4.17 Rindn
El cancer del rifion es relativamente poco comudn. En 1966, se estimd que se
produjeron 165.000 casos, lo que constituye el 1,6% de todos los nhuevos

casos de cancer.

En general, las tasas de este cancer son mas elevadas en las sociedades
desarrolladas.

El panel ha llegado a las siguientes conclusiones:

Una masa corporal elevada probablemente aumente el riesgo de cancer renal.
El panel sefiala que las dietas con alto contenido en hortalizas posiblemente
sean protectoras y que el consumo regular de carnes rojas y productos lac-

teos posiblemente aumente el riesgo de este cancer.

El consumo regular de té negro y café probablemente no afecte al riesgo. El
panel hace notar que el alcohol posiblemente no modifique el riesgo.

Las causas no alimentarias establecidas del cancer renal son el habito de
fumar y el abuso de fenacetinas.

El medio alimentario mas efectivo de prevenir el cancer renal es el manteni-
miento del peso corporal dentro de los limites recomendados por medio de
dietas apropiadas y con actividad fisica regular a lo largo de toda la vida.

AUMENTA ERIESGO

PRUEBA DISMINUYE EL RIESGO
Convincente

Probable Masa corporal elevada?®
Carne

Leche y productos
lacteos

Posible Hortalizas

Insuficiente
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INTRODUCCION RECUADRO 4.17.1 FACTORES NO ALIMENTARIOS ES-

TABLECIDOS Y RIESGO DE CANCER RENAL

El cancer renal se clasifica como cancer del parénqui

o cancer de la pelvis renal (unién del rifién y el uréte| Los §iguientes _f~a’ctores no alimentarios aumentan el riesgo

El adenocarcinoma renal es el tipo predominante _deH‘:‘g;f:'dgefJ'r:g:‘;[abaco

cancer del parénquima, aunque el nefroblastoma a| . Medicamentos: abuso de fenacetinas

rece en nifios. El carcinoma de células transicionalcs

es el principal tipo de cancer de la pelvis renal (Dayal y

Kinman, 1983). El habito de fumar es una causa esteo-Ciampi, 1978; McCredie y cols., 1993). Los estu-

blecida de cancer de pelvis renal (US General Surgedibs acerca del mecanismo en roedores (Johansson,

1982; IARC, 1986), y parece tener relacion causal ca981; Vaught y cols., 1981) y humanos (Veronese y

el carcinoma de células renales (US General Surgeesls., 1985) parecen corroborar una via de bioactivacion

1982; Dayal y Kinman, 1983; IARC, 1986). en la que participan intermediarios reactivos que se unen
Se ha asociado el abuso de fenacetinas con el cargexDN y que podrian iniciar el proceso neoplasico.

de la pelvis renal, particularmente en Escandinavia (Q@aensecuentemente, este medicamento ha sido retirado

CANCER RENAL tasas estimadas de incidencia del cdncer por sexo y drea

0
; 1. Africa del Este 7. América Central 13. Asia del Este: Otros  19. Europa del Su¥ ,,I
58 Hombre ¥ 2. Africa Central 8. América del Sur (Templado) 14. Asia del Sudeste 20. Europa del Oeste ’
RS . 3. Africa del Norte 9. América del Sur (Tropical) 15. Asia del Sur 21. Australia/Nueva Zelanda
"%.. 4. Africa del Sur 10. América del Norte 16. Oeste de Asia 22. Melenesia
50 Mui 5. Africa del Oeste 11. Asia del Este: China 17. Europa del Este 23. Micronesia/ Polinesia
’ ujer 6. Caribe 12. Asia del Este: Jap6n 18. Europa del Norte 24 URSS
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del mercado en la mayoria de los paises. Se cree quielaen un origen epitelial. Los tumores del estroma sur-
necrosis papilar renal, que es la lesién primaria dedan de las células del mesénquima renal, como los
nefropatia analgésica, es producida por una variedémtoblastos, y son muy raros.
de otros compuestos analgésicos que contieneiYa han sido identificados los genes responsables del
paracetamol, aspirina 0 una pirazolona (Prescott, 1982)nor de Wilm (nefroblastoma) y del carcinoma de
Como el paracetamol es el principal producto metaélulas renales, los dos tipos mas frecuentes de tumo-
bdlico inmediato de las fenacetinas, existe la posibilies renales. Como se esperaba, debido a su diferente
dad de que este medicamento produzca los misnwg&en celulary a las diferencias histolégicas, los genes
carcindégenos directos que las fenacetinas (Hinsa@aon muy diferentes. Se ha asociado con el desarrollo
1983). de estos tumores a dos genes en el cromosoma huma-
no 11 y genes en los cromosomas 16 y 1. Se ha identi-
ficado uno de los genes del cromosoma 11, el gen WT-
PATRONESDEINCIDENCIA =~~~ .. ...... 1supresor del tumor de Wilm. Este gen se pierde o
muta en una gran proporcién de tumores de Wilm.
El cancer de rifion es el decimoséptimo cancer mag| carcinoma de células renales surge de las células
comun en el mundo. En 1996, se estimo que se diagiteliales y estd compuesto por varios tipos histo-
nosticaron 165.000 nuevos casos en el mundo (OM&gicamente diferentes. Se sabe que el carcinoma de
1997), lo que constituye el 1,6% de todos los nueveslulas claras se produce como resultado de mutacio-
canceres. nes en el gen supresor de tumor von Hippel-Lindau
Mundialmente hay al menos una diferencia de dig¢¥HL), que se localiza en el cromosoma humano 3. La
veces en la incidencia de cancer renal. Las tasas fefencia de una mutacion en este gen es responsable
mas elevadas en Europa, especialmente en Esca@que el carcinoma de células renales sea hereditario;
dinavia, y en America del Norte y son bajas en Asiatgmbién se producen mutaciones en el gen VHL en la
América del Sur (Parkin y cols., 1992). gran mayoria de los casos espontaneos del tipo de cé-
En la mayoria de los paises la tasa de incidencialdis claras. Otros tipos de carcinoma de células rena-
cancer renal es mas alta en hombres que en mujdegsque se desarrollan a partir de células epiteliales,
(Parkiny cols., 1992). En 1996, se estimd que el nims&mo el carcinoma papilar, no contienen mutaciones
ro de casos masculinos de cancer renal era cercanergkste gen. Como sucede con otros canceres en los
60% (97.000 casos) de la incidencia mundial total. que participa la pérdida de la segunda copia de un gen
Durante las dltimas décadas, en muchos paises, psiipresor de tumor, los genes VHL estan con frecuen-
no en todos, han crecido las tasas de incidencia y meita mutados en los carcinomas de células claras en in-
talidad (Colemany cols., 1993). En 1996, la mortalidaglviduos portadores del gen anormal. En alrededor del
atribuible al cancer renal se estimé en 96.000 perszg% de los casos, sin embargo, la segunda copia esta
nas, 1,3% de todas las muertes por cancer (OMsienciada por metilacion.

