Cancer de prostata;

Datos sobre probables
factores de resgo

La incidencia del cincer de préstata aumenta signifi-
cativamente con la edad. Es raro que se presente antes
de los 50 afios, pero aumenta exponencialmente a partir

de esa edad.

En un estudio del Reino Unido, la tasa en la poblacién
de 50 a 54 afios fue mucho menor que entre la de 60 a
64 afos y esta, a su vez, fue menor que entre la de 70
a 74 afios, siendo el pico de incidencia entre la de 75 a
79 afios (las tasas en estos grupos fueron de 8, 68,260 y
406 casos por cada 1000 habitantes, respectivamente).!
En el mismo estudio, las tasas de muerte también va-
riaron de acuerdo a las edades, 50-54 afios, 60-64 afios
y 70-74 afios, siendo de 4, 37 y 166 por mil habitantes,
respectivamente. En los hombres negros, la incidencia fue
mayor en todas las edades.” Entre los hombres blancos,
este riesgo es intermedio y se demostré que los japoneses
nativos tienen el riesgo mds bajo.'

De aquellos pacientes diagnosticados con céncer de
prostata, se ha determinado que cerca de un 15% de
quienes reciben ese diagndstico tienen un pariente de pri-
mer grado (padre, hermano) con este cdncer, en compa-
racién con cerca del 8% en la poblacién en general en los
Estados Unidos.’

Del mismo modo, se estima que cerca del 9% de los
canceres de préstata pueden tener relacién con un factor
genético hereditario.* Los estudios al respecto conti-
ndan y hay factores que ain no son concluyentes.®
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La evolucién de la préstata depende de la secrecién de
dihidrotestosterona (DHT) por los testiculos del feto.
A su vez, la enzima 5-alfa reductasa (5AR) actia para
formar la DHT. La DHT es la que permite la evolucién
normal de la préstata. Los nifios que nacen con 5AR
andémala presentan genitales ambiguos, los que mascu-
linizan durante la pubertad a causa de la mayor pro-
duccién de testosterona en ese momento. Sin embargo,
estudios variados de estos pacientes mostraron préstatas
pequenas y sin problemas y, a largo plazo, sin hiper-
plasia prostatica benigna (HPB) ni cdncer de préstata.

Otros estudios indican que el grado de exposicién de la
préstata a los andrégenos se relaciona con un aumento
del riesgo de cdncer de prostata:

1. No se ha reportado cincer de préstata ni HPB en
hombres castrados antes de la pubertad;’

2. La privacién de andrégeno lleva a la involucién de la
prostata, al descenso de PSA y a respuesta favorable en
pacientes ya diagnosticados con cdncer de prostata;®

3. En dos estudios usando inhibidores de 5AR (finas-
terida y dutasterida) se vio reduccién del riesgo de
cancer de préstata (pero con mayor riesgo de enfer-
medad severa o de grado alto).”®

En un anilisis colaborativo de 18 estudios, no se encon-
tré relacién entre el riesgo de cdncer de préstata y las
concentraciones de testosterona, testosterona libre cal-
culada, sulfato de hidrotestosterona, androstenediona,
glucorénido de androstanediol, glucurénido, estradiol
o estradiol libre calculado.’
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Si bien la incidencia de cincer latente parece ser igual
en todo el mundo, el cidncer clinico o manifiesto si varia
segun el lugar, pudiendo haber diferencias en hasta en
20 veces.!

Los resultados provenientes de muchos estudios de casos
y controles muestran una relacién entre nutrientes como
la grasa alimenticia y el riesgo de cdncer de préstata, te-
niendo aparentemente las grasas de origen animal una
mayor relacién con este aumento del riesgo.’* ™

En un metanalisis de diez estudios internacionales se
concluyé que los hombres que tuvieron una ingesta mas
alta de productos licteos mostraron una mayor probabi-
lidad de presentar cancer de préstata que los hombres
con la menor ingesta (aunque ese aumento podria ser
bastante pequefio).'

EI uso regular de suplementos multivitaminicos no se
vincula a un mayor riesgo de cincer de préstata inicial
o localizado. Sin embargo, en un estudio con cerca de
300 000 hombres se observé entre quienes usaron estos
suplementos multivitaminicos en exceso un aumento
estadistico del riesgo de cdncer de préstata avanzado.”

Un estudio con aspirina y dcido félico para la quimio-
prevencién de los adenomas colorrectales se llevé a cabo
entre 1994 y 2006. El complemento de 1mg de 4cido {6-
lico se relaciond con un aumento del riesgo de cincer de
prostata. Sin embargo, las concentraciones alimentarias
y plasmaticas entre los no medicados fueron inversamente
proporcionales al riesgo. Estos hallazgos resaltan la
funcién compleja de los folatos en la carcinogénesis
prostética.'®

La exposicién al cadmio es de tipo ocupacional. Los
estudios iniciales documentaron un aparente vinculo,
pero estudios mejor disefiados no lo confirmaron.'” Los
datos sobre exposicién a dioxina (contaminante de un
herbicida que también se usé en Vietnam) no son con-
cluyentes sobre la relacién con cancer de préstata.'®
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