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The present study, focused on a
broad spectrum of researchers of

today's world literature in the field,
means a real to dale paper on fun­

damental Iines y conceptual items,

related to carcinoma of gastric ori­

gin. It seeks to promote a posible
relationship between tbe malig­

nancy and the expresion of blood

group substances of ABH system of

Landsteiner. From the point of
view of heterotrophic nutrition, the

concluding remarks promote the

need for specific research to achie­

ve a more directed and homoge­

neous diet, in order lo prevent the
aparition of gastric disturbances in

the society.

Es sabido que los glicolípidos o
glicoproteínas que constituyen los

grupos sanguíneos, se encuentran re­
laciouados con los antígenos de dife­

renciación celular; es decir, partici­

pan de la regulación de los procesos

de desarrollo y homeostasis. De he­
cho, estos carbohidratos son molécu­

las de tipo aloantigénico que se ex­

presan en las superficies celulares, en
los fluídos corporales y en las secre­

ciones. Se pueden considerar "códi­

gos relacionales" de la filogenia o la

evolución de la especie, así como de
la ontogenia, o maduración del orga­

nismo.

Los antígenos de grupo sanguíneo

abundan en diferentes tejidos del em-

brión de los mamíferos, en forma
concomitante e incluso más temprana

en otros tejidos antes que el hemopo­
yético. El patrón topológico perma­

nece con ciertas variaciones en la vi­
da adulta, y desde los estudios de

Landsteiner a principios de siglo han
sido claramente definidos un grupo

especial de estas moléculas, que

constituyen los grupos sanguíneos.

Estos antígenos, propios de la especie
en cuanto a identidad y reconoci­

miento, se bailan en la superficie de

los glóbulos rojos, en la de ciertos

epitelios, así como en fluídos y secre­
ciones diversas (15).

El fenotipo o carácter secretor del

sistema ABH, se define con la pre­

sencia de substancias del tipo sanguí­

neo, o sea carbohidratos como fucosa
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o galactosa, unidos a proteínas que

por ello son denominadas glicopro­

teínas, en los f1uídos corporales, en la

saliva y en algunos epitelios secreto­
res, como es el caso de la mucosa

gástrica. El antígeno H, exceptuando
los grupos tipo Bombay, siempre está

presente como base estructural para
recibir las glicosilaciones A o B o am­
bas, que definirán los respectivos

gmpos sanguíneos (17). El grupo A,
o mejor dicho, los subgrupos A1 Y
A2, se forman por la adición de N­

acetilgalactosa a la terminal H, vía
una transferasa codificada por el gen

A. En forma similar, el grupo B se
forma por la adición de solamente

una D-galactosa a la terminal H, vía
una transferasa codificada por el gen

B. Desde luego, existen en el locus

codificador de grupos sanguíneos
ABH cuatro alelos mayores, que oro
denan el destino de estas expresiones

fenotípicas, los cuales son Al, A2, B

Y H. Este locus se encuentra en el
brazo largo del cromosoma 9 (7, 22).

Se sabe que la expresión de los de­

terminantes ABH sobre los eritroci­

tos, endotelio vascular y glándulas
gástricas está controlada por el gen

H. Existe otro sistema genético que

gobierna el carácter secretor, denomi­
nado Sistema SeIse. El secretor puede

tener genotipo SeISe o SeIse y el no
secretor genotipo seise. Es por ello
que se considera que las estructuras

terminales carbohidratadas confieren
a las membranas y productos secreta­

dos características informativas su­
mamente amplias y complejas.

Se realizó una recopilación de 16

artículos originales generados en los

últimos 10 años de investigación so­
bre el tema de carcinoma gástrico y

su relación con grupos sanguíneos.

Las otras referencias primarias fue­
ron variadas, contando entre ellas con

trabajos de grado universitario, co­
municaciones personales y otros

aportes. El trabajo se constituye en
una versión accesoria de un trabajo

de investigación de casos hospitala­

rios en Costa Rica, que aún no se pu­
blica. Asímismo. se consultaron artí­

culos de carácter secundario y libros

de texto actualizados sobre diferentes
tópicos necesarios. El método de re­

copilación se efectuó mediante fi­
chas, dando énfasis a los lineamien­

tos más sencillos posibles en cuanto
al enfoque y su contexto cambiante.

Se realizó un resumen de los diversos

contenidos, se elaboró y se levantó el
texto en procesador.

Cuatro fenómenos capitales hacen
que las estructuras oligosacáridas de

grupo sanguíneo sean actores de pri­

mer orden en el plano biológico:
a.- Reconocimiento celular

b.- Interacciones ntetabólicas

c.- Diferenciación
d.- Regulación del crecimiento

Es por ello que las estructuras de

esta naturaleza son también denomi­

nadas "antígenos oncofetales". pues

sin duda están íntimamente relacio­
nadas con la oncogéncsis, siendo que

el desorden de glicosilaciones en las
células malignas, en número y en es­

pecificidades, las hace comportarse

de ese modo aberrante que las carac­

teriza ( 3, 6, 20). A diferencia del des­

control notorio en la malignidad, un

sinnúmero de mecanismos controla-

dos gobiernan la embriogénesis y la
maduración de los organismos supe­

riores (6. 9, 21). Se trata de un mosai­

co molecular amplísimo que intenta
gobernar los cuatro fen6menos capi­

tales arriba citados, así como muchos
otros. De este mosaico. el sistcma

ABH es solamente una vía, como sí
se tratase de una calle en el contexto

de una ciudad.