1997). Los canceres renales se encuentran también en fa-
milias con el sindrome del cancer de colon no-polipdsico
PATOGENESIS . . ................ hereditario (HNPCC), en el que el conocido defecto

_ _ heredado se encuentra en la familia de genes que re-
El rifién es un 6rgano complejo compuesto por muchggran el ADN mal pareado.
tipos diferentes de celulas. Los tumores que surgen dge desconoce de qué manera los factores de riesgo
este complejo 6rgano son también diversos y puedgmbientales o del huésped, particularmente la obesi-
clasificarse, de manera general, en los de origen parggd, acttan con el ADN o provocan mutaciones/

quimatoso embrionario y los que tienen origen en gkleciones/hipermetilacion del VHL o el déficit de re-
estroma. Los tumores embrionarios, nefroblastomaspgracién del ADN mal pareado.

tumores de Wilm, son mas comunes en nifios. Ellos

surgen de las células embrionarias que son |E$A|_UAC|ONDEOTROS|NFORMES
progenitoras del rifidn adulto. Generalmente tienen buen

pronostico. Los tumores del parénquima usualmentelsss informes previos de expertos no han hecho,

encuentran en adultos. Pueden originarse en diferegpecificamente, referencias a los factores alimentarios
tes estructuras dentro del rifion, entre las que se inahila ninguna asociacion con el cancer de rifion, debido
yen los tibulos renales, los tubos colectores, los urétefaadamentalmente a la cantidad limitada de estudios
la uretra y las glandulas parauretrales y, usualmenéidemioldgicos.
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REVISION mostré disminucion del riesgo asociada con la obesidad
en hombres y no en mujeres (Talamini y cols., 1990),

4.17.1 CONSTITUYENTESALIMENTARIOS los autores admitieron que en los controles se incluye-
ron pacientes ingresados en hospitales por enfermeda-

4.17.1.1 Energia y factores relacionados des relacionadas con la obesidad; la mayoria de los

Masa corporal troles tenian afecciones como sacrolumbalgias, tras-
El estudio de una cohorte danesa de mujeres obes3d . : gias,
IR_rnos discales, fracturas y esguinces.

encontro un riesgo 2,7 veces mayor (2,1-3,4) de ca a asociacion entre la obesidad y el carcinoma de
cer del parénquima renal que lo que debia esperarsl? y

. ulas renales parece ser de mayor magnitud en mu-
por las tasas nacionales, y los hombres obesos mosTia: P Y 9

. ) e . es gue en hombres, aunque existe una controversia
ron un riesgo relativo estadisticamente fronterizo de ]!eg q . q_ X
%obre la mejor forma de medir el grado de obesidad. Se

(1,0-2,4) (Mellemgaard y cols., 1991). Este estudi Qnoce menos sobre la importancia de la distribucion

prospectivo no mostré una asociacion apreciable eng{ , : o
obesidad y cancer de la pelvis renal € la grasa y como los cambios en la adiposidad, rela-

El estudio de una cohorte de 750.000 mujeres y hoﬁ_lg_nados con la edad, pueden,afectar a su refacion con
bres, durante 13 afos en los Estados Unidos, encorﬁ jesgo en poblaciones de mas edad. EIIMCy el peso

. elativo quiza no sean buenos indicadores de la obesi-
un aumento del doble de las muertes por cancer re piivo g

: : d en hombres, especialmente en hombres de edad
entre mujeres obesas (>40% por encima del peso ¢ e » €SP . g
Xanzada, como lo son en las mujeres; las mediciones

poral relativo promedio) comparadas con las de pe%l T .
: : e la distribucion de la grasa corporal podrian ser me-
corporal relativo normal (Lew y Garfinkel, 1979). 18[-,65 predictores de rieggo en hgmbrez de edad avan-

