4.12 Ovario

El cancer de ovario es, en las mujeres, el séptimo cancer mas comun en
términos de incidencia. En 1996, se estim6 que se produjeron 191.000
casos, lo que constituye el 1,8% de todos los nuevos casos de cancer.

El panel ha llegado a las siguientes conclusiones:
Aln no existen pruebas convincentes de que algun factor alimentario modi-
fique el riesgo de cancer de ovario, ni tampoco de que haya una probable

relacion causal con la dieta.

El panel sefiala que las dietas con alto contenido en hortalizas y frutas
posiblemente reduzcan el riesgo de este cancer.

Las causas no alimentarias establecidas del cancer de ovario son la baja
paridad y la herencia de anomalias genéticas especificas.

El medio alimentario mas efectivo de prevenir el cAncer de ovario es,
posiblemente, el consumo de dietas con alto contenido en hortalizas y
frutas.

ABNTA EL RIESGO

PRUEBA DISMINUYE EL RIESGO

Convincente

Probable

Posible Hortalizas y frutas

Grasa total
Grasa animal/
/grasas saturadas
Huevos

Insuficiente Carotenoides
Pescado
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PARTE 2 CANcEREs, NUTRICION Y ALIMENTOS

INTRODUCCION RECUADRO 4.12.1 FACTORES NO ALIMENTARIOS ES
TABLECIDOS Y RIESGO DE CANCER DE OVARIO
Aunque no tan comun como el cancer de mama, - _ i i
. . . Los siguientes factores no alimentarios aumentan el riesgo de
cancer de ovario es una importante causa de mMorti cancer de ovario-
dad por cancer en la mayoria de los paises desarrc - Herencia de mutaciones en genes especificos, como en los
dos. Tipicamente, el cancer de ovario se diagnosti gz;‘:spzﬁg:&”BRAc'z'
en etapa avanzada y tiene una alta tasa de mortalic
Los siguientes factores no alimentarios disminuyen el riesgo

PATRONESDE lNC lDE NCIA © e o 0 o s s s s s e 0 0 e -cjeucsa:)n;?cr)lgﬁgg\égnc?é anticonceptivos orales

El cancer de ovario es el decimoquinto cancer mas

comun en el mundo. En 1996, se estimo que se diagie era mas frecuente en los paises desarrollados. Sin

nosticaron 191.000 casos en el mundo (OMS, 1997) dmbargo, ahora, mas de la mitad de la incidencia global

gue constituye el 1,8% de todos los nuevos casos.del este cancer se encuentra en el mundo en desarrollo

cancer de ovario es el séptimo cancer mas comun(&00.000 casos en 1996). Las tendencias recientes su-

mujeres. gieren que hay una disminucién en los paises que te-
Existen considerables variaciones en la incidencia dgln antes tasas elevadas y que es creciente en los que

cancer de ovario. Las tendencias previas mostralbi@nian tasas bajas.

CANCER DE OVARIO tasas estimadas de incidencia del céncer por sexo y drea

W
‘ 1. Africa del Este 7. América Central 13. Asia del Este: Otros  19. Europa del Sur n /
) pAIE 2. Africa Central 8. América del Sur (Templado) 14. Asia del Sudeste 20. Europa del Oeste )
5.0 n Mujer b 3. Africa del Norte 9. América del Sur (Tropical) 15. Asia del Sur 21. Australia/Nueva Zelanda
2 - 4. Africa del Sur 10. América del Norte 16. Oeste de Asia 22. Melenesia
5. Africa del Oeste  11. Asia del Este: China 17. Europa del Este 23. Micronesia/ Polinesia
6. Caribe 12. Asia del Este: Japon 18. Europa del Norte 24 URSS
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CapPiTuL0 4.12 OvARIO

Se piensa que el cancer de ovario afecta casi al 2%&xisten pocas pruebas acerca del papel que juegan
de la poblacion femenina en algiin momento de su vidias carcin6genos exdgenos en la iniciacion del cancer
Las tasas de supervivencia de cinco afios son menatesovario. Se ha sugerido que ciertas sustancias
del 30%. En 1996, la mortalidad atribuible al cancer asxdgenas podrian ascender hacia la cavidad abdominal
ovario se estimé en 124.000 mujeres, 1,7% de todasdagavés del tracto genital, y que la aplicacién de un

muertes por cancer (OMS, 1997). hidrocarburo aromatico policiclico (7, 12-dimetill-
benz[aJantraceno) en ratones produce la induccién del
PATOGENESIS tumor ovarico.

