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4.15 Próstata
El cáncer de la glándula prostática es, en hombres, el cuarto más común
en términos de incidencia y la séptima causa de muerte por cáncer. En
1996, se estimó que se produjeron 400.000 casos, lo que constituye el
3,9% de todos los nuevos casos de cáncer en el mundo.

La incidencia de este cáncer y las muertes debidas a él están aumentan-
do en sentido general en todo el mundo. Las tasas son mucho mayores
en sociedades económicamente desarrolladas, en parte debido a que el
tamizaje es más extensivo y se realiza un mejor diagnóstico.

El panel ha llegado a las siguientes conclusiones:

Aún no existen pruebas convincentes sobre algún factor alimentario que
modifique el riesgo de cáncer de próstata, ni pruebas de una posible
relación 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 lácteos
posiblemente aumenten el riesgo.

Las pruebas que existen en la actualidad sugieren que el medio
alimentario más efectivo de prevención del cáncer de próstata 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 lácteos.

ALIMENTOS, NUTRICIÓN Y CÁNCER DE PRÓSTATA

A juicio del panel, los constituyentes alimentarios y factores relacionados, y los alimentos
y bebidas enumerados en este cuadro modifican el riesgo del cáncer de próstata, o no
tienen relación con él. Los riesgos se establecen de acuerdo con la solidez de las pruebas.

PRUEBA                                          DISMINUYE EL RIESGO                     NO HAY RELACIÓN                         AUMENTA EL RIESGO

Convincente

Probable

Posible                                 Hortalizas                 Masa corporal elevada                 Grasa total
                                                                                           Alcohol                             Grasa animal/
                                                                                       Vitamina C                     /grasas saturadas
                                                                                            Café                                    Carnes
                                                                                             Té                            Leche y productos
                                                                                                                                       lácteos

 Insuficiente                                                                                                       Consumo elevado de
                                                                                                                                       energía

 Para una explicación de los términos utilizados en la matriz, véase el capítulo 3.
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El carcinoma sintomático de próstata es raro en h
bres menores de 50 años de edad, pero su incide
aumenta casi exponencialmente más allá de esta e
La mayoría de los cánceres prostáticos s
adenocarcinomas que surgen de las células epitel
de los conductos o acinis.

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

PATRONES DE INCIDENCIA

El cáncer de próstata es el noveno cáncer más co
en el mundo. En 1996, se estimó que se diagnostic
400.000 nuevos casos en el mundo (OMS, 1997)
que constituye el 3,9% de todos los nuevos cánce
El cáncer de próstata es el cuarto cáncer más co
en hombres.
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El cáncer de próstata es mucho más común en
países desarrollados que en los países en vías de 
rrollo. Los países desarrollados tienen casi alrede
del 75% de todos los nuevos casos (289.000 en 19
Las tasas más elevadas se encuentran en Eur
América del Norte y Australia. Asimismo, dentro d
cada país existen diferencias sustanciales en incid
cias, por ejemplo, entre diferentes grupos étnicos
los Estados Unidos (Parkin y cols., 1992). Las may
res tasas de incidencia en el mundo se notifican e
hombres afroamericanos y la más baja en Ch
(Whelan y cols., 1990). Las tasas son mucho más
jas en África que entre afroamericanos (Waterhous
cols., 1976). La incidencia aumenta particularmente d
pués de los 60-70 años de edad.

Las tasas de incidencia de cáncer de próstata 
crecido en años recientes en muchas partes del m
do. Las razones de este aumento no están claras, 
9
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en el mundo desarrollado, están parcialmente rela
nadas con la extensión de los programas de tami
de cáncer de próstata (Potosky y cols., 1990). No
han identificado cambios en la dieta o en otras exp
ciones que podrían explicar este incremento.

El cáncer de próstata es inusual: a menudo se
cuentra post mortem gran cantidad de tumores no d
nosticados (Guileyardo y cols., 1980; Yatani y co
1982). Esta prevalencia aumenta marcadamente
la edad, con tasas tan elevadas como 40% a lo
años (Breslow y cols., 1977).

Las tasas de supervivencia del cáncer de prós
son altas, con 70-90% que sobreviven cinco años 
pués del diagnóstico. En 1996, se estimó que 204
hombres murieron a causa del cáncer de próstata,
el 3% de todas las muertes por cáncer (OMS, 199

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

PATOGÉNESIS

Alrededor del 70% de los adenocarcinomas surgen
la zona periférica de la glándula, 25% en la zo
transicional y el resto en la región central. Los tumo
pueden tener un origen multifocal. El cáncer de pró
ta se disemina localmente, por invasión directa a tra
de la cápsula a las vesículas seminales y la base 
vejiga, y luego rodea y ocluye la uretra. Las metást
óseas son un incidente secundario común. La hist
natural del cáncer de próstata es variable e impred
ble. Algunos tumores tienen un potencial tan malig
que las metástasis se producen antes de que ex
síntomas locales, mientras que otros, como se se
previamente, son tan inactivos que permanecen sin
detectados hasta después de la muerte.

Se considera que probablemente exista una contr
ción genética al riesgo de cáncer de próstata. Los
dres y hermanos de los pacientes con cáncer de p
tata tienen mayor riesgo (Woolf, 1960; Cannon y co
1982; Steinberg y cols., 1990; Monroe y cols., 19
Whittemore y cols., 1995), y varios genes que part
pan en el metabolismo de los andrógenos en la glán
prostática son polimórficos en humanos (Coetze
Ross, 1994).

Como resultado de la existencia de tasas similare
cáncer de próstata no diagnosticados en todo el m
do, los factores de iniciación podrían ser semejan
universalmente, aunque podría haber variabilidad e
tasa de promoción o progresión (Pienta y Eser, 19
Al igual que en la progresión de otros tumores sólid
se piensa que en la carcinogénesis prostática inte
nen múltiples eventos genéticos, entre los que se in
yen los que producen una célula iniciada y los que p
mueven el crecimiento. La mayoría de los estudios
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poblaciones americanas ha mostrado que las mutac
nes ras no son comunes ni en la iniciación ni en la pro
gresión del cáncer de próstata (Isaacs y cols., 199
Estudios realizados en el Japón, sin embargo, enc
traron mutaciones ras presentes en el 25% de los tu
mores de próstata tanto latentes (K-ras) como clínicos
(H-ras) (Anwar y cols., 1992; Konishi y cols., 1993)
El c-erB-2, amplificado frecuentemente en los cánce
res de mama y ovario, también está sobrexpresado
el tejido de los tumores de próstata. Varios genes 
presores de tumores comúnmente aparecen mutad
con deleciones en las células del cáncer prostático. E
incluyen el gen E-cadherin, que es importante en
adhesión celular, el gen del retinoblastoma y el gen p53.
La identificación de un gen que parece suprimir la m
tástasis de cáncer de próstata, KAI1, podría jugar un
importante papel en la progresión de la forma prostát
latente a una más agresiva (Dong y cols., 1995).

El contrastante patrón internacional para el cánc
de próstata latente frente al clínico, así como las obs
vaciones en poblaciones de migrantes, sugieren qu
variabilidad en el riesgo podría ser consecuencia de
ferencias en exposiciones exógenas relacionadas 
la promoción del tumor.

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

EVALUACIÓN DE OTROS INFORMES

El informe de la Academia Nacional de Ciencias, Diet,
Nutrition and Cancer (NAS, 1982), concluyó que las
pruebas sobre el papel de la grasa de la dieta en
etiología del cáncer de próstata eran limitadas pero 
gerentes. En el informe posterior, Diet and Health
(NAS, 1989), el panel concluyó que las pruebas ace
del papel de las grasas, especialmente las de ori
animal, se habían fortalecido en cierta medida.

REVISIÓN

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

4.15.1 CONSTITUYENTES ALIMENTARIOS

4.15.1.1 Energía y factores relacionados
Consumo de energía
Pocos estudios han evaluado la relación entre el c
sumo de energía y el riesgo de cáncer de prósta
Hasta la fecha, solo dos estudios de cohortes sobr
cáncer de próstata han recolectado datos sobre alim
tación suficientes y abarcadores para poder exami
los efectos del consumo de energía. En ningún estu
se encontró asociación entre el consumo de energ
el riesgo de cáncer de próstata (Severson y cols., 198
Giovannucci y cols., 1993).
0
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De cuatro estudios de casos y controles que eva
ron el consumo energético en relación con el riesg
cáncer de próstata, tres notificaron un aumento del 
go asociado con consumos elevados de energía 
Whittemore y cols. (1995) encontraron que el con
mo elevado de energía total se asociaba con m
riesgo de cáncer prostático en tres grupos raciales,
esto se explicó, fundamentalmente, por el consum
grasas saturadas. West y cols. (1991) indicaron qu
hombres entre 68-74 años, que estaban en el cu
superior de consumo de energía, tenían un riesgo
elevado para tumores agresivos. Además, un est
de casos y controles de hombres canadienses su
que el consumo calórico elevado se asociaba co
aumento del riesgo de cáncer de próstata: el riesgo
hombres que se encontraban en el cuartil superio
consumo de energía fue 75% mayor que el de los
estaban en el cuartil inferior (Rohan y cols., 1995). 
bajos índices de respuesta notificados en este es
(51,4% de casos elegibles; 39,4% de controles e
bles) hizo que se planteara seriamente la posibilida
un sesgo en la selección de los participantes del e
dio. Solo un estudio de casos y controles, en hom
canadienses que tenían entre 35 y 84 años de eda
mostró asociación entre el consumo de energía 
riesgo de cáncer de próstata (Ghadirian y cols., 19

Es difícil determinar si el aumento del riesgo de cáncer de
próstata asociado con consumos elevados de energía 
el resultado solo del consumo de calorías, o del consu
mo elevado de otros constituyentes alimentarios o de
alimentos que son energéticamente densos.

Las pruebas sugieren que el consumo elevado de
energía puede incrementar el riesgo de cáncer de
próstata, pero aún son insuficientes.

Masa corporal elevada/talla del adulto
Nueve estudios de cohortes han examinado la rela
entre el peso relativo o el porcentaje de peso dese
y el riesgo de cáncer de próstata. Dos estudios se
ron que el aumento de la talla corporal produce un fu
incremento del riesgo de cáncer de próstata (Le
Garfinkel, 1979; Snowdon y cols., 1984). Sin embar
otros siete estudios de cohortes no encontraron as
ciones significativas consistentes entre la masa co
ral y el riesgo de cáncer de próstata (Greenwald y c
1974; Nomura y cols., 1985; Tulinius y cols., 1985; M
y cols., 1989; Thompson y cols., 1989; Le Marchan
cols., 1994; Thune y Lund 1994).