En ocho estudios de casos y controles realizados ) .
varios paises del mundo (Cuadro 4.17.1), se harela .8pla (lem y cols., 1995). De hecho, se demostro que
s mediciones del IMC en el pasado eran mas

nado un aumento en el riesgo de cancer del rifidn (ceﬁ

. . : : edictivas de carcinoma de células renales en hom-
cinoma de células renales) con la obesidad medida Er;zs ue las mediciones mas recientes (Yu y cols., 1986:
el indice de masa corporal (IMC) o por el peso relat- q y N '

vo. En cuatro de los ocho estudios de casos y contro gLaughlln y cols., 1992; Kr_e|ger Y cgls.,_ 1993,
(dos realizados en los Estados Unidos, uno en el Ca cllemgaard y cols., 1994). Existe la hipotesis de que

. : : . factores hormonales relacionados con la obesidad
da y uno en China), la obesidad se relaciono con metabolismo lipidico alterado podrian ser res onsay
incremento igual en el riesgo, tanto en hombres co P P P

en mujeres (Yu y cols., 1986: Maclure y Willett, 199 es del incremento del riesgo asociado con la obesidad

McLaughlin y cols., 1992; Kreiger y cols., 1993). E{Wynderycols., 1974; Mellemgaard y cols., 1994), pero

tres estudios de casos y controles (uno en Dinamargg " ecanismos sub_yacentes de_ este proceso son esen-

y dos en los Estados Unidos), se observé mayor s@ mente _desconoudos. Un posible mecanismo |_nclu-

mento en mujeres que en hombres (Wynder y col 9 el amblente de promocion general dgl crecimiento

1974; McLaughlin y cols., 1984: Mellemgaard y cols.gue existe en la obesidad (véase el capitulo 4.10).

1994), mientras que en un estudio australiano de casos
. . B . a masa corporal elevada probablemente aumente el

y controles la elevac_lon del riesgo f_ue mas evidente enriesgo de carcinoma de células renales.

hombres que en mujeres (McCredie y Stewart, 1992).

Aun en los cuatro estudios de casos y controles ou€7 1 2 Grasas y colesterol

notificaron riesgos diferentes para la obesidad segUreghsa total

sexo, la asociacién fue consistente con un incremeiifbcancer renal es uno de los canceres para el cual la

del riesgo tanto en hombres (Wynder y cols., 197dbesidad ha sido identificada como probable factor de

McLaughliny cols., 1984; Mellemgaard y cols., 1994diesgo (véase arriba). En la misma medida en que la

como en mujeres (McCredie y Stewart, 1992). En sajsasa de la alimentacion lleva a un equilibrio energético

de los estudios (McLaughlin y cols., 1984; Yu y colspositivo y de ahi a la obesidad, la misma puede aumen-

1986; Maclure y Willett, 1990; McLaughliny cols., 1992tar indirectamente el riesgo de cancer renal.

Kreiger y cols., 1993; Mellemgaard y cols., 1994), seNingun estudio epidemiolégico analitico de cancer

ajustaron las razones de posibilidades en funcién dehal ha informado acerca del consumo de grasa total

habito de fumar cigarrillos. El estudio de casos y conemo tal, aunque un estudio de casos y controles noti-

troles en Australia no mostré ninguna asociacion apfed un aumento del riesgo asociado con el consumo

ciable entre la obesidad y el cancer de la pelvis rerévado de grasas saturadas y de origen animal (véase

(McCredie y Stewart, 1992). En un estudio italiano quaas adelante).
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CUADRO 4.17.1 MASA CORPORAL ELEVADA Y RIESGO DE CANCER DE RINON: ESTUDIOS DE CASOS Y CONTRO

COMPARACION RAZON DE AJUSTADOS SEGUN

AUTOR, ANO, PERIODO DE (CUARTIL SUPERIOR ~ POSIBILIDES EDADY CONSUMO VARIABLES OTRAS
LUGAR NO. DE CASOS TIEMPO SEXO VS INFERIOR) (95%IC) SEXO DEENERGIA REPRODUCTIVAS  VARIABLES'
Wynder y 202 2 afios Hombres <95%ws>125% 1,3°(0,6-2,9) No No No S
cols., 1974 atras Mujeres Peso relativo 1,7°(1,6-8,5)
McLaughlin 495 Adultez Hombres Quintil Svs | 1,3(0,8-1,8) S No No S
y cols., 1984 usual Mujeres de IMC 2,3(1,3-4,1)
Yuy cols., 160 10afios  Hombres Cuartil Svs| 1,8(0,8-4,00 S No No No
1986 atras Mujeres del indice de 2,7 (0,8-9,3)

1 afio Hombres Quetelet 2,5(1,0-5,9)

atras Mujeres 3,3(1,0-11,5)
Maclure y 203 Hombres QuintiiSvslde 1,7(1,3-3,1) S No No S
Willett, 1990 Mujeres peso relativo 1,7 (0,9-3,2)
Talamini y 240 Un afio Ambos Tercil Svs | de 0,74(0,51-1,07) S No No S
cols., 1990 atras IMC
McCredie y 489 Adultez Hombres Tercil Svs | de 1,6(1,1-2,5 S No No No
Stewart, usual Mujeres IMC 1,3(0,8-2,1)
1992 Stewart
McLaugliny 154 Edad 40 Hombres CuartiilSvslde 3,6(1,1-12,6)
cols., 1992 Edad40 Mujeres IMC 3,6 (0,9-14,7) S No No S

Edad 40 Hombres 1,7 (0,5-5,7)

Edad 40  Mujeres 3,3(0,7-15,1)
Kreiger y 518 Edad25 Hombres CuartilSvsldel 1,3(0,8-2,2) S No No S
cols., 1993 Edad25 Mujeres Indice de Quete- 2,5 (1,4-4,6)

5 afios atras Hombres  let 1,9 (1,2-3,1)

