mantener un archivo o registro de los datos de los 
casos de incidencia de cáncer aparecidos en la 
población de la provincia, recolectados de forma 
continua y sistemática a partir de diferentes fuentes 
de información públicas y privadas.

Este promueve, además, las normas de 
comportamiento ético orientadas específicamente a 
la preservación de la confidencialidad en los 
registros de este tipo con respecto a la información 
de los datos recopilados, que incluyen aspectos con 
principios relacionados a la confidencialidad, las 
medidas de seguridad y la cesión de datos. 

Por primera vez en la historia del Registro Poblacional 
de Cáncer de Tierra del Fuego, se han enviado los 
datos de incidencia de cáncer que fueran solicitados 
por la IARC en su oportunidad. Estos fueron 
aprobados por el Comité Editorial de la IARC para 
ser difundidos en su publicación de referencia 
internacional para todos los registros de cáncer del 
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mundo, Cancer Incidence in Five Continents. Vol X 2013, 
conjuntamente con los Registros de Mendoza y 
Córdoba, que publican también por primera vez, y de 
Bahía Blanca, que es el único que lo hace desde hace 
tiempo. Hasta la fecha, estos son los únicos registros 
de base poblacional de la Argentina que se 
encontraban en condiciones de poder hacerlo. 

Esta publicación aporta información actualizada de 
casos incidentes de cáncer registrados en la base de 
datos del RPCTDF, producto del procesamiento y 
análisis provenientes de las diferentes fuentes de 
información de los subsectores público y privado, de 
las obras sociales, del registro civil y otras instituciones. 
Incluye la frecuencia de los diferentes sitios de 
localización de patologías oncológicas, su distribución 
proporcional por sexo y por grupo etario más 
frecuentes, las tasas de incidencia, relacionadas con el 
riesgo de contraer la enfermedad, las tasas ajustadas 
por edad, utilizando como población de ajuste la 
distribución de la población estándar mundial, que es 
la que permite comparar con la incidencia de otros 
países y entre los registros de nuestro país en particular, 
correspondientes al período 2003-2013.

Área geográfica de cobertura del 
Registro Poblacional de Cáncer

La población de estudio abarca el ámbito geográfico 
del registro, constituido por toda la población de la 
Provincia de Tierra del Fuego, cuya proyección 
poblacional para el año 2008 fue de 126.212 
habitantes, con una distribución por sexo de 64.233 
varones y 61.979 mujeres.

El resultado del Censo Nacional 2010 arrojó una 
población total de 127.205 habitantes, 51.696 
corresponden a varones y 49.383 son mujeres. El 
porcentaje por grupos de edad son los siguientes: 

•	 Menores de 10 años: 18,1%,

•	 De 10 a 19 años: 18,3%,

•	 De 20 a 34 años: 26,2%,

•	 De 35 a 44 años: 14,1%,

•	 De 45 a 64 años: 18,2%,

•	 De 65 años o más: 4%.

Objetivos principales del Registro 

La creación del Registro Poblacional de Cáncer 
persigue diversos objetivos. Por un lado, conocer la 
real incidencia de tumores malignos que afectan a la 
población de la Provincia de Tierra del Fuego, su 
magnitud y distribución según sexo, localización del 
tumor y diferentes tipos histológicos. De este modo, 
intenta proporcionar un marco para valorar y controlar 
el impacto de la enfermedad en los grupos de mayor 
riesgo identificados en la comunidad. Por otro lado, 
busca constituir una herramienta fundamental para la 
toma de decisiones en políticas sanitarias, esencial 
para una gestión basada en la evidencia.

Finalmente, se propone facilitar el intercambio de 
información y la organización de estudios 
cooperativos en el país y otras regiones del mundo; 
abrir así la posibilidad al campo de la educación e 
investigación epidemiológica y difundir sus hallazgos.

Metodología implementada por 
el Registro

El Registro de Cáncer de Tierra del Fuego sigue las 
normas internacionales conforme a la IARC/OMS —
la Agencia Internacional para la Investigación del 
Cáncer (IARC) de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) y la Asociación Internacional de 
Registros de Cáncer (IACR)—, con el fin de garantizar 
la comparabilidad de los datos entre los diferentes 
registros del mundo y las referencias para el control 
de la calidad de los datos establecidos por la IARC. 

Dichas normas abarcan las definiciones de caso 
(criterios que establece el registro para incluir un 
nuevo caso), sistemas operativos (que incluyen el 
software de carga de datos), control de calidad de los 
datos (que se evalúan por medio de las estimaciones 
de los indicadores de calidad: porcentaje de edad 
desconocida, porcentaje de verificación histológica y 
porcentaje de solo certificados de defunción) y 
elaboración de los resultados obtenidos. Se utiliza 
para la carga de los datos el programa de software 
CanReg, que es proporcionado por la IACR.

La recolección de los datos se efectúa en forma mixta: 
activa/pasiva en las diferentes fuentes de información 
en instituciones públicas y privadas de la provincia, 
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Clasificación Internacional de Enfermedades para 
Oncología (1).

b) Criterio temporal

Se tendrá en cuenta el diagnóstico de tumor realizado 
a partir del 1 de enero de 2003.

c) Criterio del tumor

Se registrará toda nueva neoplasia maligna de 
cualquier localización que no ha sido registrada 
previamente y sea caso incidente en el año, con o sin 
verificación histológica según la sección morfológica 
de la Clasificación Internacional de Enfermedades 
para Oncología (CIE-O), cuyo último dígito de 
comportamiento sea 

1.	� Carcinoma in situ, intraepitelial, no infiltrante, 
no invasor; 

2.	 Maligno, sitio primario.

Se registrarán los tumores malignos de piel, los del 
sistema nervioso central, cualquiera sea su 
comportamiento. En los demás casos, cuando no se 
conozca la naturaleza del tumor (incierto si es benigno 
o maligno, malignidad límite), este no se registrará.

En el caso de los tumores in situ, se registrarán 
sistemáticamente todos los informes 
anatomopatológicos y/o citológicos con diagnóstico 
de neoplasia intraepitelial cervical, grado III (CIN III), 
y se considerarán también todos los tumores de mama 
con diagnóstico anatomopatológico de carcinoma in 
situ, intraepitelial, no infiltrante, no invasor.

Los tumores que no tengan un diagnóstico 
anatomopatológico y cuyo diagnóstico se base en 
técnicas exploratorias (técnicas de imagen, de 
laboratorio, quirúrgicas y exploración clínica) también 
se incluyen, siempre que la información clínica 
permita disponer de un grado de seguridad elevado 
de que se trata de una patología tumoral maligna y 
pertinente a las localizaciones detalladas.

