4.15 Prostata

El cancer de la glandula prostatica es, en hombres, el cuarto mas comdn
en términos de incidencia y la séptima causa de muerte por cancer. En
1996, se estimd que se produjeron 400.000 casos, lo que constituye el
3,9% de todos los nuevos casos de cancer en el mundo.

La incidencia de este cancer y las muertes debidas a él estan aumentan-
do en sentido general en todo el mundo. Las tasas son mucho mayores
en sociedades econémicamente desarrolladas, en parte debido a que el
tamizaje es mas extensivo y se realiza un mejor diagnostico.

El panel ha llegado a las siguientes conclusiones:

Aln no existen pruebas convincentes sobre algun factor alimentario que
modifique el riesgo de cancer de préstata, ni pruebas de una posible
relacion causal con la dieta.

El panel resalta que las dietas con alto contenido en hortalizas posible-
mente sean protectoras, y que el consumo regular de grasas, grasas de
origen animal o saturadas, carnes rojas y leche y productos lacteos
posiblemente aumenten el riesgo.

Las pruebas que existen en la actualidad sugieren que el medio
alimentario méas efectivo de prevencion del cancer de prostata es el
consumo de dietas ricas en hortalizas y con bajo contenido total de
grasas y de grasas de origen animal o saturadas, carnes rojas, leche y
productos lacteos.

AUMENEL RIESGO

PRUEBA DISMINUYE EL RIESGO

Convincente
Probable

Grasa total
Grasa animal/
/grasas saturadas
Carnes
Leche y productos
lacteos

Posible Hortalizas

Insuficiente Consumo elevado de
energia
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INTRODUCCION El cancer de préstata es mucho mas comudn en los
paises desarrollados que en los paises en vias de desa-
El carcinoma sintomatico de prdstata es raro en homello. Los paises desarrollados tienen casi alrededor
bres menores de 50 afios de edad, pero su incident#h75% de todos los nuevos casos (289.000 en 1996).
aumenta casi exponencialmente mas alla de esta edars tasas mas elevadas se encuentran en Europa,
La mayoria de los canceres prostaticos s@meérica del Norte y Australia. Asimismo, dentro de
adenocarcinomas que surgen de las células epiteliataga pais existen diferencias sustanciales en inciden-
de los conductos o acinis. cias, por ejemplo, entre diferentes grupos étnicos en
los Estados Unidos (Parkin y cols., 1992). Las mayo-
res tasas de incidencia en el mundo se notifican entre
hombres afroamericanos y la mas baja en China
(Whelan y cols., 1990). Las tasas son mucho mas ba-
El cancer de prostata es el noveno cancer mas conilen Africa que entre afroamericanos (Waterhouse y
en el mundo. En 1996, se estimo que se diagnosticawts., 1976). La incidencia aumenta particularmente des-
400.000 nuevos casos en el mundo (OMS, 1997), paés de los 60-70 afios de edad.
que constituye el 3,9% de todos los nuevos canceres.as tasas de incidencia de cancer de prostata han
El cancer de prostata es el cuarto cancer mas congiigcido en afios recientes en muchas partes del mun-
en hombres. do. Las razones de este aumento no estan claras, pero,

PATRONES DEINCIDENCIA

® o o o o o o 0o 0o 0 o o o

CANCER DE PROSTATA tasas estimadas de incidencia del cdncer por sexo y drea

7 1. Africa del Este 7. América Central 13. Asia del Este: Otros  19. Europa del Sur ,.l/
Ve 2. Africa Central 8. América del Sur 5Templado) 14. Asia del Sudeste 20. Europa del Oeste k
5.0 u Hombre <8 - 3.Africadel 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
5. Africa del Oeste  11. Asia del Este: China 17. Europa del Este 23. Micronesia/ Polinesia
6. Caribe 12. Asia del Este: Japén 18. Europa del Norte 24 URSS
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en el mundo desarrollado, estan parcialmente relacfsblaciones americanas ha mostrado que las mutacio-
nadas con la extension de los programas de tamizagsrasno son comunes ni en la iniciacion ni en la pro-
de cancer de prostata (Potosky y cols., 1990). No geesién del cancer de prostata (Isaacs y cols., 1995).
han identificado cambios en la dieta o en otras expoBistudios realizados en el Japon, sin embargo, encon-
ciones gue podrian explicar este incremento. traron mutacionegas presentes en el 25% de los tu-

El cancer de prdstata es inusual: a menudo se éfores de préstata tanto latentesré§) como clinicos
cuentra post mortem gran cantidad de tumores no digig-ras) (Anwar y cols., 1992; Konishi y cols., 1993).
nosticados (Guileyardo y cols., 1980; Yatani y colsg| c-erB-2, amplificado frecuentemente en los cance-
1982). Esta prevalencia aumenta marcadamente ¢e8 de mama y ovario, también esta sobrexpresado en
la edad, con tasas tan elevadas como 40% a los3Qejido de los tumores de préstata. Varios genes su-
afios (Breslow y cols., 1977). presores de tumores cominmente aparecen mutados o

Las tasas de supervivencia del cancer de prostaéh deleciones en las células del cancer prostatico. Estos
son altas, con 70-90% que sobreviven cinco afos dﬁ‘-ﬁﬂuyen el gen E-cadherin, que es importante en la
pues del diagnostico. En 1996, se estimo6 que 204.0Qhesion celular, el gen del retinoblastoma y ep§én

hombres murieron a causa del cancer de prostata, ¢gjgentificacion de un gen que parece suprimir la me-
el 3% de todas las muertes por cancer (OMS, 1997kqtasis de cancer de prostatall, podria jugar un

PATOGENESIS importante papel en la progresion de la forma prostatica
------------------------------ latente a una mas agresiva (Dong y cols., 1995).
. El contrastante patrén internacional para el cancer
Alrededor del 70% de los adenocarcinomas surgen &0 e P . , P
L , e prostata latente frente al clinico, asi como las obser-
la zona periférica de la glandula, 25% en la zona . . . .
. . vaciones en poblaciones de migrantes, sugieren que la
transicional y el resto en la region central. Los tumores

. . . . _Vvariabilidad en el riesgo podria ser consecuencia de di-
pueden tener un origen multifocal. El cancer de présta- 9op

ta se disemina localmente, por invasion directa a tra Iggenmas _e:n zxrssmmnes exdgenas relacionadas con
de la capsula a las vesiculas seminales y la base g& fomocion dettumor.
vejiga, y luego rodea y ocluye la uretra. Las metastasis
0seas son un incidente secundario comun. La histoyi .
. . . . E\e}ALUACION DE OTROS INFORMES
natural del cancer de préstata es variable e impredeth « + ¢« s e e e e T T T e 0 e e e e e 0 e

ble. Algunos,tumo_res tienen un potencial tan mallg_ | informe de la Academia Nacional de Ciencizigf,
gue las metastasis se producen antes de que exi

. . ~ ?J,Prition and CancefNAS, 1982), concluy6 que las
sintomas locales, mientras que otros, como se sefialo

. . . . pruebas sobre el papel de la grasa de la dieta en la
previamente, son tan inactivos que permanecen sin &L loqi > € papel d 9 o
detectados hasta después de la muerte etiologia del cancer de prostata eran limitadas pero su-

) . .gerentes. En el informe posteri@iet and Health
Se considera que probablemente exista una contribu- .
2 - : . . AS, 1989), el panel concluy6 que las pruebas acerca
cion genética al riesgo de cancer de préstata. Los

. . | papel de las grasas, especialmente las de origen
dres y hermanos de los pacientes con cancer de pros- . . . )
; . ; animal, se habian fortalecido en cierta medida.
tata tienen mayor riesgo (Woolf, 1960; Cannony cols.,
1982; Steinberg y cols., 1990; Monroe y cols., 19915-iEV|S|ON
Whittemore y cols., 1995), y varios genes que partici-

pan en el metabolismo de los andrégenos en la glandylas 1 coNSTITUYENTES ALIMENTARIOS
prostatica son polimérficos en humanos (Coetzee'y * * = * =" * == m s rerm s oo

Ross, 1994). 4.15.1.1 Energia y factores relacionados
Como resultado de la existencia de tasas similaresa@sumo de energia

cancer de prostata no diagnosticados en todo el miocos estudios han evaluado la relacion entre el con-
do, los factores de iniciacion podrian ser semejantesmo de energia y el riesgo de cancer de proéstata.
universalmente, aunque podria haber variabilidad ertHasta la fecha, solo dos estudios de cohortes sobre el
tasa de promocion o progresion (Pienta y Eser, 19983 ncer de préstata han recolectado datos sobre alimen-
Al igual que en la progresion de otros tumores sélidasicion suficientes y abarcadores para poder examinar
se piensa que en la carcinogénesis prostatica intenti@s efectos del consumo de energia. En ningun estudio
nen multiples eventos genéticos, entre los que se inchg-encontrd asociacion entre el consumo de energia y
yen los que producen una célula iniciada y los que prel-riesgo de cancer de prostata (Seversony cols., 1989b;
mueven el crecimiento. La mayoria de los estudios &iovannucciy cols., 1993).
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De cuatro estudios de casos y controles que evalba-fuertemente con mayor riesgo de cancer de présta-
ron el consumo energético en relacién con el riesgo Be(RP = 4,4, 1,9-9,9) (Talaminiy cols., 1986). Los ocho
cancer de prostata, tres notificaron un aumento del riestudios de casos y controles restantes no encontraron
go asociado con consumos elevados de energia taaabciaciones estadisticamente significativas entre la
Whittemore y cols. (1995) encontraron que el consmasa corporal y el riesgo de cancer de prostata (Wynder
mo elevado de energia total se asociaba con mayarols., 1971; Grahamy cols., 1983; Ross y cols., 1987;
riesgo de cancer prostatico en tres grupos raciales, pkodonel y cols., 1988; West y cols., 1991; Rohany cols.,
esto se explicd, fundamentalmente, por el consumo 1895; Whittemore y cols., 1995).
grasas saturadas. West y cols. (1991) indicaron que loslinguno de estos estudios distinguié entre obesidad
hombres entre 68-74 afios, que estaban en el cuatitominal y periférica, aunque, en hombres, predomi-
superior de consumo de energia, tenian un riesgo masel primer tipo. Los indices de masa corporal no son
elevado para tumores agresivos. Ademas, un estudiediciones 0ptimas del grado de adiposidad, especial-
de casos y controles de hombres canadienses suginénte en hombres, ya que la mayor masa muscular
gue el consumo calérico elevado se asociaba con pneduce también valores mayores de IMC. Un estudio
aumento del riesgo de cancer de proéstata: el riesgo pd@aina cohorte, llevado a cabo en Hawai, encontré que
hombres que se encontraban en el cuartil superiorldenayor masa corporal delgada (evaluada por la cir-
consumo de energia fue 75% mayor que el de los quunferencia de la mitad superior del brazo) se asociaba
estaban en el cuartil inferior (Rohan y cols., 1995). Lasas fuertemente con el aumento del riesgo de cancer
bajos indices de respuesta notificados en este estyaliostatico que el IMC (Severson y cols., 1988).