5 afios atras Mujeres 1,0 (0,5-1,8)
Mellemgaard 368 Edad 30 Hombres CuartilSvslde 1,4(0,8-2,5) S No S S
y cols., 1994 Edad 30 Mujeres IMC 2,3(1,2-4,7)

Edad 50  Hombres 1,1(0,6-2,1)

Edad 50  Mujeres 2,4(1,2-2,9)

2 Incluye uno o mas de los siguientes aspectos: educacion, indice de Quetelet, peso relativo
b Calculado a partir de la distribucién de casos y controles

Dos estudios ecoldgicos internacionales mostrar@masa animal o grasas saturadas
fuertes correlaciones entre el consumo de grasa totdly estudio de casos y controles, realizado en los Esta-
las tasas de cancer renal (r= 0,77 hombres; 0,74, mujes Unidos (Maclure y Willett, 1990), notifico un au-
res) (Armstrong y Doll, 1975) (r = 0,8 para el consum@&ento del riesgo asociado al consumo elgv_a_do de gra-
elevado de grasa animal) (Wynder y cols., 1974). Saanimaly saturadas, con razones de posibilidades para
Dos estudios experimentales han investigado los efé¢cuartil superior frente al inferior de consumo de 1,3

tos de la grasa de la alimentacion sobre la carcinogén 9i§'.2,'2) y1,5(0,9-2,5), respectlvamente, gjustadas en
uncién del consumo total de calorias y de otros facto-

renal. Un estudio realizado por Birt y Pour (1983) en: s de riesgo. Un estudio de casos y controles, llevado

2 . ., . I
contro gue lagrasade la ahmeptam_on (a p"’!”” del,aqeé%abo en el Canad4, encontr6 razones de posibilidades
de maiz) eleva_b~a la tumorqgeness |r_1(_ju0|da quimiGgs 10 (0,5-2,1) y 1,4 (0,6-3,3) para consumos elevados
mente en |os rifiones de hamsters sirios machos (¥grasa de derivados lacteos para hombres y mujeres,
de incidencia), mientras que otro estudio, llevado a Caﬁ&pectivamente (Kreiger y cols., 1993).
por Clinton y cols. (1992), no hall6 ninguna relacién En un estudio ecoldgico de 15 paises (Wyndery cols.,
estadisticamente significativa entre los niveles de com974), la mortalidad por cancer renal en hombres se
sumo de grasa (a partir del aceite de maiz) y la apamrrelacioné altamente con el consumo per capita de
cién de lesiones malignas en los rifiones de ratggsa animal (r = 0,83).

Sprague-Dawley machos. Se considera que las carnes y los productos lacteos
son importantes contribuyentes de la cantidad de grasa
Las pruebas que relacionan la alimentacién con alto saturada en la dieta en general. Algunos estudios de
contenido de grasa total y el riesgo de cancer del rifion €as0s y controles, que se examinan mas adelante por
son limitadas; no es posible establecer ninguna separado, han notificado un incremento del riesgo con
conclusion. un consumo elevado de carnes y productos lacteos.
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Las pruebas que relacionan las dietas con alto contenido Un estudio ecolégico mostrd fuertes correlaciones
de grasas saturadas o de origen animal con el riesgo deentre el consumo per cépita de proteina animal y las
cancer de rifion son limitadas; no es posible establecer tasas internacionales de incidencia de cancer renal y
ninguna conclusion. mortalidad por este cancer (r = 0,81 para hombres y

0,83 para mujeres) (Armstrong y Doll, 1975). Un se-

i : egnundo estudio, que utilizé los datos nacionales de sumi-

Un estudio de casos y controles, realizado . . . g

. s nistro de alimentos de 15 paises, mostré también una

Massachusetts, no encontré una asociacion esj;

disticamente significativa entre el consumo de graégf;eclh;?%)rrelauon en hombres (r = 0,80) (Wyndery

de origen vegetal y el riesgo de cancer renal (Maclurei_os estudios experimentales no han demostrado el

y Willett, 1990). En contraste, un estudio de €aSO0Se¥ecto directo de una dieta rica en proteinas sobre la

controles, lievado a cabo en un hospital en Italia Se(Paircinogénesis renal. La alimentacién con dietas bajas

tentrional, acerca de 240 casos de carcinoma de Celtgﬁ'?)roteinas durante la fase de iniciacién se asocio con

renales encontré aumentos significativos en el riesgﬂ aumento del riesgo de adenocarcinomas renales

de este céncer_con consumos eleva_d_os de marga B2 0,001) en ratas machos Sprague-Dawley (Clinton
(RP=1,7)y aceites (RP =1,9) (Talaminiy cols., 199

“cols., 1992) y en ratas machos Wistar de la linea
Porton (McLean y Magee, 1970). En contraste, se
observé un 13% de atrofia renal en ratas alimentadas
con una dieta rica en proteinas comparadas con un 4%
en ratas alimentadas con dietas con contenido proteico
moderado o bajo (p = 0,023).

Grasa vegetal o grasas poliinsaturadas

Las pruebas que relacionan las dietas con alto contenido
de grasa vegetal o grasas poliinsaturadas con el riesgo
de cancer renal son limitadas e inconsistentes; no es
posible establecer ninguna conclusion.