Adicionalmente, a menudo se han detectado granu-
El conocimiento acerca de los factores etiologicos y lés de talco en los tumores de ovario. Algunos estudios
historia natural del cancer de ovario es escaso. han notado un aumento del riesgo del cancer de ovario
mayoria de los factores de riesgo conocidos se relacipire mujeres que utilizan talco o que estan expuestas
nan con aspectos hormonales y reproductivos, y se sgb@pacionalmente a asbestos, mientras que otros
que la alta paridad y el uso de anticonceptivos oralgg confirman dicha asociacion (véanse Dietl y
disminuyen el riesgo de esta enfermedad. Se han pr@arzusch,1993). También existe algtin fundamento para
puesto dos mecanismos para explicar la carcinogéngsintear una asociacion con el uso de medicamentos
ovarica, los cuales son importantes en relacion con l§icotrépicos (antidepresivos, tranquilizantes y antip-
efectos de los factores hormonales: los niveles exce§béticos) (Harlow y Cramer, 1995). Estos medicamen-
vos de gonadotrofinas circulantes, asociados con R8s inducen a las enzimas microsomales que estimulan

cos partos, podrian causar cambios neoplasicos eR&hetabolismo de los estrégenos, y podrian mediar la

ovario (Cramer y Welch, 1983); el menor nimero dgyrcinogénesis asociada a las hormonas (Cramer y
ciclos ovulatorios, debido al embarazo y la lactanciaya|ch 1983: Feuer 1983).

al uso de anticonceptivos orales, podria producir larey 4 nistoria familiar de cancer de ovario aumenta el

duccidn de los eventos mitéticos en el ovario y reduc;Jir(_:‘Sgo para este tumor. El riesgo de cancer de ovario

asi las oportunidades potenciales para que se fijené Smas de cuatro veces superior entre mujeres con his-
mutaciones (Casagrande y cols., 1983).

L iadel . d . : toria familiar de la enfermedad (Kerber y Slattery,
a mayoria de los canceres de ovario comienza g 95). Varias familias con mutacionBRCA-1y

una capa sencilla qle células e_piteligles que rE"CUIMGBIQCA-Ztienen miembros con cancer de ovario (véanse
superficie del ovario, y la proliferacion de células en . _

. . or ejemplo, Feunteun y cols., 1993; Easton y cols.,
esta superficie aparece luego de cada ovulacion p

reparar el dafo producido por la ruptura de los folicul )-

maduros. Las investigaciones han demostrado que_¢| .

pasaje repetido de células epiteliales de la superfi& ALUACIONDEOTROSINFORMES ... ..
ovarica en ratas que estan siendo cultivadas, prodyce : . : :
la transformacién espontanea a un fenotipo maligno mfo_rme de la Academia Nacional de Ciencizist,
ausencia de carcingenos (Godwin y cols., 1992). Afjtrition and )

no esta claro si esto ocurre también en el ovario humaCancer(NAS, 1982) concluyo que las “pruebas que
no. Es probable que la adquisicién del fenotipo maligrgsocian los factores alimentarios, especialmente las die-
ocurra como resultado de cambios genéticos multipleas con alto contenido en grasas, y el cancer de ovario
(o sea, pérdida o mutacion de genes supresores destit muy indirectas”. El informe posteri@jet and
mores, y activacion de protooncogenes). Se han obgdealth (NAS, 1989), concluyd que no se habian es-
vado mutaciones en el protooncogénas:y este gen tablecido asociaciones alimentarias para el cancer de
estd mutado en alrededor de la mitad de los tumoggrio.