Se registran también los casos procedentes de los 
certificados de defunción cuando no haya sido 
posible encontrar información sobre diagnóstico 
de cáncer en ninguna de las fuentes 
sistemáticamente revisadas; cabe también 

donde se estudian, se diagnostican o se tratan 
personas que padecen la patología. Para tal fin, se 
utiliza el Formulario de Notificación Epidemiológica 
de Casos Incidentes de Cáncer, el cual consta de los 
siguientes rubros:

1)	� Datos del paciente: apellido y nombre, fecha 
de nacimiento, edad, N.° de DNI, sexo, lugar 
de nacimiento (país y provincia), domicilio, 
número de teléfono, obra social, residencia 
habitual, tiempo de residencia.

2)	� Datos del tumor: localización anatómica, 
diagnóstico histológico o citológico, lateralidad, 
primarios múltiples, N.° de protocolo, N.° de 
matrícula profesional del anatomopatólogo.

3)	� Datos del diagnóstico: fecha de diagnóstico, 
tipo de diagnóstico (microscópico y no 
microscópico), grado de diferenciación 
histológica, comportamiento de la neoplasia, 
inmunofenotipos en linfomas y leucemias. 
Fecha y causa de la defunción. 

4)	� Datos del profesional notificador: nombre y 
apellido, N.° de matrícula profesional, nombre 
de la institución, N.° de la historia clínica del 
paciente, observaciones, fecha de recolección 
de los datos, fuente de recolección de los datos.

Criterios de caso registrable, 
inclusión y exclusión

La definición de caso viene dada por los criterios que 
utiliza el Registro Poblacional de Cáncer de la 
Provincia de Tierra del Fuego para incluir un nuevo 
caso de cáncer. Estos son los siguientes:

a) Ámbito geográfico

La condición de lugar para registrar un caso es la de 
ser residente en el área geográfica de la provincia de 
Tierra del Fuego, independientemente del lugar 
donde se le diagnosticó el cáncer al paciente o donde 
le sobrevino la muerte.

Se considera residentes a todas aquellas personas 
que han vivido habitualmente en Tierra del Fuego un 
período mínimo de 1 año antes del diagnóstico de 
cáncer. El término cáncer se usa aquí para todos los 
tumores malignos, tal y como están definidos en la 
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identificar los cánceres detectados como hallazgo 
inicial a través de autopsia.

Confidencialidad

La información registrada en los archivos de la base 
de datos del Registro Poblacional de Cáncer es 
estrictamente confidencial. Esto da cumplimiento a 
las directrices sobre confidencialidad en los registros 
de cáncer y a la normativa vigente, Ley 17622/68, de 
Secreto Estadístico. Se tiene como norma no facilitar 
la información nominal o individualizada de los 
casos de manera que puedan ser identificados; solo 
están disponibles los consolidados de datos 
epidemiológicos. 

Estructura Poblacional de la 
Provincia de Tierra del Fuego

La estructura de la pirámide poblacional presenta 
una población joven con baja proporción de grupos 
de edades avanzadas (Figura 1).

Resultados
Tabla 1: Número total de tumores malignos. Ambos sexos. Años 2003-2013 
(N = 1919).

Año Hombres Varones Total

2003 99 99 198

2004 81 95 176

2005 85 86 171

2006 70 94 164

2007 105 90 195

2008 83 89 172

2009 86 85 171

2010 86 90 166

2011 86 94 180

2012 78 79 157

2013 91 78 169

Total 950 969 1919

Fuente: Registro Poblacional de Cáncer de Tierra del Fuego 
Nota: Incluye piel no melanoma.

 

Distribución de casos de cáncer según 
procedencia y base diagnóstica
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n= 126.212

Figura 1: Pirámide poblacional por sexo y grupos quinquenales de 
edad. Provincia de Tierra del Fuego, Antártida e Islas del Atlántico Sur. 
Proyección 2008.

Figura 2: Distribución de casos de cáncer según efectores notificantes. Tierra 
del Fuego. Años 2003-2013. 

E. Públicos

E. Privados

Estadíticas vitales
(SCD: solo cert. de 
defunción)

Tabla 2: Distribución de casos de cáncer según base diagnóstica. Tierra 
del Fuego. Años 2003-2013

Base diagnóstica N.° total %

Histología de tumor primario 1458 76

Diagnóstico por imágenes 150 8

Citología/citohematología 94 5

Solo certificado de defunción 46 2,3

Marcadores tumorales 53 3

Clínico 46 2,3

Cirugía exploratoria 7 0,3

Histología de metástasis 64 3,3

Autopsia con histología 1 0,0

Total general 1919 100

Fuente: Registro Poblacional de Cáncer de Tierra del Fuego. 
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Casos de cáncer más frecuentes en hombres y mujeres

Tasas de incidencia ajustadas para los diez primeros sitios de cáncer en hombres y mujeres

Figura 3: Distribución relativa (%) de las localizaciones más frecuentes de 
cáncer en varones. Tierra del Fuego. Años 2003-2013.
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n= 950*
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Figura 4: Distribución relativa (%) de las localizaciones más frecuentes de 
cáncer en mujeres. Tierra del Fuego. Años 2003-2013.

Fuente: Registro poblacional de cáncer de la Provincia de Tierra del Fuego, Antártida e Islas del Atlántico 
Sur. N.º de casos (). * Incluye piel no melanoma.

n= 969*

25,5%

2,7%

3,5%

3,7%

4,0%

4,2%

5,0%

5,7%

5,8%

7,1%

32,7%

Otras (33)

Riñón (26)

Sitio primario desc.(34)

Cuerpo de útero (36)

Ovario (37)

Pulmón (41)

Tiroides (48)

Colon (55)

Piel, no-melanoma (56)

Cuello del útero (69)

Mama (317)

0 5 10 15 20 25 30 35

Figura 5: Tasas ajustadas por edad por 100.000 hombres según diez 
localizaciones más frecuentes. Tierra del Fuego. Años 2003-2013.

Tabla 3: Indicadores de calidad según sitios de localización seleccionados. Tierra del Fuego. Ambos sexos*. Años 2003-2013.

Figura 6: Tasas ajustadas por edad por 100.000 mujeres según diez 
localizaciones más frecuentes. Tierra del Fuego. Años 2003-2013.

Fuente: Registro poblacional de cáncer. * Sin piel no melanoma.
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Fuente: Registro poblacional de cáncer. * Sin piel no melanoma.

Indicadores de calidad

Localización N.° de casos % VH % SCD M/I N.° de Defunciones
Mama 400 89 1,7 0,2 72

Pulmón 212 50,4 4,2 0,7 149

Colon 149 82,5 1,3 0,5 83

Ovario 40 82,5 2,5 0,4 15

Cérvix 110 94,5 0 0,2 23

Estómago 107 77,5 2,8 0,6 62

Próstata 83 87 1,2 0,4 35

Vejiga 70 76 2,8 0,3 24

Vesícula 41 44 2,4 0,8 34

Linfomas 56 87,5 0 0,2 14

Páncreas 39 33,3 5,1 0,9 34

Riñón 107 67,2 0,9 0,3 29

Recto 61 69 0 0,3 21

Fuente: Registro Poblacional de Cáncer de Tierra del Fuego. Notas: VH: verificación histológica. SCD: solo certificado de defunción. M/I: mortalidad/ incidencia. Edad 
desconocida: no se registraron en el período. *Excepto mama, cérvix y próstata.
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Comentarios

Los datos que se presentan corresponden a casos de 
tumores malignos del período 2003-2013 que solo 
son comparables con los de otros registros 
poblacionales de nuestro país y del mundo respecto 
tanto a la incidencia de los tumores como a los datos 
de mortalidad.