Colesterol
Un estudio de casos y controles realizado en los Estas Pruebas que relacionan las dietas ricas en proteina

dos Unidos, en el que participaron 203 casos, no en-gn'ma' conel r!Elsgo C:ebﬁancer.renal son mlfyl.'r,n'ta'
contré una asociacion estadisticamente significativa “2> "¢ €5 POSIDIE establecerninguna conciusion.
entre el consumo de colesterol y el riesgo de CaNGEr- 1 4 Aconol

renal (Maclure y Willett, 1990). Seis estudios de casos y controles (realizados en Ca-
Se considera que el consumo de huevos es el maygr. Estados Unidos, Italia y Reino Unido) han exa-

contribuyente del colesterol en la dieta. Cinco estudig§inado Ia relacion entre el consumo de alcohol y el
de casos y controles, que se analizan mas adelagigsgo de cancer renal. Ninguno encontré un incremento
han examinado el consumo de huevos en relacion cggnificativo en el riesgo de carcinoma de células rena-
el riesgo de cancer renal. les debido al consumo elevado de alcohol (vino, cerve-
zZa, licores) (Wynder y cols., 1974; Armstrong y cols,

La informacion sobre el consumo de colesterol se basa  1976; McLaughlin y cols., 1984; Maclure y Willett, 1990;

fundamentalmente en el consumo de huevos. Sobre la  Tglamini y cols., 1990; Kreiger y cols., 1993). Un estu-

base de esta prueba limitada sobre el colesterol ensi, - gig realizado en los Estados Unidos, en el que partici-

no es posible establecer ninguna conclusion. paron 495 casos, indicé que el consumo de cerveza
mostraba estimaciones de riesgo globales ligeramente
elevadas, pero no una clara tendencia en el riesgo con
gyor consumo (McLaughliny cols., 1984).

4.17.1.3 Proteinas
Proteina animal

Se ha relacionado el consumo elevado de proteina an
mal con el desarrollo de enfermedades renales croni- ,
cas que pueden predisponer al cancer. El consumo elevadp de alcohql posiblemente no tenga
. . relacién con el riesgo de cancer renal.

En un estudio de casos y controles realizado en los
Estados Unidos, el consumo de proteina animal se §&;- 1 s vitaminas
laciond con un débil aumento del riesgo; luego de ajuSarotenoides
tar en funcion del IMC, del habito de fumar, del consibos estudios de casos y controles, llevados a cabo en
mo total de energiay de otros factores no alimentari¢ss Estados Unidos, han investigado la relacion entre el
se notificé una RP de 1,3 (0,8-2,1). Sin embargo, t®nsumo de carotenos y el carcinoma de células rena-
asociacion con el consumo de carne vacuna fue nmés(McLaughliny cols., 1984; Maclure y Willett, 1990).
fuerte (RP = 3,4, 1,6-7,2) (Maclure y Willett, 1990). En un estudio poblacional de casos y controles realiza-
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do en Minneapolis, en el que participaron 495 casos, s8e han notificado estudios experimentales no rele-

observé una pequefia disminucion del riesgo con el aantes acerca del papel del retinol en la carcinogénesis

mento del consumo de carotenos en hombres (RP= k8al.

para el cuartil superior frente al inferior), pero no en

mujeres (McLaughliny cols., 1984). Un estudio de ca-as pruebas que relacionan las dietas con alto contenido

sos y controles realizado en Boston, en el que partici-en retinol y el riesgo de cancer renal son muy limita-

paron 203 casos (Maclure y Willett, 1990), encontré das; no es posible establecer ninguna conclusion.

gue el consumo de b-carotenos estaba relacionado con

una disminucién moderada del riesgo en ambos seXos.2AHMENTOSYBEBIDAS ... ...

(RP ajustada en funcion de la energia = 0,6, 0,4-1,0 _

para el cuartil superior frente al inferior). 417.2.1 Hortalizas y frutas . -
En un estudio prospectivo japonés no se encontro nin-

No se han notificado estudios experimentales rele- : . ; .
; P ) . _quna diferencia apreciable en la tasa de mortalidad por
vantes sobre los carotenoides en la carcinogéne

| Ahcer de rifion en relacién con los niveles de consumo
renal. de hortalizas verde-amarillas (RR = 0,8) (Hirayama,
1990).
Cinco estudios de casos y controles (realizados en
China, Estados Unidos e ltalia) han examinado si el

Las pruebas que relacionan los altos niveles de
carotenoides en la dieta con el riesgo de cancer renal
son muy limitadas; no es posible establecer ninguna

conclusion. consumo de hortalizas y/o frutas se relacionaba con el
riesgo de carcinoma de células renales (McLaughliny
Vitamina C cols., 1984; Yu y cols., 1986; Maclure y Willett, 1990;

Solo un estudio poblacional de casos y controles d@alaminiy cols., 1990; McLaughliny cols., 1992). Tres
carcinoma de células renales ha evaluado el consud®estos estudios encontraron una asociacion protecto-
de vitamina C. Se observé una pequefia disminucifm estadisticamente significativa, para al menos una
del riesgo no estadisticamente significativa para el cdmrtaliza o fruta. Maclure y Willett (1990) hallaron que
sumo elevado de vitamina C (RP = 0,7) en hombred,consumo elevado de hortalizas se relacionaba gene-
pero no en mujeres (McLaughlin y cols., 1984). ralmente con una disminucién del riesgo, y que el con-
Se ha comprobado que la administracion de supktmo de espinacas, col y lentejas mostraba asociacio-
mentos de vitamina C inhibe la carcinogénesis renal es protectoras estadisticamente significativas (RP de
modelos animales (Chen y cols., 1988). En hamsté&$, 0,6 y 0,8, respectivamente); Talamini y cols. (1990)
machos sirios, el &cido ascérbico redujo la frecuenciayservaron que los consumos elevados de zanahorias
pero no el desarrollo y el crecimiento, de los tumordgnian una asociacion protectora significativa (RP = 0,6,
renales inducidos por dietilestilbestrol (Liehr y cols0,4-0,9), y McLaughliny cols. (1992) notaron una aso-
1989). La incidencia de tumores renales fue inferig#acion protectora estadisticamente significativa entre
(p < 0,05) en ratas tratadas con una sola dosis de 138-hortalizas y el riesgo de cancer renal en hombres
dimetilhidrazina y alimentadas con 0,25% o 1,0% d&P = 0,3, 0,1-0,7), pero no en mujeres (RP = 1,6, 0,6-
ascorbato de sodio; dicho tratamiento con ascorbdt®). De los dos estudios restantes, uno mostr6 asocia-