ovaricos dudosos, lo que sugiere que podria ser un even-

to temprano en la carcinogénesis ovarica (Mok y cols.,

1993). Otros protooncogenes que mutan con frecuef/sion

cia son efms(50%), que es un receptor para el factor

de crecimiento del factor estimulante de colonias 45 1 CONSTITUYENTES ALIMENTARIOS

macrofagos, y el erB-2 (86%), una tiroquinasa ® * * *** " °* "ttt s s e
transmembranal (Bast y cols., 1992). El gen supresghiz 1.1 energia y factores relacionados

de tumorp53 se encuentra mutado en aproximadadasa corporal

mente el 50% de los canceres de ovario (Marks y cols.Seis estudios de casos y controles han examinado la
1991). relacion entre el cancer de ovario y la masa corporal.
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PARTE 2 CANcERES, NUTRICION Y ALIMENTOS

En un estudio de casos y controles que realizaron gosteriores de casos y controles, realizados en los
los Estados Unidos Casagrande y cols. (1979), se &stados Unidos (Mettlin y Piver, 1990; Engle y cols.,
contré que la obesidad, definida como un indice de md$91; Herrington y cols.,1995), hallaron pocas pruebas
corporal (IMC) superior a 30, era un factor de riesguara validar la hipétesis de una asociacién entre el
para el cAncer ovarico, y en un estudio de casos y connsumo de lactosa y galactosa y el cancer de ovario.
troles efectuado en Grecia se demaostré que las pacien-

tes con cancer de ovario tenian una talla ligeramemt&s pruebas sugieren que las dietas con alto contenido en
mayor y eran algo mas pesadas que los controles, pergalactosa no tienen relacién con el riesgo de cancer de
esta diferencia no fue significativa (Tzonou y cols., ©vario, peroson muy limitadas e inconsistentes para
1984). En un estudio de casos y controles llevado acSt@blecerunaconclusion.
cabo en los Estados Unidos (Risch y cols.,1983), la

. > 12.1.3G lesterol
obesidad se asocio con una RP de 1,7 (1,1-2,8). BN, iotal rasa y colestero

contraste, un estudio japonés de casos y controles I€fsco estudios de casos y controles han examinado el
lizado previamente no hall6 relacion entre la obesidagiynsumo total de grasas en relacion con el cancer de
el riesgo de cancer de ovario (Wynder y cols., 196Qyario. Las RP notificadas en los dos estudios de los
mientras que otro estudio de casos y contro!es en BSados Unidos fueron 1,2 (ns) y 1,3 (ns); en un estu-
Estados Unidos (Byers y cols., 1983) encontro una tedly canadiense la RP de 1,2 (ns) se ajusté en funcion
dencia marginalmente significativa (p < 0,10) para lge| consumo de energia (Slattery y cols., 1989; Byers y
disminucién del riesgo con obesidad creciente en muj‘gﬂsq 1993; Risch y cols., 1994). Un estudio de muije-

res posmenopausicas (edad 50-79 afios). Un estudig chinas mostré una RP significativa de 1,9 (p < 0,05)

de casos y controles conducido en los Estados Uniq@sy y cols.,1989). Un estudio de casos y controles
(Slattery y cols., 1989) no hallé que hubiese aumenigalizado en Italia septentrional revelé una RP de 2,1
en el riesgo con los IMC mas elevados (RP = 1,2). para el consumo de grasa, y esta fue mayormente atri-

buible al elevado consumo de mantequilla (La Vecchia
Sobre la base de estos datos algo inconsistentes, noes vy cols., 1987).

posible establecer ninguna conclusion. Dos estudios ecolégicos internacionales de tasas de
mortalidad para cancer de ovario y consumo total de

4.12.1.2 Carbohidratos grasas han mostrado un aumento del riesgo para con-
ézzi::;:i:)sa sumos elevados de grasa total (Armstrong y Doll, 1975;