De ocho estudios de casos y controles, solo uno
vado a cabo en Italia septentrional, encontró qu
aumento del índice de masa corporal (IMC) se aso
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ba fuertemente con mayor riesgo de cáncer de pró
ta (RP = 4,4, 1,9-9,9) (Talamini y cols., 1986). Los oc
estudios de casos y controles restantes no encontr
asociaciones estadísticamente significativas entr
masa corporal y el riesgo de cáncer de próstata (Wy
y cols., 1971; Graham y cols., 1983; Ross y cols., 19
Kolonel y cols., 1988; West y cols., 1991; Rohan y co
1995; Whittemore y cols., 1995).

Ninguno de estos estudios distinguió entre obesi
abdominal y periférica, aunque, en hombres, predo
na el primer tipo. Los índices de masa corporal no 
mediciones óptimas del grado de adiposidad, espe
mente en hombres, ya que la mayor masa musc
produce también valores mayores de IMC. Un estu
de una cohorte, llevado a cabo en Hawai, encontró
la mayor masa corporal delgada (evaluada por la 
cunferencia de la mitad superior del brazo) se asoc
más fuertemente con el aumento del riesgo de cá
prostático que el IMC (Severson y cols., 1988).

Los factores nutricionales al comienzo de la vida p
den jugar un importante papel en el riesgo del cán
de próstata en la etapa adulta, como se sugiere e
reciente informe que señala que un mayor peso a
cer se asoció con mayor incidencia de cáncer de p
tata (Tibblin y cols., 1995). Se ha sugerido que la ta
del adulto puede ser un indicador útil del esta
nutricional durante la infancia. Sin embargo, el estu
de una cohorte de Hawai no encontró asociación e
la talla del adulto y el riesgo de cáncer de próst
(Severson y cols., 1988), y solo un estudio de cas
controles notificó que la talla se asociaba con un rie
moderadamente elevado de cáncer de próstata
Marchand y cols., 1994). Otros tres estudios de ca
y controles no encontraron asociación (Kolonel y co
1988; La Vecchia y cols., 1990; Whittemore y col
1995).

La evaluación exacta de la talla y la composición corporal
es difícil y especialmente problemática en estudios de
grandes cohortes.

Sin embargo, las pruebas sugieren que una masa
corporal elevada posiblemente no tenga relación con el
riesgo de cáncer de próstata.

Actividad física
Cinco estudios de cohortes y cinco de casos y con
les han examinado la actividad física en relación co
riesgo de cáncer prostático. Los resultados han 
algo contradictorios.

De los estudios de cohortes, solo uno, en el que 
ticiparon alumnos universitarios, señaló que los es
diantes que habían sido atletas y, por tanto, físicam
1
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más activos, tenían un riesgo significativamente ma
de desarrollar cáncer de próstata que los no at
(Polednak, 1976). Sin embargo, otro estudio de 
cohorte de hombres japoneses residentes en Haw
notificó asociación material entre los niveles de act
dad física y el riesgo de cáncer de próstata (Seve
y cols., 1989b). Los otros tres estudios de cohorte
dicaron que los niveles elevados de actividad fís
mostraban una asociación protectora con el cánce
próstata. Albanes y cols. (1989) encontraron que
hombres de la cohorte NHANES-1, que eran acti
comparados con los que hacían poco o ningún ejer
recreativo, tenían un riesgo moderadamente meno
desarrollar cáncer de próstata (RR = 0,6, p < 0,02)
estudio noruego encontró que los hombres que c
naban durante el horario laboral y que realizaban re
larmente un entrenamiento recreativo tenían un rie
significativamente menor de padecer cáncer de p
tata que los hombres sedentarios (RR = 0,45, p pa
tendencia = 0,03) (Thune y Lund, 1994). Lee y co
(1992) también observaron una asociación protec
asociada con niveles elevados de actividad física
una cohorte de alumnos universitarios.

Asimismo, varios de los estudios de casos y con
les han encontrado que los niveles elevados de ac
dad física protegen contra el cáncer de próstata, 
los resultados no han sido consistentes para toda
edades y todos los grupos étnicos. Brownson y c
(1991) notificaron que los hombres cuya actividad f
ca se calificó como alta tenían una disminución mo
rada y significativa del riesgo de cáncer de prós
con relación a los que se ubicaban en la categorí
baja actividad. Además, un estudio de casos y con
les, llevado a cabo en los Estados Unidos, notificó 
los hombres blancos activos tenían un riesgo débilm
te disminuido de desarrollar cáncer de próstata en 
ción con los que rara vez realizaban ejercicios físi
pero no hubo asociación sustancial entre la activ
física y el riesgo de cáncer de próstata en afroameric
(Yu y cols., 1988). Whittemore y cols. (1991) enco
traron que el riesgo de cáncer de próstata no es
asociado consistentemente con los patrones de a
dad física. Un estudio de casos y controles realiz
en Utah (Estados Unidos) no halló asociación entr
actividad y el riesgo de cáncer de próstata en hom
de edad avanzada. Sin embargo, los hombres má
venes que estaban en los cuartiles superiores de a
dad física tenían un riesgo moderadamente mayor
tumores agresivos (West y cols., 1991). El hallazgo
que la actividad física podría estar asociada con e
mento del riesgo de cáncer de próstata está respa
por otro estudio de casos y controles realizado
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Hawai; los hombres de 70 o más años, que estaba
el tercil inferior de actividad ocupacional sedentaria
ligera a lo largo de toda su vida (es decir, los de ma
actividad física ocupacional), tenían un riesgo lige
mente aumentado de cáncer de próstata (Le March
y cols., 1991b).

Debido a que el período de latencia del cáncer
próstata es prolongado, no está claro en qué mom
de la vida la actividad física podría ser de mayor imp
tancia. Algunos de los estudios que mostraron aso
ción protectora evaluaron la actividad en la última e
pa de la vida (Lee y cols., 1992; Severson y cols., 198
en tanto uno que demostró un aumento del riesgo 
luó la actividad física del adulto joven (Polednak, 197
Los datos son más difíciles de interpretar como con
cuencia de los diferentes métodos utilizados para e
luar la actividad física. Algunos estudios han emplea
un índice basado en la ocupación durante toda la v
otros han combinado la actividad recreativa con la o
pacional, y aun otros han evaluado el tiempo consu
do en entrenamiento físico.

La reducción de los niveles de andrógenos circul
tes podría constituir un posible mecanismo para la p
ducción del efecto protector de la actividad física. V
rios informes han mostrado que la actividad física
que los hombres con entrenamiento físico tienen n
les inferiores de testosterona (Wheeler y cols., 19
Strauss y cols., 1985; Hackney y cols., 1988).

Dadas las limitaciones de los datos que relacionan la
actividad física elevada y el riesgo de cáncer de prósta-
ta, y las pruebas que asocian la mayor actividad física
con un riesgo tanto elevado como disminuido, no es
posible establecer ninguna conclusión.

4.15.1.2 Grasas y colesterol
Grasa total
Las pruebas sobre el contenido de grasas de la di
el riesgo de cáncer de próstata han sido un tópic
varias revisiones (Kolonel y Nomura, 1992; Rose
Connolly, 1992; Boyle y Zaridze, 1993; Pienta y Esp
1993; Kolonel, 1996). En conjunto, estos autores 
concluido que los datos, aunque se orientan generalm
te en el sentido del aumento del riesgo con un cons
elevado de grasas, no son totalmente consistentes

De varios estudios de cohortes que han examinad
relación entre las grasas y el riesgo de cáncer prostá
dos obtuvieron suficientes datos sobre alimentación 
permitir el cálculo del consumo total de grasas.

El estudio de una cohorte que realizaron Giovannu
y cols. (1993), basado en 3-4 años de seguimient
51.521 hombres profesionales en los Estados Uni
2
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ento
encontró un débil aumento, estadísticamente no sign
cativo, del riesgo (RR = 1,7) de cáncer de próst
avanzado con un mayor consumo de grasa total, lu
de hacer ajustes en función del consumo total de e
gía. Otro estudio prospectivo, realizado por Severso
cols. (1989b), investigó una cohorte mucho más 
queña de 7.999 hombres descendientes de japon
que residían en Hawai. Los datos del consumo de 
mentos, obtenidos mediante recuentos de 24 horas
mostraron asociaciones sustanciales entre el cons
total de grasas y el riesgo de cáncer de próstata
este estudio no se realizaron ajustes en función del c
sumo de energía.

De nueve estudios de casos y controles de cánce
próstata que notificaron sobre el consumo de grasa
tal, siete comprobaron que había aumento del riesg
cáncer prostático asociado con consumos elevados
tres estudios, las asociaciones de moderadas a fu
fueron estadísticamente significativas, con razones
posibilidades que oscilaron entre 1,9 y 2,9 para 
cuantiles superiores de consumo de grasas (Ross y c
1987; West y cols., 1991; Walker y cols., 1992). L
estudios que notificaron incrementos estadísticame
no significativos del riesgo mostraron RP entre 1,5
1,9 (Graham y cols., 1983; Heshmat y cols., 198
Kolonel y cols., 1988; Whittemore y cols., 1995). E
más abarcador de estos estudios de casos y cont
(Whittemore y cols., 1995) incluyó el análisis por sep
rado de tres diferentes grupos étnicos y encontró
riesgo débilmente mayor en todos los grupos, aun d
pués de efectuar ajustes en función del consumo
energía. Resultó sorprendente, quizás, el estudio 
mostró una tendencia más fuerte en el riesgo con 
yor consumo de grasas entre asiático-americanos
entre hombres de otras etnias, lo cual no podría ex
carse por las diferencias en la pendiente de la línea
regresión a lo largo de los diferentes grados de con
mo de grasas. Los autores sugieren, tentativame
que los asiático-americanos podrían recordar con m
exactitud las dietas ricas en grasas, ya que esta
apartan mucho de su comportamiento alimentario t
dicional.