Se ha encontrado que la expresión

de cienos antígenos de grupo sanguí·
neo puede perderse parcial o total·

mente desde que aparecen cambios
displásicos o metaplásicos en ciertos

epitelios, y más propiamente en teji.
do intra o perineoplásico establecido.

El caso más conocido es el de los ano
tígenos A y B en los carcinomas de

vejiga y orofaringe: entre más defeco

tuosa esté la expresión, más reserva·
do es el pronóstico (4). Por otro lado,

el denominado antígeno CA19-9, que
se halla abundantemente en carcino­

mas gastrointestinales y pancreáticos,
se ha visto que corresponde a un antí·
geno de grupo sanguíneo modificado.

que resulta ser un Lewis-a sialiladc
(19). Es materia de ingente investi.

gación el hecho de que algunos antí·

genos embrionarios relacionados con

grupos sanguíneos, los que obvia·
mente desaparecen en la vida adulta,

son reexpresados en el tejido malig·

no, como está probado en los carcino­
mas de colon y recto ( 2, 4).

Desde luego, la actividad de '·dis·

glicosilaciones" en las neoplasias

obedece a alteraciones en la codifica
ción por las glicosiltransferasas, la

cuales, sin embargo. se sabe que rea

lizan la modificación normal de antí
genos de grupo en el desarrollo hu

mano. Por tanto, es de esperar la apa
rición de rasgos fenotípicos "ajenos'



TABLA # 1

TABLA # 2
FENOTIPO SANGuíNEO y CÁNCER GÁSTRICO

NEW ORLEANs, USA

TABLA # 3
FENOTIPO SANGuíNEO y CÁNCER GÁSTRICO

CAL!, COLOMBIA

FENOTIPO CONTROLES SANOS PACIENTES

NUMERO PORCIENTO NUMERO PORCIENTO

Carócter Secretor 121 74.2 % 48 78.7 %

Carácter No Secretor 42 25.8 % 13 21.3 %

H 83 50.9 % 36 59.0 %

A 57 35.0 % 18 29.5 %

8 21 12.9 % 7 11.5 %

AB 2 1.2 % 0.0 0.0%

TOTAL 163 100.0% 61 100.0 %

MUJERES

21

20

7

3

HOMBRES
47

36

16

9

TASA DE INCIDENCIA DE C.A. GAsTRICO
EN VARIAS POBLACIONES

(x 100.000 h.)

FENOTIPO CONTROLES SANOS PACIENTES

NUMERO PORCIENTO NUMERO PORCIENTO

Carácter Secretor 178 86.8 % 133 86.4 %

Carócter No Secretor 27 13.2 % 21 13.6 'Yo

H 121 59.0 % 74 48.0 %

A 50 24.4 % 50 32.4 %

B 26 12.7 % 18 11.7 %

AB 8 3.9 % 0.0 0.0%

TOTAL 205 100.0 % 154 100.0 %

SITIO GEOGRAFICO y PERIODO

Costo Rica, 1984 - 1987

Col;, Colomb;o, 1982 . 1996

Nueva Orleans, negros 1983 - 1987

Nueva Orleans, blancos 1983 - 1987

como es el caso de los antígenos in­

compatibles de grupo sanguíneo que

aparecen, por ejemplo, en carcinomas
gástricos: expresión de grupo A en

10- 15 % de pacientes de grupo O y
B. (8,12). De hecho, las glicosilacio­

nes aberrantes pueden realizarse tan­

lO a nivel genético corno epigenético,
pero se cree que están controladas por

los mismos genes causantes de la
transformación maligna (11). La pér­

dida de determinantes de grupo ABH

es posible que esté dada por un blo­
queo de la acción de las glicosiltrans­
ferasas, pues, recientes investigacio­

nes han reforzado evidencias de que

la actividad de glicosilación está dis­
minuída en los tejidos neoplásicos

(11), aunque no se ha dilucidado con
claridad si la base es genética o epi­

genética.
Desde el afamado reporte de Aird

ycolaboradores en 1953 (1) sugirien­

do una mayor proporción de cáncer
gástrico en individuos grupo A, se ha

estado circulando alrededor de dos
vertientes etiopatogénicas: a.- malig­

nidad ligada geográficamente y b.­
malignidad ligada genéticamente. El

primer grupo se relaciona con malig­

nidad epidémica (de regiones de alta

frecuencia), o intestinal, la cual es
histológicamente bien diferenciada, y

moderadamente agresiva. El segundo
grupo se relaciona con malignidad

endémica (de regiones de menor fre­

cuencia), o difusa e infiltrativa, la

cual presenta turnares muy indiferen­

ciados y por ello sumamente agresi­

vos.
Costa Rica figura, junto a Japón y

ciertos lugares del Sur de Asia, entre

los países con una mayor incidencia
de carcima gástrico primario. Véase

la tabla 1 (18):
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TABLA # 4
FENOTIPO SANGuíNEO y CÁNCER GÁSTRICO