La técnica estadística empleada es descriptiva con 
enfoque cuantitativo, y se emplearon distribuciones 
de frecuencias absolutas y relativas, tasas de 
incidencia bruta y estandarizada o ajustadas por sexo 
y edad según localización del tumor.

Los denominadores poblacionales se basaron en las 
proyecciones correspondientes a 2008 del Censo de 
Población, Viviendas y Hogares 2001 publicado por el 
INDEC. Las tasas se ajustaron utilizando como 
población de ajuste la distribución de la población 
estándar mundial. Con respecto al indicador de 
calidad porcentaje de edad desconocida, se aclara que no 
hubo casos con edad desconocida en el período 
abarcado.

Debido a la metodología implementada por los 
registros poblacionales, conforme a los lineamientos 
de la IARC/OMS de búsqueda activa de los casos 
incidentes de cáncer, estos se encuentran sujetos a 
modificaciones a partir de la aparición de otros 
nuevos casos que surjan de la revisión y tamizaje de 
las diferentes fuentes de información en el transcurso 
del tiempo. 

Si bien los tumores in situ, como es el caso de los de 
mama, cuello de útero y sistema nervioso central, se 
registran en la base de datos del registro poblacional, 
estos son analizados de forma separada.

Tanto los certificados de defunción como los informes 
de derivación y evacuación de los pacientes a otros 
centros de salud del país son fuentes importantes, 
que sirven para detectar los casos de cáncer que no 
han sido previamente registrados.

Uno de los logros más importante lo constituye el 
ingreso, por primera vez, de los datos de incidencia 
de cáncer provinciales del Registro Poblacional de 
Cáncer de Tierra del Fuego en la publicación de 

referencia internacional de Cancer Incidence in Five 
Continents. Volume X. 2013, después de que fueran 
evaluados y aprobados por el comité editorial de la 
IARC, debido a que reunían las condiciones de 
calidad para tal fin. 

A esta publicación se puede acceder, para su consulta, 
a través del sitio web de la versión electrónica de la 
serie de publicación internacional que posee la IARC/
OMS en: http://www.iarc.fr/en/publications/pdfs-
online/epi/sp164/CI5volX_Full.pdf

Recientemente, en el Hospital Regional Ushuaia, se 
ha creado el Registro de Cáncer Hospitalario, que se 
ha convertido en una nueva fuente de información 
para el registro de cáncer de base poblacional.
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Procarcinógenos y anticarcinógenos  
en la dieta 
Elio A. Prieto González*, Silvina Ruth Spitalnik**

Introducción 

La cantidad de información disponible acerca de las 
relaciones entre nutrición y cáncer es 
desmesuradamente grande, y también, de difícil 
interpretación y de aun mucho más compleja 
implementación práctica.

Estas dificultades no son el resultado de la inexactitud de 
los estudios que apuntan a ciertos alimentos y formas de 
cocción, como pro carcinógeno o anti carcinógeno, sino 
que son consecuencia de la naturaleza de las evidencias, 
muchas veces indirectas, de la falta de precisión en la 
manera de transmitir los datos al público, en la que se 
recurre a la super simplificación de los resultados y 
evidencias. Por su parte, las soluciones que se proponen 
no toman en consideración el hecho de que, cuando 
hablamos de carcinógenos o anticarcinógenos, debemos 
considerar la potencia relativa, que es una expresión de 
la probabilidad del efecto de determinada práctica. La 
adopción de un enfoque determinista cuando se 
refiere a hechos estocásticos implica una contradicción 
que, de buena o mala manera, puede llevar a la idea 
errónea del relativismo. 

Cuando se toman las conductas de salud como algo 
relativo se elude decir en relación con qu aspecto de 
la Biología lo es, y esto se agudiza cuando la 
comprensión de estos aspectos biológicos requieren 
de un nivel de información que no es habitualmente 
el que domina el gran público.

Las empresas que comercializan alimentos ricos en 
grasas y azúcares son puestas bajo la lupa de la 
opinión periodística (no de la opinión pública) en 
general, lo son a causa de oleadas de información 
referidas a trabajos científicos que demuestran que 
algún aditivo puede ser cancerígeno. Aunque en la 
gran mayoría de los casos, los artículos son referidos 
de forma que es casi imposible la localización de la 
fuente original. Desafortunadamente, la contrapartida 
de estas informaciones es que son fácilmente 
desarticuladas como tendenciosas por otras oleadas 
de artículos periodísticos referidos a otras fuentes de 
tan improbable localización como las primeras.

En ese vaivén, la calidad del insumo principal, la 
información, es puesta en tela de juicio de tal manera 
que, pasado cierto tiempo, la capacidad de decidir 
acerca de determinados consumos queda muy 
limitada porque esas informaciones caen en la 
categoría de mitos que no aportan bases para la 
acción preventiva.

Es notable que en esos casos los principales 
carcinógenos, las grasas, los azúcares, los productos de 
la combustión incompleta o, simplemente, los asociados 
a la cocción son ignorados. De esta manera, recae toda 
la peligrosidad sobre aditivos y edulcorantes con el 
consiguiente desvío de la atención del público hacia un 
segmento de los probables carcinógenos. Esto produce 
un sesgo significativo en el conocimiento necesario 
para la discusión en la sociedad y la disposición de la 
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comunidad para participar en las políticas sanitarias 
tendientes a disminuir el consumo de alimentos 
potencialmente carcinógenos (Wakabayashi et al., 1992; 
Committee on Mutagenicity of Chemicals in Food, 
Consumer Products and the Environment, 2012).

En todas estas controversias, las voces de los expertos 
en Toxicología Genética, y Mutagénesis y 
Carcinogénesis están ausentes.

En el presente artículo, pretendemos brindar una 
necesariamente breve revisión de las evidencias de la 
relación de ciertos alimentos con el cáncer, sea como 
pro- o como anticarcinógenos (Stidley et al., 2010; 
Sarhan et al., 2014). Las evidencias serán organizadas 
en varios acápites. 

Tipos de lesiones en el ADN que 
pueden conducir a mutaciones 
en genes supresores de la 
tumorigenicidad y de oncogenes. 