no fue efectivo contra las mdltiples dosis del carcfiones protectoras, estadisticamente no significativas,
négeno (Reddy y cols., 1982). con hortalizas cruciferas en hombres (RP = 0,8) y con

frutas y hortalizas combinadas en mujeres (RP = 0,7)

Las pruebas que relacionan las dietas ricas en vitamina C (McLaughlin'y cols., 1984), en tanto el otro (Yuy cols.,
con el riesgo de cancer renal son muy limitadas; no es 1986) no encontro diferencias en la frecuencia de con-

posible establecer ninguna conclusion. sumo de frutas frescas y hortalizas entre casos y con-
troles.
Retinol Maclure y Willett (1990) indicaron que la disminu-

En dos estudios de casos y controles realizados endih del riesgo se asociaba con consumos elevados de
Estados Unidos se encontré que el consumo de retinahanas (RP = 0,5), pero no se observé ninguna aso-
no se relacionaba con el riesgo de carcinoma de cétiacion protectora con el consumo elevado de frutas
las renales, con razones de posibilidades de 1,2-1,8eyhueso. En un estudio realizado en China, McLaughlin
0,9 (0,5-1,5, p =0,73), respectivamente (McLaughlinycols. (1992) mostraron una asociacion protectora sig-
cols., 1984; Maclure y Willett, 1990). nificativa para frutas en hombres (RP = 0,2, 0,0-0,5), y
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una asociacion estadisticamente no significativa éRP = 4,0, 1,4-11,4; p = 0,005). En este estudio, asi
mujeres (RP = 0,7, 0,2-2,0). Otros dos estudios de camo en otros dos (Armstrong y cols., 1976; Kreiger y
sos y controles, uno realizado en los Estados Unidosgls., 1993), el consumo de carnes se asocié en muje-
el otro en Italia, no encontraron asociaciéon entre el cams con aumentos pequefios del riesgo que no fueron
sumo de frutas y el riesgo de cancer renal (Yu y colestadisticamente significativos, con RP de 1,3, 1,3y
1986; Talaminiy cols., 1990). 1,6, respectivamente.

En un estudio internacional de correlacion realizadoTres de los estudios restantes (realizados en Estados
por Armstrong y Doll (1975), el consumo per cépita dgnidos, Australia e Italia) no notificaron que hubiese
hortalizas tuvo una débil correlacidon negativa con kelacion entre el consumo de carnes y el carcinoma de
incidencia de cancer renal en 23 paises y con la mortatulas renales (Yu y cols., 1986; McCredie y cols.,

lidad por cancer renal en 34. 1988; Talaminiy cols., 1990).
En el estudio internacional de correlacion de
Aungue no completamente consistentes, las pruebas Armstrong y Doll (1975), la incidencia de cancer renal

epidemiologicas disponibles sugieren que las dietas  se correlacion6 altamente con el consumo per capita
con alto contenido en hortalizas posiblemente disminu- ge carnes y leche (r = 0,70-0,74).

yan elriesgo de cancer renal. La proteina y la grasa animal se han asociado con el
cancer de riidbn en un pequefio nimero de estudios

Las pruebas que relacionan las dietas ricas en frutas . p A
experimentales (véase arriba).

con el riesgo de cancer renal son limitadas; no es

posible establecer ninguna conclusion. . . .

Las dietas con alto contenido en carnes posiblemente
4.17.2.2 Carnes, aves, pescados y huevos aumenten el riesgo de cancer renal.
Carnes
En un estudio prospectivo realizado en el Japdascados

(Hirayama, 1990), se encontré que entre las persorlrz%s estudiqs de casos 'y controles_ reglizados en el _Ca-
que consumian carne diariamente habia mayor moriada e Ital!a hgn mostrado asociaciones estadistica-
lidad por cancer renal que entre las que comian cafRénte no significativas entre el consumo de pescados
con menos frecuencia. —alimento rico en &acidos grasos omega-3-y el riesgo

Ocho estudios de casos y controles han examinad cancer renal; las razones de posibilidades estaban
la relacién entre el consumo de carnes y el carcinor@@ €l intervalo de 0,7-1,0 (ns) para los consumos
de células renales. Tres de ellos encontraron un incféevados (Talaminiy cols, 1990; Kriegery cols, 1992).
mento estadisticamente significativo en el riesgo cof! €studio poblacional de casos y controles realizado
un consumo elevado de carnes. En un estudio erf8| China (McLaughlin y cols., 1992) observo una
que participaron 495 casos en los Estados Unidég§m|nu0|én del riesgo asociada con consumos eleva-
McLaughlin y cols. (1984) notificaron razones de pad0s de pescado, tanto en hombres (RP = 0,4, 0,2-1,0)
sibilidades de 1,5 (p < 0,05) para hombres y 1,80§) C€0mo en mujeres (RP = 0,7, 0,2-2,1).
para mujeres. Otro estudio, llevado a cabo en los . . .
Estados Unidos (Maclure y Willett, 1990), encontr6 tan-2S Pruebas que relacionan las dietas ricas en pescado
bién que los casos incidentes (tanto en hombres comcfon el_ riesgo de cancer renal Son.“m'tadas y Con.tfad'c'