La galactosa es un componente de la lactosa que e@%%e y co3|z., 1986)' En (?[I _EStu,d'ol o_Ie Rosei/cc)oGI?, relza-
azucar de la leche; el consumo alimentario de este a%es;)sege oripeélr?Zi,iriZﬁ Xrnl?é?rgn”esg&froﬁséwigfs
car probablemente no tenga relacién con el cancer J& - ong ' ongy '

ovario en 21 paises, una alta correlacion (r = 0,79) entre las

. .__tasas de mortalidad por cancer de ovario y el consumo
Un estudio de casos y controles, que reallzar%l

Cramer y cols. (1989) en los Estados Unidos, suglrlotal de grasas.

que el azdcar de la leche o lactosa y, mas eSpeclgrlfresumen, las pruebas sugieren que las dietas con alto
camente, su componente galactosa, podia aumentar €|

’ ] ontenido total de grasas pueden aumentar el riesgo de
riesgo de cancer de ovario al depletar las células ger-ancer de ovario, pero atin son insuficientes.

minales del ovario y producir un incremento de las

gonadotrofinas hipofisarias, induciendo asi la neoplasigasa saturada o grasa animal

de ovario. Cramer y cols. encontraron que las mujeress tres estudios de casos y controles de cancer de
con cancer de ovario consumian mas lactosa, padiario que han examinado las grasas saturadas halla-
cularmente en forma fermentada, y tenian niveles bajos alguna prueba del aumento del riesgo con consu-
de una enzima clave, la galactosa transferasa, qunes elevados. Un estudio realizado en Boston, Esta-
metaboliza la galactosa. Las mujeres con nivele®s Unidos, notificd un incremento del riesgo esta-
elevados de consumo de lactosa y baja actividad dellaticamente no significativo (p < 0,10, no se presentd
transferasa tenian un riesgo mayor de cancer de ovalaoRP); uno en Utah, Estados Unidos, revel6 una RP
Sin embargo, se observaron limitaciones en este estudie, 1,3 (0,6-2,6), y otro, en el Canada, notific6 RP
ya que la actividad de la transferasa, enzima eritrocitarguistadas en funcion de la energia de 1,4-1,6 (algunas
se examind en pacientes que habian recibido gestadisticamente significativas); estos estudios se ba-
mioterapia o tratamiento con radiaciones. Tres estudgeron en varias mediciones del consumo de grasas
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saturadas, entre las que se incluyen los gramos totates presentd RP) con consumos elevados de acido
el porcentaje de grasa total y el porcentaje de enertifleico y grasa vegetal (Cramer y cols., 1984).
(Cramer y cols., 1984; Slattery y cols., 1989; Risch yUn estudio ecologico internacional no notifico ningu-
cols., 1994). na asociacion sustancial entre el consumo de grasa
Dos estudios de casos y controles indicaron que ksgetal y la mortalidad por cancer de ovario (r = 0,2)
consumos elevados de grasa animal se asociaban @uose y cols., 1986).
un aumento del riesgo, con RP de 1,7 (p <0,05)y 1,8
(1,0-3,4); ninguno de ellos realizo ajustes en funcion deds pruebas sobre las dietas con alto contenido de grasa
consumo de energia (Cramery cols., 1984; Shuy cols.polinsaturada o vegetal y el riesgo de cancer de ovario
1989). son limitadas; no es posible establecer ninguna
Un estudio ecoldgico internacional ha notificado una conclusion.
correlacion positiva entre el consumo de grasa animal

y la mortalidad por cancer de ovario (r = 0,8) (Rose§plesterol ) _
cols., 1986). os estudios de casos y controles de cancer de ovario