La genotoxicidad es el daño químico que se produce 
sobre el material genético, entendido este como el 
ADN y los distintos tipos de ARN, aunque también 
puede referirse a los cromosomas. En muchas 
ocasiones se extiende el alcance del término hasta 
incluir a los agentes físicos y biológicos capaces de 
causar modificaciones en el material genético. Un 
genotóxico es un agente que, a niveles subtóxicos de 
exposición, produce algún tipo de alteración en el 
material genético o en sus componentes asociados. 
Bajo este término se incluyen los agentes que 
interaccionan tanto directa como indirectamente con 
el ADN provocando mutaciones, y los que interfieren 
en algunos procesos enzimáticos de la reparación, o 
en la génesis o polimerización del material proteico 
involucrado en la segregación cromosómica. En 
consecuencia, pueden producir modificaciones de las 
características de un determinado genoma. Las 
sustancias genotóxicas pueden unirse directamente al 
ADN o actuar indirectamente al causar afectación de 
las enzimas involucradas en las modificaciones 
fisiológicas del ADN como replicación o transcripción, 
lo que también puede producir mutaciones que 
pueden ser el paso inicial en el desarrollo de un cáncer 
o alterar el desarrollo embrionario. Los genotóxicos no 
son necesariamente cancerígenos, pero la mayor parte 
de los cancerígenos son genotóxicos.

Los genes que mutan para provocar la transformación 
maligna son clasificados en dos grupos: protooncogenes 
y genes supresores de la tumorigenicidad.

Los protooncogenes son genes incluidos en el genoma 
que controlan el crecimiento y la diferenciación celular, 
a menudo involucrados en la transducción de señales 
y la ejecución de señales mitogénicas. Sus proteínas se 
expresan en diferentes momentos del ciclo y son 
necesarias para su regulación. Las mutaciones incluso 
en un solo alelo, los convierten en c-onc (oncogenes). 
Las proteínas de los oncogenes están alteradas en su 
estructura o en su cantidad y en el momento y lugar en 
que se expresan.

Los genes supresores de tumores controlan el ciclo 
celular y mantienen bajo control la multiplicación 
celular. Entre estos genes se cuentan las proteínas 
intracelulares, como el inhibidor de p16-ciclina 
quinasa, que regulan o inhiben la progresión en 
etapas específicas del ciclo celular; los receptores 
para hormonas secretadas (por ejemplo, factor de 
crecimiento beta), que funcionan para inhibir la 
proliferación celular; las proteínas de puntos de 
control (checkpoint), que provocan la detención del 
ciclo celular si el ADN está dañado; las proteínas que 
promueven la apoptosis y las enzimas que participan 
en la reparación del ADN (Li et al., 2014; Abreu Vélez 
y Howard, 2015).

Las mutaciones que se producen en estos genes 
tienen carácter recesivo, por lo que solo se expresan 
si se han producido en ambos alelos y así no deja de 
producirse una proteína reguladora. Esto se conoce 
como perdida de la heterocigosidad (LOH, del inglés 
loss of heterozigosity) (Choi et al., 2015).

Mutagenicidad de alimentos

Para que se produzca una mutación es necesario 
que haya daño en el ADN; si este daño no es 
reparado durante la replicación, se producirá la 
fijación de la mutación. Los cambios que se 
producen en el ADN por acción de los genotóxicos 
deben ser reparados, de lo contrario resultarán 
fijados y se transmitirán a las células hijas de aquella 
en la que ocurrió el evento inicial (Pawlowska y 
Blasiak, 2015; Bauer et al., 2015).
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Los cánceres esporádicos resultan de interacciones 
genes-ambiente. El ambiente no solo debe ser 
entendido como algo exterior al organismo, puesto 
que los alimentos y sus metabolitos forman también 
parte del ambiente al que se expone nuestro genoma 
(Wang et al., 2014).

En los alimentos se hallan diferentes mutágenos, 
como aminas heterocíclicas, hidrocarburos policíclicos 
aromáticos, acrilamidas, aflatoxinas. Estos agentes 
provocan diferentes tipos de daños en el ADN, sean 
cambios a nivel de nucleótidos o alteraciones 
cromosómicas. La acción de los mutágenos se inicia 
cuando estos se unen covalentemente al ADN y 
generan un aducto (Deziel et al., 2011).

Existe una creciente evidencia de que los factores 
epigenéticos, incluyendo cambios en el patrón de 
metilación del ADN, están causando cáncer y pueden 
ser modificados por componentes de la dieta (Omene 
et al., 2013; Yiannakopoulou, 2015; Amin et al, 2015).

También debe agregarse que algunos rasgos 
hereditarios pueden afectar las rutas de 
biotransformación de las mezclas complejas que se 
encuentran incluso en los alimentos más simples. 
Variaciones polimórficas (cambios en la secuencia de 
genes que afectan su actividad) pueden ser relevantes 
en la potencia carcinogénica de ciertos alimentos. 
Esos genes pueden codificar para componentes de la 
fracción microsomal, genes de reparación o 
antioxidantes (Lee et al., 2008; Ong y Pérusse, 2011; 
Preuss et al., 2014; Meng et al., 2015). 

Puede decirse que la carcinogenicidad de ciertos 
alimentos es el resultado de la contraposición de sus 
efectos promutagénicos y antimutagénicos en el 
contexto de un individuo (Farooqi et al., 2015; Panahi 
et al., 2015).

El nutrioma, que es la interacción entre genoma y 
alimentos, es muy importante en el resultado y, a 
pesar de la difícil determinación del curso de los 
procesos de manera individual, es factible evaluar los 
efectos modificadores de la dieta cuando se analizan 
gran número de datos, sea en los estudios de 
nutrigenómica, donde se analizan cientos de genes en 
simultáneo frente a un número limitado de agentes 
presentes en los alimentos, o cuando en estudios 

epidemiológicos se consideran los resultados de gran 
número de exposiciones a lo largo del tiempo 
(Catanzaro et al., 2012; George et al., 2014).

Ciertos componentes de la dieta pueden alterar los 
efectos mutagénicos de alimentos. El alcohol induce 
una isoforma del citocromo P450 (CYP) 2E1 que 
promueve la activación de las N-nitrosaminas. La 
exposición a productos de la combustión incompleta, 
como hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP), 
puede inducir a la CYP1A1 (Murray, 2006; 
Korobkova, 2015). 

Está claro, no obstante, que la demostración de una 
asociación epidemiológica no permite afirmar la 
carcinogenicidad de un alimento o la 
anticarcinogenicidad de otros. Son necesarios estudios 
que se complementen a varios niveles, es decir, 
aquellos que predicen la mutagenicidad a partir de la 
presencia de alertas estructurales con capacidad de 
generar aductos en el ADN dentro de los alimentos en 
estudio, los estudios mecanísticos, in vitro e in vivo en 
modelos animales y los estudios epidemiológicos, sin 
dejar de mencionar los orientados a la seguridad de 
los alimentos basados en organismos genéticamente 
modificados (Johnson, 2002; EFSA GMO Panel 
Working Group on Animal Feeding Trials, 2008; Bøhn 
et al., 2014; Ho et al., 2014; Thakur et al., 2014).