. . , torias; no es posible establecer ninguna conclusion.

en mujeres) consumian mas carne que los controles;
las razones de posibilidades ajustadas en funcion dgl, .

consumo promedio de 85 g de carne vacuna por #gs estudios de casos y controles, uno realizado en los
fueron 3,4 (1,6-7,2), con RP para otras cames y pfi®stados Unidos y el otro en Italia, han notificado razo-
ductos relacionados (como higado, cerdo, jamon, pojigs de posibilidades estadisticamente no significativas
y pescado) que oscilaron entre 0,6 y 1,5. El tercer esfjg1 4 (0,7-3,0) (Maclure y Willet, 1990) y 1,2 (0,9-1,8)
dio de casos y controles en notificar un aumento dgfalamini y cols., 1990) para el nivel de consumo de
riesgo de cancer renal con consumo elevado de carRggvos superior frente al inferior. Un estudio de casos
se realizo en Shangai, China (McLaughliny cols., 1992) controles, efectuado en Inglaterra, no encontro dife-
Este estudio examino 154 casos y 157 controles en wgAcias en la frecuencia del consumo de huevos entre
zona con bajas tasas de cancer de células renales.l&1eontroles y los casos con cancer del parénquima;
tre los hombres, el consumo de carnes se asocié eimembargo, los pacientes con cancer de la pelvis re-
un incremento estadisticamente significativo del riesg@l mostraron un consumo algo inferior de huevos
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(Armstrong y cols., 1976). Otros dos estudios de caso&a proteinay las grasas de origen animal se han aso-
y controles (realizados en Australia y los Estados Urndiado con el cancer de rifidn en un pequefio nimero de
dos) encontraron gue el riesgo de cancer del parénquipstudios experimentales (véase arriba).

renal (McCredie y cols., 1988) y el riesgo de cancer de

la pelvis renal (Yu y cols, 1986) no se relacionaban céas dietas con alto contenido en leche y productos lacteos
el consumo de huevos. posiblemente aumenten el riesgo de cancer renal.

Las dietas con alto contenido en huevos posiblemente no

tengan relacion con el cancer renal. 4.17.2.5 Café, té y otras bebidas
Café
4.17.12.4 Leche y productos lacteos Un estudio prospectivo de 16.555 individuos, realizado

En un estudio prospectivo japonés los consumidor@8 Noruega, mostré un riesgo de cancer del parénquima
diarios de leche mostraron mayor riesgo, en relacié@nal de 0,3 (p = 0,008) con un consumo de siete o mas
con los no consumidores, de 2,1 (1,4-3,3) (Hirayamtélzas de café por dia, al comparar con < 2 tazas por dia
1990). (Jacobsen y cols., 1986). Este resultado fue solo para

De siete estudios de casos y controles que investié1 -%Efé;jgigéujéoczgggnCé%ggg:egia}tgr%gg?gger
ron la asociacion del cancer renal con el consumo d y

. . . a del consumo de café y su relacién con el riesgo de
leche o de productos lacteos, cinco notificaron RP 8 Y g

. arcinoma de células renales (Wynder y cols., 1974;
14al8 para los consumos SUperiores de lec ﬁ’nstrong y cols., 1976; McLaughlin y cols., 1984;
(McLaughlin y cols., 1984; McCredie y cols., 1988y, regie v cols., 1988; Maclure y Willett, 1990;
Maclure y Willet, 1990; Talaminiy cols., 1990; Kriegerrajaminiy cols., 1990: McLaughliny cols., 1992; Kreiger
y cols., 1993), y uno de estos encontré un aumeRfGo|s  1993). Los ocho encontraron que habia una
estadisticamente significativo en el riesgo con el Copsjacion, y sus resultados se resumen en el Cuadro
sumo de leche entera (RP = 1,7, 1,1-2,8) (Macluregy17.2. Un estudio de casos y controles realizado en
Willett, 1990). De los dos estudios restantes de casopys Angeles (Yu y cols., 1986) notificé un aumento
controles, en uno la asociacion no fue estadisticamestgadisticamente significativo del riesgo (p = 0,06) en-
significativa (Yu y cols., 1986) y en el otro fue nula (RRre las mujeres (pero no entre los hombres) que bebian
=1,0,0,5-2,0) (Armstrong y cols., 1976). mas de cinco tazas de café diarias.