SAN JOSÉ, COSTA RICA

FENOTIPO CONTROLES SANOS
NUMERO PORCIENTO

Carócter Secretor 84 80.0 %

(orócler No Secretor 21 20.0 %

cular distinto. Quizá por ello se expli·

que que más del 8S % de la población

humana sea secretora de grupos san­

guíneos. Por ejemplo, se ha demos­

trado que el H_ pylori ataca con ma­

yor patogenicidad a los no secretare;

(S).

Estas y otras concepciones son

plausibles. Habría que agregar la ba­

se genética, que permite completar la

triada de Gordon y "explicar sin ex­

plicar" los orígenes o causa final.

Quizá los oncogenes, o precursores

de glicosidasas y proteínas de reco­

nocimiento y di ferenciación, se pue­

dan clarificar uno a uno desde el pri­

mero al último en cada patología es­

pecífica. Pero, ¿existe tal especifici­

dad?

La lucha por una demostración es<

tadísticamente significativa, sobre to­

do en los casos de carcinoma difuso o

de acento genético pronunciado, ha

desembocado en resultados conflicti­

vos y sesgados por el polimorfismo
de las di ferentes regiones geográficas

estudiadas_ Parece claro que se estu­

dia un sistema genético no unificable

o unificado aún por nuestro conoci<

miento. Los datos esbozados en las

tablas del acápite anterior son explí­

citos al respecto. Nos queda, en el fu­

turo, continuar con la biometría de

marcadores de histogénesis para au­

mentar el acopio de datos en el es­

fuerzo por desenmarañar la red cau­

sal.

El presente trabajo ha tenido el ob

jeto de realizar un sondeo de la literR

tura mundial actual, más propiament'

una "puesta RI día de lineamientO!

fundamentales y pRradigma concep·

PACIENTES
NUMERO PORCIENTO

88 8B<9 %

11 lL1 %

60 60.6%

28 28.3 %

8 8.1 %

3 3<0%

99 100.0%

una concatenación ordenada y más o

menos reproducible desde los esta­

dios de gastritis, uleus y metaplasia,

hasta desembocar en la malignidad

manifiesta (16). La cascada de molé­

culas de reconocimiento intercelular,

encargadas de hacerle frente a una

historia de insulto exógeno y/o sus­

ceptibilidad edógena o intragenórni­

ca, pertenece a una estirpe molecular

dominada por las glicosilaciones. Es­

tas acciones de glicosidasas, de he­

cho, deben ser las responsables por

todo cambio informativo en la histo­

génesis y, por ende, en la historia na­

tural del soma. Es este un principio

claro.

Parece prudente invocar procesos

selectivos que expliquen el marcado

polimorfismo de grupos sanguíneos

que existe en la especie humana. El

tracto gastrointestinal de los heteró­

trofos debe estar en contacto con una

variedad bioquímicamente portento­

sa. No toda cosa ingerida y degrada­

da por la vía digestiva debe ser bien

recibida. Es obvio que algunos pro­

ductos moleculares procesados deben

ser recibidos con un lenguaje mole-

51 48.6%

31 29<5 %

17 16<2 %

6 51%

105 100.0%TOTAL

H

A

B

AB

Los elementos ya reseñados nos

presentan un patrón de causalidad un

tanto obscuro. Es evidente que existe

Las edades promedio de los pacien­

tes afectados de esta patología en los

sitios mencionados está ubicada alre­

dedor de los 60 años, y, acorde con la

literatura mundial, el sexo masculino

comporta la mayoría de casos.

Los estudios de carbohidratos li­

gados a grupos no han podido refren­

dar una correlación clara entre el
carácter del sistema genético Se-Se y

la frecuencia de malignidad gástrica.

Incluso, las diferencias en las fre­

cuencias entre secretores y no secre­

tores no son estadísticamente signifi­

cativas, por lo que no hay una inte­

racción plausible entre los sistemas

de oncogenes y el sistema Se. (13, lS,

18). Por otro lado, en diferentes zonas

geográficas hay dificultades para pro­

bar una relación clara entre el fenoti­

po A y la frecuencia de malignidad,

como puede verse en las tablas n, In

yIY.



tual, en lo referente a carcinoma gás­

trico primario y su relación con facto­

res constitucionales o genéticos, es­
pecialmente lo tocante,a los aloanlÍ­

genos de grupos sanguíneos del Sis­
tema ABO o ABH de Landsteiner.
Desde la óptica de la nutrición hete­

rotrófica humana, el corolario deja la
inquietud de que se requiere un es­
fuerzo de las investigaciones en el

área nutriol6gica para dirigir y homo­
genizar la dicta y prevenir los proble­

mas gástricos en la sociedad.
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