(51,4% de casos elegibles; 39,4% de controles elegit0s factores nutricionales al comienzo de la vida pue-
bles) hizo que se planteara seriamente la posibilidad@n jugar un importante papel en el riesgo del cancer
un sesgo en la seleccion de los participantes del esia-prostata en la etapa adulta, como se sugiere en un
dio. Solo un estudio de casos y controles, en hombresiente informe que sefiala que un mayor peso al na-
canadienses que tenian entre 35 y 84 afios de edad;&fcse asocié con mayor incidencia de cancer de pros-
mostré asociacién entre el consumo de energia ytata (Tibblin y cols., 1995). Se ha sugerido que la talla
riesgo de cancer de prostata (Ghadirian y cols., 1996§! adulto puede ser un indicador Gtil del estado
nutricional durante la infancia. Sin embargo, el estudio
Es dificil determinar si el aumento del riesgo de cancer de de una cohorte de Hawai no encontrd asociacion entre
prostata asociado con consumos elevados de energia eda talla del adulto y el riesgo de cancer de préstata

el resultado solo del consumo de calorias, o del consu- (Severson y cols., 1988), y solo un estudio de casos y

mo elevado de otros constituyentes alimentariosode  controles notificd que la talla se asociaba con un riesgo

alimentos que son energeéticamente densos. moderadamente elevado de cancer de prostata (Le
Marchand y cols., 1994). Otros tres estudios de casos
y controles no encontraron asociacion (Kolonel y cols.,
1988; La Vecchia y cols., 1990; Whittemore y cols.,
1995).

Las pruebas sugieren que el consumo elevado de
energia puede incrementar el riesgo de cancer de
préstata, pero aln son insuficientes.

Masa corporal elevada/talla del adulto . L

Nueve estudios de cohortes han examinado la relacighevaluacion exacta de la talla'y la composicion corporal
entre el peso relativo o el porcentaje de peso deseabl&S dificil y especialmente problematica en estudios de
y el riesgo de cancer de préstata. Dos estudios sefialal @des conortes.

ron que el aumento de la talla corporal produce un fuertesin embargo, las pruebas sugieren que una masa

incrgmento del riesgo de cancer de prégtata (Lew ycorporal elevada posiblemente no tenga relacion con el
Garfinkel, 1979; Snowdon y cols., 1984). Sin embargo, riesqo de cancer de prostata.

otros siete estudios de cohortes no encontraron asocia-
ciones significativas consistentes entre la masa corp:tividad fisica
ral y el riesgo de cancer de prostata (Greenwald y colSinco estudios de cohortes y cinco de casos y contro-
1974; Nomuray cols., 1985; Tulinius y cols., 1985; Millses han examinado la actividad fisica en relacién con el
y cols., 1989; Thompson y cols., 1989; Le Marchandnesgo de cancer prostatico. Los resultados han sido
cols., 1994; Thune y Lund 1994). algo contradictorios.

De ocho estudios de casos y controles, solo uno, llebe los estudios de cohortes, solo uno, en el que par-
vado a cabo en ltalia septentrional, encontré que taiparon alumnos universitarios, sefialé que los estu-
aumento del indice de masa corporal (IMC) se asocgiantes que habian sido atletas y, por tanto, fisicamente
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mas activos, tenian un riesgo significativamente maybiawai; los hombres de 70 o mas afios, que estaban en
de desarrollar cancer de préstata que los no atleghsercil inferior de actividad ocupacional sedentaria o
(Polednak, 1976). Sin embargo, otro estudio de ufigera a lo largo de toda su vida (es decir, los de mayor
cohorte de hombres japoneses residentes en Hawaatividad fisica ocupacional), tenian un riesgo ligera-
notificé asociacion material entre los niveles de activimente aumentado de cancer de prostata (Le Marchand
dad fisica y el riesgo de cancer de préstata (Seversoeols., 1991b).
y cols., 1989b). Los otros tres estudios de cohortes inDebido a que el periodo de latencia del cancer de
dicaron que los niveles elevados de actividad fisigaOstata es prolongado, no esté claro en qué momento
mostraban una asociacion protectora con el cancerdiela vida la actividad fisica podria ser de mayor impor-
préstata. Albanes y cols. (1989) encontraron que ltancia. Algunos de los estudios que mostraron asocia-
hombres de la cohorte NHANES-1, que eran activa$on protectora evaluaron la actividad en la Ultima eta-
comparados con los que hacian poco o ningun ejercipimde la vida (Lee y cols., 1992; Seversony cols., 1989a),
recreativo, tenian un riesgo moderadamente menoratetanto uno que demostré un aumento del riesgo eva-
desarrollar cancer de préstata (RR = 0,6, p < 0,02). Wi la actividad fisica del adulto joven (Polednak, 1976).
estudio noruego encontrd que los hombres que carmbs datos son mas dificiles de interpretar como conse-
naban durante el horario laboral y que realizaban reguutencia de los diferentes métodos utilizados para eva-
larmente un entrenamiento recreativo tenian un riesly@r la actividad fisica. Algunos estudios han empleado
significativamente menor de padecer cancer de pras: indice basado en la ocupacién durante toda la vida;
tata que los hombres sedentarios (RR = 0,45, p parateos han combinado la actividad recreativa con la ocu-
tendencia = 0,03) (Thune y Lund, 1994). Lee y colpacional, y aun otros han evaluado el tiempo consumi-
(1992) también observaron una asociacidn protectata en entrenamiento fisico.
asociada con niveles elevados de actividad fisica eiha reduccion de los niveles de andrégenos circulan-
una cohorte de alumnos universitarios. tes podria constituir un posible mecanismo para la pro-
Asimismo, varios de los estudios de casos y contrduccion del efecto protector de la actividad fisica. Va-
les han encontrado que los niveles elevados de actibs informes han mostrado que la actividad fisica o
dad fisica protegen contra el cancer de préstata, peree los hombres con entrenamiento fisico tienen nive-
los resultados no han sido consistentes para todasléasinferiores de testosterona (Wheeler y cols., 1984;
edades y todos los grupos étnicos. Brownson y coftrauss y cols., 1985; Hackney y cols., 1988).
(1991) notificaron que los hombres cuya actividad fisi-
ca se calific6 como alta tenian una disminucién modeadas las limitaciones de los datos que relacionan la
rada y significativa del riesgo de cancer de pr(’)stataaCtiVidad fisica elevaday el riesgo de cancer de présta-
con relacion a los que se ubicaban en la categoria dé Y 1as pruebas que asocian la mayor actividad fisica
baja actividad. Ademas, un estudio de casos y contro-0" Un riesgo tanto elevado como disminuido, no es
les, llevado a cabo en los Estados Unidos, notificé queP?S/P/€ establecer ninguna conclusion.
los hombres blancos activos tenian un riesgo débilmen-
te disminuido de desarrollar cAncer de prostata en re

., . N . Jl{.i_l_.S.l.Z Grasas y colesterol
cion con los que rara vez realizaban ejercicios fisicQ§ysa total

pero no hubo asociacion sustancial entre la actividggls pruebas sobre el contenido de grasas de la dieta y
fisicay el riesgo de cancer de prostata en afroamericagpsiesgo de cancer de préstata han sido un tépico de
(Yuy cols., 1988). Whittemore y cols. (1991) encongarias revisiones (Kolonel y Nomura, 1992; Rose y
traron que el riesgo de cancer de préstata no estaghnolly, 1992; Boyle y Zaridze, 1993; Pienta y Esper,
asociado consistentemente con los patrones de acti93; Kolonel, 1996). En conjunto, estos autores han
dad fisica. Un estudio de casos y controles realizagencluido que los datos, aunque se orientan generalmen-
en Utah (Estados Unidos) no hallé asociacion entrettaen el sentido del aumento del riesgo con un consumo
actividad y el riesgo de cancer de préstata en hombegsvado de grasas, no son totalmente consistentes.

de edad avanzada. Sin embargo, los hombres mas j®e varios estudios de cohortes que han examinado la
venes que estaban en los cuartiles superiores de actigiacion entre las grasas y el riesgo de cancer prostéatico,
dad fisica tenian un riesgo moderadamente mayor pats obtuvieron suficientes datos sobre alimentacion para
tumores agresivos (West y cols., 1991). El hallazgo germitir el calculo del consumo total de grasas.