El mecanismo por el cual la grasa animal puede dH€ examinaron el consumo de colesterol, uno reializa-
mentar el riesgo no esta claro. La existencia de R €N 10s Estados Unidos y el otro en el Canada, en-
mecanismo hormonal es coherente con el hallazgo @@traron un debil aumento del riesgo que no fue
receptores de estrégenos en los tumores de Cémg_gadlstlcamente significativo (Cramer y cols.,, 1984,
epiteliales ovaricas. Se ha sugerido que las dietas &JSCN Y cOls., 1994). En uno de ellos, se observo mayor
contenido elevado de grasa animal podrian produéiymento del riesgo para el colesterol presente en los
estrégenos extragenitales a través de las bacteriasfH€V0S, con una RP ajustada en funcién de la energia
testinales; la biodisponibilidad de los estrégenos se & 1.9 (1,4-2,7), que para el colesterol total o no prove-

cuentra alterada en mujeres vegetarianas (Shu y cdkente de huevos (Risch y cols., 1994). Tres estudios
1989). han indicado que habia incrementos débiles del riesgo,

0 bien que no habia asociacién con consumos elevados
Las pruebas sugieren que las dietas con contenido elevadode huevos (Cramer y cols., 1984; La Vecchia y cols.,
de grasa animal o saturada podrian aumentar el riesgo  1987; Risch y cols., 1994).
de cancer de ovario, pero aun son insuficientes.
Las pruebas sobre las dietas con contenido elevado de
Grasas monoinsaturadas colesterol y el riesgo de cancer de ovario son limitadas
Dos estudios de casos y controles de cancer de ovarie inconsistentes; no es posible establecer ninguna
han examinado el consumo de grasas monoinsaturadagnclusion.
y han notificado RP de 1,1 (ns, ajustada en funcion de
la energia) y 1,3 (0,7-2,3) para consumos elevados

(Slattery y cols., 1989; Risch y cols., 1994). 4.12.1.4 Proteina
Tres estudios de casos y controles (dos en los Estados

Las pruebas sobre el consumo de grasas monoinsaturadasnidos y uno en C.hlna) han gxamlnado el consumo qe
son muy limitadas; no es posible establecer ninguna  proteinas en relacion con el riesgo de cancer de ovario:

conclusion. Byers y cols. (1983) y Slattery y cols. (1989) no en-
contraron asociacion, y Shu y cols. (1989) hallaron una
Grasas poliinsaturadas escasa asociacion cuando se efectuaron ajustes en fun-

Dos estudios de casos y controles han examinada.ign del consumo de grasa animal.

relacion entre el consumo de grasas poliinsaturadas ¥, g estudio de correlacién internacional, Armstrong
el cancer de ovario. Uno de ellos, realizado en el Canan || (1975) encontraron correlaciones positivas en-
da, notific6 una RP de 0,86 (ns, ajustada en funcion g o| consumo de proteina animal y la incidencia de
la energia) y el otro en Utah, Estados Unidos, una % ncer de ovario y la mortalidad por este cancer.

de 1,2 (0,6-2,3) para el consumo superior (Slattery y

cols., 1989; Risch y cols., 1994). Un estudio chino req panel ha decidido no establecer ninguna conclusion

vel6 una RP de 0,8 (ns) para grasa vegetal (S.hu Ysobre la proteina total debido a posibles diferencias
COlS.,1989), en tanto otro de Boston, Estados UnldOS,entre la proteina animal y vegetal y sus fuentes

mostré que habia disminucion del riesgo (p < 0,05) (no alimentarias.
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4.12.1.5 Vitaminas (RP =0,43, p<0,01) (Byers y cols., 1983). Se ha ob-

Carotenoides servado una asociacion protectora con verduras y en-

En tres estudios de casos y controles realizados endgg, 4 cruda (RP = 0,6) y zanahorias (RP = 0,3) (Engle
Estados Unidos, se observaron asociaciones proteciQsq g 1991) verdu'ras y hortalizas amarilla’ls (RP =
ras significativas con el consumo de carotenoides. gy _ é) (Slattéryy cols., 1989). Ademas, se ha asocia-
el estudio de Byers y cols. (1983), esta asociacion §&e| consumo de fibras vegetales con una disminucion
Ilmlto_ a mujeres premenopausicas §30-49 afos). E‘Q riesgo (RP = 0,6, p = 0,0001) (Risch y cols., 1994).
estudio de Engle y cols. (1991) notific que el consumoy, estydio ecoldgico internacional realizado en 30
elevado de carotenoides se asociaba con una dismiglirses encontré una correlacion inversa de —0,54 entre

cion del riesgo (RP = 0,3); una limitacion de este ltimg qisnonibilidad de hortalizas y el cancer de ovario (Rose
estudio fue la falta de informacién acerca de la h|sto%o|s_ 1986).

reproductiva. Slattery y cols. (1989) observaron una

asociacion protectora con consumo elevado de Ca[Qs dietas ricas en hortalizas y frutas posiblemente

tenos cuando se tuvo en cuenta la historia reproductivagisminuyan el riesgo de cancer de ovario.

