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Resumen

Introduccidén: El adenocarcinoma de prostata (CaP) es una de las causas mas importantes de morbimortalidad en el mundo. La
obesidad y los habitos alimentarios inadecuados favorecerian el desarrollo del CaP.

Objetivo: Analizar y comparar el indice de masa corporal (IMC) y la historia alimentaria, especialmente el consumo de grasas y
antioxidantes, entre sujetos con CaP diagnosticado y sujetos libres de enfermedad.

Material y Métodos: fueron seleccionados 40 hombres entre 50 y 80 anos: 20 con cancer de prostata diagnosticado y 20 libres de
enfermedad como grupo control, a los cuales se les realizo tacto rectal, medicion de antigeno prostatico especifico, ecografia trans-
rectal y biopsia ecodirigida de prostata; y una entrevista nutricional que incluy6 una historia dietética detallada y mediciones antro-
pométricas. El analisis estadistico se realiz6 mediante Test de Student para muestras independientes (p<0,05).

Resultados: El IMC en los sujetos con CaP fue superior que en los controles (29,8kg/m? vs. 27,96kg/m?; p=0,13) aunque estadis-
ticamente no significativo. Sin embargo, se observé una correlaciéon directa entre el IMC y la agresividad del tumor (r=0,79;
p<0.001). El consumo de grasas totales, saturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas fue significativamente mayor en los suje-
tos con CaP (p=0,001); mientras que la ingesta de acidos grasos w3, vitamina C y licopeno fue significativamente menor indepen-
dientemente del Score de Gleason que presentasen (p<0,05).

Conclusiones: Un peso saludable y una alimentacién baja en grasas totales, saturadas, monoinsaturadas y poliinsaturadas y rica
en acidos grasos w3, vitamina C y licopeno se asocia a un menor riesgo de CaP.

Palabras clave: Cancer de prostata. Sobrepeso. Indice de masa corporal. Grasas saturadas. Grasas monoinsaturadas. Grasas poliinsaturadas.
Vitamina C. Licopeno.

Body mass index and diet affect prostate cancer development
Abstract

Introduction: Prostate cancer (CaP) is one of the most important causes of morbidity and mortality in the world. There is eviden-
ce that obesity and inadequate eating habits may promote CaP development.

Objective: To analyze and compare the body mass index (BMI) and the food intake, especially fats and antioxidants, among sub-
jects with CaP and those free of disease as a control group.

Material and Methods: A sample of 40 men between 50 and 80 years old were selected for the study: 20 with CaP and 20 healthy
men as control group. All volunteers underwent a digital rectal examination, prostate specific antigen level, ultrasound and trans-
rectal prostate biopsy, and a nutritional interview where a dietary history and different anthropometric measurements were made.
Statistical analysis was performed using the Student T test for independent samples (p <0.05).

Results: BMI in the subjects with CaP was higher than in controls (29.8 kg/m2 vs. 27.96 kg/m?, p = 0.13) but not statistically sig-
nificant. However, there was a direct correlation between BMI and tumor aggressiveness (r = 0.79, P <0.001). Total, saturated,
monounsaturated and polyunsaturated fat intake was significantly higher in subjects with CaP; while w3 fatty acids, vitamin C and
lycopene intake was significantly lower than in controls (p <0.05).

Conclusions: A healthy weight and a diet low in total fat, saturated, monounsaturated and polyunsaturated fat and rich in 03 fatty

acids, vitamin C and lycopene is associated with a lower risk of CaP.
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1 cancer de prostata (CaP) es la segunda causa

de muerte por enfermedades neoplasicas en los
hombres mayores de 50 afnos en los Estados
Unidos. Este tumor suele ser una enfermedad de la
edad avanzada y su incidencia aumenta en forma
progresiva con los afos de vidal2.

Numerosos estudios sefialan la existencia de fac-
tores exégenos y endogenos, vinculados entre si,
que participan sobre la induccion y progresion
tumoral prostatica. Entre los primeros, se destacan
los factores genéticos (tales como raza negra y ante-
cedentes de CaP en familiares de primer grado) y los
hormonales, especificamente los andrégenos®. Sin
embargo, entre el 80 y el 90% de los tumores malig-
nos se relacionan con factores exégenos, y un 35%,
con habitos alimentarios y dietéticos.

Existe evidencia de que los habitos alimentarios
occidentales, tales como el consumo excesivo de ali-
mentos hipercaldricos, ricos en grasas saturadas y
pobres en vitamina E, selenio, fibra, licopeno, etc.,
podrian iniciar, promover o favorecer la progresion
del CaP*®.