gue la actividad fisica podria estar asociada con el aukl estudio de una cohorte que realizaron Giovannucci
mento del riesgo de cancer de prostata esta respaldpdols. (1993), basado en 3-4 afios de seguimiento de
por otro estudio de casos y controles realizado &t.521 hombres profesionales en los Estados Unidos,
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encontrd un débil aumento, estadisticamente no signifira clara asociacion entre el consumo total de grasas
cativo, del riesgo (RR = 1,7) de cancer de préstaagustado en funcién de la energia y el riesgo de cancer
avanzado con un mayor consumo de grasa total, luedp préstata se realizé en el Canada (Rohan y cols.,
de hacer ajustes en funcion del consumo total de en#995). Ya se ha descrito la posibilidad de que exista un
gia. Otro estudio prospectivo, realizado por Seversorsgsgo de seleccion en este estudio como resultado de
cols. (1989b), investigé una cohorte mucho mas ples bajos indices de respuesta.
guefia de 7.999 hombres descendientes de japones€siatro estudios ecoldgicos internacionales (Howell
gue residian en Hawai. Los datos del consumo de dlB74; Armstrong y Doll, 1975; Rose y cols., 1986;
mentos, obtenidos mediante recuentos de 24 horasHwrsting y cols., 1990) han mostrado correlaciones
mostraron asociaciones sustanciales entre el consupositivas (r = 0,6-0,7) entre el consumo de grasas per
total de grasas y el riesgo de cancer de prostata. &pita y la mortalidad por cancer de préstata. En uno
este estudio no se realizaron ajustes en funcién del cde-estos la correlacion se atribuyé a la grasa animal,
sumo de energia. pero no a la vegetal (Rose y cols., 1986); otro atribuy6
De nueve estudios de casos y controles de cancetaleorrelacidn positiva al consumo de grasas saturadas
préstata que notificaron sobre el consumo de grasayomonoinsaturadas, pero no al de poliinsaturadas
tal, siete comprobaron que habia aumento del riesgo(Heirsting y cols., 1990). Otro estudio ecoldgico, que
cancer prostético asociado con consumos elevados.démparo cinco grupos étnicos en Hawai, encontré tam-
tres estudios, las asociaciones de moderadas a fuebiéa pruebas de una mayor incidencia de cancer de
fueron estadisticamente significativas, con razones pigstata asociada con el aumento de los consumos de
posibilidades que oscilaron entre 1,9 y 2,9 para lgsasas especificados por edad (r = 0,9). Sin embargo,
cuantiles superiores de consumo de grasas (Ross y ctdxprrelacion altamente positiva en el Gltimo estudio se
1987; West y cols., 1991; Walker y cols., 1992). Loatribuyé no a la grasa total propiamente, sino al consu-
estudios que notificaron incrementos estadisticamem® de grasas de origen animal y saturadas (Kolonel y
no significativos del riesgo mostraron RP entre 1,5qpls., 1981). Otros estudios ecoldgicos no notificaron
1,9 (Graham y cols., 1983; Heshmat y cols., 198arerca del consumo de grasas como tal, pero encon-
Kolonel y cols., 1988; Whittemore y cols., 1995). Efraron correlaciones positivas entre el consumo de ali-
mas abarcador de estos estudios de casos y contralestos ricos en grasas (Blair y Fraumeni, 1978) o de
(Whittemore y cols., 1995) incluyé el andlisis por separasas afiadidas (Howell, 1974) y la mortalidad por
rado de tres diferentes grupos étnicos y encontré céncer de préstata.
riesgo débilmente mayor en todos los grupos, aun ded-os resultados que relacionan el consumo de grasas
pués de efectuar ajustes en funcién del consumo ydel riesgo de cancer de prostata en estudios experi-
energia. Resulté sorprendente, quizas, el estudio quentales han sido algo contradictorios. Los tumores
mostrd una tendencia mas fuerte en el riesgo con negpontaneos de prostata ocurren raramente excepto en
yor consumo de grasas entre asiatico-americanos duenanos y perros domesticados (Nomura y
entre hombres de otras etnias, lo cual no podria expielonel,1991). Existen pocos modelos animales ade-
carse por las diferencias en la pendiente de la lineaadmdos para el estudio de la dieta y el cancer de prés-
regresion a lo largo de los diferentes grados de consata, y las diferencias anatomicas Yy fisiol6gicas entre
mo de grasas. Los autores sugieren, tentativamenas, especies hace dificil realizar una extrapolacion a
gue los asiatico-americanos podrian recordar con mfagsnanos (Nomura y Kolonel, 1991).
exactitud las dietas ricas en grasas, ya que estas & un estudio realizado en animales, se suministro
apartan mucho de su comportamiento alimentario trana dieta rica en grasas, bajo condiciones isocaldricas;
dicional. esta elevo la produccion de tumores de prostata en ra-
De los dos estudios que no observaron asociacitas Lobund Wistar tratadas con testosterona (Pollard y
entre el consumo total de grasas y el riesgo de cantackert, 1986). En otro estudio (Wang y cols., 1995),
de préstata, uno se realiz6 en el Japdn donde el corseiindujeron tumores de prdstata en ratones, con una
mo de grasas usualmente es mucho menor que end@ta que contenia 40,5% de grasa, por la inyeccion
culturas occidentales (Ohno y cols., 1988). Si el conssuibcutdnea de células humanas de adenocarcinoma
mo de grasas fuera importante en el desarrollo del cgmestatico. Luego de que se formaran tumores men-
cer de proéstata solo cuando se encuentra por encisuaables, se asignaron dietas con diversos grados de
de un cierto valor umbral, entonces cabria esperarréuccion de grasa a subgrupos de estos animales. Los
ausencia de asociacion en esta poblacién. Sin embatones cuyas dietas contenian 21,2% o menos de
go, el otro estudio de casos y controles que no mosendergia como grasa tenian patrones de crecimiento
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tumoral significativamente inferiores, menor peso finaas podria llevar a un incremento mas directo de los
de los tumores y menor relacién entre el peso final develes de testosterona circulante. Todo esto tendria
los tumores y el peso del animal, asi como nivelesmo efecto comuin la mayor actividad de la enzima 5-
correspondientemente inferiores de antigeno sériaereductasa (que convierte la testosterona en su forma
especifico de la préstata. (El antigeno especifico dedlimactiva, dihidrotestosterona), la cual, a su vez, lleva-
préstata es un marcador utilizado para la deteccionda a la proliferacion celular en la prostata y finalmente
riesgo elevado de cancer de préstata.) Sin embargoaécancer de este érgano.
otro informe, ni la cantidad ni el tipo de grasa en laOtros mecanismos generales por los cuales la grasa
dieta influyeron sobre el desarrollo de tumores de prdde la dieta podria promover la carcinogénesis en la pros-
tata inducidos quimicamente en ratas Wistar tratadasa incluyen efectos sobre la composicion de la mem-
previamente con hormonas androgénicas (Kroes y col&ana celular o la sintesis de prostaglandinas (Ip y cols.,
1986). 1986; NRC, 1989).

Un posible mecanismo para explicar el efecto de las
dietas ricas en grasas sobre el cancer de prostata serianitacion principal de los siete estudios de casosy
su influencia sobre las hormonas androgénicas, consi<ontroles que notificaron que los consumos elevados de
deradas como importantes determinantes del riesgo dégrasa total se asocian con un aumento del riesgo de

este tumor. Aunque los datos epidemioldgicos existen-C2Ncer de prostata es que solo uno ajusto las estimacio-
tes sobre los patrones hormonales en hombres que e%es de riesgo en funcion del consumo total de energia.
omo las grasas contribuyen de manera sustancial a la

tan en diferentes niveles de riesgo no son tOt‘r’llmenteenergl'a total, es importante distinguir entre el efecto

consistentes (de Jong y cols., 1991; Ross y cols., 1992broducido por las grasas y por la energia. A pesar de

Hsing y Comstock, 1993), la grasa de la dieta pareceios hallazgos aparentemente consistentes, los datos
influir sobre los niveles endogenos de andr6genos endeben interpretarse con cautela.

hombres. En un estudio (Hill y cols., 1979), por ejem-

plo, los niveles urinarios de andrégenos y estrogenosLas dietas con alto contenido en grasas posiblemente
disminuyeron en un grupo de hombres americanos blanaumenten el riesgo de cancer de prostata.

cos y afroamericanos cuando pasaron de una dieta

occidental habitual, que contenfa 40% de las calorfg§sa saturada o animal

provenientes de grasas, a una dieta sin carnes con S%U/gtro estudios de cohortes han informado acerca del

de las calorias derivadas de grasas. Otra investigacfgisumo de grasas y el riesgo de cancer de prostata.
dn estudio prospectivo relativamente pequefio, de 7.999

Key y cols., 1990) encontr6é que los hombres que : : :
(Keyy ) i\ d T@gmbres descendiente de japoneses residentes en

guian una dieta vegetariana estricta tenian nive awai, no mostré asociacion entre el riesgo de cancer
significativamente superiores de globulina transporta-"—"""’ g
.préstata y el consumo de grasas saturadas. No se

dora de hormonas sexuales en plasma, pero no que habi . L .
re? Izaron ajustes en funcién del consumo de energia

diferencia en los niveles totgles de testosterona libre @l - con y cols., 1988). Un estudio de 51.521 hom-
comparar con hombres omnivoros. Ademas, la globuli s, llevado a cabo en los Estados Unidos, tampoco

ontré asociacion entre el consumo de grasas satu-

un subgrupo de estos hombres. energia. Sin embargo, se observo un aumento situado
Ross y Henderson (1995) sugirieron que las grasgs e |imite estadistico del riesgo de cancer de préstata

de la dieta podian actuar con los andrégenos en {afR = 1,6, 1,0-2,8) para hombres que estaban en el
primeras etapas de la vida, posiblemente aun dengfi@intil superior de consumo de grasas de origen animal
del Gtero, e influir asi sobre la aparicion del cancer @gijovannucci y cols.,1993). Otros dos estudios de
prostata en la vida adulta. En su modelo, el consurgghortes realizados en Hawai (n = 20.316) y en los
elevado de grasas en la dieta por la mujer embarazgd#ados Unidos (n = 14.000) también mostraron incre-
llevaria a mayores niveles circulantes de testosteram@ntos débiles, estadisticamente no significativos, en
(punto de partida del “gonadostato” bajo). El consuml riesgo con consumos elevados de productos de gra-
elevado de grasas en la infancia podria adelantarsalanimal o con el porcentaje de energia derivado de
desarrollo de la pubertad, aumentando asi el tiempogtasas de origen animal, con riesgos relativos en el in-
exposicion de la prostata a la testosterona circulantervalo 1,4-1,6 para consumos elevados (Mills y cols.,
Durante la etapa adulta, un consumo elevado de gi®89; Le Marchand y cols., 1994).
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De siete estudios de casos y controles que evaluatodos los estudios han medido las dietas de los adultos,
las asociaciones entre la grasa saturada o animal yoslhallazgos positivos sugieren que el consumo relati-
riesgo de cancer de prostata (Graham y cols., 198@mente reciente afecta al riesgo de este cancer. Esto
Heshmat y cols., 1985; Kolonel y cols., esta avalado por un estudio (Slattery y cols., 1990) que

1988; Mettlin y cols., 1989; West y cols., 1991; Rohacomparé los efectos de las dietas en la adolescencia y
y cols., 1995; Whittemore y cols., 1995), seis encontran la etapa adulta (ambas obtenidas por el recuento
ron aumento del riesgo con consumos elevados. Becho en la etapa adulta) sobre el cancer de prostata.
cuatro de estos estudios, las asociaciones fuergstos autores encontraron que los hombres que consu-
estadisticamente significativas con RP que oscilaromian una dieta rica en grasas saturadas cuando adultos
entre 1,7y 3,2 (Graham y cols., 1983; Kolonel y colggenian mayor riesgo de cancer de préstata, en tanto
1988; West y cols., 1991; Whittemore y cols., 1995)ue los que habian consumido esa dieta durante la ado-
Para un estudio llevado a cabo en Hawai, se calculéleacencia no lo tenian. Sin embargo, es posible que este
riesgo atribuible de 13% (0-28%) para consumos desultado nulo pueda ser explicado por un recuerdo
grasas saturadas por encima de 26 g/dia (cuartil sugeficiente de la dieta en la adolescencia.
rior), lo que sugiere que alrededor del 13% de los can-
ceres de préstata podrian prevenirse si los consunios datos disponibles acerca del consumo de grasas de
de grasas saturadas se redujeran a menos de 13 g/déggen animaly saturadasy el riesgo de cancer de
(cuartil inferior) (Hankin y cols., 1992). prostata son similqres al patron opseryagio para Ig

Sin embargo, es importante resaltar que solamente?@sa total; se aplican advertencias similares (véase
dos de los siete estudios de casos y controles que notﬁ“”ba)'
ficgron sobre ?I consumo,de grasa saturada o a_nima_l Y as dietas ricas en grasas de origen animal yfo
el resgo de cancer de_ prostata ajustaron las estimaciOz,y radas posiblemente aumenten el riesgo de cancer
nes de riesgo en funcion del consumo total de energiage prostata.