En el estudio de Shu y cols. (1989), en China, no se

observé ninguna asociacion protectora con los B-12.2.2 Leguminosas (legumbres)

carotenos. Un estudio de casos y controles de cancer de ovario

realizado en Shangai, China (Shuy cols., 1989), mostré

Las pruebas sugieren que las dietas con alto contenido de que el consumo de leguminosas disminuia el riesgo (RP
caroFenoides puedeq dismihuir elriesgode cancerde =0,4 en los cuartiles superior y medio), aunque la ten-
ovario, pero aun son insuficientes. dencia no fue estadisticamente significativa (p = 0,22).

V'tam'na(.:, . . . Sobre la base de un solo estudio, no es posible establecer
La relacion entre el consumo de vitamina C y el riesgo ninguna conclusion.

de cancer de ovario ha sido examinada en tres estudios

de casos y controles, dos en los Estados Unidos y U@ 2.3 cames, aves, pescados y huevos

en China. Los riesgos relativos para consumos eleGnes

dos frente a consumos bajos fueron 1,1 (ns), 0,7.(8)3- En tres estudios de casos y controles se ha investigado
y 0,9 (ns) (Byersy cols., 1983; Shuy cols., 1989; Slattegy riesgo de cancer de ovario en asociacion con el alto

y cols., 1989). consumo de carnes. En un estudio italiano (La Vecchia
y cols., 1987), las mujeres con cancer ovarico notifica-
Las pruebas que relacionan los niveles elevados de ron un consumo mas frecuente de carnes (RP = 1,6)

vitamina C en la dietay el riesgo de cancer de ovario  que los controles. En un estudio realizado en China se
son muy limitadas; no es posible establecer ninguna  asoci6 el consumo elevado de carnes rojas con un ries-

conclusion. go elevado, aunque no fue significativo (RP = 1,4, p =
0,19) (Shuy cols., 1989). En otro estudio realizado en
4122ALIMENTOSYBEBIDAS | . ..... el Japén no hubo diferencias significativas entre los casos
y los controles en cuanto al consumo de carnes (Moriy

4.12.2.1 Hortalizas y frutas
Seis estudios de casos y controles realizados en Itaﬁ;lgl,s" 1988).

Cbma, Estados Unidos y Ca”‘."‘da examinaron Ia_l If(':‘ta":fs pruebas que relacionan el consumo de carnes con el

cion entre ?l consumo de hqrtallzas yfrutas (o r‘Ut”(':‘m(':‘sriesgo de cancer de ovario son limitadas e inconsisten-

o fibra derivados de hortalizas y frutas) y el cancer dees No es posible establecer ninguna conclusion.

ovario. Principalmente, las asociaciones observadas han

sido protectoras, aunque no todas son estadisticame®tgados

significativas y los factores alimentarios especificoSuatro estudios de casos y controles realizados en lIta-
variaron entre los estudios. Por ejemplo, en dos eslia; Estados Unidos, China y Japén examinaron la rela-
dios, el consumo mas frecuente de hortalizas mostidn entre el consumo de pescados y el riesgo de can-
una asociacion protectora, RP = 0,6 (La Vecchiay colser de ovario. Todas las asociaciones fueron protecto-
1987), RP = 0,8 (Shu, 1989). Otro estudio de casosas, aungque no todas fueron estadisticamente significa-
controles revel6 que la vitamina A proveniente de ldivas. Por ejemplo, se notificaron RP de 0,7 (La Vecchia,
frutas y los hortalizas tenia una asociacion protectat887), 0,3, p < 0,05 (Cramer y cols., 1984), 0,9 (ns)
significativa en mujeres premenopausicas (30-49 afigShu y cols., 1989) y 0,6 (p <0,05) (Moriy cols., 1988).
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Las pruebas limitadas sugieren que las dietas conalto  hallazgos y tampoco notaron aumentos del riesgo. Dos
contenido en pescados podrian disminuir el riesgo de  estudios de casos y controles realizados en Nueva York,
cancer de ovario, pero atin son insuficientes. Estados Unidos (Mettlin y Piver, 1990; Engle y cols.,

