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Resumen
Introducción: Se pretende actualizar y divulgar los principales factores de riesgo ambientales,
excluyendo los dietéticos, implicados en la etiopatogenia del cáncer de próstata.
Material y método: Revisión bibliográfica de los últimos 25 años de los factores de riesgo
ambientales no dietéticos asociados a cáncer de próstata entre 1985 y 2010, obtenida del Med-
Line, CancerLit, Science Citation Index y Embase. Los perfiles de búsqueda han sido Environmen-
tal Risk Factors/Tobacco/Infectious-Inlammation Factors/Pesticides/Vasectomy/Occupational
Exposures/Chemoprevention Agents/Radiation y «Cáncer de Próstata».
Resultados: Mientras que algunos factores de riesgo ambientales no dietéticos incrementan el
riesgo de padecer la enfermedad, otros lo disminuyen. Entre los primeros destacan la exposición
al humo del tabaco; los procesos prostáticos infecto-inflamatorios crónicos y la exposición pro-
fesional al cadmio, herbicidas y pesticidas. Los principales factores que reducen el riesgo es el
empleo de fármacos quimiopreventivos (finasterida, dutasterida) y la exposición a la radiación
ultravioleta solar. La vasectomía, con los datos actuales, no influye en el riesgo de desarrollar
la enfermedad.
Conclusiones: El lento proceso de carcinogénesis prostática es el resultado final de la interac-

ción de factores de riesgo constitucionales y ambientales. Los factores ambientales no dietéticos
desempeñan un papel importante en la etiopatogenia de esta enfermedad. Para valorar apro-
piadamente los factores de riesgo deben analizarse grandes casuísticas que incluyan todas las
variables posibles.
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Constitutional Risk Factors In Prostate Cancer

Abstract
Introduction: The aim is to update and disclose the main environmental risk factors, excluding
dietary factors, involved in the etiopathology of prostate cancer.
Materials and method: Bibliographic review of the last 25 years of non-dietary environmental
risk factors associated with prostate cancer between 1985 and 2010, obtained from MedLine,
CancerLit, Science Citation Index and Embase. The search profiles were Environmental Risk
Factors/Tobacco/Infectious-Inflammatory Factors/Pesticides/Vasectomy/Occupational Expo-
sures/Chemoprevention Agents/Radiation and Prostate Cancer.
Results: While some non-dietary environmental risk factors increase the risk of acquiring the
disease, others decrease it. Of the former, it is worth mentioning exposal to tobacco smoke,
chronic infectious-inflammatory prostatic processes and occupational exposure to cadmium,
herbicides and pesticides. The first factors that reduce the risk are the use of chemopreventive
drugs (Finasterida, Dutasteride) and exposure to ultraviolet solar radiation. With the current
data, a vasectomy does not influence the risk of developing the disease.
Conclusions: The slow process of prostate carcinogenesis is the final result of the interaction
of constitutional risk and environmental factors. Non-dietary environmental factors play an
important role in the etiopathology of this disease. To appropriately assess the risk factors,
extensive case studies that include all the possible variables must be analysed.
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ntroducción

n los países occidentales el cáncer de próstata constituye
n problema sanitario de gran magnitud por su elevada
ncidencia y notable mortalidad1. Por estas razones, la
revención primaria no solo reduce la importante carga
conómica derivada de su diagnóstico y tratamiento, sino
ue además disminuye el enorme desgaste emocional de los
nfermos y de su entorno familiar y social1,2. Para ello, es
reciso avanzar en el conocimiento actual de los factores de
iesgo implicados en su etiopatogenia1.