Estudios epidemiolégicos revelan que la inci-
dencia de CaP latente es similar en hombres de
paises orientales y occidentales, mientras la inci-
dencia de enfermedad maligna es mayor en hom-
bres norteamericanos de raza negra que en japone-
ses y chinos”-8. Otros investigadores han observa-
do que hay un incremento de la incidencia de CaP
en orientales que emigran a los Estados Unidos®.
Esto sugiere que factores ambientales y nutricio-
nales, tienen un rol en la estimulacion del creci-
miento del cancer latente microfocal al cancer cli-
nicamente detectable®.

Por ello, el objetivo del presente trabajo fue ana-
lizar y comparar el indice de masa corporal (IMC) y
la historia alimentaria, especialmente el consumo
de grasas y antioxidantes, entre los pacientes con
CaP diagnosticado y sujetos libres de enfermedad
como grupo control.

MATERIAL Y METODO

Poblacién

La poblaciéon estuvo constituida por 40 indivi-
duos, entre 50 y 80 anos de edad, seleccionados al
azar a partir de una consulta urolégica de rutina
teniendo en cuenta los criterios de inclusion y
exclusion mencionados en la Tabla 1.

Los voluntarios fueron clasificados en dos grupos:

- Grupo Control: formado por 20 sujetos normales
sin riesgo aparente de CaP y sin enfermedad clinica-
mente ni bioquimicamente detectable. Individuos
entre 50 y 80 anos de edad, sin sintomas de prosta-
tismo, tacto rectal normal, PSA menor a 4 ng/ml y
prostata menor a 30 gramos.

- Grupo con Cdancer: 20 pacientes con CaP hor-
monosensibles diagnosticados con biopsia prostati-
ca ecodirigida.

Diseiio del Estudio

El trabajo consistié6 en una consulta urolégica
de rutina, en la cual se realiz6 tacto rectal, medi-
cion de antigeno prostatico especifico (PSA), medi-
cion del volumen prostatico por ecografia transrec-
tal y biopsia ecodirigida de prostata; y una entre-
vista nutricional donde se efectué una historia die-
tética detallada (cuestionario de frecuencia de con-
sumo y recordatorio de 24h) y se evalué la compo-
sicion corporal mediante antropometria (peso, talla
e IMC).

Todos los hombres que participaron del estudio
firmaron un consentimiento escrito a un protocolo
previamente aprobado por el Comité de Etica de la
Universidad Nacional de Cuyo, Mendoza, Argentina.

Consulta Urolégica de rutina

- Tacto Rectal: realizado por el urdlogo en la pri-
mera consulta.

- Medicién de PSA (Total, libre y su relacién): se
utilizé el método de laboratorios Abbott. E1 PSA es
producido por las células del epitelio glandular del
acino prostatico. Cuando la célula neoplasica rom-
pe la membrana basal, pasa a circulaciéon general
produciéndose una elevacion de éste a valores
detectables en sangre. Valor de referencia: hasta 4
ng/ml.

- Ecografia Transrectal y Biopsia de préstata eco-
dirigida: se realiz6 via transrectal con un transduc-
tor de 7,5 Mhz, sin preparacion intestinal y con
antibiético terapia una hora antes. En aquellos
casos de sospecha de tumor, se introdujo una aguja
de puncion y se obtuvieron biopsias por sextantes
con cilindros de 1,5 cm.

Entrevista Nutricional

Todos los voluntarios fueron sometidos a una
evaluacion de la composiciéon corporal mediante
antropometria incluyendo peso y talla debidamente
estandarizados y se utilizé el IMC para evaluar el
estado nutricional.
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Tabla 1. Criterios de inclusion y exclusion

Criterios de inclusiéon

Criterios de exclusién

Sujetos mayores de 50 anos
Sujetos con nodulos prostaticos
PSA menor de 4 ng/ml.

CaP diagnosticado

Sujetos mayores de 80 anos
Individuos con préstata mayor a 30g
Antecedentes familiares de CaP

Tacto rectal sospechoso

Individuos con PIN (neoplasia intraepitelial de préstata)

Sujetos con biopsias reiteradas negativas y PSA elevado

Individuos con hiperplasias atipica de prostata

Sujetos con otro tipo de tumores urolégicos asociados.

Trastornos hemorragiparos por biopsias.

Individuos con sonda vesical a permanencia.