De los dos estudios que no observaron asociac
entre el consumo total de grasas y el riesgo de cán
de próstata, uno se realizó en el Japón donde el co
mo de grasas usualmente es mucho menor que e
culturas occidentales (Ohno y cols., 1988). Si el con
mo de grasas fuera importante en el desarrollo del c
cer de próstata solo cuando se encuentra por enc
de un cierto valor umbral, entonces cabría espera
ausencia de asociación en esta población. Sin em
go, el otro estudio de casos y controles que no mo
37
ifi-
ta

ego
er-

n y
e-

eses
ali-
, no
mo

 En
on-

r de
 to-
 de

. En
rtes

 de
os
ols.,
s
nte
 y
5;
l
oles
a-
 un
es-
 de
que

a-
que
pli-
 de
su-
nte,
ás

s se
ra-

ión
cer
su-
 las

su-
án-
ima
r la
ar-
tró

una clara asociación entre el consumo total de gra
ajustado en función de la energía y el riesgo de cá
de próstata se realizó en el Canadá (Rohan y c
1995). Ya se ha descrito la posibilidad de que exista
sesgo de selección en este estudio como resultad
los bajos índices de respuesta.

Cuatro estudios ecológicos internacionales (How
1974; Armstrong y Doll, 1975; Rose y cols., 198
Hursting y cols., 1990) han mostrado correlacion
positivas (r = 0,6-0,7) entre el consumo de grasas
cápita y la mortalidad por cáncer de próstata. En 
de estos la correlación se atribuyó a la grasa anim
pero no a la vegetal (Rose y cols., 1986); otro atribu
la correlación positiva al consumo de grasas satura
y monoinsaturadas, pero no al de poliinsatura
(Hursting y cols., 1990). Otro estudio ecológico, q
comparó cinco grupos étnicos en Hawai, encontró t
bién pruebas de una mayor incidencia de cánce
próstata asociada con el aumento de los consumo
grasas especificados  por edad (r = 0,9). Sin emba
la correlación altamente positiva en el último estudio
atribuyó no a la grasa total propiamente, sino al con
mo de grasas de origen animal y saturadas (Kolon
cols., 1981). Otros estudios ecológicos no notifica
acerca del consumo de grasas como tal, pero en
traron correlaciones positivas entre el consumo de
mentos ricos en grasas (Blair y Fraumeni, 1978) o
grasas añadidas (Howell, 1974) y la mortalidad 
cáncer de próstata.

Los resultados que relacionan el consumo de gra
y el riesgo de cáncer de próstata en estudios exp
mentales han sido algo contradictorios. Los tumo
espontáneos de próstata ocurren raramente excep
humanos y perros domesticados (Nomura
Kolonel,1991). Existen pocos modelos animales a
cuados para el estudio de la dieta y el cáncer de p
tata, y las diferencias anatómicas y fisiológicas en
las especies hace difícil realizar una extrapolació
humanos (Nomura y Kolonel, 1991).

En un estudio realizado en animales, se sumini
una dieta rica en grasas, bajo condiciones isocalóri
esta elevó la producción de tumores de próstata e
tas Lobund Wistar tratadas con testosterona (Polla
Luckert, 1986). En otro estudio (Wang y cols., 199
se indujeron tumores de próstata en ratones, con
dieta que contenía 40,5% de grasa, por la inyecc
subcutánea de células humanas de adenocarcin
prostático. Luego de que se formaran tumores m
surables, se asignaron dietas con diversos grado
reducción de grasa a subgrupos de estos animales
ratones cuyas dietas contenían 21,2% o menos
energía como grasa tenían patrones de crecimi
3



C A P Í T U L O  4 . 15   P R Ó S T A T A

l

r
e
n
o
 
r
d
o

 
 
n
o
e
e

9
e

m
n
l

r
 
c
 

r
h
e
l
i
v

n
 

z
o
m

o
n
g

 los
dría
 5-
rma
va-
nte

rasa
rós-

em-
ols.,

e

-
.

 del
tata.

.999
s en
cer
o se
rgía
m-
oco
atu-

, aun
l de
ado
tata
n el
imal
de
los
re-

, en
 gra-
 de
l in-
ls.,
tumoral significativamente inferiores, menor peso fin
de los tumores y menor relación entre el peso fina
los tumores y el peso del animal, así como nive
correspondientemente inferiores de antígeno sé
específico de la próstata. (El antígeno específico d
próstata es un marcador utilizado para la detecció
riesgo elevado de cáncer de próstata.) Sin embarg
otro informe, ni la cantidad ni el tipo de grasa en
dieta influyeron sobre el desarrollo de tumores de p
tata inducidos químicamente en ratas Wistar trata
previamente con hormonas androgénicas (Kroes y c
1986).

Un posible mecanismo para explicar el efecto de
dietas ricas en grasas sobre el cáncer de próstata
su influencia sobre las hormonas androgénicas, co
deradas como importantes determinantes del riesg
este tumor. Aunque los datos epidemiológicos exist
tes sobre los patrones hormonales en hombres qu
tán en diferentes niveles de riesgo no son totalme
consistentes (de Jong y cols., 1991; Ross y cols., 1
Hsing y Comstock, 1993), la grasa de la dieta par
influir sobre los niveles endógenos de andrógenos
hombres. En un estudio (Hill y cols., 1979), por eje
plo, los niveles urinarios de andrógenos y estróge
disminuyeron en un grupo de hombres americanos b
cos y afroamericanos cuando pasaron de una d
occidental habitual, que contenía 40% de las calo
provenientes de grasas, a una dieta sin carnes con
de las calorías derivadas de grasas. Otra investiga
(Key y cols., 1990) encontró que los hombres que
guían una dieta vegetariana estricta tenían nive
significativamente superiores de globulina transpo
dora de hormonas sexuales en plasma, pero no que 
diferencia en los niveles totales de testosterona libr
comparar con hombres omnívoros. Además, la globu
transportadora de hormonas sexuales se correlac
positivamente con la grasa de la dieta y estaba in
samente correlacionada con el consumo de alcoho
un subgrupo de estos hombres.

Ross y Henderson (1995) sugirieron que las gra
de la dieta podían actuar con los andrógenos en
primeras etapas de la vida, posiblemente aun de
del útero, e influir así sobre la aparición del cáncer
próstata en la vida adulta. En su modelo, el consu
elevado de grasas en la dieta por la mujer embara
llevaría a mayores niveles circulantes de testoster
(punto de partida del “gonadostato” bajo). El consu
elevado de grasas en la infancia podría adelanta
desarrollo de la pubertad, aumentando así el tiemp
exposición de la próstata a la testosterona circula
Durante la etapa adulta, un consumo elevado de 
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sas podría llevar a un incremento más directo de
niveles de testosterona circulante. Todo esto ten
como efecto común la mayor actividad de la enzima
a-reductasa (que convierte la testosterona en su fo
bioactiva, dihidrotestosterona), la cual, a su vez, lle
ría a la proliferación celular en la próstata y finalme
al cáncer de este órgano.

Otros mecanismos generales por los cuales la g
de la dieta podría promover la carcinogénesis en la p
tata incluyen efectos sobre la composición de la m
brana celular o la síntesis de prostaglandinas (Ip y c
1986; NRC, 1989).

La limitación principal de los siete estudios de casos y
controles que notificaron que los consumos elevados d
grasa total se asocian con un aumento del riesgo de
cáncer de próstata es que solo uno ajustó las estimacio
nes de riesgo en función del consumo total de energía
Como las grasas contribuyen de manera sustancial a la
energía total, es importante distinguir entre el efecto
producido por las grasas y por la energía. A pesar de
los hallazgos aparentemente consistentes, los datos
deben interpretarse con cautela.

Las dietas con alto contenido en grasas posiblemente
aumenten el riesgo de cáncer de próstata.

Grasa saturada o animal
Cuatro estudios de cohortes han informado acerca
consumo de grasas y el riesgo de cáncer de prós
Un estudio prospectivo relativamente pequeño, de 7
hombres descendiente de japoneses residente
Hawai, no mostró asociación entre el riesgo de cán
de próstata y el consumo de grasas saturadas. N
realizaron ajustes en función del consumo de ene
(Severson y cols., 1988). Un estudio de 51.521 ho
bres, llevado a cabo en los Estados Unidos, tamp
encontró asociación entre el consumo de grasas s
radas y el riesgo de cáncer avanzado de próstata
después de ajustar en función del consumo tota
energía. Sin embargo, se observó un aumento situ
en el límite estadístico del riesgo de cáncer de prós
(RR = 1,6, 1,0-2,8) para hombres que estaban e
quintil superior de consumo de grasas de origen an
(Giovannucci y cols.,1993). Otros dos estudios 
cohortes realizados en Hawai (n = 20.316) y en 
Estados Unidos (n = 14.000) también mostraron inc
mentos débiles, estadísticamente no significativos
el riesgo con consumos elevados de productos de
sa animal o con el porcentaje de energía derivado
grasas de origen animal, con riesgos relativos en e
tervalo 1,4-1,6 para consumos elevados (Mills y co
1989; Le Marchand y cols., 1994).
4
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De siete estudios de casos y controles que evalu
las asociaciones entre la grasa saturada o anima
riesgo de cáncer de próstata (Graham y cols., 1
Heshmat y cols., 1985; Kolonel y cols.,

1988; Mettlin y cols., 1989; West y cols., 1991; Roh
y cols., 1995; Whittemore y cols., 1995), seis encon
ron aumento del riesgo con consumos elevados
cuatro de estos estudios, las asociaciones fu
estadísticamente significativas con RP que oscila
entre 1,7 y 3,2 (Graham y cols., 1983; Kolonel y co
1988; West y cols., 1991; Whittemore y cols., 199
Para un estudio llevado a cabo en Hawai, se calcu
riesgo atribuible de 13% (0-28%) para consumos
grasas saturadas por encima de 26 g/día (cuartil s
rior), lo que sugiere que alrededor del 13% de los 
ceres de próstata podrían prevenirse si los consu
de grasas saturadas se redujeran a menos de 13
(cuartil inferior) (Hankin y cols., 1992).