En tales estudios es necesario el empleo de 
biomarcadores que permitan medir los efectos de las 
exposiciones. La falta de biomarcadores sensibles y 
altamente específicos que puedan relacionarse sin 
lugar a duda con las exposiciones obliga a utilizar 
baterías de biomarcadores menos específicos pero 
sensibles y orientadores como el análisis de 
aberraciones cromosómicas, el ensayo cometa o las 
mediciones de aductos en el ADN, que complementan 
aquellos que responden a la cuantía de las exposiciones 
como son las mediciones de los niveles de excreción 
de metabolitos de hidrocarburos policíclicos 
aromáticos o de aflatoxinas. Un ejemplo ilustrativo es 
el de las aminas heterocíclicas cuyos aductos en tejidos 
humanos son de difícil detección. Esto entorpece el 
uso de biomarcadores de exposición que permitan de 
forma inequívoca relacionar su consumo con el 
desarrollo de cánceres, lo que no impide que 
actualmente se les considere carcinógenos humanos 
(National Research Council (US) Committee on Diet, 
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Nutrition, and Cancer, 1982; Rothfuss et al., 2011; 
Huybrechts y Callebaut, 2015).

Es difícil definir cuándo un mutágeno es un 
carcinógeno y cuándo un no mutágeno no lo es. Sin 
embargo, existe una correlación suficientemente 
grande entre mutágenos y carcinógenos como para 
sospechar que ambas actividades están presentes en 
un determinado agente La correlación es alta en 
carcinógenos como los hidrocarburos policíclicos 
aromáticos, las aminas y los alquilantes. Es por eso 
que las pruebas de mutagenicidad de los compuestos 
propios de los alimentos, así como de aditivos o los 
agentes que surgen de las formas de cocción, deben 
ser evaluados con ensayos de mutagenicidad, e 
interpretados teniendo en cuenta su estructura 
química. Así la capacidad predictiva es mayor, como 
lo es la información disponible para la oncoprevención. 

Algunas de estas aminas heterocíclicas son lipofílicas 
y no son en sí mismas mutagénicas y requieren de 
biotransformación para convertirse en intermediarios 
reactivos capaces de provocar mutaciones. La 
lipofilicidad explica las reacciones de 
biotransformación para hacerlas más hidrosolubles y, 
en consecuencia, más fácilmente excretables. Sin 
embargo, algunos metabolitos intermedios son muy 
electrofílicos y se unen al ADN. 

Los productos que se detectan en proporciones de 
una parte en un millón o menos aumentan  
la incertidumbre al incrementar la lista de 
mutágenos potenciales.

El cuadro se hace más complejo si se tiene en cuenta 
que la potencia de los mutágenos varía en muchos 
órdenes de magnitud de uno al otro y que estos pueden 
antagonizar o sinergizar, con lo que la elucidación de 
cuánto de mutagénico tiene un producto, a los fines 
prácticos de la oncoprevención, se vuelve una pregunta 
que pierde relevancia (Lam et al., 2009).

La necesidad de evaluar las evidencias 
epidemiológicas y las asociaciones entre estructura, 
biotransformación y capacidad de unión al ADN 
debe ir por un carril paralelo al que conducen las 
investigaciones orientadas a determinar la 
mutagenicidad y carcinogenicidad de alimentos 
específicos, en relación no solo con sus dosis o con la 

manera en que fue cocinado, sino también con sus 
interacciones alimento-alimento y alimento-genoma 
(Committee on Mutagenicity of Chemicals in Food, 
Consumer Products and the Environment, 2012; 
Gerhauser, 2013).

En el caso de que se produzcan intermediarios 
genotóxicos, se activan diversos mecanismos de 
reparación del ADN que pueden reparar roturas de 
simple y/o doble cadena, cambiar nucleótidos mal 
insertados o eliminar aductos de ADN de mayor o 
menor tamaño, sea mediante la reparación por 
escisión de bases o de nucleótidos. En estos casos la 
reparación exitosa restaura la secuencia originaria en 
la molécula de ADN, pero cuando es defectuosa 
contribuye a fijar la mutación que, en el siguiente 
ciclo replicativo, puede transmitirse a la progenie 
celular y que, de acuerdo con la secuencia involucrada 
en el cambio, provocará o no una alteración en los 
mecanismos de control de la replicación y la 
diferenciación celular. Esta eventualmente puede 
progresar hasta un tumor (Bauer et al., 2015). Es 
notoria la capacidad de ciertos alimentos de modular 
la actividad de reparación del ADN (Aiyer et al., 2008; 
Giampieri et al., 2015).

Cáncer y alimentación 

El cáncer es la segunda causa principal de muerte en 
la Argentina, Es por ello que resulta de interés 
explorar las diferentes maneras en que la nutrición se 
relaciona con el cáncer, puesto que no solo juega un 
papel en el origen del proceso maligno sino que 
también en su evolución Las expectativas de 
supervivencia de quienes sufren esta enfermedad 
tienen una relación directa con su situación 
nutricional. Por ello, un tratamiento eficaz incluye el 
trabajo en forma conjunta de un equipo 
multidisciplinario (médicos oncólogos, 
radioterapeutas, nutricionistas, psicooncólogos, 
médicos especialistas en cuidados paliativos), en el 
que resulta de especial importancia la intervención 
nutricional en el esquema habitual de tratamiento de 
soporte (Instituto Nacional del Cáncer de los 
Institutos Nacionales de la Salud de EE. UU., 2014a). 

La relación entre la alimentación y el tratamiento del 
cáncer se trata desde dos vertientes diferentes. Por un 
lado, considerando la dieta como factor de prevención 
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del cáncer y, por otro, desde el papel de la dieta en el 
tratamiento oncológico. 

Las dietas con alto contenido en vitaminas y 
minerales y oligoelementos han puesto en evidencia 
después de muchos estudios que presentan 
cualidades protectoras contra el cáncer.

El otro aspecto del tratamiento nutricional, aquel en 
el cual se relacionan la nutrición y el tratamiento del 
cáncer, ha dado en los últimos años resultados muy 
positivos, permitiendo una mayor calidad de vida en 
aquellos pacientes que son intervenidos con terapias 
paliativas (Universidad Nacional de Educación a 
Distancia, 2013).

Los motivos de deterioro del estado nutricional en el 
paciente oncológico son múltiples. En primer lugar, 
el crecimiento del propio tumor y la modificación 
metabólica que su presencia produce aumentan las 
necesidades energéticas de estos pacientes. A ello 
debe añadirse la anorexia, que se caracteriza por la 
falta de apetito y pérdida de peso que acompañan a 
la astenia, un síntoma muy común en el paciente 
oncológico y que dificulta la posibilidad de ingerir 
todos los nutrientes necesarios. Se deben considerar 
también las modificaciones en la capacidad de digerir, 
absorber y metabolizar correctamente, lo que implica 
una menor capacidad de aprovechar los nutrientes. 
Esto lleva a la caquexia, que se acompaña de un 
cuadro de desnutrición y pérdida de peso, y se asocia 
a la astenia, lo que representa un indicador directo de 
malnutrición en estos pacientes (Asociación Española 
contra el Cáncer, 2014).