Individuos con cancer prostatico antiguo

Sujetos con enfermedades cronicas como insuficiencia renal, hepatica o

respiratoria

- Peso: provee una evaluaciéon a grandes rasgos
de toda la composicion corporal. Se midi6 con el
minimo de ropa y se utiliz6 una balanza marca
CAM.

- Talla: es la medicion mas comunmente usada
para determinar el peso ideal. Se utiliz6 tallimetro
que forma parte de la balanza ya descrita. Se midio
a las personas descalzas, paradas con los pies para-
lelos en el piso, talones juntos, espalda derecha y
ambos brazos colgando naturalmente a los lados del
cuerpo y cabeza en plano horizontal.

- Indice de Masa Corporal: explica las diferencias
en la composicion corporal al definir el nivel de adi-
posidad, con base en la relacion entre peso y talla.
La puntuacion es la siguiente: 20 a 25 kg/m? nor-
mal; 25 a 29,9 kg/m? sobrepeso; 30 a 35 kg/m?
obesidad grado I, 35 a 40 kg/m? obesidad grado I y
mas de 40 kg/m? obesidad grado III.

Ademas, se llevo a cabo una evaluacién de la his-
toria alimentaria, la cual permitié obtener informa-
cion sobre los habitos y pautas de alimentacion y
determinar la cantidad y calidad de los alimentos
consumidos. Se evalu6 mediante recordatorio de 24
horas y cuestionario de frecuencia de consumo.
Ambos cuestionarios permitieron hacer una estima-
cion mas precisa de la ingesta del individuo. Los
datos obtenidos fueron volcados en una hoja de cal-
culos de composiciéon quimica de los alimentos.

Anilisis Estadistico
Promedios y desviaciones estandar fueron calcu-
lados de cada una de las variables; y con el fin de

establecer las diferencias y correlacion entre los
grupos, se utilizo Test de Student estableciéndose
como significancia estadistica un p<0,05.

RESULTADOS

La poblacion en estudio estuvo constituida por 20
sujetos controles y 20 sujetos con CaP diagnosticado.
A su vez, este ultimo grupo se dividio segun el score
de Gleason como marcador de agresividad del tumor:
5 presentaron score de Gleason <6 (bajo); 7 un score
de Gleason 7 (medio) y 8 un score de Gleason 8 (alto).

El IMC fue superior en los sujetos con CaP (29,80
kg/m?) comparado con los controles (27,96 kg/m?),
aunque sin llegar a ser una diferencia estadistica-
mente significativa (p=0,13). Sin embargo, el IMC
resulté6 mayor a medida que aumentaba el score de
Gleason en sujetos con CaP: 24,68 kg/m? en los indi-
viduos con score de Gleason 6; 29,16 kg/m? en aque-
llos con score de Gleason 7 y 33,56 kg/m? en los pa-
cientes con score de Gleason 8. Esto indica que exis-
te una correlacion directa muy significativa entre el
IMC y la agresividad del tumor (p<0,001).

En cuanto al consumo de energia, los pacientes
con cancer mostraron una ingesta caldrica signifi-
cativamente mayor que los controles (2.352+363
kcal/dia vs. 1.958+304 kcal/dia; p<0,005).

La distribucion de macronutrientes en los suje-
tos con CaP fue similar a lo recomendado para la
poblacién general. Sin embargo, al comparar ambos
grupos, los sujetos con CaP presentaron una mayor
ingesta de grasas totales y, por consiguiente, una
menor ingesta de carbohidratos que los sujetos con-
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troles (p<0,005; Tabla 2). Ademas, se observa que el
consumo de macronutrientes no mostro diferencias
estadisticamente significativas segun el score de
Gleason (p>0,05), es decir que la agresividad del
tumor no se asoci6 a la distribucién de macronu-
trientes.

La ingesta de acidos grasos saturados, monoin-
saturados y poliinsaturados fue superior en los
sujetos con CaP (P<0,001; Tabla 3). El consumo de
acidos grasos saturados fue significativamente
mayor en los individuos con score de Gleason 8
(p<0.,05), mientras que la ingesta de acidos grasos
monoinsaturados y poliinsaturados no mostré dife-
rencias estadisticamente significativas entre los
grupos (p>0,05; Tabla 3).

Contrariamente, el consumo de acidos grasos o3
Eicosapentaenoico (EPA) y Docosahexaenoico (DHA)
fue significativamente mayor en el grupo control que
en el grupo con CaP (0,065+0,03 g/dia vs. 0,031+
0,017 g/diay 0,083+0,064 g/diay 0,032+0,017 g/ dia,
respectivamente) con una diferencia estadistica-
mente significativa (P=0,002; Tabla 4). Ademas, se
aprecia que la ingesta de acidos grasos w-3 no mos-
tro diferencias estadisticamente significativas segun
el score de Gleason (p>0,05).