En este trabajo se revisan de forma actual los principa-
es factores de riesgo ambientales no dietéticos asociados a
áncer de próstata, con mayor o menor consistencia cientí-
ca, según la búsqueda bibliográfica realizada.

abaquismo

a exposición activa y pasiva al humo de la combustión del
abaco se considera agente cancerígeno seguro para nume-
osos cánceres humanos3. A pesar de ello, ha tardado en
stablecerse su asociación causal con el cáncer de prós-
ata. Respecto a la incidencia, la mayoría de los estudios
pidemiológicos4,5 no han establecido una relación causal
ntre el tabaco y la enfermedad. Los estudios caso-control
o han encontrado una relación entre las diversas varia-
les del tabaquismo y la incidencia de la enfermedad. Sin
mbargo, algunos estudios de cohortes documentaron un
iesgo 2-3 veces mayor en fumadores de más de un paquete
l día, comparados con los no fumadores. Pero estos estudios

o han demostrado una relación dosis-respuesta convin-
ente, ni han valorado la influencia de los posibles factores
e riesgo dietéticos que confunden4.

Respecto a la mortalidad, la asociación ha sido docu-
entada de forma más consistente4—6. En diversos estudios
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e cohortes se ha establecido una relación directa entre
abaquismo y mayor letalidad por cáncer de próstata. Los
nfermos fumadores duplican el riesgo de morir por esta
nfermedad con respecto a los no fumadores. La mayoría de
os autores no encuentran un riesgo gradual en relación con
l número de cigarrillos diarios, ni con los años de fumador.
o obstante, un trabajo documentó una relación convin-
ente dosis-respuesta entre el número de paquetes por año
e fumador en los últimos 10 años previos al diagnóstico6.
unque en diversos trabajos los ex-fumadores no parece
ue tengan mayor riesgo de morir por cáncer de prós-
ata, en un estudio se documentaron efectos adversos en
a mortalidad hasta una década posterior al cese del hábito
abáquico6.

Un metaanálisis recientemente publicado aporta datos
onvincentes y estadísticamente significativos de la aso-
iación causal entre la exposición al humo del tabaco y
a mayor incidencia y mortalidad del cáncer prostático7.
nalizando 24 estudios epidemiológicos de cohortes que
nglobaban a 21.579 enfermos, se observó que cuando se
stratificaban por cantidad de cigarrillos fumados, los fuma-
ores actuales presentaban un riesgo entre el 11 y el 22%
ayor con respecto a los nunca fumadores, y de un 9%

on los ex-fumadores, siendo estas diferencias estadística-
ente significativas. En la mortalidad los fumadores activos

ambién presentaban diferencias estadísticamente significa-
ivas, con un riesgo mayor del 14% con respecto a los nunca
umadores, que se incrementaba al 24 y al 30% para los más
dictos. Los autores comentaban que los estudios anterior-
ente realizados, probablemente por su menor casuística,

nfravaloraban la verdadera influencia del tabaquismo en la

ncidencia y la mortalidad del cáncer de próstata. También
ecomendaban la necesidad de diseñar estudios dirigidos a
eseñar variables determinantes de pronóstico (estadio y
rado tumoral) e historial clínico de tabaquismo, tanto en
umadores como en ex-fumadores.
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La asociación causal con el cáncer de próstata es admi-
sible biológicamente porque las sustancias cancerígenas del
humo del tabaco actúan por vía directa produciendo muta-
ciones en el ADN, y por vía indirecta generando alteraciones
en el metabolismo hormonal. Algunos autores han encon-
trado interacciones entre el tabaquismo y determinados
polimorfismos genéticos asociados a mayor riesgo de cáncer
de próstata.

Factores infecciosos-inflamatorios prostáticos

Numerosos datos epidemiológicos, genéticos, histológicos y
de biología molecular, evidencian la influencia de la infec-
ción prostática y de la consiguiente inflamación crónica
en la patogenia y progresión del cáncer de próstata1,4,8.
Potencialmente, los agentes infecciosos pueden influir en
la carcinogénesis a través de los siguientes mecanismos:
a) incorporación de oncogenes víricos en el genoma del
portador; b) inhibición de los genes supresores tumorales;
c) estimulación de señales proliferativas; y d) mediante la
supresión del sistema de vigilancia inmunológica. Aunque
la prostatitis crónica generada por las enfermedades de
transmisión sexual se asocia con mayor riesgo de cáncer de
próstata y con peor resultado en el tratamiento, hasta la
fecha ningún agente infeccioso específico se ha relacionado
convincentemente como agente causal de la enfermedad4,8.