Un paciente cuya dietoterapia prescripta sea la 
indicada va a tolerar mejor el tratamiento oncológico, 
que le resultará, además, menos invasivo, lo que le 
permitirá tolerar mejor la terapia oncoespecífica. El 
paciente nutrido, por lo general, tiene una mejor 
calidad de vida, se siente más fuerte y menos cansado, 
y su estado psicológico es mejor. Además, se ha 
demostrado que padece menos complicaciones, y su 
estancia hospitalaria es más corta e incluso 
innecesaria a lo largo del tratamiento. 

De acuerdo con esta evidencia, es importante actuar 
de manera precoz y establecer sistemas de alerta que 
permitan intervenir antes de que se produzca un 

deterioro irreversible del estado nutricional de los 
pacientes. Cuidar y cuantificar la ingesta del paciente 
y suplementar a tiempo cuando este no alcanza a 
cubrir sus requerimientos calóricos, utilizando 
también en el caso de ser necesario soporte 
nutricional que permita actuar a nivel de la 
inflamación producida por la propia enfermedad. 
Estas herramientas son las que deben ser valoradas al 
momento de la intervención, y así se podrá planificar 
un correcto abordaje nutricional y hacer un 
seguimiento en la evolución.

Debemos entender y asumir que los cuidados 
nutricionales son parte activa del tratamiento de los 
pacientes con cáncer. No son el tratamiento para 
sanar el cáncer en sí pero, indirectamente, son 
imprescindibles para un correcto tratamiento. En esta 
línea, el nutricionista es un eslabón clave.

La herramienta principal de mayor utilidad para el 
profesional de la nutrición es la valoración dietética, la 
cual nos aportará información fundamental sobre la 
ingesta actual del paciente y sus hábitos nutricionales, 
gustos y preferencias. A su vez, nos informará acerca 
de intolerancias a determinados alimentos, si los 
hubiera, o de algún problema directamente relacionado 
con la ingesta, teniendo en cuenta que el profesional 
no cuenta, en la mayoría de los casos, con suficientes 
protocolos de abordaje nutricional para los diferentes 
cánceres que abarcan en especial la vía digestiva alta y 
las modificaciones adecuadas para cada caso en 
particular o, en su defecto, agrupar de acuerdo con la 
presencia de síntomas las medidas necesarias para la 
prescripción de los alimentos (Sierrasesúmaga 
Ariznavarreta, 2006).

Mutágenos en la dieta. Una 
mirada práctica

En relación con el consumo de carnes rojas y blancas 
cocidas, existe evidencia de que las aminas 
heterocíclicas (AHC) y los hidrocarburos aromáticos 
policíclicos (HAP) (Benzo[a]pirenos) son sustancias 
químicas que se forman a través del ahumado de 
carnes rojas y pescados, por fritura y parrilla con 
fuego directo con temperaturas altas. Se demostró, a 
través de experimentos de laboratorio, que tanto las 
AHC como las HAP son mutagénicos, es decir que 
causan cambios en el ADN que aumentan el riesgo 
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de desarrollar cáncer (National Research Council 
(US) Committee on Diet, Nutrition, and Cancer, 
1982; Deziel et al., 2011; Committee on Mutagenicity 
of Chemicals in Food, Consumer Products and the 
Environment, 2012). 

Las AHC se forman cuando los aminoácidos (las 
unidades que forman las proteínas), los azúcares y la 
creatina (una sustancia que se encuentra en los 
músculos) reaccionan a altas temperaturas. Los HAP 
se forman cuando la grasa y los jugos de la carne que 
se cocinan directamente al fuego gotean en el fuego 
y producen llamas. Estas llamas contienen HAP que 
se adhieren luego a la superficie de la carne. Los 
hidrocarburos aromáticos policíclicos se pueden 
formar también durante otros procesos de 
preparación de alimentos, como al ahumar la carne.

Las AHC no se encuentran en cantidades considerables 
en otros alimentos que no sean las carnes cocidas a 
altas temperaturas. Los HAP, en tanto, se pueden 
encontrar en otros productos alimenticios, expuestos a 
productos de combustión. Se forman cuando la grasa 
y los jugos de la carne que se cocinan de manera 
directa en el fuego producen las llamas. Estas llamas 
son las que contienen los HAP que penetran en la 
carne en su proceso de cocción, como también pueden 
producirse durante los procesos de ahumado (Simko, 
2005; García-Falcon y Simal-Gándara, 2005; Essumang 
et al., 2013).

¿Qué factores influyen en la 
formación de AHC y de HAP en 
las carnes cocidas?

La formación de AHC y de HAP varía según el tipo 
de carne, el método de cocción y el grado de esta 
(casi cruda, a medio cocinar o bien cocida). Sin 
embargo, cualquier tipo de carne que se cocine a 
altas temperaturas, especialmente a más de 300 
grados Fahrenheit (como al cocinar a la parrilla o 
freír), o por un período prolongado, tiende a formar 
más aminas heterocíclicas. Por ejemplo, el pollo y el 
bife bien cocidos, a la parrilla o a la barbacoa, tienen 
altas concentraciones de AHC. En tanto, los métodos 
de cocción que exponen la carne al humo o a que se 
chamusque contribuyen a la formación de HAP 
(Purcaro, 2006).

Las aminas heterocíclicas y los hidrocarburos 
aromáticos policíclicos pueden dañar el ADN solo 
después de ser bioactivados. Según estudios 
recientes, la actividad de las enzimas de la fracción 
microsomal, que varía de persona a persona, puede 
ser importante para los riesgos de cáncer asociados 
con la exposición a estos compuestos químicos 
(Sjaastad et al., 2010; Shabbir et al., 2015).

¿Existe una forma de reducir la formación de aminas 
heterocíclicas y de hidrocarburos aromáticos 
policíclicos en las carnes cocidas?

Aunque no hay pautas específicas sobre el consumo 
de aminas heterocíclicas y de hidrocarburos 
aromáticos policíclicos, la exposición a dichos 
compuestos químicos puede ser reducida al usar los 
siguientes métodos de cocinar:

•	 �Evitar exponer la carne directamente a las llamas 
o a una superficie caliente de metal y evitar 
cocinar por un período prolongado (especialmente 
a altas temperaturas) puede ayudar a reducir la 
formación de aminas heterocíclicas y de 
hidrocarburos aromáticos policíclicos.

•	 �Usar un horno de microondas para cocinar la 
carne antes de exponerla a altas temperaturas 
puede también reducir significativamente la 
formación de AHC debido a que se disminuye el 
tiempo de exposición de la carne a altas 
temperaturas para terminar de cocinarla.