Uno de ellos estudié el consumo de grasas saturadas

en tres grupos étnicos de los Estados Unidos y el Gaasas monoinsaturadas

nada, y encontré RP con ajustes multivariados de 20cos estudios han examinado la asociacion entre el
(p<0,05)y 2,8 (p<0,05) para los riesgos de todos lognsumo de grasas monoinsaturadas y el riesgo de can-
tumores y de tumores avanzados, respectivamenter de prostata.

Debe sefialarse que este estudio es Unico ya que Idn estudio de cohorte, realizado en los Estados Uni-
autores trataron de reducir el sesgo, producido pordas, mostré un aumento estadisticamente no significa-
mala clasificacion resultante de la presencia de canti®o del riesgo de cancer avanzado de préstata con con-
res subclinicos en el grupo control, al excluir a hombreamos elevados de grasas monoinsaturadas. Cuando
con niveles elevados de antigeno especifico de la prés-ajusté en funcién del consumo de energia, el riesgo
tata (Whittemore y cols., 1995). Contrariamente, el otrelativo para hombres en el quintil de consumo superior
estudio que hizo ajustes en funcién del consumo flee 1,6 (0,6-4,0) (Giovannucciy cols., 1993).

energia encontré que los consumos superiores de grde los tres estudios de casos y controles que exami-
sas saturadas y de grasa animal disminuian el riesgmédeon el consumo de grasas monoinsaturadas en rela-
cancer de prostata, con RP de 0,6 (p para la tenderai@n con el riesgo de cancer de préstata, uno encontrd
=0,01) y 0,7 (p para la tendencia = 0,03), respectivgde los consumos elevados se asociaban con mayor
mente (Rohan y cols., 1995); como ya ha sido sefat@esgo y dos no mostraron ninguna asociacion sustan-
do, este estudio tiene bajos indicadores de respuestdal. Un estudio de casos y controles de cancer de pros-

Varios estudios ecolbgicos que notificaron correldata, realizado en Utah (Estados Unidos), revel6 un fuer-
ciones positivas entre el consumo de grasa y la inte-incremento del riesgo, estadisticamente significati-
dencia de cancer de prdstata, o la mortalidad por egte para los tumores agresivos en hombres de edad
cancer, atribuyeron sus hallazgos a los consumos aleinzada (68-74 afios) (RP = 3,6, 1,3-9,7 para hom-
grasa de origen animal (Kolonel y cols., 1981; Rosebyes en el quintil de consumo superior) (West y cols.,
cols., 1986) y/o de grasas saturadas (Kolonel y col$991). La RP fue méas potente que la obtenida para el
1981; Hursting y cols., 1991). consumo de grasa total (2,9), saturadas (2,2) y

No se ha establecido en qué periodo de la vida tigma@iinsaturadas (2,7) (todas p < 0,05) en el mismo estu-
mayor impacto la presencia de las grasas de la dietadém Sin embargo, las estimaciones de riesgo no se ajus-
relacién con el riesgo de cancer de prostata. Como casbn en funciéon del consumo total de energia. Un es-
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tudio de casos y controles realizado en hombres cad@s de casos y controles efectuados en los Estados
dienses, que si ajustd en funcion del consumo de engnidos y el Canada no encontraron asociacién sustan-
giay la edad, no encontré asociacion significativa (Rffal entre los consumos de grasas poliinsaturadas y el
= 0,8, 0,5-1,4) entre el consumo de grasas mon@esgo de cancer de préstata (Rohan y cols., 1995;
insaturadas y el riesgo de cancer de prostata (Rohawhittemore y cols., 1995).
cols., 1995). Whittemore y cols. (1995) tampoco Dos estudios ecologicos internacionales han exami-
hallaron asociacion significativa entre el consumo ddo las grasas poliinsaturadas y de origen vegetal en
grasas monoinsaturadas y el riesgo de cancer rgéacion con el riesgo de cancer de prostata. Un estu-
prostata. dio mostré que habia correlacion positiva entre el con-
Un estudio ecolégico internacional no mostré ningumo de grasas poliinsaturadas y la incidencia de can-
na correlaciéon entre el consumo de grasas morf&' de prostata (r = 0,5) (Hursting y cols., 1990). El

insaturadas y la incidencia de cancer de prost0 no encontr6 ninguna correlacion sustancial entre
(r = 0,02) (Hursting y cols., 1990). el consumo de grasa de origen vegetal y la mortalidad

por cancer de prostata (r = 0,1) (Rose y cols., 1986).
Las pruebas sobre las dietas con alto contenido en grasas  EN'un eStU_d'O Invitro, se ha comprobado que el acido
monoinsaturadas y el cancer de prostata son inconsis- linoleico estimula el crecimiento de las lineas celulares
tentes; no es posible establecer ninguna conclusion.  del cancer de prostata (Rose y Connolly, 1992).

Grasa poliinsaturada o vegetal En resumen, las pruebas sobre las dietas con alto conteni-
El estudio de una cohorte de hombres profesionalesdo en grasas poliinsaturadas son inconsistentes; no es
realizado en los Estados Unidos, notificd un fuerte au- posible establecer ninguna conclusion.

mento del riesgo del cancer avanzado de prostata en

hombres con consumo elevado de &cido a-linolénicty;idos grasos omega-3

que es un acido graso esencial poliinsaturado de la S&-€studio de cohorte realizado en los Estados Unidos
rie omega-3. El riesgo relativo ajustado en funcion di®_notificd ninguna asociacion entre el consumo de
la energia fue 3,4 (p = 0,002 para la tendencia) pa'ﬁl,gdos grasos omega-3 provenientes del pesca_do y el
hombres cuyos consumos estaban en el cuartil suf§Sg0 de cancer avanzado de prostata (RR ajustado
rior (Giovannucci y cols., 1993). El acido a-linolénicdn funcion de la energia = 0,9, 0,5-1,6) (Giovannucciy
esta presente en las carnes rojas, la mantequilla y §9&-» 1993). Otro estudio de cohorte, realizado tam-

aceites vegetales; los aceites de soja y colza son Gi&) €N los Estados Unidos, no encontré asociacion para
fuente particularmente rica de este elemento. En!@f niveles plasmaticos de eicosapentaenoico (Ganny

mismo estudio, el acido linoleico mostré una asociaciG?!s-» 1994).

protectora débil, estadisticamente no significativa (RR-0S &cidos grasos omega-3 en la dieta se obtienen,
ajustado en funcién de la energia = 0,6, 0,3-1,3). primariamente, por el consumo de pescados con alto

El estudio de una cohorte que evalué el riesgo §antenido de grasas. Los hombres de Alaska, que co-
cancer de préstata en relacién con los niveld2en grandes cantidades de pescado, tienen menor ries-

plasméticos de &cidos grasos individuales encontr6 3 d& cancer de prostata; sin embargo, un estudio

riesgo muy elevado asociado con los mayores nivefgg°09Ic0 (ljnte,rn%cmnal No mostro co:;relacmn_ entre ‘3' I
plasmaticos de &cido a-linolénico (RR = 2,1, 0,9-4,0,§PNSUMO de acidos grasos omega-3 provenientes de

= 0,03 para la tendencia); para el acido linoleico, el scado y la incidencia de cancer de prostata (r = 0,04)

de 0,6 no fue estadisticamente significativo. No se € lursting y cols., 1990).

contraron asociaciones sustanciales entre el riesgo dlén un ,es_tud|o reahzadg |n_ vitro, se h‘? Qemostrado
cancer de prostata y los niveles plasmaticos de acfide 10S acidos omega-3 inhiben el crecimiento de las
araquidénico o de acido eicosapentaenoico (Gan ineas celulares del cancer de prostata (Rose y Connolly,
cols., 1994). 1992).

Las pruebas de tres estudios de casos y controﬂes , , L
son algo inconsistentes. Uno de ellos, llevado a cabo éh pruebas sobre las d'?tas con alt,o Comen'do, de acidos

. . i grasos omega-3y el riesgo de cancer de prostata son

Utah, mostro ,un_ aumento muy _pro_nunC|ado del riesgo, limitadas; no es posible establecer ninguna conclusion.
gue fue estadisticamente significativo, de tumores agre-
sivos en hombres de edad avanzada (68-74 afos), Pafigos grasos trans
aquellos cuyo consumo de grasas poliinsaturadas es§@-estudio de cohorte, llevado a cabo en los Estados
ba en el cuartil superior (RP = 2,7, 1,1-6,8). Dos estunidos, no revelé ninguna asociacién entre el consumo
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de &cidos grasos de la sdra@nsy el riesgo de cancer Utah (Estados Unidos), observé un aumento modera-
avanzado de prostata, luego de realizar ajustes en fdo-del riesgo, estadisticamente significativo, para el
cién de otros factores alimentarios (Giovannucci y colgancer prostatico (todos tumores) en hombres de 68 a
1993). 74 afos de edad que estaban en el cuartil de consumo
diario superior de proteina total (West y cols., 1991). El
Sobre la base de un solo estudio, no es posible establecer otro estudio de casos y controles, realizado en hombres
ninguna conclusion. canadienses, encontré que el mayor consumo de pro-
teinas de origen vegetal se asociaba con una disminu-
Colesterol _ cion del riesgo de cancer de prostata (Fincham y cols.,
Tres estudios de casos y controles han examinado, g

colesterol de la dieta en relacion con el riesgo de cangg han notificado correlaciones positivas para el can-

cer de prostata. Un estudio, realizado en Hawal, 0fs; yrostatico entre el consumo de proteina animal y

servé un aumento estadisticamente no significativo B tasas de mortalidad en el ambito internacional

el riesgo de cancer de préstata, con una RP de 1,6 %rﬁnstrong y Doll, 1975), y entre el consumo de pro-

hombres mayores cuyo consumo de colesterol estglg» animaly la incidencia de cancer de préstata en el
en el cuantil superior. No se observé asociacion ma

_ _ _ ) Knbito nacional (Kolonely cols., 1983).

rial entre el colesterol de la dieta y el riesgo de cancer

de prostata en hombres con m.enos de 70 afios (KOIORQ! dos estudios epidemioldgicos sobre la proteina total

y cols., 1988). En otro estudio de casos y controles encontraron asociacion, o bien notaron un aumento

realizado en los Estados Unidos, tampoco se hallé asodel riesgo de cancer prostatico; dos estudios ecoldgicos

ciacion entre el colesterol de la dieta y el riesgo de sobre la proteina animal indicaron que habia un

cancer prostatico en hombres mas jévenes, mientrasncremento del riesgo, y dos estudios epidemiologicos

que entre en los de mayor edad (68-74 afios), que estarostraron una disminucion del riesgo asociada con la

ban en el cuartil superior de consumo de colesterol, seProteina vegetal (o sus productos).

notd un riesgo ligeramente disminuido para el cancer o ,

prostatico (West y cols., 1991). Otro estudio de casos>CC'€ 2 base de estos datos limitados, y ante la posible
. < variacion en los efectos de diferentes tipos de protei-

y co_qtroles efectuado en e.l Canada No encontro asohas, no es posible establecer ninguna conclusion

ciacion entre el consumo alimentario de colesterol y el

g , g respecto del consumo total de proteinasy el riesgo de
riesgo de cancer de prostata (Rohan y cols., 1995). cancer de prostata.