Sin embargo, es importante resaltar que solam
dos de los siete estudios de casos y controles que
ficaron sobre el consumo de grasa saturada o anim
el riesgo de cáncer de próstata ajustaron las estim
nes de riesgo en función del consumo total de ene
Uno de ellos estudió el consumo de grasas satur
en tres grupos étnicos de los Estados Unidos y e
nadá, y encontró RP con ajustes multivariados de
(p < 0,05) y 2,8 (p < 0,05) para los riesgos de todo
tumores y de tumores avanzados, respectivam
Debe señalarse que este estudio es único ya qu
autores trataron de reducir el sesgo, producido p
mala clasificación resultante de la presencia de cá
res subclínicos en el grupo control, al excluir a hom
con niveles elevados de antígeno específico de la 
tata (Whittemore y cols., 1995). Contrariamente, el 
estudio que hizo ajustes en función del consumo
energía encontró que los consumos superiores de
sas saturadas y de grasa animal disminuían el ries
cáncer de próstata, con RP de 0,6 (p para la tend
= 0,01) y 0,7 (p para la tendencia = 0,03), respec
mente (Rohan y cols., 1995); como ya ha sido señ
do, este estudio tiene bajos indicadores de respue

Varios estudios ecológicos que notificaron corre
ciones positivas entre el consumo de grasa y la 
dencia de cáncer de próstata, o la mortalidad por
cáncer, atribuyeron sus hallazgos a los consumo
grasa de origen animal (Kolonel y cols., 1981; Ros
cols., 1986) y/o de grasas saturadas (Kolonel y c
1981; Hursting y cols., 1991).

No se ha establecido en qué período de la vida 
mayor impacto la presencia de las grasas de la die
relación con el riesgo de cáncer de próstata. Como
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todos los estudios han medido las dietas de los adul
los hallazgos positivos sugieren que el consumo rela
vamente reciente afecta al riesgo de este cáncer. E
está avalado por un estudio (Slattery y cols., 1990) q
comparó los efectos de las dietas en la adolescenc
en la etapa adulta (ambas obtenidas por el recue
hecho en la etapa adulta) sobre el cáncer de prós
Estos autores encontraron que los hombres que con
mían una dieta rica en grasas saturadas cuando ad
tenían mayor riesgo de cáncer de próstata, en ta
que los que habían consumido esa dieta durante la a
lescencia no lo tenían. Sin embargo, es posible que 
resultado nulo pueda ser explicado por un recuer
deficiente de la dieta en la adolescencia.

Los datos disponibles acerca del consumo de grasas de
origen animal y saturadas y el riesgo de cáncer de
próstata son similares al patrón observado para la
grasa total; se aplican advertencias similares (véase
arriba).

Las dietas ricas en grasas de origen animal y/o
saturadas posiblemente aumenten el riesgo de cáncer
de próstata.

Grasas monoinsaturadas
Pocos estudios han examinado la asociación entr
consumo de grasas monoinsaturadas y el riesgo de 
cer de próstata.

Un estudio de cohorte, realizado en los Estados U
dos, mostró un aumento estadísticamente no signifi
tivo del riesgo de cáncer avanzado de próstata con c
sumos elevados de grasas monoinsaturadas. Cua
se ajustó en función del consumo de energía, el rie
relativo para hombres en el quintil de consumo super
fue 1,6 (0,6-4,0) (Giovannucci y cols., 1993).

De los tres estudios de casos y controles que exa
naron el consumo de grasas monoinsaturadas en r
ción con el riesgo de cáncer de próstata, uno encon
que los consumos elevados se asociaban con ma
riesgo y dos no mostraron ninguna asociación sust
cial. Un estudio de casos y controles de cáncer de p
tata, realizado en Utah (Estados Unidos), reveló un fu
te incremento del riesgo, estadísticamente significa
vo, para los tumores agresivos en hombres de e
avanzada (68-74 años) (RP = 3,6, 1,3-9,7 para ho
bres en el quintil de consumo superior) (West y col
1991). La RP fue más potente que la obtenida para
consumo de grasa total (2,9), saturadas (2,2
poliinsaturadas (2,7) (todas p < 0,05) en el mismo es
dio. Sin embargo, las estimaciones de riesgo no se a
taron en función del consumo total de energía. Un 
5
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tudio de casos y controles realizado en hombres c
dienses, que sí ajustó en función del consumo de e
gía y la edad, no encontró asociación significativa 
= 0,8, 0,5-1,4) entre el consumo de grasas mo
insaturadas y el riesgo de cáncer de próstata (Roh
cols., 1995). Whittemore y cols. (1995) tampo
hallaron asociación significativa entre el consumo
grasas monoinsaturadas y el riesgo de cánce
próstata.

Un estudio ecológico internacional no mostró nin
na correlación entre el consumo de grasas mo
insaturadas y la incidencia de cáncer de prós
(r = 0,02) (Hursting y cols., 1990).

Las pruebas sobre las dietas con alto contenido en grasa
monoinsaturadas y el cáncer de próstata son inconsis-
tentes; no es posible establecer ninguna conclusión.

Grasa poliinsaturada o vegetal
El estudio de una cohorte de hombres profesiona
realizado en los Estados Unidos, notificó un fuerte
mento del riesgo del cáncer avanzado de próstat
hombres con consumo elevado de ácido a-linolén
que es un ácido graso esencial poliinsaturado de l
rie omega-3. El riesgo relativo ajustado en función
la energía fue 3,4 (p = 0,002 para la tendencia) 
hombres cuyos consumos estaban en el cuartil s
rior (Giovannucci y cols., 1993). El ácido a-linoléni
está presente en las carnes rojas, la mantequilla 
aceites vegetales; los aceites de soja y colza son
fuente particularmente rica de este elemento. E
mismo estudio, el ácido linoleico mostró una asociac
protectora débil, estadísticamente no significativa (
ajustado en función de la energía = 0,6, 0,3-1,3).

El estudio de una cohorte que evaluó el riesgo
cáncer de próstata en relación con los nive
plasmáticos de ácidos grasos individuales encontr
riesgo muy elevado asociado con los mayores niv
plasmáticos de ácido a-linolénico (RR = 2,1, 0,9-4,
= 0,03 para la tendencia); para el ácido linoleico, el
de 0,6 no fue estadísticamente significativo. No se
contraron asociaciones sustanciales entre el riesg
cáncer de próstata y los niveles plasmáticos de á
araquidónico o de ácido eicosapentaenoico (Gan
cols., 1994).

Las pruebas de tres estudios de casos y cont
son algo inconsistentes. Uno de ellos, llevado a cab
Utah, mostró un aumento muy pronunciado del ries
que fue estadísticamente significativo, de tumores a
sivos en hombres de edad avanzada (68-74 años)
aquellos cuyo consumo de grasas poliinsaturadas 
ba en el cuartil superior (RP = 2,7, 1,1-6,8). Dos e
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dios de casos y controles efectuados en los Esta
Unidos y el Canadá no encontraron asociación sus
cial entre los consumos de grasas poliinsaturadas 
riesgo de cáncer de próstata (Rohan y cols., 19
Whittemore y cols., 1995).

Dos estudios ecológicos internacionales han exa
nado las grasas poliinsaturadas y de origen vegeta
relación con el riesgo de cáncer de próstata. Un e
dio mostró que había correlación positiva entre el c
sumo de grasas poliinsaturadas y la incidencia de c
cer de próstata (r = 0,5) (Hursting y cols., 1990). 
otro no encontró ninguna correlación sustancial en
el consumo de grasa de origen vegetal y la mortalid
por cáncer de próstata (r = 0,1) (Rose y cols., 198

En un estudio in vitro, se ha comprobado que el ác
linoleico estimula el crecimiento de las líneas celula
del cáncer de próstata (Rose y Connolly, 1992).

En resumen, las pruebas sobre las dietas con alto conteni
do en grasas poliinsaturadas son inconsistentes; no es
posible establecer ninguna conclusión.

Ácidos grasos omega-3
Un estudio de cohorte realizado en los Estados Uni
no notificó ninguna asociación entre el consumo 
ácidos grasos omega-3 provenientes del pescado
riesgo de cáncer avanzado de próstata (RR ajus
en función de la energía = 0,9, 0,5-1,6) (Giovannucc
cols., 1993). Otro estudio de cohorte, realizado ta
bién en los Estados Unidos, no encontró asociación p
los niveles plasmáticos de eicosapentaenoico (Gan
cols., 1994).

Los ácidos grasos omega-3 en la dieta se obtien
primariamente, por el consumo de pescados con 
contenido de grasas. Los hombres de Alaska, que
men grandes cantidades de pescado, tienen menor
go de cáncer de próstata; sin embargo, un estu
ecológico internacional no mostró correlación entre
consumo de ácidos grasos omega-3 provenientes
pescado y la incidencia de cáncer de próstata (r = 0
(Hursting y cols., 1990).

En un estudio realizado in vitro, se ha demostra
que los ácidos omega-3 inhiben el crecimiento de 
líneas celulares del cáncer de próstata (Rose y Conn
1992).

Las pruebas sobre las dietas con alto contenido de ácidos
grasos omega-3 y el riesgo de cáncer de próstata son
limitadas; no es posible establecer ninguna conclusión.

Ácidos grasos trans
Un estudio de cohorte, llevado a cabo en los Esta
Unidos, no reveló ninguna asociación entre el consu
6
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de ácidos grasos de la serie trans y el riesgo de cánce
avanzado de próstata, luego de realizar ajustes en
ción de otros factores alimentarios (Giovannucci y co
1993).

Sobre la base de un solo estudio, no es posible establece
ninguna conclusión.

Colesterol
Tres estudios de casos y controles han examinad
colesterol de la dieta en relación con el riesgo de 
cer de próstata. Un estudio, realizado en Hawai,
servó un aumento estadísticamente no significativo
el riesgo de cáncer de próstata, con una RP de 1,6
hombres mayores cuyo consumo de colesterol es
en el cuantil superior. No se observó asociación m
rial entre el colesterol de la dieta y el riesgo de cán
de próstata en hombres con menos de 70 años (Ko
y cols., 1988). En otro estudio de casos y contro
realizado en los Estados Unidos, tampoco se halló
ciación entre el colesterol de la dieta y el riesgo
cáncer prostático en hombres más jóvenes, mien
que entre en los de mayor edad (68-74 años), que 
ban en el cuartil superior de consumo de colestero
notó un riesgo ligeramente disminuido para el cán
prostático (West y cols., 1991). Otro estudio de ca
y controles efectuado en el Canadá no encontró 
ciación entre el consumo alimentario de colesterol 
riesgo de cáncer de próstata (Rohan y cols., 1995

Dada la naturaleza equívoca de las escasas pruebas sob
la relación entre el consumo de colesterol y el riesgo
de cáncer de próstata, no es posible establecer ningun
conclusión.