•	 �Dar vuelta la carne continuamente sobre la fuente 
de alto calor puede reducir considerablemente la 
formación de aminas heterocíclicas, en 
comparación con simplemente dejar la carne 
sobre dicha fuente sin voltearla con frecuencia.

•	 �Cortar los trozos chamuscados de carne y evitar 
usar salsa hecha del jugo de la carne puede reducir 
también la exposición a aminas heterocíclicas y a 
hidrocarburos aromáticos policíclicos (Ollberding 
et al., 2012; Instituto Nacional del Cáncer de los 
Institutos Nacionales de la Salud de EE. UU., 
2014b; Instituto Nacional del Cáncer de los 
Institutos Nacionales de la Salud de EE. UU., 
2015c).
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Otros factores que favorecen la 
ingestión de carcinógenos 

Las bebidas alcohólicas pueden contener también 
una variedad de contaminantes cancerígenos que se 
introducen durante la fermentación y la producción, 
como son las nitrosaminas, fenoles e hidrocarburos.

El consumo de alcohol y tabaco, genera mayores 
riesgos de padecer cánceres de faringe, laringe y de 
esófago en comparación con quienes consumen 
tabaco o alcohol. De hecho, los riesgos que están 
asociados con el consumo de alcohol y de tabaco se 
multiplican en los cánceres de boca y de faringe; es 
decir, si se juntan los riesgos asociados con el alcohol 
y los del tabaco, las resultantes son mayores de lo que 
podría esperarse de añadir los riesgos individuales 
que están asociados con el alcohol y con el tabaco 
juntos (Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos 
Nacionales de la Salud de EE. UU., 2014).

El arsénico en aguas de bebida y como pesticidas en 
la agroindustria, el asbesto en la metalurgia y el 
consumo de alcohol más allá de la cantidad 
recomendada son todos factores de riesgo que 
incrementan la probabilidad de desarrollar 
alteraciones a nivel de las células, en especial, al 
momento de su replicación, donde la información se 
transmite con errores desde el origen de la nueva 
célula. Esto puede, en el caso de afectar 
protooncogenes o genes supresores, desatar una 
replicación descontrolada y una variable pérdida de 
la diferenciación y, como consecuencia de esa 
transformación, la progresión neoplásica (Agency for 
Toxic Substances and Disease Registry, 2009).

La nutrición en la prevención 
del cáncer

La Sociedad Americana del Cáncer (American 
Cancer Society) y el Instituto Americano para la 
Investigación del Cáncer (American Institute for 
Cancer Research) tienen pautas alimentarias que 
pueden ayudar a prevenir el cáncer. Sus pautas son 
muy similares e incluyen las siguientes 
recomendaciones:

•	 �Presentar un régimen de alimentación basado en 
vegetales y frutas (en especial, frutos rojos como 

la frutilla, que a su vez contiene antioxidantes), en 
el que cinco raciones en el día deben ser de frutas 
y verduras. Además, comer variado en cuanto a 
cereales y legumbres (cereales, panes y pastas) y 
disminuir la cantidad diaria de carnes.

•	 �Consumir alimentos con poca grasa saturada.

•	 �Comer alimentos con poca sal.

•	 �Lograr y mantener un peso saludable.

•	 �Realizar ejercicios durante 30 minutos la mayoría 
de los días de la semana.

•	 �Tomar pocas bebidas alcohólicas, o no tomarlas.

•	 �Preparar y almacenar los alimentos de forma 
apropiada (Instituto Nacional del Cáncer de los 
Institutos Nacionales de la Salud de EE. UU., 
2014d).

Alimentos que contienen 
antioxidantes exógenos que 
actúan como anticarcinógenos 

Los radicales libres son compuestos químicos 
altamente reactivos que pueden dañar las células. Se 
crean cuando un átomo o una molécula (un 
compuesto químico que tiene dos o más átomos) 
ganan o pierden un electrón. Los radicales libres se 
forman naturalmente en el cuerpo y tienen una 
función importante en muchos procesos normales de 
las células. Sin embargo, en concentraciones altas, 
pueden ser peligrosos para el cuerpo y pueden dañar 
todos los componentes principales de las células, 
incluso el ADN, las proteínas y las membranas 
celulares. El daño a las células causado por los 
radicales libres, especialmente el daño al ADN, puede 
tener un papel en la formación del cáncer y en otros 
padecimientos de la salud.

Cuando se produce un desbalance entre la producción 
de radicales libres y la capacidad antioxidante, se dice 
que el organismo está en estrés oxidativo. Las 
concentraciones anormalmente altas de radicales 
libres en el cuerpo pueden ser causadas por la 
exposición a la radiación ionizante y a otras toxinas 
del ambiente. Cuando la radiación ionizante golpea 
un átomo o una molécula en una célula, se puede 
perder un electrón, lo que resulta en la formación de 
un radical libre. La producción de concentraciones 
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anormalmente altas de radicales libres es el 
mecanismo por el que la radiación ionizante destruye 
células. Además, algunas toxinas del ambiente, como 
el humo de cigarrillos, algunos metales y atmósferas 
con alta concentración de oxígeno, pueden contener 
grandes cantidades de radicales libres o pueden 
estimular a las células del cuerpo para que produzcan 
más radicales libres. En los procesos inflamatorios se 
generan a partir de la actividad de los neutrófilos. En 
el tejido adiposo incrementado aumenta su 
producción durante los cambios en la actividad 
mitocondrial, como los que se producen en dietas 
hipercalóricas o el ejercicio físico descontrolado. 

Los radicales libres que contienen el elemento 
oxígeno son el tipo más común de radicales libres 
producidos en los tejidos vivos. También se llaman 
especies reactivas del oxígeno, o EROs (Instituto 
Nacional del Cáncer de los Institutos Nacionales de 
la Salud de EE. UU., 2014e; Viegas et al., 2014; Choi et 
al., 2015; Wang et al., 2016; Boatright y Crum, 2016).

Los alimentos que contienen antioxidantes exógenos 
se encuentran en especial en frutas, verduras y 
cereales, en particular los de granos enteros 
(integrales). 

Dentro del grupo de las verduras y hortalizas, se 
destacan con mayor énfasis las verduras que 
pertenecen al grupo de las crucíferas y, dentro de este 
grupo, se encuentran las siguientes: brócoli, repollo, 
repollitos de Bruselas, coliflor, col, y verduras de hoja 
verde, como berro, nabo y rabanito.

Las crucíferas son ricas en carotenoides (betacaroteno, 
luteína, zeaxantina); vitaminas C, E y K; folatos y 
minerales, como así también en fuente de fibras. 
Además, contienen un grupo de sustancias químicas 
llamadas glucosinolatos, que son componentes 
químicos ricos en azufre, motivo por el cual son 
responsables del aroma penetrante y del sabor 
amargo. Al ser consumidos, en el proceso digestivo, 
los glucosinolatos se descomponen para formar 
compuestos biológicos activos, como nitrilos, 
tiocianatos e isotiocianatos como el sulfofarano y los 
indoles, como el indol-3-carbinol Algunas de estas 
especies se han estudiado por sus efectos 
anticancerígenos. Las indoles y los isotiocianatos 
inhiben la formación de cáncer en varios órganos, 

como vejiga, mama, colon, hígado, pulmón y 
estómago. Entre aquellas funciones estudiadas a 
nivel del ADN podemos destacar las siguientes:

•	 �Participan en la protección de las células al daño a 
nivel del ADN.