Dada la naturaleza equivoca de las escasas pruebas sobre
la relacion entre el consumo de colesterol y el riesgo 4 15.1.4 Alcohol

de cancer de prostata, no es posible establecer ningunape cuatro estudios de cohortes que examinaron la rela-
conclusion. cién entre el consumo de alcohol y el riesgo de cancer
de préstata, dos no encontraron asociacion (Severson 'y
) cols., 1989b; Hiatt y cols., 1994). Un estudio de cohorte
4.15.1.3 Proteina total

El estudi Vo d horte de homb dcon hombres americanos mostro que el aumento del con-
estudio prospectivo de una conorte de NOMBIeS A&Rr, , je cerveza estaba asociado débilmente con el in-

cendientes de japoneses con residencia en HawaiB0anio del riesgo de cancer de prostata; los riesgos
encontr6 asociacion entre el consumo total de proteliiyos ajustados en funcion del habito de fumar para
nas y el riesgo de cancer de prostata (SeversoRypehedores y bebedores habituales de cerveza fueron
cols.,1989b)_. Otro estu@o de cohorte, realizado en lgs; y 1,2, respectivamente, mientras que el riesgo para
Estados Unidos, mostro que el consumo frecuente ggpebedores y bebedores habituales de licores fue 0,7 y
productos con proteina vegetal (sustitutos de la carp@, respectivamente (Hsing y cols., 1990b). El estudio
como los productos de soja y gluten) por hombreg una cohorte de hombres en el Japén encontré un RR
Adventistas del Séptimo Dia se asocié con una ligegia 2,7 para los que bebian alcohol diariamente pero no
disminucion, estadisticamente no significativa (RR = 0,éran fumadores (Hirayama 1992).
0,4-1,1), del riesgo de cancer de prostata (Mills y cols. Cuatro estudios de casos y controles evaluaron tam-
1989). bién los efectos del consumo de alcohol sobre el riesgo
Dos estudios de casos y controles han examinad®cancer prostatico, pero ninguno notificé que hubiese
también los efectos del consumo de proteinas sobreieh asociacion sustancial (Ross y cols., 1987; Yuy cols.,
riesgo de cancer de prdéstata. Uno, llevado a cabo ¥I88; Walker y cols., 1992; Tavaniy cols., 1994).
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Siete de los ocho estudios son consistentes y muds-casos y controles, Ohno y cols. (1988) obsrvaron

tran poco o ningun aumento del riesgo. una asociacién protectora con el cancer de prostata
para consumos elevadostdearotenos, pero esto solo

El consumo elevado de alcohol posiblemente no tefie significativo en hombres de 70 o mas afios. Ross y

ga relacion con el riesgo de cancer de préstata.  cols. (1987) hallaron también una asociacién protecto-
ra con losh-carotenos y el cancer de préstata, pero no

4.15.1.5 Vitaminas en hombres blancos. No obstante, esta asociacion fue
Carotenoides evidente en ambos grupos de edad para hombres cuyo
Tres estudios de cohortes que han examinado el c@Bnsumo de grasas estaba por debajo de la mediana
sumo de carotenoides en relacion con el cancer de pidist grupo poblacional, lo que sugiere una interaccion
tata produjeron datos equivocos e inconsistentes. El gfitre las grasas y lbscarotenos de la dieta y el riesgo
tudio de una cohorte de hombres luteranos en los Esia-cancer de préstata. En otro estudio de casos y con-
dos Unidos encontré que los individuos de edad avareles, llevado a cabo en los Estados Unidos (West y
zada ¥ 75 afios) tenian un riesgo muy disminuido deols., 1991), se observé una débil asociacion protecto-
cancer de prostata asociado con consumos elevargon losb-carotenos, pero solo para hombres mas
de b-carotenos (RR = 0,2, 0,1-0,6), mientras que lgévenes (45-67 afios) y solo para tumores agresivos.
hombres mas jévenes (< 75 afos) tenian un aumeBto ese estudio no se hallé ninguna asociacién sustan-
moderado del riesgo de cancer prostatico con consial entre lod-carotenos y el cdncer de préstata para
mos elevados de-carotenos (Hsing y cols., 1990a) hombres mayores. Un estudio de casos y controles en

Los otros dos estudios de cohortes que examinaroriembres canadienses no encontr6é asociacion entre el
consumo dé-carotenos y el riesgo de cancer de prosonsumo dé-carotenos y el riesgo de cancer de pros-
tata no encontraron cambios en el riesgo entre el cuatdtia (Rohan y cols., 1995).
de consumo superior y el inferior (Shibatay cols., 1992:Dos estudios de cohortes han examinado los niveles
Giovannucci y cols., 1995). El Gltimo estudio tambiéfe€ricos de carotenoides y el riesgo de cancer de pros-
evalud los consumos de otros cuatro carotenoides ytﬁ@ﬁ Un estudio realizado en Finlandia notifico un au-
se hallaron diferencias en el riesgo con consumas demento del riesgo con niveles séricos elevados de b-
carotenosy-criptoxantina y luteina. Solo el licopeno (ob£arotenos (Knekt y cols., 1990). En una cohorte
tenido casi exclusivamente de los alimentos derivadB&Spectiva en Maryland (Estados Unidos), Hsing y
del tomate) mostré una débil asociacion protectora c6lS: (1990&) no encontraron asociacion entre el b-
el cancer de prostata (RR = 0,8, p < 0,05). carot_eno sérico y el cancer de préstata. Sin embargo,

Los estudios de casos y controles que han examitRs niveles elevados de licopeno en suero mostraron

do el consumo de carotenoides con respecto al riedffi§t @sociacion moderadamente protectora en hombres

de cancer de prostata son también algo equivocos.qrg?ls jovenes (< 70 afios) y una asociacion protectora

un estudio realizado en Hawai, los investigadores ef€Pil €n hombres de mas edad. _ . _
n estudio de casos y controles que investigo los ni-

contraron gue los hombres con 70 o mas afios que\‘/aé%{es séricos db-carotenos y el riesgo de cancer de
taban en el cuartil superior de consumb-aarotenos y 9

) . L Hstata no encontrd ninguna asociacion sustancial en-
y otros carotenoides tenian aumentos, estadisticam R 9

RPN . . . reelos niveles elevados decarotenos en suero y el
no significativos, en el riesgo de cancer de proéstata . -

: ey : riesgo de cancer de prostata (Hayes y cols., 1988).
mientras que no hubo asociaciones evidentes en hom-

bres mas jovenes (Kolonel y cols., 1987). La asociE- . .

., Hibuvé teri ¢ i to. | n diversos estudios se ha observado tanto aumento como
cion se atribuyo, POS erlormgn €, a u.n alimento, la pa- yisminycion del riesgo en asociacion con el consumo
paya, que contiene cantidades importantes delejeyado de carotenoides. Las diferencias en el sentido
carotenoideb-criptoxantina (Le Marchand y cols., delriesgo para hombres méas j6venes y de mas edad son
1991a). Contrariamente, otro estudio de casos y con-evidentes en varios estudios, pero algunos muestran
troles realizado en los Estados Unidos, que utilizé un disminucion del riesgo en hombres mayores y otros, en
indice deb-carotenos basado en 27 hortalizas y frutas 05 maSJovenes._(lj_as pruek_)aslno son mas consistentes
para evaluar el consumo de carotenoides, encontré qu82' Un carotenoide en particular que para otro o para

) : el total de carotenoides.
los niveles superiores decarotenos mostraban una
fuerte asociacion protectora con el cancer de prostatayepido a la inconsistencia de las pruebas disponibles

en hombres mas jovenesa8 afios), pero no en los de  sopre los carotenoides de la dieta, no es posible estable-
mas edad (Mettlin y cols.,1989). En un estudio japonéscer ninguna conclusion.
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Vitamina C entre el consumo de retinol y el riesgo de cancer de
Dos estudios de cohortes realizados en los Estag@gstata para hombres de 70 afios o menos.
Unidos no encontraron asociacion entre el consumo d&/arios estudios de casos y controles han producido
vitamina C en los alimentos, o en los alimentos y suplgmbién resultados inconsistentes. Uno de los primeros
mentos, y el riesgo de cancer de prostata (Finchangstudios de casos y controles en informar acerca del
cols., 1990; Shibata y cols., 1992). consumo de vitamina A y el riesgo de cancer de prés-
De seis estudios de casos y controles, cinco N0 M@ga sugirié que los consumos de vitamina A en el cuantil
traron asociacion significativa entre el consumo de Wuperior estaban asociados con un débil aumento del
tamina C y el riesgo de cancer de prostata (Heshmaigsgo de cancer de préstata en hombres de menos de
cols., 1985; Kolonel y cols., 1988; Ohnoy cols., 198&0 afios, y con un riesgo moderadamente elevado en
West y cols., 1991; Rohan y cols., 1995). Grahamismbres de 70 o mas afios. Sin embargo, el consumo
cols. (1983) encontraron un aumento importante dgé vitamina A fue evaluado mediante un “indice de vi-
riesgo de cancer de prostata, estadisticamente sigiimina A” compuesto, que excluia las fuentes ali-
cativo, para los hombres de mayor edad que estaBaéntarias ricas en vitamina A preformada, como el
en el cuantil superior de consumo de vitamina C (RPrfgado (Graham y cols., 1983). Otro estudio de casos y
3,4). El mismo estudio mostr6 una asociacion debil egontroles realizado en los Estados Unidos, que utilizé
tre los consumos altos de vitamina C'y la elevacion dgimbién un “indice de vitamina A” con limitaciones si-
riesgo de cancer de prostata en hombres mas joveffiares, no encontré asociacién sustancial entre el con-
(< 70 afios), pero no fue estadisticamente significatigymo de vitamina A y el riesgo de cancer prostatico
Un estudio realizado por Kaul'y cols. (1987) enconti@viddleton y cols., 1986).
que, en hombres de mas de 50 afios de edad, los cagags evaluaciones mas detalladas en la recoleccion
tenian mayor consumo de vitamina C que los controlefs datos acerca del consumo de vitamina A, que se
pero el resultado no fue estadisticamente significatii@svaron a cabo en los estudios de casos y controles,
han producido también resultados confusos. Un estu-
Los niveles alimentarios e]evados de. vitamina C posible- dio, que evalué a partir del recuento de las dietas pasa-
mente no tengan relacion con el riesgo de cancerde 445 cyando los individuos tenian entre 30 y 49 afios,
prostata. indicé que los casos de cancer de préstata habian con-
Retinol sumido significativamente mas vitamina A (p < 0,007)