4.15.1.3 Proteína total
El estudio prospectivo de una cohorte de hombres 
cendientes de japoneses con residencia en Haw
encontró asociación entre el consumo total de pro
nas y el riesgo de cáncer de próstata (Severs
cols.,1989b). Otro estudio de cohorte, realizado en
Estados Unidos, mostró que el consumo frecuent
productos con proteína vegetal (sustitutos de la c
como los productos de soja y gluten) por homb
Adventistas del Séptimo Día se asoció con una lig
disminución, estadísticamente no significativa (RR = 
0,4-1,1), del riesgo de cáncer de próstata (Mills y co
1989).

Dos estudios de casos y controles han examin
también los efectos del consumo de proteínas sob
riesgo de cáncer de próstata. Uno, llevado a cab
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Utah (Estados Unidos), observó un aumento mod
do del riesgo, estadísticamente significativo, para
cáncer prostático (todos tumores) en hombres de 
74 años de edad que estaban en el cuartil de cons
diario superior de proteína total (West y cols., 1991)
otro estudio de casos y controles, realizado en hom
canadienses, encontró que el mayor consumo de 
teínas de origen vegetal se asociaba con una dism
ción del riesgo de cáncer de próstata (Fincham y c
1990).

Se han notificado correlaciones positivas para el c
cer prostático entre el consumo de proteína anim
las tasas de mortalidad en el ámbito internacio
(Armstrong y Doll, 1975), y entre el consumo de pr
teína animal y la incidencia de cáncer de próstata e
ámbito nacional (Kolonel y cols., 1983).

Así, dos estudios epidemiológicos sobre la proteína total
no encontraron asociación, o bien notaron un aumento
del riesgo de cáncer prostático; dos estudios ecológico
sobre la proteína animal indicaron que había un
incremento del riesgo, y dos estudios epidemiológicos
mostraron una disminución del riesgo asociada con la
proteína vegetal (o sus productos).

Sobre la base de estos datos limitados, y ante la posibl
variación en los efectos de diferentes tipos de proteí-
nas, no es posible establecer ninguna conclusión
respecto del consumo total de proteínas y el riesgo de
cáncer de próstata.

4.15.1.4 Alcohol
De cuatro estudios de cohortes que examinaron la 
ción entre el consumo de alcohol y el riesgo de cán
de próstata, dos no encontraron asociación (Severs
cols., 1989b; Hiatt y cols., 1994). Un estudio de coho
con hombres americanos mostró que el aumento del
sumo de cerveza estaba asociado débilmente con 
cremento del riesgo de cáncer de próstata; los rie
relativos ajustados en función del hábito de fumar p
ex bebedores y bebedores habituales de cerveza fu
1,7 y 1,2, respectivamente, mientras que el riesgo 
ex bebedores y bebedores habituales de licores fue 
1,0, respectivamente (Hsing y cols., 1990b). El estu
de una cohorte de hombres en el Japón encontró un
de 2,7 para los que bebían alcohol diariamente per
eran fumadores (Hirayama 1992).

Cuatro estudios de casos y controles evaluaron t
bién los efectos del consumo de alcohol sobre el rie
de cáncer prostático, pero ninguno notificó que hubi
una asociación sustancial (Ross y cols., 1987; Yu y c
1988; Walker y cols., 1992; Tavani y cols., 1994).
7
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Siete de los ocho estudios son consistentes y m
tran poco o ningún aumento del riesgo.

El consumo elevado de alcohol posiblemente no t
ga relación con el riesgo de cáncer de próstata.

4.15.1.5 Vitaminas
Carotenoides
Tres estudios de cohortes que han examinado el 
sumo de carotenoides en relación con el cáncer de p
tata produjeron datos equívocos e inconsistentes. E
tudio de una cohorte de hombres luteranos en los E
dos Unidos encontró que los individuos de edad av
zada (³  75 años) tenían un riesgo muy disminuido 
cáncer de próstata asociado con consumos elev
de b-carotenos (RR = 0,2, 0,1-0,6), mientras que 
hombres más jóvenes (< 75 años) tenían un aum
moderado del riesgo de cáncer prostático con con
mos elevados de b-carotenos (Hsing y cols., 1990a)

Los otros dos estudios de cohortes que examinaro
consumo de b-carotenos y el riesgo de cáncer de pr
tata no encontraron cambios en el riesgo entre el cu
de consumo superior y el inferior (Shibata y cols., 19
Giovannucci y cols., 1995). El último estudio tambi
evaluó los consumos de otros cuatro carotenoides 
se hallaron diferencias en el riesgo con consumos da-
carotenos, b-criptoxantina y luteína. Solo el licopeno (ob
tenido casi exclusivamente de los alimentos deriva
del tomate) mostró una débil asociación protectora 
el cáncer de próstata (RR = 0,8, p < 0,05).

Los estudios de casos y controles que han exam
do el consumo de carotenoides con respecto al rie
de cáncer de próstata son también algo equívocos
un estudio realizado en Hawai, los investigadores 
contraron que los hombres con 70 o más años que
taban en el cuartil superior de consumo de b-carotenos
y otros carotenoides tenían aumentos, estadísticam
no significativos, en el riesgo de cáncer de próst
mientras que no hubo asociaciones evidentes en h
bres más jóvenes (Kolonel y cols., 1987). La asoc
ción se atribuyó, posteriormente, a un alimento, la 
paya, que contiene cantidades importantes 
carotenoide b-criptoxantina (Le Marchand y cols
1991a). Contrariamente, otro estudio de casos y c
troles realizado en los Estados Unidos, que utilizó
índice de b-carotenos basado en 27 hortalizas y fru
para evaluar el consumo de carotenoides, encontró
los niveles superiores de b-carotenos mostraban un
fuerte asociación protectora con el cáncer de prós
en hombres más jóvenes (³  68 años), pero no en los d
más edad (Mettlin y cols.,1989). En un estudio japo
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de casos y controles, Ohno y cols. (1988) obsrva
una asociación protectora con el cáncer de prós
para consumos elevados de b-carotenos, pero esto so
fue significativo en hombres de 70 o más años. Ro
cols. (1987) hallaron también una asociación prote
ra con los b-carotenos y el cáncer de próstata, pero
en hombres blancos. No obstante, esta asociació
evidente en ambos grupos de edad para hombres
consumo de grasas estaba por debajo de la me
del grupo poblacional, lo que sugiere una interacc
entre las grasas y los b-carotenos de la dieta y el riesg
de cáncer de próstata. En otro estudio de casos y
troles, llevado a cabo en los Estados Unidos (We
cols., 1991), se observó una débil asociación prote
ra con los b-carotenos, pero solo para hombres m
jóvenes (45-67 años) y solo para tumores agresi
En ese estudio no se halló ninguna asociación su
cial entre los b-carotenos y el cáncer de próstata p
hombres mayores. Un estudio de casos y controle
hombres canadienses no encontró asociación en
consumo de b-carotenos y el riesgo de cáncer de pr
tata (Rohan y cols., 1995).

Dos estudios de cohortes han examinado los niv
séricos de carotenoides y el riesgo de cáncer de 
tata. Un estudio realizado en Finlandia notificó un 
mento del riesgo con niveles séricos elevados d
carotenos (Knekt y cols., 1990). En una coho
prospectiva en Maryland (Estados Unidos), Hsin
cols. (1990a) no encontraron asociación entre e
caroteno sérico y el cáncer de próstata. Sin emba
los niveles elevados de licopeno en suero mostr
una asociación moderadamente protectora en hom
más jóvenes (< 70 años) y una asociación protec
débil en hombres de más edad.

Un estudio de casos y controles que investigó los
veles séricos de b-carotenos y el riesgo de cáncer 
próstata no encontró ninguna asociación sustancia
tre los niveles elevados de b-carotenos en suero y e
riesgo de cáncer de próstata (Hayes y cols., 1988

En diversos estudios se ha observado tanto aumento com
disminución del riesgo en asociación con el consumo
elevado de carotenoides. Las diferencias en el sentido
del riesgo para hombres más jóvenes y de más edad so
evidentes en varios estudios, pero algunos muestran
disminución del riesgo en hombres mayores y otros, e
los más jóvenes. Las pruebas no son más consistente
para un carotenoide en particular que para otro o para
el total de carotenoides.

Debido a la inconsistencia de las pruebas disponibles
sobre los carotenoides de la dieta, no es posible estab
cer ninguna conclusión.
8
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Vitamina C
Dos estudios de cohortes realizados en los Est
Unidos no encontraron asociación entre el consum
vitamina C en los alimentos, o en los alimentos y su
mentos, y el riesgo de cáncer de próstata (Fincha
cols., 1990; Shibata y cols., 1992).

De seis estudios de casos y controles, cinco no m
traron asociación significativa entre el consumo de
tamina C y el riesgo de cáncer de próstata (Heshm
cols., 1985; Kolonel y cols., 1988; Ohno y cols., 19
West y cols., 1991; Rohan y cols., 1995). Graham
cols. (1983) encontraron un aumento importante 
riesgo de cáncer de próstata, estadísticamente sig
cativo, para los hombres de mayor edad que est
en el cuantil superior de consumo de vitamina C (R
3,4). El mismo estudio mostró una asociación débil
tre los consumos altos de vitamina C y la elevación
riesgo de cáncer de próstata en hombres más jóv
(< 70 años), pero no fue estadísticamente significa
Un estudio realizado por Kaul y cols. (1987) encon
que, en hombres de más de 50 años de edad, los 
tenían mayor consumo de vitamina C que los contro
pero el resultado no fue estadísticamente significat

Los niveles alimentarios elevados de vitamina C posible-
mente no tengan relación con el riesgo de cáncer de
próstata.