Finalmente, el consumo de micronutrientes no
fue estadisticamente diferente en lo que respecta a

Tabla 2. Distribucion de macronutrientes

la vitamina A, vitamina D, vitamina E y Selenio
(Tabla 5). Sin embargo, la ingesta de vitamina C fue
superior en el grupo control comparado con los
sujetos con CaP (144,5+79,6 mg/dia vs. 77,545
mg/dia; p<0,05); y la ingesta de licopeno también
fue mayor en los controles (3.097+1415 ug/dia vs.
860+730 ug/ dia; p<0,005)

DISCUSION

Los resultados obtenidos en este estudio mues-
tran que los individuos con CaP presentaban un IMC
levemente mayor con respecto a los controles. Ambos
grupos poseian un IMC entre 27,5 y 30 kg/m?, que
segun la clasificacion de la OMS corresponde a
sobrepeso. Al analizar la muestra segun el score de
Gleason, el IMC fue superior a medida que aumen-
taba la agresividad del tumor. Estos resultados, al
igual que los de otros investigadores, sugieren que
existe una correlacion directa entre el IMC y la agre-
sividad del tumor!®. Estudios recientes indican que
los hombres obesos presentan tumores mas agresi-
vos y avanzados en el momento del diagnéstico,
posiblemente debido a que estos pacientes tienen
una menor concentracion plasmatica de PSA con
respecto a los hombres normopesos. A su vez, la
obesidad interfiere en los métodos de diagnéstico
complementarios y en la exploracion fisica, dificul-

Control CaP

Total S. Gleason 6 S. Gleason 7 S. Gleason 8
Hidratos de Carbono (%) 57,1+4,99 48,65+6,62 51+ 6,18 48,2+4,52 47,6+8,61
Proteinas (%) 18,4+3,2 18,7+2,37 16,9+1,62 18,8+1,38 19,7+2,95
Grasas (%) 24,5+3,84 32,68+5,43 32,1+4,59 33+4,45 32,8+7,12
Tabla 3. Ingesta de acidos grasos
Acidos grasos Control CaP

Total S. Gleason 6 S. Gleason 7 S. Gleason 8
Saturados (g/dia) 16,25+4,28 33,71+£9,67 29+8,87 32,7+4,86 37,6+x12,45
Monoinsaturados (g/dia) 22,02+3,57 28,02+6,84 27,8+4,25 26,7+6,62 29,3+8,71
Poliinsaturados (g/dia) 10,04+3,93 19,5+7,1 24+6,88 17,6+7,95 18,6+6,06
Tabla 4. Ingesta de acidos grasos w-3
Acidos grasos -3 Control CaP

Total S. Gleason 6 S. Gleason 7 S. Gleason 8
Acido Eicosapentaenoico (g) 0,065+0,02 0,031+0,016 0,033+0,022 0,030+0,018 0,031+0,014
Acido Docosahexaenoico (g) 0,083+0,06 0,032+0,017 0,033+0,022 0,030+0,018 0,034+0,015
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Tabla 5. Consumo de micronutrientes

importante pues dicha relacion

Grupo Control Grupo con CaP p esta todavia en discusion?!. Pocos

Media + DE Media + DE estudios han encontrado que el

acido ascorbico disminuye el ries-

Vitamina E (mg/dia) 9,6 +2,7 16,8 + 9,5 <0,005 go de CaP?2. Los resultados de

Vitamina C (mg/dia) 144,5 + 79,6 77,5 = 45 <0,005 nuestro estudio condicen con las

, . evidencias de que la vitamina C

Selenio (mg/dia) 123 = 37 114 = 27 >0,005 .

protege contra el cancer?2.