Hevos 1991), revelaron que la frecuencia del consumo de le-

. he y yogur no se asociaba con el riesgo de cancer de
Un estudio de cohorte, llevado a cabo en los Estadp . : p
. . . B} Rario en ninguna categoria de consumo (RP = 1,2,
Unidos, mostré un aumento del riesgo de cancer

) levados de h S q I1‘137-2,0; y RP =0,9, 0,4-2,0, respectivamente). Un es-
%gg;’ con consumos elevados de huevos (Snow dio de casos y controles efectuado en Washington

En un estudio norteamericano de casos v control Herrinton y cols., 1995) no encontré aumento del ries-
., y 3 en relacion con el consumo de galactosa (RP =0,9,
(Cramer y cols., 1984), se asoci6é el consumo elev

: ! -1,2).
de huevos con un mayor riesgo de cancer de ovario, )
pero otros dos estudios de casos y controles, uno |taUg§ pruebas que relacionan el consumo de leche y el

no (La Vecchia y CC_)IS" 1987) y el .otro chino (Shu'y riesgo de cancer de ovario son limitadas e inconsisten-
cols., 1989), no indicaron que hubiese aumento en eles: 1o es posible establecer ninguna conclusion.

riesgo de cancer de ovario con un mayor consumo de
huevos. Un estudio de casos y controles realizado em@l2.2.5 café, té y otras bebidas

Canada (Rischy cols., 1994) sugiri6 un débil incremerftefé
del riesgo (RP = 1,4). El informe de 1991 del IARC examiné un total de siete

Un estudio ecoldgico internacional (Rose y colsgstudios sobre la relacion entre el consumo de café y el
1986) encontrd una asociacion débilmente positiva, peré@ncer de ovario. Cinco de ellos (dos con mas de un
estadisticamente no significativa, con el consumo d&orme) no mostraron asociaciones consistentes
huevos (r = 0,3). (Hartge y cols., 1982; Byers y cols., 1983; Miller y cols.,

1984, 1987; Trichopoulos y cols., 1981, 1986; Tzonou y
Estos datos sugieren que las dietas con alto contenido en cols., 1984; Cramer y cols., 1984). En ningln estudio
huevos podrian aumentar el riesgo de cancer de ovario, hyho ni siquiera una tendencia significativa, ni ninguna

pero atn son insuficientes. razén de posibilidades con limites de confianza del 95%
4.12.2.4 Leche y productos lacteos que e_xcluyer_a el 1,0..Algunos, perc_J’no todo}s,_de estos
Leche estudios realizaron ajustes en funcion del habito de fu-
La leche y los productos lacteos son las Unicas fuentagr y de otras variables. Dos de los siete estudios
alimentarias de galactosa. En estos alimentos r@straron riesgos mayores con consumos mayores —
galactosa constituye parte del azlcar de la leche plrticularmente cuando las comparaciones se hicieron
lactosa. Un estudio de casos y controles encontro eon controles hospitalarios—. Ambos estudios efectua-
aumento del riesgo de cancer de ovario con consumos ajustes en funcién del habito de fumar (La Vecchia
elevados de lactosa y bajos niveles de galactogaols., 1984; Whittemore y cols., 1988).
transferasa, y se sugirié que la galactosa podia ser la
responsable (Cramer y cols., 1989). Los estudios p@=stos datos son inconsistentes; no es posible establecer
teriores de casos y controles no han confirmado estosiinguna conclusion.
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