De cinco estudios de cohortes que han evaluado la $4i€ 10s controles (Heshmat y cols., 1985).
tamina A y/o el retinol en relacion con el riesgo de can-Otro estudio de casos y controles realizado en los
cer de préstata, dos se ocuparon del consumo etados Unidos notifico una débil disminucion,
nutrientes y tres estudiaron las asociaciones entre fsdadisticamente no significativa, de la incidencia de
niveles séricos y el riesgo de la enfermedad. Los dégnores agresivos con consumos elevados de vitamina
estudios de cohortes sobre los consumos alimentarfogn hombres entre 45-67 afios (RP = 0,7, 0,3-1,9),
de vitamina A/retinol y el riesgo de cancer de préstagro un débil incremento, no significativo, en el riesgo
produjeron datos que han creado cierta confusién. F@ra todos los tumores (RP = 1,6) en hombres entre
estudio de una cohorte de hombres luteranos en 74 afios (Westy cols,, 1991).

Estados Unidos encontré que los consumos elevadodn estudio realizado en Hawai encontrd que el ries-
totales de “vitamina A” se asociaban con un marcad® de cancer de prostata mostraba un aumento mode-
aumento del riesgo de cancer de préstata en hombi@go, estadisticamente significativo, en hombres de 70
con menos de 75 afios. Sin embargo, en hombres @fi@s 0 mas asociado con consumos elevados de vita-
75 aflos 0 mas, los niveles elevados de consumo tataha A total (incluidos los suplementos) (RP = 2,0, 1,3-
de vitamina A fueron muy protectores contra el canc@rl). Sin embargo, no hubo asociacion evidente en hom-
de préstata (Hsing y cols., 1990a). El panorama se cories con menos de 70 afios (Kolonel y cols., 1987).
plicé aun mas por los resultados obtenidos en el estudibin estudio canadiense de casos y controles mostré
de otra cohorte americana (Giovannucciy cols., 199%na débil asociacion protectora con la vitamina A para
El retinol de origen alimentario se asoci6 con un riesgimbres que estaban en el cuantil de consumo supe-
moderadamente elevado de cancer de prostata, péoo (Rohany cols., 1995).

no el retinol proveniente de suplementos. Sin embargol_os tres estudios de cohortes que analizaron los ni-
esta asociacion fue evidente solo en hombres con métes séricos de retinol han producido también resulta-
de 70 afios. No se demostré que hubiese asociaciws contradictorios e inconsistentes. Todos ellos exa-
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minaron los niveles séricos de retinol; dos, realizadssero en relacion con el riesgo de cancer de préstata.
en los Estados Unidos, indicaron que los niveles elevass resultados de estos estudios son algo contradicto-
dos de retinol en suero se asociaban con un riegiEs. Un estudio realizado en los Estados Unidos, en el
significativamente disminuido de cancer de prostata, cgHe se analizaron los niveles de tocoferol sérico antes
RR de 0,3y 0,45 (Hsing y cols., 1990a; Reichmandg! diagndstico y la incidencia subsiguiente de cancer
cols., 1990), pero un estudio finlandés no encontré ni€ Prostata, encontré que los hombres mas jovenes
guna asociacion (Knekt y cols., 1990). (< 70 afos) que estaban en el cuartil superior para los

Un estudio de casos y controles examiné también [B¥€les de tocoferol en suero tenian un riesgo modera-

niveles de retinol sérico y notificé un aumento marc&@mente disminuido de cancer de prostata. Sin embar-
0, los hombres mayores 70 afos) que se encon-

do, estadisticamente significativo (p < 0,05), en el rie : ; L
g (b ) raban en etuartil superior para tocoferol sérico te-

go para hombres cuyos niveles de retinol en suero & . .
TR .nfian un riesgo moderadamente elevado de céancer
taban en el quintil inferior (Hayes y cols., 1988). Si

b q \ui foct 0 d R = 2,5, p para la tendencia = 0,38) (Hsing y cols.,
embargo, no puede exc,u_lr_se un etecto propio de @90a). El otro estudio, llevado a cabo en los Paises
enfermedad en dicho analisis.

; ] ) . Bajos, mostré una disminucion estadisticamente no sig-
Es importante enfatizar que el retinol sérico no es Wi¥icativa (RR = 0,6) en el riesgo de cancer de préstata

buen marcador del consumo alimentario porque 10S Bara hombres cuyos niveles de a-tocoferol en suero
veles sanguineos de retinol estan bajo estricto contg@kapan en el quintil superior (Hayes y cols., 1988).
homeostatico y muestran poca variacién, excepto en
casos de deplecion extrema de las reservas corporaiggye |a base de las limitadas pruebas disponibles sobre

Los estudios realizados en animales sugieren que 10| consumo de vitamina E en la dieta y los niveles
retinoides pueden inhibir la carcinogénesis inducida séricos de esta vitaminay el riesgo de cancer de
guimicamente en varias localizaciones diferentes, en-prostata (y de nuevo el indicio de que los riesgos son
tre las que se incluye la prostata (NRC, 1989). La algo diferentes segln la edad), no es posible establecer
proliferacion del tejido prostatico humano en cultivo de Ninguna conclusion.
células puede inhibirse o estimularse, dependiendo de
la concentracion de retinoides en el medio (Chapronieg e

alcio/vitamina D

y Webber, 1985). ‘Ningtn estudio ha presentado datos sobre la relacién

Un retinoide sintético, la fenretinida, redujo la inCigye of calcio y el cancer de préstata. Se ha concebido

dencia tumoral en 49% y la masa tumoral en 52% gpipstesis de que la vitamina D tiene un efecto pro-
un modelo de préstata de raton (Slawin y cols., 1993actor contra el cancer de préstata (Schwartz y Hulka,
Como resultado de las grandes variaciones en |f§90)’ pero hay pocos estudios que hayan examinado
determinaciones del consumo de “vitamina A"y retinddspecificamente esta relacion.
que muestran los diferentes estudios, no se observa c@hps estudios anidados de casos y controles dentro
claridad su relacion con el riesgo de cancer de prosgrr cohortes, realizados en los Estados Unidos, han ana-
ta. Las diferencias en el sentido de las estimacionesligado los niveles séricos de 1,25-dihidroxivitamina D3
riesgo entre hombres mas jovenes y mas viejos, qugfe@ma activa de la vitamina D en el organismo) antes
han manifestado tanto en los estudios de cohortes cotied diagnostico y el riesgo posterior de cancer de pros-
en los de casos y controles y que se sefialan arria. Uno de ellos encontré que, en hombres de edad
para los carotenoides, solo sirven para crear confusiwanzada, los niveles bajos de vitamina D se asociaban
con otras pruebas. con aumentos del riesgo de cancer de prostata (Corder
y cols., 1993), pero el otro no mostré asociacion (Braun
Tomando en cuenta estos factores, no es posible estable- y cols., 1995).
cer ninguna conclusion sobre la relacién entre la La administracion de un analogo “no-calcémico” de
“vitamina A"/retinol y el riesgo de cancer de prostata.  |la vitamina D, el 1,25-dihidroxi-16-ene-23-inecole-
calciferol, produjo un pequefio aumento en la prolifera-
Vitamina E cion de las células del cancer de préstata humano luego

Un estudio canadiense de casos y controles sefialo gg&u inoculacién en ratones pelados (Schwartz y cols.,
no habia alteracion en el riesgo de cancer de prostat®s).

en asociacion con el consumo de vitamina E (Rohan y

cols., 1995). Las pruebas acerca del consumo de vitamina D y el riesgo
Dos estudios anidados de casos y controles dentrale cancer de prostata son limitadas; no es posible

de cohortes han examinado los niveles de tocoferol erestablecer ninguna conclusion.

5.1.6 Minerales
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Zinc del Séptimo Dia, Mills y cols. (1989) no hallaron ningu-
Un estudio de casos y controles realizado en Hawgi asociacién entre el riesgo de cancer de prostata y
(Kolonely cols., 1988) encontr6 un aumento del riesggh indice de consumo de frutas. Sin embargo, una ma-
de cancer prostatico, estadisticamente significativo, pgig frecuencia en el consumo de pasas de uva, datiles
hombres de edad avanzada cuyos consumos de zjnftros frutos secos mostré una débil asociacién pro-
estaban en el cuantil superior (RP = 1,7). Sin embargectora, y el consumo de tomates mostré una protec-
esta magnitud de consumo de zinc se obtuvo principaién moderada (RR = 0,6, p = 0,02). En otro estudio de
mente por suplementos, y no se observo asociacifma cohorte americana (Giovannucci y cols., 1995),
entre el riesgo de cancer de préstata y el consumotdmbién se observé una asociacion moderadamente
zinc procedente de los alimentos. En el mismo estudpptectora con el tomate, pero no se hallaron asocia-
ni el zinc total ni el de origen alimentario se asocié caiones sustanciales para el consumo de frutas u horta-
ninguna alteracion del riesgo de cancer de prostatal@as. En otra cohorte americana se observé una debil
hombres més jévenes (< 70 afios). West y cols. (19@®Bpciacion protectora, que no fue estadisticamente sig-
no encontraron asociacién entre el consumo de zinciificativa, con las hortalizas, pero no se hallaron aso-
la dieta y el riesgo de tumores agresivos en hombf@aciones sustanciales con frutas y hortalizas cruciferas
jovenes o viejos. (Hsingy cols., 1990b).