Retinol
De cinco estudios de cohortes que han evaluado l
tamina A y/o el retinol en relación con el riesgo de c
cer de próstata, dos se ocuparon del consum
nutrientes y tres estudiaron las asociaciones entre
niveles séricos y el riesgo de la enfermedad. Los
estudios de cohortes sobre los consumos aliment
de vitamina A/retinol y el riesgo de cáncer de prós
produjeron datos que han creado cierta confusión
estudio de una cohorte de hombres luteranos en
Estados Unidos encontró que los consumos elev
totales de “vitamina A” se asociaban con un marc
aumento del riesgo de cáncer de próstata en hom
con menos de 75 años. Sin embargo, en hombres
75 años o más, los niveles elevados de consumo 
de vitamina A fueron muy protectores contra el cán
de próstata (Hsing y cols., 1990a). El panorama se c
plicó aún más por los resultados obtenidos en el est
de otra cohorte americana (Giovannucci y cols., 19
El retinol de origen alimentario se asoció con un rie
moderadamente elevado de cáncer de próstata, 
no el retinol proveniente de suplementos. Sin emba
esta asociación fue evidente solo en hombres con
de 70 años. No se demostró que hubiese asocia
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entre el consumo de retinol y el riesgo de cáncer
próstata para hombres de 70 años o menos.

Varios estudios de casos y controles han produc
también resultados inconsistentes. Uno de los prime
estudios de casos y controles en informar acerca
consumo de vitamina A y el riesgo de cáncer de pr
tata sugirió que los consumos de vitamina A en el cua
superior estaban asociados con un débil aumento
riesgo de cáncer de próstata en hombres de meno
70 años, y con un riesgo moderadamente elevado
hombres de 70 o más años. Sin embargo, el cons
de vitamina A fue evaluado mediante un “índice de 
tamina A” compuesto, que excluía las fuentes a
mentarias ricas en vitamina A preformada, como
hígado (Graham y cols., 1983). Otro estudio de caso
controles realizado en los Estados Unidos, que util
también un “índice de vitamina A” con limitaciones s
milares, no encontró asociación sustancial entre el c
sumo de vitamina A y el riesgo de cáncer prostát
(Middleton y cols., 1986).

Las evaluaciones más detalladas en la recolecc
de datos acerca del consumo de vitamina A, que
llevaron a cabo en los estudios de casos y contro
han producido también resultados confusos. Un es
dio, que evaluó a partir del recuento de las dietas pa
das, cuando los individuos tenían entre 30 y 49 añ
indicó que los casos de cáncer de próstata habían 
sumido significativamente más vitamina A (p < 0,00
que los controles (Heshmat y cols., 1985).

Otro estudio de casos y controles realizado en 
Estados Unidos notificó una débil disminución
estadísticamente no significativa, de la incidencia 
tumores agresivos con consumos elevados de vitam
A en hombres entre 45-67 años (RP = 0,7, 0,3-1
pero un débil incremento, no significativo, en el ries
para todos los tumores (RP = 1,6) en hombres e
68-74 años (West y cols,, 1991).

Un estudio realizado en Hawai encontró que el rie
go de cáncer de próstata mostraba un aumento m
rado, estadísticamente significativo, en hombres de
años o más asociado con consumos elevados de 
mina A total (incluidos los suplementos) (RP = 2,0, 1
3,1). Sin embargo, no hubo asociación evidente en h
bres con menos de 70 años (Kolonel y cols., 1987)

Un estudio canadiense de casos y controles mo
una débil asociación protectora con la vitamina A pa
hombres que estaban en el cuantil de consumo su
rior (Rohan y cols., 1995).

Los tres estudios de cohortes que analizaron los
veles séricos de retinol han producido también resu
dos contradictorios e inconsistentes. Todos ellos e
9



C A P Í T U L O  4 . 15   P R Ó S T A T A

d

n
n

c
e

i
 

d
o

r
s

tata.
icto-
n el
ntes
cer
nes

a los
era-
bar-
-

e-
ncer
ls.,
íses
 sig-
tata
uero
).

er

ción
bido
ro-
lka,
ado

ntro
 ana-
D3
tes
rós-
edad
aban
rder

aun

 de
e-
ra-

uego
ols.,

o

minaron los niveles séricos de retinol; dos, realiza
en los Estados Unidos, indicaron que los niveles ele
dos de retinol en suero se asociaban con un rie
significativamente disminuido de cáncer de próstata, 
RR de 0,3 y 0,45 (Hsing y cols., 1990a; Reichma
cols., 1990), pero un estudio finlandés no encontró 
guna asociación (Knekt y cols., 1990).

Un estudio de casos y controles examinó también
niveles de retinol sérico y notificó un aumento mar
do, estadísticamente significativo (p < 0,05), en el ri
go para hombres cuyos niveles de retinol en suero
taban en el quintil inferior (Hayes y cols., 1988). S
embargo, no puede excluirse un efecto propio de
enfermedad en dicho análisis.

Es importante enfatizar que el retinol sérico no es
buen marcador del consumo alimentario porque los
veles sanguíneos de retinol están bajo estricto con
homeostático y muestran poca variación, excepto
casos de depleción extrema de las reservas corpor

Los estudios realizados en animales sugieren que
retinoides pueden inhibir la carcinogénesis induc
químicamente en varias localizaciones diferentes,
tre las que se incluye la próstata (NRC, 1989). 
proliferación del tejido prostático humano en cultivo 
células puede inhibirse o estimularse, dependiend
la concentración de retinoides en el medio (Chapron
y Webber, 1985).

Un retinoide sintético, la fenretinida, redujo la inc
dencia tumoral en 49% y la masa tumoral en 52%
un modelo de próstata de ratón (Slawin y cols., 199

Como resultado de las grandes variaciones en
determinaciones del consumo de “vitamina A” y retin
que muestran los diferentes estudios, no se observa
claridad su relación con el riesgo de cáncer de pró
ta. Las diferencias en el sentido de las estimacione
riesgo entre hombres más jóvenes y más viejos, qu
han manifestado tanto en los estudios de cohortes c
en los de casos y controles y que se señalan a
para los carotenoides, solo sirven para crear confu
con otras pruebas.

Tomando en cuenta estos factores, no es posible estable-
cer ninguna conclusión sobre la relación entre la
“vitamina A”/retinol y el riesgo de cáncer de próstata.

Vitamina E
Un estudio canadiense de casos y controles señaló
no había alteración en el riesgo de cáncer de prós
en asociación con el consumo de vitamina E (Roha
cols., 1995).

Dos estudios anidados de casos y controles de
de cohortes han examinado los niveles de tocofero
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suero en relación con el riesgo de cáncer de prós
Los resultados de estos estudios son algo contrad
rios. Un estudio realizado en los Estados Unidos, e
que se analizaron los niveles de tocoferol sérico a
del diagnóstico y la incidencia subsiguiente de cán
de próstata, encontró que los hombres más jóve
(< 70 años) que estaban en el cuartil superior par
niveles de tocoferol en suero tenían un riesgo mod
damente disminuido de cáncer de próstata. Sin em
go, los hombres mayores ( ³ 70 años) que se encon
traban en el cuartil superior para tocoferol sérico t
nían un riesgo moderadamente elevado de cá
(RR = 2,5, p para la tendencia = 0,38) (Hsing y co
1990a). El otro estudio, llevado a cabo en los Pa
Bajos, mostró una disminución estadísticamente no
nificativa (RR = 0,6) en el riesgo de cáncer de prós
para hombres cuyos niveles de a-tocoferol en s
estaban en el quintil superior (Hayes y cols., 1988

Sobre la base de las limitadas pruebas disponibles sobre
el consumo de vitamina E en la dieta y los niveles
séricos de esta vitamina y el riesgo de cáncer de
próstata (y de nuevo el indicio de que los riesgos son
algo diferentes según la edad), no es posible establec
ninguna conclusión.

4.15.1.6 Minerales
Calcio/vitamina D
Ningún estudio ha presentado datos sobre la rela
entre el calcio y el cáncer de próstata. Se ha conce
la hipótesis de que la vitamina D tiene un efecto p
tector contra el cáncer de próstata (Schwartz y Hu
1990), pero hay pocos estudios que hayan examin
específicamente esta relación.

Dos estudios anidados de casos y controles de
de cohortes, realizados en los Estados Unidos, han
lizado los niveles séricos de 1,25-dihidroxivitamina 
(forma activa de la vitamina D en el organismo) an
del diagnóstico y el riesgo posterior de cáncer de p
tata. Uno de ellos encontró que, en hombres de 
avanzada, los niveles bajos de vitamina D se asoci
con aumentos del riesgo de cáncer de próstata (Co
y cols., 1993), pero el otro no mostró asociación (Br
y cols., 1995).

La administración de un análogo “no-calcémico”
la vitamina D, el 1,25-dihidroxi-16-ene-23-inecol
calciferol, produjo un pequeño aumento en la prolife
ción de las células del cáncer de próstata humano l
de su inoculación en ratones pelados (Schwartz y c
1995).

Las pruebas acerca del consumo de vitamina D y el riesg
de cáncer de próstata son limitadas; no es posible
establecer ninguna conclusión.
0
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Un estudio de casos y controles realizado en Ha
(Kolonel y cols., 1988) encontró un aumento del ries
de cáncer prostático, estadísticamente significativo, p
hombres de edad avanzada cuyos consumos de
estaban en el cuantil superior (RP = 1,7). Sin emba
esta magnitud de consumo de zinc se obtuvo princi
mente por suplementos, y no se observó asocia
entre el riesgo de cáncer de próstata y el consum
zinc procedente de los alimentos. En el mismo estu
ni el zinc total ni el de origen alimentario se asoció c
ninguna alteración del riesgo de cáncer de próstat
hombres más jóvenes (< 70 años). West y cols. (19
no encontraron asociación entre el consumo de zin
la dieta y el riesgo de tumores agresivos en homb
jóvenes o viejos.

Un estudio ecológico mostró una correlación line
directa entre el consumo de zinc y la mortalidad 
cáncer de próstata (Schrauzer y cols., 1977).

Las pruebas que relacionan el consumo de zinc de la dieta
y el riesgo de cáncer de próstata son limitadas e
inconsistentes; no es posible establecer ninguna
conclusión.

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

4.15.2 ALIMENTOS Y BEBIDAS

4.15.2.1 Hortalizas y frutas
En contraste con las pruebas sobre la mayoría de
otras localizaciones de cáncer, en los que las horta
muestran consistentemente asociaciones protecto
los datos disponibles sobre el riesgo de cáncer prost
son mucho menos claros (véanse los Cuadros 6.3
6.3.2).