El papilomavirus humano (HPV) ha recibido mayor aten-
ción por su relación con los cánceres genitourinarios, pero
es controvertida su contribución real al cáncer de próstata.
Mientras que algunos autores no han encontrado ninguna
asociación, otros han implicado al tipo 16, que corresponde
a la variedad más ligada a cánceres anogenitales9.

La infección por Tricomona vaginalis ocasiona la adhesión
del protozoo a las células epiteliales disminuyendo la expre-
sión de genes anti-apoptóticos; también altera la producción
de interleuquina 6 y proteínas favorecedoras de la quimiota-
xis de monocitos. En un extenso estudio de casos-controles
se documentó que los seropositivos tenían un incremento
estadísticamente significativo de un 43% de cáncer de prós-
tata (IC 95% 1,00-2,03) y un 76% de incremento del alto grado
histológico (IC 95% 2,97-3,18)10.

En especímenes de prostatectomía radical se ha iden-
tificado recientemente un gammarretrovirus denominado
XMRV. Su persistencia en las células mesenquimales del
estroma adyacente a las glándulas neoplásicas está asociada
al polimorfismo genético RNASEL R426Q. La posible acción
etiopatogénica se relacionaría con las señales y las vías de
transducción celular entre el estroma y el epitelio. Si final-
mente se cataloga como virus oncogénico, la obtención de
una vacuna específica permitiría prevenir la porción de los
cánceres prostáticos asociados al XMRV11.

Cadmio

Durante las décadas de los 70 y 80 del siglo xx, algunos
investigadores aportaron evidencia acerca de mayor riesgo

de cáncer de próstata entre los hombres profesionalmente
expuestos al cadmio (Cd). Posteriormente, una revisión de
la International Agency for Research on Cancer y un metaa-
nálisis sobre 29 estudios epidemiológicos documentaron un
ligero incremento de la incidencia, no estadísticamente
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ignificativo, de cáncer de próstata asociado a la exposi-
ión al Cd12,13. Toxicológicamente se ha encontrado mayor
oncentración tisular de Cd en el cáncer de próstata en com-
aración con la hipertrofia prostática benigna, con mayores
antidades en los cánceres de mayor grado histológico. El
fecto potencialmente cancerígeno del Cd puede ser modifi-
ado por el zinc, ya que ambos tienen efectos antagónicos en
a próstata. El tejido neoplásico tiene una relación más baja
e zinc/Cd que la próstata normal, sugiriendo que: a) un
levado contenido prostático de zinc puede proteger contra
a carcinogénesis; b) el Cd puede actuar como débil carcinó-
eno prostático, que se potencia con la deficiencia de zinc;
c) la incapacidad de la próstata en mantener una homeos-

asis adecuada del zinc, puede favorecer la carcinogénesis
nducida por Cd14.

erbicidas

on compuestos químicos activos empleados contra las pla-
as de origen vegetal. El «agente naranja» es una mezcla de
os herbicidas que se utilizó como defoliante en la guerra del
ietnam, entre 1962 y 1971. En 1998 la National Academy of
cience de EE. UU. reconoció una asociación positiva entre
a exposición al herbicida y numerosos cánceres humanos,
ero su relación con el cáncer prostático fue considerada
imitada y no concluyente15. Estudios más recientes sugieren
na asociación más consistente. En una revisión publicada en
008, comparando 6.214 veteranos de la guerra del Vietnam
xpuestos al herbicida con respecto a 6.930 veteranos no
xpuestos, los autores encontraron doble cáncer de próstata
ntre los expuestos (239 vs. 124), con edades más tempranas
el diagnóstico, así como mayor riesgo de presentar score
e Gleason entre 8-10 (21,8 vs. 10,5%) y mayor probabilidad
e enfermedad metastásica entre los expuestos (13,4 vs.
%). Además, los autores no encontraron diferencias entre
mbos grupos con respecto a la edad, tabaquismo, índice
e masa corporal, exposición a finasterida y niveles de PSA.
n un modelo de regresión logística multivariable el «agente
aranja» fue el factor más predictivo, no solo de desarrollar
áncer de próstata, sino de mayor grado histológico y mayor
robabilidad de enfermedad metastática al diagnóstico16.

esticidas

onstituyen los compuestos químicos dirigidos contra las
lagas de origen animal. Las dificultades para interpretar los
iesgos asociados al cáncer de próstata radican en la exis-
encia de centenares de principios activos diferentes, así
omo en sus exposiciones crónicas y múltiples a bajas dosis
or vías directas, y sobre todo indirectas, a través de los
limentos, agua, aire y medio ambiente4.