Un estudio ecolégico mostré una correlacién lineal L@ mayoria de los estudios de casos y controles de

directa entre el consumo de zinc y la mortalidad pGRNCE" de prostata no indic6 que hubiera asociaciones
cancer de préstata (Schrauzer y cols., 1977). estadisticamente significativas para el consumo de hor-

talizas y frutas. De hecho, varios estudios notaron ma-
yor riesgo de cancer de préstata para consumos supe-
riores de una u otra categoria de frutas. En un estudio
de casos y controles realizado en Hawai, se atribuyé

Las pruebas que relacionan el consumo de zinc de la dieta
y el riesgo de cancer de préstata son limitadas e
inconsistentes; no es posible establecer ninguna

conclusion. un aumento del riesgo al mayor consumo de b-carotenos,
en hombres con mas de 70 afios de edad, por el elevado
4.15.2 ALIMENTOS Y BEBIDAS consumo de papaya (RP = 2,5, 1,6-4,0) (Le Marchand
.............................. y cols., 1991a).
4.15.2.1 Hortalizas y frutas En el Japdn, Ohno y cols. (1988) encontraron que el

En contraste con las pruebas sobre la mayoria de ¢g@gsumo de frutas se asociaba con un aumento mode-
otras localizaciones de cancer, en los que las hortaliago en el riesgo de cancer de prostata, mientras que el
muestran consistentemente asociaciones protecto@)sumo de hortalizas verde-amarillas mostré una aso-
los datos disponibles sobre el riesgo de cancer prostaf¢@cion moderadamente protectora. El analisis

son mucho menos claros (véanse los Cuadros 6.3.Myltivariado de los datos de un estudio de casos y con-
6.3.2) troles, realizado en Italia septentrional, no encontré que

iese asociacion material con el consumo tanto de

yrtalizas como de frutas frescas (Talamini y cols.,
tre el consumo de todo tipo de hortalizas y frutas y% 92) En un ar'qcu_lo previo de este grupo tampoco se
. . . Egnzi)_tlflcaron asociaciones sustanciales entre el consumo
riesgo de cancer de préstata (Snowdon y cols.,19 ) 3 . .
de verduras y el riesgo de cancer de prostata (Talamini

Shibatay cols., 1992). Los hallazgos de los otros cmg:/o ols.. 1986).

estudios de cohortes han sido algo equivocos. En tro estudio norteamericano de casos y controles,

Japon, Hirayama (1986) encontr6 que el consumo €lex 7 44q en Minneapolis, indicé que los consumos ele-

vado de verduras y hortalizas amarillas mostraba upgy,s de zanahorias mostraban una débil asociacion
asociacion protectora (RR= 0,6) en hombres con Mgxectora con el cancer de préstata (Schuman y cols.,
nos de 75 afios de edad. En otra cohorte de hombygg2) En un estudio de casos y controles, llevado a
japoneses residentes en Hawai (Seversony cols., 1988h0 en Sudafrica, se indicé una relacion similar para
el riesgo de cancer de préstata se elevo ligeramep{g zanahorias; se demostré que una mayor frecuencia
para hombres que estaban en el cuantil superior gleel consumo de coles y espinacas era moderadamente
consumo de frutas (RR = 1,6, ns) y fue moderadamairotectora (RP = 0,6, p < 0,05) (Walker y cols., 1992).
te alto en hombres que estaban en el cuantil superiaun estudio ecoldgico internacional realizado en 30
de consumo de algas marinas (RR = 1,7, p < 0,Q%ises hallé una correlacion inversa de —0,38 entre la
(Seversony cols., 1989b). En un analisis multivariadfisponibilidad de hortalizas y el cancer de prostata (Rose
basado en una cohorte de 14.000 hombres Adventisfasls., 1986).

De los siete estudios de cohortes sobre el consu
de hortalizas y frutas, dos no mostraron asociacion
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No esta claro el patrén de asociacion. No obstante, la 4.15.2.4 Carnes, aves, pescados y huevos
mayoria de los estudios no encontrd asociacion o hallo6 Carnes _ _
incluso un aumento del riesgo con algunas categorias D& ocho estudios de cohortes que han examinado el

de frutas; se ha sugerido también marginalmente una  consumo de carnes y el riesgo de cancer de prostata,
disminucion del riesgo con hortalizas, aunque hay un  tres no encontraron asociacion material (Hirayama,
nimero de estudios con resultado nulo. 1974; Severson y cols., 1989b; Hsing y cols., 1990b).
En una cohorte de hombres Adventistas del Séptimo
Dia en los Estados Unidos, se observaron riesgos rela-
tivos no significativos entre 0,8 y 1,2 para el consumo
Las pruebas sobre las dietas con alto contenido en frecuent.e de carne d_e resy p.roc.juctos denyados, lo
frutas son marcadamente inconsistentes; no es posible U€ sugiere que no existen asociaciones materiales entre

Las dietas con alto contenido en hortalizas posiblemen-
te disminuyan el riesgo de cancer de prostata.

establecer ninguna conclusion. el consumo de carne bovina y el cancer de préstata
(Mills y cols., 1989). En el mismo estudio se sefal6 que
4.15.2.2 Leguminosas (legumbres) el consumo habitual de carnes, aves o pescados (un

Dos estudios de cohortes han evaluado el riesgo gieipo de alimentos) estaba asociado con un aumento
cancer de prostata en relacion con el consumo de g riesgo de cancer de prostata, pero el RR de 1,4 no

versas leguminosas. Uno de estos estudios realizq!gg ot PP . ;
; P h X > o estadisticamente significativo. Se observé un ries-
con Adventistas del Séptimo Dia de California, notif 9

un RR de 0,5 (0,3-0,9) para los hombres que consur?ﬁé)- rt_el_ativp de magnitud similar, y estad_isticamentfa no
ron frijoles, guisantes y lentejas mas de tres veces I[§,b(;n|f|,catlvo, en otra_cohorte de Adventistas del S,ept|,-
semana (frente a menos de una vez por mes) (MillshP Dia que consumieron carnes o aves tres 0 mas d_|as
cols., 1989). El otro estudio, de una cohorte de japorf2r semana comparados con los que comieron los mis-
ses residentes en Hawai, indicé un RR de 0,4 (0,4-1mps alimentos menos de un dia por semana (Snowdon
para hombres que comian tofu cinco o mas veces paols., 1984). Cuatro de estos cinco estudios de cohor-
semana frente a los que lo consumian menos de cua se llevaron a cabo entre hombres japoneses o
veces por semana (Severson y cols., 1989b). Adventistas del Séptimo Dia. En estas poblaciones el
Un estudio de casos y controles realizado en l0s Egnsumo de carnes es sustancialmente inferior al que

tados Unidos mostro una débil disminucion del riesgQ opserva entre la poblacién general en América del
de cancer prostatico para hombres del cuantil superiQl e y en Europa septentrional

de consumo de guisantes y frijoles (Schuman y COIS'En contraste, tres estudios de cohortes han encon-

1982). ; , ,
) trado que el riesgo de cancer de prostata se eleva
sustancialmente con un mayor consumo de carnes. Un

Las pruebas sobre las dietas con contenido elevado de . .
analisis anidado de casos y controles de una cohorte de

leguminosas son limitadas; no es posible establecer

ninguna conclusion. casi 15.000 hombres médicos, realizado en los Estados
Unidos, encontré un moderado aumento en el riesgo de
4.15.2.3 Nueces y semillas cancer de préstata con el consumo més frecuente de

Solo el estudio prospectivo de una cohorte realizadarnes rojas, aunque los datos de la dieta fueron algo
con Adventistas del Séptimo Dia de California ha exéimitados. El RR de 2,5 para hombres que consumieron
minado el consumo de nueces y el riesgo de cancercdenes rojas al menos cinco veces por semana, com-
prostata. Los hombres que consumieron nueces cingarados con los que comieron esos mismos alimentos
0 mas veces por semana mostraron una disminucidenos de una vez por semana, cambid poco al realizar
del riesgo de cancer de prostata (RR = 0,6, 0,4-0&ustes en funcién del acido a-linolénico, cuyo consu-
comparados con los que comieron nueces menosme se asocié con un gran aumento del riesgo (Gann 'y
una vez por semana. Esta asociacion se debilitd algeals., 1994). Un consumo elevado de carne bovina o
realizar ajustes en funcion de otros factores alimentarigé productos con alto contenido de grasa animal (in-
(Millsy cols., 1989). cluidos carne de res, cerdo, aves, carnes procesadas,
leche y huevos) se asocié con aumentos moderados
Las pruebas sobre las dietas con alto contenido en ngig-el riesgo de cancer de prostata en alrededor de
ces y el riesgo de cancer de prostata son muy limit2g.000 hombres en Hawai; el riesgo de cancer de pros-
das; no es posible establecer ninguna conclusion. tata en hombres cuyos consumos estaban en los terciles
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superiores para el consumo de carne bovina fue ni®84; Mills y cols., 1989; Hsing y cols., 1990b; Le
yor en hombres diagnosticados hasta los 72,5 afldarchand y cols., 1994). El estudio de una cohorte de
(RR=2,2,p<0,01) que en los diagnosticados despusnbres japoneses residentes en Hawai indicé que
de esaedad (RR =1,4, ns) (Le Marchand y cols., 199abia una asociacion débil (RR = 1,6, ns) entre el con-
El estudio de cohorte mas abarcador realizado hasta@io de huevos y el riesgo de cancer de préstata
presente, que hizo un seguimiento durante 3-4 afios(geverson y cols., 1989b).
casi 52.000 hombres profesionales en los Estados Ungin embargo, de los tres estudios de casos y contro-
dos, encontré una fuerte asociacion, estadisticamelgs, solo uno no mostré relaciéon entre el consumo de
significativa, entre los consumos elevados de carngsevos y el riesgo de cancer de prostata (Talamini y
rojas y el riesgo de cancer de prostata. Al realizar @6ls., 1992). Un estudio en Sudafrica encontré un gran
analisis mas detallado en el mismo estudio, se encortiéremento, estadisticamente significativo, en el riesgo
un riesgo relativo de 2,6, especificamente para la grafg cancer de prostata en hombres que consumieron
de la carne (Giovannucci y cols., 1993). huevos cinco o mas veces por semana (Walker y cols.,
Cinco estudios de casos y controles han examinaggg?). Se observaron también asociaciones estadis-
el consumo de carnes en relacion con el riesgo de ciBamente significativas en un estudio de casos y con-
cer de préstata. Solo un estudio norteamericano no f0tes que Separé a los hombres sobre la base de su
fialé asociacion entre el consumo de carnes y el riesgifiia. Los afroamericanos que consumieron huevos con
de cancer de prostata (Schuman y cols., 1982). Dggs frecuencia tenian una razén de posibilidades para
estudios de casos y controles realizados en Italia sgptancer de préstata de 1,8 (p < 0,05); los hombres

tentrional (Talamini y cols., 1986, 1992) y uno en logjancos que comian huevos mas a menudo tenian una
Estados Unidos (Mettlin y cols., 1989) notificaron aupp ge 2,5 (p < 0,05) (Whittemore y cols., 1995).

mentos de debiles a moderados en el riesgo de canceyys estudios ecoldgicos internacionales no han noti-

prostatico con consumos elevados de carnes. Otro £854 correlaciones sustanciales entre el consumo de

tudio de,casos y controles, llevado a capo en S“daf”ﬁﬁevos y la mortalidad por cancer de préstata (Howell,
encontré que los hombres que consumieron carne cjy74- Rose y cols., 1986).