De los siete estudios de cohortes sobre el cons
de hortalizas y frutas, dos no mostraron asociación
tre el consumo de todo tipo de hortalizas y frutas y
riesgo de cáncer de próstata (Snowdon y cols.,19
Shibata y cols., 1992). Los hallazgos de los otros ci
estudios de cohortes han sido algo equívocos. E
Japón, Hirayama (1986) encontró que el consumo 
vado de verduras y hortalizas amarillas mostraba 
asociación protectora (RR= 0,6) en hombres con m
nos de 75 años de edad. En otra cohorte de hom
japoneses residentes en Hawai (Severson y cols., 19
el riesgo de cáncer de próstata se elevó ligeram
para hombres que estaban en el cuantil superio
consumo de frutas (RR = 1,6, ns) y fue moderadam
te alto en hombres que estaban en el cuantil supe
de consumo de algas marinas (RR = 1,7, p < 0,
(Severson y cols., 1989b). En un análisis multivaria
basado en una cohorte de 14.000 hombres Advent
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del Séptimo Día, Mills y cols. (1989) no hallaron ningu
na asociación entre el riesgo de cáncer de próstat
un índice de consumo de frutas. Sin embargo, una m
yor frecuencia en el consumo de pasas de uva, dát
y otros frutos secos mostró una débil asociación pr
tectora, y el consumo de tomates mostró una prote
ción moderada (RR = 0,6, p = 0,02). En otro estudio d
una cohorte americana (Giovannucci y cols., 1995
también se observó una asociación moderadame
protectora con el tomate, pero no se hallaron asoc
ciones sustanciales para el consumo de frutas u hor
lizas. En otra cohorte americana se observó una dé
asociación protectora, que no fue estadísticamente s
nificativa, con las hortalizas, pero no se hallaron as
ciaciones sustanciales con frutas y hortalizas crucífer
(Hsing y cols., 1990b).

La mayoría de los estudios de casos y controles 
cáncer de próstata no indicó que hubiera asociacion
estadísticamente significativas para el consumo de h
talizas y frutas. De hecho, varios estudios notaron m
yor riesgo de cáncer de próstata para consumos su
riores de una u otra categoría de frutas. En un estu
de casos y controles realizado en Hawai, se atribu
un aumento del riesgo al mayor consumo de b-caroten
en hombres con más de 70 años de edad, por el elev
consumo de papaya (RP = 2,5, 1,6-4,0) (Le Marcha
y cols., 1991a).

En el Japón, Ohno y cols. (1988) encontraron que
consumo de frutas se asociaba con un aumento mo
rado en el riesgo de cáncer de próstata, mientras qu
consumo de hortalizas verde-amarillas mostró una as
ciación moderadamente protectora. El anális
multivariado de los datos de un estudio de casos y co
troles, realizado en Italia septentrional, no encontró q
hubiese asociación material con el consumo tanto 
hortalizas como de frutas frescas (Talamini y cols
1992). En un artículo previo de este grupo tampoco 
notificaron asociaciones sustanciales entre el consum
de verduras y el riesgo de cáncer de próstata (Talam
y cols., 1986).

Otro estudio norteamericano de casos y controle
realizado en Minneápolis, indicó que los consumos el
vados de zanahorias mostraban una débil asociac
protectora con el cáncer de próstata (Schuman y co
1982). En un estudio de casos y controles, llevado
cabo en Sudáfrica, se indicó una relación similar pa
las zanahorias; se demostró que una mayor frecuen
en el consumo de coles y espinacas era moderadame
protectora (RP = 0,6, p < 0,05) (Walker y cols., 1992

Un estudio ecológico internacional realizado en 3
países halló una correlación inversa de –0,38 entre
disponibilidad de hortalizas y el cáncer de próstata (Ro
y cols., 1986).
1
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No está claro el patrón de asociación. No obstante, la
mayoría de los estudios no encontró asociación o halló
incluso un aumento del riesgo con algunas categorías
de frutas; se ha sugerido también marginalmente una
disminución del riesgo con hortalizas, aunque hay un
número de estudios con resultado nulo.

Las dietas con alto contenido en hortalizas posiblemen
te disminuyan el riesgo de cáncer de próstata.

Las pruebas sobre las dietas con alto contenido en
frutas son marcadamente inconsistentes; no es posible
establecer ninguna conclusión.

4.15.2.2 Leguminosas (legumbres)
Dos estudios de cohortes han evaluado el riesg
cáncer de próstata en relación con el consumo d
versas leguminosas. Uno de estos estudios, reali
con Adventistas del Séptimo Día de California, notif
un RR de 0,5 (0,3-0,9) para los hombres que consu
ron frijoles, guisantes y lentejas más de tres veces
semana (frente a menos de una vez por mes) (Mi
cols., 1989). El otro estudio, de una cohorte de japo
ses residentes en Hawai, indicó un RR de 0,4 (0,4-
para hombres que comían tofu cinco o más veces
semana frente a los que lo consumían menos de c
veces por semana (Severson y cols., 1989b).

Un estudio de casos y controles realizado en los
tados Unidos mostró una débil disminución del rie
de cáncer prostático para hombres del cuantil sup
de consumo de guisantes y frijoles (Schuman y c
1982).

Las pruebas sobre las dietas con contenido elevado de
leguminosas son limitadas; no es posible establecer
ninguna conclusión.

4.15.2.3 Nueces y semillas
Solo el estudio prospectivo de una cohorte realiz
con Adventistas del Séptimo Día de California ha e
minado el consumo de nueces y el riesgo de cánc
próstata. Los hombres que consumieron nueces c
o más veces por semana mostraron una disminu
del riesgo de cáncer de próstata (RR = 0,6, 0,4-
comparados con los que comieron nueces meno
una vez por semana. Esta asociación se debilitó al
realizar ajustes en función de otros factores alimenta
(Mills y cols., 1989).

Las pruebas sobre las dietas con alto contenido en
ces y el riesgo de cáncer de próstata son muy lim
das; no es posible establecer ninguna conclusión.
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4.15.2.4 Carnes, aves, pescados y huevos
Carnes
De ocho estudios de cohortes que han examinado
consumo de carnes y el riesgo de cáncer de próst
tres no encontraron asociación material (Hirayam
1974; Severson y cols., 1989b; Hsing y cols., 1990b
En una cohorte de hombres Adventistas del Séptim
Día en los Estados Unidos, se observaron riesgos re
tivos no significativos entre 0,8 y 1,2 para el consum
frecuente de carne de res y productos derivados,
que sugiere que no existen asociaciones materiales e
el consumo de carne bovina y el cáncer de próst
(Mills y cols., 1989). En el mismo estudio se señaló q
el consumo habitual de carnes, aves o pescados 
grupo de alimentos) estaba asociado con un aume
del riesgo de cáncer de próstata, pero el RR de 1,4
fue estadísticamente significativo. Se observó un rie
go relativo de magnitud similar, y estadísticamente 
significativo, en otra cohorte de Adventistas del Sép
mo Día que consumieron carnes o aves tres o más d
por semana comparados con los que comieron los m
mos alimentos menos de un día por semana (Snow
y cols., 1984). Cuatro de estos cinco estudios de coh
tes se llevaron a cabo entre hombres japonese
Adventistas del Séptimo Día. En estas poblaciones
consumo de carnes es sustancialmente inferior al q
se observa entre la población general en América 
Norte y en Europa septentrional.

En contraste, tres estudios de cohortes han enc
trado que el riesgo de cáncer de próstata se el
sustancialmente con un mayor consumo de carnes.
análisis anidado de casos y controles de una cohorte
casi 15.000 hombres médicos, realizado en los Esta
Unidos, encontró un moderado aumento en el riesgo
cáncer de próstata con el consumo más frecuente
carnes rojas, aunque los datos de la dieta fueron a
limitados. El RR de 2,5 para hombres que consumier
carnes rojas al menos cinco veces por semana, co
parados con los que comieron esos mismos alimen
menos de una vez por semana, cambió poco al real
ajustes en función del ácido a-linolénico, cuyo cons
mo se asoció con un gran aumento del riesgo (Gan
cols., 1994). Un consumo elevado de carne bovina
de productos con alto contenido de grasa animal (
cluidos carne de res, cerdo, aves, carnes procesa
leche y huevos) se asoció con aumentos modera
en el riesgo de cáncer de próstata en alrededor
20.000 hombres en Hawai; el riesgo de cáncer de pr
tata en hombres cuyos consumos estaban en los terc
2
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superiores para el consumo de carne bovina fue 
yor en hombres diagnosticados hasta los 72,5 a
(RR = 2,2, p < 0,01) que en los diagnosticados des
de esa edad (RR = 1,4, ns) (Le Marchand y cols., 19
El estudio de cohorte más abarcador realizado has
presente, que hizo un seguimiento durante 3-4 año
casi 52.000 hombres profesionales en los Estados
dos, encontró una fuerte asociación, estadísticam
significativa, entre los consumos elevados de ca
rojas y el riesgo de cáncer de próstata. Al realiza
análisis más detallado en el mismo estudio, se enco
un riesgo relativo de 2,6, específicamente para la g
de la carne (Giovannucci y cols., 1993).

Cinco estudios de casos y controles han examin
el consumo de carnes en relación con el riesgo de
cer de próstata. Solo un estudio norteamericano n
ñaló asociación entre el consumo de carnes y el rie
de cáncer de próstata (Schuman y cols., 1982). 
estudios de casos y controles realizados en Italia 
tentrional (Talamini y cols., 1986, 1992) y uno en 
Estados Unidos (Mettlin y cols., 1989) notificaron a
mentos de débiles a moderados en el riesgo de cá
prostático con consumos elevados de carnes. Otr
tudio de casos y controles, llevado a cabo en Sudáf
encontró que los hombres que consumieron carne
co o más veces por semana tenían un incremento
derado en el riesgo de cáncer de próstata, est
ticamente significativo, al comparar con los homb
que consumieron carne menos de una vez por sem
(Walker y cols., 1992).

Dos estudios ecológicos internacionales notifica
correlaciones positivas (r = 0,6-0,7) entre la mortalid
por cáncer de próstata y el consumo per cápita de
nes (Howell, 1974; Armstrong y Doll, 1975).

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 asociación con el consumo
elevado. Estas asociaciones no se observaron en las
cohortes de japoneses en Japón o Hawai o entre
hombres Adventistas del Séptimo Día.

Las dietas con alto contenido en carnes posiblemente
aumenten el riesgo de cáncer de próstata.