Vitamina A (RE) 1355 + 804 1238 + 936 >0,005 En cuanto al licopeno, los resulta-

Caroteno (RE) 813 + 424 552 + 345 0,005 dos de este estudio concuerdan

con los de Grant y Clinton, respec-

Licopeno (ug) 3097 + 1415 860 = 730 <0,005 to de que los sujetos con una dieta

Vitamina D (UI) 187 = 83 267 + 122 >0,005  Tica en licopeno tienen un riesgo

tando el diagnéstico y la deteccion precoz del CaP en
estos pacientes!!12,

Asimismo, la obesidad esta altamente correlacio-
nada con la alimentacion, ya que dietas hipercalori-
cas y ricas en grasas influirian en el desarrollo de
CaP>13.14, Nuestros resultados muestran que la his-
toria dietaria es diferente en los individuos con CaP
comparada con la de los controles. La ingesta calo-
rica fue superior en los sujetos con cancer y la dis-
tribucion de macronutrientes también varié entre
los dos grupos. El consumo de grasas totales, satu-
radas, monoinsaturadas y poliinsaturadas fue
superior en el grupo con CaP independientemente
de la agresividad del tumor. En este estudio nueva-
mente se confirma la relacion positiva entre el con-
sumo de lipidos y el cancer, resultado que coincide
con otros estudios epidemiologicos!3-17. No obstan-
te, los mecanismos moleculares que subyacen la
asociacion entre grasa dietaria y tumor siguen aun
sin establecerse. Posiblemente estos mecanismos
estarian asociados con un alto consumo de coleste-
rol y acidos grasos especificos (saturados, trans,
etc.), el estrés oxidativo, el aumento de andrégenos
y a la exposicion a pesticidas, ya que la mayoria de
ellos son liposolubles y por lo tanto, serian vehiculo
de sustancias cancerigenas.

Ademas, y al igual que otros estudios recientes,
el presente trabajo muestra la relacion existente
entre el CaP y el menor consumo de dacidos grasos
-3 y sugiere una disminucion del riesgo de este
tumor con el consumo de EPA Y DHA!8-20,

Los componentes de la dieta que se han asocia-
do con un menor riesgo de CaP son la vitamina C y
el licopeno. La vitamina C mostré una asociaciéon
negativa con la presencia de cancer, lo cual es

menor de CaP?324, Estos estudios
anteriores utilizaron, al igual que
el nuestro, encuestas de frecuencia alimentaria y
mostraron que el licopeno tiene un efecto inversa-
mente proporcional con el CaP. El método de prepa-
racion del tomate basado en su coccion en aceite,
podria aumentar la efectividad del licopeno como
protector de esta neoplasia.

El efecto de la vitamina E en la carcinogénesis
prostatica aun es controvertido. Diversos trabajos
sugieren un efecto protector de la vitamina E por su
poder antioxidante!325 mientras que otros investi-
gadores no han encontrado tal beneficio?5-27, El
resultado obtenido en este estudio muestra un
aumento en la ingesta promedio de vitamina E a
medida que crece el riesgo de cancer. Este resulta-
do paradéjico puede explicarse por el hecho de que
esta vitamina se ingiere acompanada de agentes
procancerigenos como las grasas, dado que su
fuente natural son los aceites. De manera que su
aumento en los grupos de riesgo y con CaP se
puede deber a la mayor ingesta de lipidos, lo que se
constaté al observar que ninguno de los sujetos
consumia vitamina E sintética. Si se considera la
ingesta de vitamina E por gramo de grasa consumi-
da, se observa que los dos grupos consumen simi-
lar cantidad.

El consumo de Selenio no varié segun el grupo
de estudio. La ingestion de este micronutriente se
ve influenciada por la fuente dietaria ya que
depende de la cantidad presente en los suelos de
origen del alimento. Esto dificulta la estimacion de
su consumo, debido a que las tablas de composi-
cion de alimentos no contemplan las variaciones
territoriales?8.

Con respecto a la vitamina A, hasta el momento,
los resultados de los estudios son conflictivos?2:29,
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Una explicacion posible para estos resultados puede
ser la fuente de vitamina A: en Asia y otras areas
con baja incidencia de CAP. Alli esta vitamina es
obtenida principalmente de los vegetales, mientras
que en occidente la fuente alimentaria es grasa. En
este trabajo, no se encontré una relacion entre la
vitamina A y el CaP probablemente por esta causa,
por lo cual se sugieren estudios adicionales en los
cuales se especifique la fuente alimentaria de esta
vitamina.

En conclusion, el presente estudio permitio rela-
cionar el IMC y la ingesta de macro y micronutrien-
tes con el CaP, y se concluy6 que una alimentacion
saludable se asocia a una menor presencia de este
tumor maligno. Asi, el valor calorico total y el por-
centaje de grasas totales correspondiente son mayo-
res en los sujetos con CaP, mientras que la ingesta
de acidos grasos eicosapentaenoico y docosahexae-
noico, vitamina C y licopeno es menor en este grupo
respecto a los controles.
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