CUADRO 4.17.2 CONSUMO DE CAFE Y RIESGO DE CANCER DE RINON: ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES

RAZON DE AJUSTADOS SEGUN

AUTOR, ARO, POSIBILIDADES ~ EDADY CONSUMO VARIABLES OTRAS
LUGAR NO. DE CASOS SEXO COMPARACION (95% IC) SEXO DEENERGIA REPRODUCTIVAS  VARIABLES
Wynder y cols., 202 Ambos Consumo diario ns No No No S
1974 entre casos y

controles
Armstrong y 139 Ambos Diario vs << diario 1,15°(0,51-2,65 S No No S
cols., 1976 0,11¢(0,00-0,8)
McLaughlin y 495 Hombres 6 + tazas vs 1,0 (0,5-1,9) S No No S
cols., 1984 Mujeres 0 tazas 1,2 (0,5-3,1) Si
McCredie y 172 Ambos Casos vs con- ns
cols., 1988 troles
Maclure y Willett, 203 Ambos Consumo alto 1,2(ns) (0,63-2,2) S No No S
1990 vs bajo
Talaminiy cols., 240 Ambos Consumo alto 1,4(ns)(0,78-1,64) S S No No
1990 vs bajo
McLaughlin y 154 Ambos Casos vs con- ns
cols., 1992 troles
Kreiger y cols., 518 Hombres 5+tazasdiariasvs 0,9 (ns) (0,5-1,6) S No No S
1993 Mujeres < 1 taza diaria 0,9 (ns) (0,5-1,5)
Yuycols., 1986 160 Hombres 5+ tazasdiariasvs 0,9 (0,2-3,0) S S No S

Mujeres < 1 taza diaria 4,3*(0,9-19,9)

*
p<<0,06
2 Incluye uno o mas de los siguientes aspectos: educacion, indice de Quetelet, peso relativo
b Cancer del parénquima
¢ Céancer de la pelvis renal
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En un estudio ecolégico se comprob6 que el consdaclure y Willett, 1990; Talaminiy cols., 1990; La Vecchia
mo nacional de café per cépita se relacionaba modeyaols., 1992; McLaughlin y cols., 1992; Kreiger y cols.,
damente con la incidencia de cancer renal y la mortali993). Estos estudios se resumen en el Cuadro 4.17.3.
dad por este cancer (Armstrong y Doll, 1975). Sin Aunque no se especifica directamente en cada estu-
embargo, al ajustar en funcion del consumo de proteitia, el té es considerado como té negro en todos ellos
animal se redujo sustancialmente la magnitud de la axcepto, posiblemente, en el estudio realizado en China
rrelacion entre el café y la incidencia de cancer rené\icLaughliny cols., 1992).
der=0,62ar=0,31enhombres,yder=0,40ar=-

0,18 en mujeres. El consumo elevado de té (negro) probablemente no tenga
relacién con el riesgo de cancer renal.
Sobre la base de estas pruebas bastante consistentes, el
consumo elevado de café probablemente no tenga
relacién con el riesgo de cancer renal.

4.17.3 PROCESAMIENTO DE ALIMENTOS

4.17.3.1 Contaminaciéon microbiana
Té Micotoxinas

Un estudio de cohorte realizado en Hawai no encontR® conoce que entre los carcinégenos naturales, las
relacion entre el consumo de té y el riesgo de candicotoxinas como la aflatoxina, B la aflatoxina G

renal (Heilbrun y cols., 1986). Un estudio de casostignen la propiedad de inducir tumores de células rena-
controles de Minneapolis (Estados Unidos) (McLaughl#§S €n ratas, con un 13-57% de incidencia (asi como
y cols., 1984) notificé una RP de 3,4 (1,4-8,9) en mujghna incidencia mayor de tumores hepaticos). Otras
res que consumian tres tazas o mas de té por dia.UFOtOxinas, entre las que se puede mencionar la
estudio de casos y controles realizado en Los Ange@ratoxma, la citrininay la estreptozotqcma, también
(Yuy cols., 1986) encontré una RP de 0,3 (0,1-0,9) ducen tumores de células renales (Shinoharay cols.,
mujeres que tomaban diariamente té. En estos estd” ©)- Sin embargo, no existen pruebas epidemiologicas
dios. no hubo asociacién mensurable entre el té y0é|e vinculen estas micotoxinas con el cancer renal en

carcinoma de células renales en hombres, con Rplmgnanos.
1,2 (0,6-2,3) (McLaughliny cols., 1984) y 0,7 (0,3-1,3E o . :
as pruebas de que la contaminacién con mlcotoxmas, que

(Yuy cols., 1986). se producen por un almacenamiento inapropiado de

Otros siete estudios de casos y controles han enconéllgunos alimentos, aumenta el riesgo de cancer renal

trado que el consumo de té no se relacionaba con el limitadas; no es posible establecer ninguna
riesgo (Armstrong y cols., 1976; McCredie y cols., 1988; -onclusion.

CUADRO 4.17.3 CONSUMO DE TE Y RIESGO DE CANCER DE RINON: ESTUDIOS DE CASOS Y CONTROLES

RAZON DE AJUSTADOS SEGUN

AUTOR, ANO, POSIBILIDADES EDADY  CONSUMO VARIABLES OTRAS
LUGAR NO. DE CASOS COMPARACION (95% IC) SEXO DEENERGIA REPRODUCTIVAS  VARIABLES
Armstrong y 139 Diario vs < diario ns S No No S
cols., 1976
McCredie y 172 Casos vs controles ns
cols., 1988
Maclure y 203 2 + tazas diarias vs 0,93 (0,59-1,50) S No No S
Willett, 1990 < 2 tazas diarias
Talaminiy cols., 240 Consumo elevadovs 1,21 (0,81-1,82) S Si No S
1990 bajo
La Vecchia 'y 147 Casos vs controles 1,1(0,7-1,7) S No No S
cols., 1992 3 1 taza diaria
McLaughlin y 154 ns
cols., 1992
Kreiger y cols., 518
1993 Hombres 5 + tazas diarias 1,6 (ns) (0,8-2,9) S No No S

Mujeres vs < 1 taza diaria 1,1 (ns) (0,5-2,1)

2 Incluye uno o mas de los siguientes aspectos: educacion, indice de Quetelet, peso relativo
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