Huevos
De cinco estudios de cohortes que examinaron el 
sumo de huevos y el riesgo de cáncer de próstata,
tro no notificaron asociaciones sustanciales, con r
gos relativos que oscilaron entre 0,8 y 1,0 (tod
estadísticamente no significativos) (Snowdon y co
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1984; Mills y cols., 1989; Hsing y cols., 1990b; L
Marchand y cols., 1994). El estudio de una cohorte
hombres japoneses residentes en Hawai indicó q
había una asociación débil (RR = 1,6, ns) entre el c
sumo de huevos y el riesgo de cáncer de próst
(Severson y cols., 1989b).

Sin embargo, de los tres estudios de casos y con
les, solo uno no mostró relación entre el consumo
huevos y el riesgo de cáncer de próstata (Talamin
cols., 1992). Un estudio en Sudáfrica encontró un gr
incremento, estadísticamente significativo, en el ries
de cáncer de próstata en hombres que consumie
huevos cinco o más veces por semana (Walker y co
1992). Se observaron también asociaciones esta
ticamente significativas en un estudio de casos y c
troles que separó a los hombres sobre la base d
etnia. Los afroamericanos que consumieron huevos 
más frecuencia tenían una razón de posibilidades p
el cáncer de próstata de 1,8 (p < 0,05); los homb
blancos que comían huevos más a menudo tenían
RP de 2,5 (p < 0,05) (Whittemore y cols., 1995).

Dos estudios ecológicos internacionales no han no
ficado correlaciones sustanciales entre el consumo
huevos y la mortalidad por cáncer de próstata (How
1974; Rose y cols., 1986).

La mayoría de los datos de las cohortes se derivan de
hombres japoneses y Adventistas del Séptimo Día con
bajos consumos totales de huevos. Los datos de estudio
de casos y controles son consistentes con un aumento
del riesgo. Como hay diferencias entre los diseños de
los estudios de cohortes y los de casos y controles, que
hacen que los sesgos producidos por la selección y por
problemas en el recuento de las dietas sean más
probables en los estudios de casos y controles, no pued
determinarse en este momento si estas diferencias son
el resultado de un limitado grado de exposición en los
estudios de cohortes o de la mayor probabilidad de
sesgo en el diseño de los estudios de casos y controle

No es posible establecer ninguna conclusión.

4.15.2.5 Leche y productos lácteos
Dos estudios de cohortes americanos notificaron 
aumento del riesgo de cáncer de próstata con con
mos elevados de leche (Snowdon y cols., 1984; 
Marchand y cols., 1994), aunque el riesgo relativo c
ajustes multivariados de 1,5, indicado por Snowdon
cols. (1984), no fue estadísticamente significativo. Co
trariamente, otros cuatro estudios de cohortes que e
minaron el consumo de leche no encontraron ningu
asociación sustancial con el riesgo de cáncer de pr
3
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tata. El consumo diario de leche en una cohorte d
rededor de 14.000 hombres Adventistas del Sép
Día, en los Estados Unidos, no se asoció con el r
de cáncer prostático (Mills y cols., 1989). En u
cohorte de hombres japoneses residentes en H
no hubo tampoco asociación entre la frecuencia
consumo de leche y el riesgo de cáncer de pró
Sin embargo, el consumo elevado de mantequilla,
garina y queso (un grupo de alimentos) se asoció
un aumento del riesgo (RR = 1,5, p = 0,05) (Severs
cols., 1989b). En una gran cohorte americana, la 
proveniente de los productos lácteos (con excep
de la mantequilla) no se asoció con un riesgo ele
de cáncer avanzado de próstata (Giovannucci y 
1993). Los productos lácteos tampoco mostraron
ciación con el riesgo de cáncer de próstata en
cohorte de la Hermandad Luterana (Hsing y c
1990b).

En contraste con la mayoría de los estudio
cohortes, cinco estudios de casos y controles ha
gerido que los productos lácteos están asociado
mayor riesgo de cáncer de próstata. Un estudio 
zado en Italia septentrional encontró que el cons
elevado de leche/productos lácteos estaba fuerte
te asociado con mayor riesgo de cáncer de pró
(RP = 2,5, p < 0,05). Se observó también un increm
to del riesgo en tres estudios de casos y cont
(Mettlin y cols., 1989; La Vecchia y cols., 1990; Talam
y cols., 1992). El último de estos mostró un gran
mento del riesgo asociado con el consumo de le
pero no hubo asociación con el consumo de que
mantequilla. Otro estudio sugirió también que el co
mo de helados podía asociarse con un débil increm
del riesgo (Schuman y cols., 1982).

Cuatro estudios ecológicos  han mostrado asocia
entre el consumo de leche y un aumento en la mo
dad por cáncer de próstata, con correlaciones qu
cilaron entre 0,6 y 0,7 (Howell, 1974; Armstrong y D
1975; DeCarli y La Vecchia, 1986; Rose y cols., 19

Se ha sugerido que la grasa puede ser el constituyente
responsable del posible aumento en el riesgo de cánc
de próstata que se asocia con los productos lácteos,
aunque esta relación no se observó en el estudio de
Giovannucci y cols.  (1993).

Como sucede en los estudios sobre el consumo de
huevos, hay una distinción primaria en los datos entre
los estudios de cohortes y los de casos y controles. Y
que el peso de las pruebas se deriva de los estudios d
casos y controles con solo un modesto apoyo provenie
te de los datos de cohortes (algunos de los cuales se
derivan, no obstante, de japoneses que tienen bajos
38
e al-
timo
sgo
na
wai,

 del
tata.
ar-

 con
on y
rasa
ción
ado
ols.,
aso-
una
ls.,

 de
 su-
 con
eali-
mo

men-
stata
en-
oles
ini
au-
che,
os o
su-
ento

ción
tali-

e os-
ll,
6).

r

n-

consumos de leche), la conclusión prudente es que las
dietas con alto contenido en leche y productos lácteos
posiblemente aumenten el riesgo de cáncer de próstata

4.15.2.6 Café, té y otras bebidas
Café
De los tres grandes estudios de cohortes (Jacobs
cols., 1986; Nomura y cols., 1986; Severson y co
1989) que han examinado el consumo de café y el 
go posterior de cáncer de próstata, solo uno ha se
do una alteración en el riesgo con el aumento del c
sumo. Este estudio, realizado en 13.664 hombres
ruegos (260 casos de cáncer de próstata), no enc
una asociación sustancial entre el consumo de ca
el cáncer de próstata cuando se analizaron los d
brutos. Sin embargo, después de ajustar en funció
la edad, la residencia y el hábito de fumar, los auto
demostraron que el mayor consumo de café se as
ba con una débil disminución del riesgo de cánce
próstata (RR = 0,7, ns) (Jacobsen y cols., 1986).

Uno de los primeros estudios de cohorte, realizado
los Estados Unidos, mostró diferencias no significati
en la mortalidad por cáncer de próstata entre hom
que tomaban al menos dos tazas de café por día co
rados con los que no tomaban café (Phillips y Snowd
1983). Otro estudio de una cohorte de hombres no
americanos, que comparó a consumidores de cin
más tazas de café por día con consumidores de m
de tres tazas por día, tampoco encontró asociación
el riesgo de cáncer de próstata (Hsing y cols., 1990

Los resultados de tres estudios de casos y contr
realizados en Canadá, Italia y Estados Unidos tamp
han mostrado que hubiese una asociación susta
entre el consumo de café y el riesgo de cáncer de p
tata (Fincham y cols., 1990; Talamini y cols., 199
Slattery y West, 1993).

El consumo elevado de café posiblemente no tenga rela-
ción con el riesgo de cáncer de próstata.

Té
La mayoría de los estudios que han examinado el c
sumo de té en relación con el riesgo de cáncer de p
tata no ha encontrado asociaciones sustanciales
los tres estudios de cohortes, solo uno notó una al
ción en el riesgo asociada con el mayor consumo d
Este estudio, realizado en una cohorte de 7.833 h
bres descendientes de japoneses que residían en H
(Heilbrun y cols., 1986), encontró que los hombres 
consumían té casi diariamente o más a menudo te
un riesgo moderadamente reducido (RR = 0,6, p p
la tendencia = 0,02) cuando se compararon con los
4
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notificaron no beber té casi nunca. Los otros dos es
dios de cohortes (Kinlen y cols., 1988; Severson y co
1989) no indicaron asociaciones sustanciales entre
consumo de té y el riesgo de cáncer de próstata.

El consumo elevado de té posiblemente no tenga
lación con el riesgo de cáncer de próstata.

○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○ ○

4.15.3 PROCESAMIENTO DE ALIMENTOS

4.15.3.1 Contaminantes
Cadmio
Se ha considerado, desde hace mucho tiempo, qu
cadmio puede ser un factor de riesgo potencial para
cáncer de próstata, debido principalmente a varios
formes basados en exposiciones ocupacionales. 
embargo, dada la muy elevada prevalencia del cán
de próstata en poblaciones occidentales y el núm
limitado de hombres expuestos ocupacionalmente,
improbable que este elemento explique poco más
una pequeña porción de la proporción global que rep
senta la carga de la enfermedad.

El cadmio generalmente se considera como un c
taminante de los alimentos. Se encuentra con ma
frecuencia en pescados y mariscos, especialmente
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mariscos. Son pocos los estudios que han inform
acerca de la exposición de cadmio de la dieta. Kolo
y Winkelstein (1977) encontraron que un indicador q
resume la exposición al cadmio (basado en la exp
ción alimentaria, ocupacional y por humo, y no  en
exposición alimentaria sola) se asoció positivamente
el cáncer de próstata. Abd Elghany y cols. (1990) 
contraron también mayor riesgo a partir de todas e
fuentes juntas, y un aumento no significativo cuando
consideró la dieta sola.

El cadmio es carcinogénico en animales, y prod
tumores localizados cuando se inyecta subcutáne
intratesticularmente en ratas (Haddow y cols., 19
Roe y cols., 1964; Gunn y cols., 1967). Este efe
puede ser bloqueado por la inyección simultánea de
(Gunn y cols., 1964). Un mecanismo para la car
nogenicidad del cadmio podría involucrar la compet
cia con el zinc, el cual es un elemento esencial qu
concentra más en la próstata que en cualquier 
órgano del cuerpo (Feustel y cols., 1982; Hambridg
cols., 1986).

Aunque la asociación ocupacional es obvia, las pruebas
que relacionan las dietas con alto contenido en cadmio
y el riesgo de cáncer de próstata son muy limitadas; no
es posible establecer ninguna conclusión.
5