•	 Ayudan a desactivar carcinógenos.

•	 Tienen efectos antivíricos y antibacterianos.

•	 Poseen efectos antiinflamatorios.

•	 Inducen la muerte celular (apoptosis).

•	 �Inhiben la formación de vasos sanguíneos 
tumorales (angiogénesis) y la migración de las 
células tumorales (necesarias para que ocurra la 
metástasis). 

También se destaca con gran relevancia el consumo de 
hortalizas y frutas de color amarillo, rojo, naranja, verde, 
violeta, que presentan gran variedad de antioxidantes 
esenciales en la prevención de desarrollar cáncer 
(Instituto Nacional del Cáncer de los Institutos 
Nacionales de la Salud de EE. UU., 2012f).

Conclusiones

Los alimentos, a diferencia de los fármacos, 
constituyen mezclas en sí mismos, y la complejidad 
de las interacciones de los componentes de estas 
mezclas con el entramado metabólico de los 
organismos hace necesaria la disección de las 
acciones de los componentes y el balance de estas 
sobre el ADN. En esta disección, un objetivo es 
caracterizar la anticarcinogenicidad o 
procarcinogenicidad de las moléculas que se 
identifican con estos efectos. Contrariamente, es 
necesaria una aproximación sintética que considere 
el alimento, en particular los de origen vegetal, como 
la expresión evolutiva de una combinación de agentes 
que están agrupados en un fruto o una semilla como 
resultado de haber sido los más convenientes para 
aportar ventajas selectivas a la planta de la que se 
obtienen en un contexto de coevolución animales y 
plantas en determinados ecosistemas.

Podría pensarse entonces que, o bien nada tienen 
que ver las combinaciones de nutrientes en una 
planta para las ventajas selectivas de quien, en un 
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ecosistema determinado, las consumen, o, por el 
contrario y habida cuenta de que los animales son 
consumidores, distribuidores y fertilizadores de las 
semillas, tales plantas aportan las mejores 
combinaciones para garantizar la mayor cantidad de 
genes en la próxima generación de aquellos animales 
que están ligados a estas por la cadena trófica. Si esto 
es así, el hombre, cuyo ecosistema es global, puede 
beneficiarse de tales combinaciones de agentes 
protectores “empaquetados” en semillas y frutos para 
evitar el descontrol de los genes de multiplicación y 
diferenciación. En consecuencia, la oncoprevención 
puede ser beneficiaria de una dieta en la que la 
proporción de antimutágenos y anticarcinogenos sea 
mayor.

Por otra parte, una vez que la enfermedad se ha 
desarrollado es necesario comprender los diferentes 
aspectos que se deberán tener en cuenta a la hora de 
un abordaje nutricional completo que incluya todas 
las áreas intervinientes en la cadena de atención al 
paciente oncológico. Para el profesional de la 
nutrición, la alimentación es fundamental como para 
mantener las funciones vitales y balancear el gran 
gasto energético que provoca esta enfermedad por su 
alta tasa metabólica. Pero también resulta central 
para proporcionar el alimento como una herramienta 
de protección, es decir que la incorporación a través 
de la dieta de los alimentos protectores, de manera 
natural y en diferentes preparaciones y formas con 
aceptabilidad al paladar debe ser considerada dentro 
de las estrategias terapéuticas. Las particularidades 
de los alimentos fuente de sustancias con propiedades 
adyuvantes para el tratamiento oncoespecífico 
deberán ser abordadas en profundidad, evaluando 
las evidencias disponibles, así como las alertas 
estructurales, presentes en las moléculas aportadas 
por los alimentos fuentes, que puedan orientar a 
combinaciones no antagónicas con los tratamientos.
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La importancia de los grupos de ayuda 
mutua y de las redes sociales en la 
contención del paciente oncológico
Mario Bruno

El momento del diagnóstico de cáncer, en cualquiera 
de sus variedades, provoca en el paciente un fuerte 
shock traumático, ya que de inmediato lo asocia, 
equivocadamente, a sufrimiento, dolor y muerte, 
mitos muy arraigados en el acervo popular. Los 
resultados de los estudios y de los diferentes 
tratamientos se viven con incertidumbre porque se 
desconoce qué va a suceder. Es un período signado 
por la duda, sentimiento que carcome el espíritu. Los 
familiares y amigos, en su deseo de ayudar, muchas 
veces emiten opiniones y comentarios negativos que, 
en lugar de favorecerlo, asustan y angustian más al 
paciente, que se siente solo, aislado en el mundo. 

Muchos de ellos se preguntan: “El médico y mis 
allegados, ¿me dirán la verdad?”. Allí comienza a 
tomar trascendencia la figura de otros pacientes más 
avanzados en el tratamiento, e incluso la de aquellos 
que ya lo han finalizado, por haber superado la 
enfermedad. Este encuentro es clave y altamente 
positivo. Intercambiar experiencias con quien ya pasó 
por esta afección y está de pie ayuda muchísimo a que 
la persona con cáncer enfrente su propia terapéutica 
con optimismo y con espíritu de superación, alejando 
el fantasma del sufrimiento y de la muerte. “¡Si el otro 
pudo, yo también!”, se dice a sí mismo.

Esta nueva situación no solo se traduce en mayor 
confianza y mejor disposición anímica, sino que 
además puede producir una mejor respuesta 
terapéutica, con menores efectos colaterales a los 

distintos tratamientos, al estimularse el propio 
sistema inmunológico, íntimamente relacionado con 
los estados de ánimo. Contar la experiencia vivida 
entre los que les ha tocado enfrentar el cáncer aleja al 
peor enemigo de estos pacientes: la incertidumbre. 

En este aspecto, los grupos de ayuda mutua de 
pacientes oncológicos son fundamentales, 
especialmente, en el momento del diagnóstico y 
durante el inicio de los tratamientos. 

Sin embargo, de este intercambio, surge algo aún 
más relevante: una nueva disposición frente a la vida. 
Después de haber enfrentado situaciones 
anímicamente traumáticas como el cáncer, quien lo 
padeció comienza a darles verdadera importancia 
solo a las cosas trascendentes y deja lo banal de lado.

La comunicación masiva actual a través de Internet, 
ya sea por páginas web de pacientes, blogs o redes 
sociales, ha ampliado enormemente la posibilidad 
inicial del encuentro personal. Permitió así que se 
creara una enorme comunidad virtual para 
intercambiar experiencias, que resulta altamente 
contenedora para los pacientes en su tratamiento 
contra el cáncer.  
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