CO 0 Mas veces por semana tenian un incremento mo-

d_erado en _el r'?Sg_o de cancer de prostata, eStaqj}?Fnayoria de los datos de las cohortes se derivan de
ticamente significativo, al comparar con los hombres rombres japoneses y Adventistas del Séptimo Dia con
gue consumieron carne menos de una vez por semangajos consumos totales de huevos. Los datos de estudios
(Walker y cols., 1992). de casos y controles son consistentes con un aumento
Dos estudios ecologicos internacionales notificaron del riesgo. Como hay diferencias entre los disefios de
correlaciones positivas (r = 0,6-0,7) entre la mortalidad 10s estudios de cohortes y los de casos y controles, que
por cancer de préstata y el consumo per cépita de carfacen gue los sesgos producidos por la seleccion y por

nes (Howell, 1974; Armstrong y Doll, 1975). problemas en el recuer_no de las dietas sean mas
probables en los estudios de casos y controles, no puede

determinarse en este momento si estas diferencias son
el resultado de un limitado grado de exposicion en los
estudios de cohortes o de la mayor probabilidad de

sesgo en el disefio de los estudios de casos y controles.

Entre las poblaciones con consumo elevado total de
carnes, tres de cuatro estudios de cohortes y cuatro de
cinco estudios de casos y controles mostraron un
aumento del riesgo en asociacion con el consumo
elevado. Estas asociaciones no se observaron en las
cohortes de japoneses en Japdn o Hawai o entre
hombres Adventistas del Séptimo Dia.

No es posible establecer ninguna conclusion.

4.15.2.5 Leche y productos lacteos

Las dietas con alto contenido en carnes posiblemente Dos estudios de cohortes americanos notificaron un

aumenten el riesgo de cancer de préstata. aumento del riesgo de cancer de prostata con consu-
mos elevados de leche (Snowdon y cols., 1984; Le
Huevos Marchand y cols., 1994), aunque el riesgo relativo con

De cinco estudios de cohortes que examinaron el cajdstes multivariados de 1,5, indicado por Snowdon y
sumo de huevos y el riesgo de cancer de préstata, auals. (1984), no fue estadisticamente significativo. Con-
tro no notificaron asociaciones sustanciales, con ridgsariamente, otros cuatro estudios de cohortes que exa-
gos relativos que oscilaron entre 0,8 y 1,0 (todasinaron el consumo de leche no encontraron ninguna
estadisticamente no significativos) (Snowdon y colsasociacion sustancial con el riesgo de cancer de prés-
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tata. El consumo diario de leche en una cohorte de alconsumos de leche), la conclusion prudente es que las
rededor de 14.000 hombres Adventistas del Séptimodietas con alto contenido en leche y productos lacteos
Dia, en los Estados Unidos, no se asoci6 con el riesgdposiblemente aumenten el riesgo de cancer de prostata.
de cancer prostéatico (Mills y cols., 1989). En una

cohorte de hombres japoneses residentes en Hawai, o _

no hubo tampoco asociacién entre la frecuencia ai#és.z.e Café, t¢ y otras bebidas

consumo de leche y el riesgo de cancer de prostgig, |os tres grandes estudios de cohortes (Jacobsen y
Sin embargo, el consumo elevado de mantequilla, Mg 1986: Nomura y cols., 1986: Severson y cols.
garina y queso (un grupo de alimentos) se asocio Cpflgg) que han examinado el consumo de café y el ries-
unlaumentct))del riesgo (RR = 1h’5’ p=0,05) (Sevlersorbg posterior de cancer de préstata, solo uno ha sefiala-
cols., 1989b). En una gran cohorte americana, 1a 91 4 alteracion en el riesgo con el aumento del con-
proveniente de_: los prOdUCtOS. lacteos (C.On EXCEPCIQNM0. Este estudio, realizado en 13.664 hombres no-
de la mantequilia) no se asocio con un riesgo _eleva@.%gos (260 casos de cancer de prostata), no encontro
de cancer avanzado de prostata (Giovannucci y co Wa asociacion sustancial entre el consumo de café y

i; i?gthsnpgdﬁggoilﬁegasntfgpé);o :ggf;rtzrzr:]aseq-céncer de préstata cuando se analizaron los datos
9 P tos. Sin embargo, después de ajustar en funcién de

cohorte de |a Hermandad Luterana (Hsing y COlﬁa edad, la residencia y el habito de fumar, los autores

1990b). ) ;
emostraron que el mayor consumo de café se asocia-

En contraste con la mayoria de los estudios (ge A . .
a con una débil disminucién del riesgo de cancer de

coh_ortes, cinco estudios d(? casosy gontrole_s han SUz ota (RR = 0,7, ns) (Jacobsen y cols., 1986).
gerido que los productos lacteos estan asociados olr_] . . .

; . . . .Uno de los primeros estudios de cohorte, realizado en

mayor riesgo de cancer de prostata. Un estudio rerilll- ) o . e

0s Estados Unidos, mostré diferencias no significativas

zado en ltalia septentrional encontré que el consumo la mortalidad bor cancer de préstata entre hombres
elevado de leche/productos lacteos estaba fuertem&h- P P i .
e tomaban al menos dos tazas de café por dia compa-

te asociado con mayor riesgo de cancer de préstg . -
(RP = 2,5, p < 0,05). Se observé también un incremdgdos con los que no tomaban café (Phillips y Snowdon,

to del riesgo en tres estudios de casos y Control]e%83). Otro estudio de una cohorte de hombres norte-

(Mettliny cols., 1989; La Vecchia y cols., 1990; Talamirf'f‘”,'ericanos' que compar6 a consumidores de cinco o

y cols., 1992). El Gltimo de estos mostré un gran alpas tazas de café por dia con consumidores de menos

mento del riesgo asociado con el consumo de Iecﬁ@, tres tazas por dia, tampoco encontr6 asociacion con

pero no hubo asociacién con el consumo de queso€! 6590 de cancer de prostata (Hsing y cols., 1990).
mantequilla. Otro estudio sugirié también que el consu--0S resultados de tres estudios de casos y controles

mo de helados podia asociarse con un débil incremefftglizados en Canada, Italia y Estados Unidos tampoco
del riesgo (Schuman y cols., 1982). han mostrado que hubiese una asociacion sustancial

Cuatro estudios ecolégicos han mostrado asociaci{re €l consumo de cafe y el riesgo de cancer de pros-

entre el consumo de leche y un aumento en la mortdfif@ (Fincham y cols., 1990; Talamini y cols., 1992;

dad por cancer de préstata, con correlaciones que Bittery y West, 1993).
cilaron entre 0,6 y 0,7 (Howell, 1974; Armstrong y Doll

1975; DeCarliy La Vecchia, 1986; Rose y cols., 1986} COnsumo elevado de café posiblemente no tenga rela-
cion con el riesgo de cancer de préstata.

Se ha sugerido que la grasa puede ser el constituyente
responsable del posible aumento en el riesgo de cancer
de préstata que se asocia con los productos lacteos,
aungue esta relacion no se observoé en el estudio de
Giovannucciy cols. (1993).

La mayoria de los estudios que han examinado el con-
sumo de té en relacion con el riesgo de cancer de prés-
tata no ha encontrado asociaciones sustanciales. De
los tres estudios de cohortes, solo uno not6 una altera-
Como sucede en los estudios sobre el consumo de  €i0N en el riesgo asociada con el mayor consumo de te.
huevos, hay una distincion primaria en los datos entre ~ ESte estudio, realizado en una cohorte de 7.833 hom-
los estudios de cohortes y los de casos y controles. Ya bres descendientes de japoneses que residian en Hawai
que el peso de las pruebas se deriva de los estudios de (Heilbrunyy cols., 1986), encontro que los hombres que
casos Yy controles con solo un modesto apoyo provenien-Consumian té casi diariamente o mas a menudo tenian
te de los datos de cohortes (algunos de los cuales se  un riesgo moderadamente reducido (RR = 0,6, p para
derivan, no obstante, de japoneses que tienen bajos la tendencia = 0,02) cuando se compararon con los que
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notificaron no beber té casi nunca. Los otros dos estuariscos. Son pocos los estudios que han informado
dios de cohortes (Kinleny cols., 1988; Severson y colagerca de la exposicion de cadmio de la dieta. Kolonel
1989) no indicaron asociaciones sustanciales entreyalinkelstein (1977) encontraron que un indicador que
consumo de té y el riesgo de cancer de préstata. resume la exposicion al cadmio (basado en la exposi-
cion alimentaria, ocupacional y por humo, y no en la

El consumo elevado de té posiblemente no tenga exposicion alimentaria sola) se asocid positivamente con
lacion con el riesgo de cancer de proéstata. el cancer de prostata. Abd Elghany y cols. (1990) en-

contraron también mayor riesgo a partir de todas estas

fuentes juntas, y un aumento no significativo cuando se

4.15,3PROCESAMIENTODEALIMENTOS . considert la dieta sola.
El cadmio es carcinogénico en animales, y produce
g-z5-_3-1 Contaminantes tumores localizados cuando se inyecta subcutanea o
admio

. . intratesticularmente en ratas (Haddow y cols., 1964;
Se ha considerado, desde hace mucho tiempo, qu Ey cols., 1964; Gunn y cols., 1967). Este efecto

cadmio puede ser un factor de riesgo potencial par . L . :
cancer oFI)e r6stata. debido princi a?lmgnte a varFi)os Ciede ser bloqueado por la inyeccion simultanea de zinc
P ’ P P unn y cols., 1964). Un mecanismo para la carci-

formes basados en exposiciones ocupacionales. L : P
embarao. dada la mu erz)levada revaleacia del can lgyenlmdad del cadmio podriainvolucrar la competen-
90, y b 4 con el zinc, el cual es un elemento esencial que se

de prostata en poblaciones occidentales y el namer . , .
p P y Encentra mas en la préstata que en cualquier otro

!|m|tado de hombres expuestos ocupaC|onaImen'Ee,§ ano del cuerpo (Feustel y cols., 1982; Hambridge y
improbable que este elemento expligue poco mas gg ., 1986)

una pequefia porcion de la proporcién global que repre-
senta la carga de la enfermedad. _ Aunque la asociacién ocupacional es obvia, las pruebas
E'_Cadm|0 general_mente se considera como un con-gue relacionan las dietas con alto contenido en cadmio
taminante de los alimentos. Se encuentra con mayof el riesgo de cancer de prostata son muy limitadas: no
frecuencia en pescados y mariscos, especialmente eas posible establecer ninguna conclusion.
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