Desde finales de los años 60 estudios ecológicos basados
n las defunciones mostraban tasas de mortalidad para algu-
os cánceres, entre ellos el prostático, significativamente
ás elevadas en zonas rurales norteamericanas, cuando sus

asas globales de mortalidad por cáncer eran más bajas que

n las zonas urbanas4. En la década de los años 90 tres
etaanálisis17—19 demostraron mayor riesgo, 7, 8 y 12% res-
ectivamente, tanto de incidencia como de mortalidad, de
áncer de próstata en zonas rurales con fuerte actividad
graria en EE. UU., comparados con la población general de
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tras zonas. Pero la residencia rural no es sinónimo del uso
e pesticidas, ya que potencialmente intervienen numero-
os factores de riesgo ligados al estilo de vida, exposiciones
otros químicos y a contaminantes biológicos.
En la última década tres metaanálisis han analizado el

so de pesticidas en el ámbito profesional20—22. Uno de
llos se centraba en utilizadores de pesticidas, tanto agrí-
olas como no agrícolas, exceptuando a los trabajadores
n fábricas de producción20. Globalmente, encontraron en
os aplicadores de pesticidas un riesgo estadísticamente sig-
ificativo, 13% mayor de cáncer de próstata (RR = 1,13; IC
5% 1,04-1,22). El segundo metaanálisis21 se focalizó en los
plicadores de pesticidas, encontrando también un riesgo
stadísticamente significativo, 12% mayor de cáncer prostá-
ico (RR = 1,12; IC 95% 1,03-1,22). El tercer metaanálisis22

e centró en los empleados de fábricas de producción,
emostrando un riesgo estadísticamente significativo, 28%
ayor de desarrollar la enfermedad (RR = 1,28; IC 95%

,05-1,58). Además, tras agrupar los pesticidas por grupos
uímicos, encontraron incrementos consistentes en todos
os grupos, pero sin diferencias estadistícamente significati-
as.

El Agricultural Health Study23, realizado en EE. UU. entre
993 y 2002, constituye uno de los mayores estudios pros-
ectivos de cohortes (89.658 personas). Encontró un riesgo
n 14% mayor de cáncer prostático entre los hombres que
tilizaban pesticidas, así como otras tres asociaciones sig-
ificativas entre el uso de pesticidas y el riesgo de cáncer
rostático. Por un lado se detectó una relación entre la apli-
ación de bromuro de metilo, agente alquilante catalogado
omo potencial cancerígeno ocupacional por el National
nstitute for Occupational Safety and Health y el riesgo
e cáncer de próstata, tanto en tumores bien diferencia-
os como en pobremente diferenciados. Además se detectó
elación directa con el uso de pesticidas organoclorados,
ncluyendo el DDT y el heptacloro, aunque solo en los
ayores de 50 años. También de observó una asociación

stadísticamente significativa entre el uso de diversos pes-
icidas, solo en los varones con antecedentes familiares de
áncer de próstata. Todos estos datos sugieren que la expo-
ición a determinados pesticidas tiene que interaccionar con
os factores de riesgo genéticos, y durante varias décadas,
ara potenciar la carcinogénesis prostática.

asectomía

studios caso-control y cohortes que han analizado la
sociación de la vasectomía y el riesgo de cáncer de
róstata han obtenido resultados contradictorios. Algunos
utores encuentran riesgos incrementados del 40, 60 y
0% con la vasectomía, pero otros obtienen menores ries-
os de desarrollar cáncer de próstata entre hombres con
asectomía4,24,25. En estos últimos sí que existe mayor riesgo
ntre los que se realizaron la vasectomía antes de los 20 años
revios al estudio y los que se la realizaron por debajo de los
5-40 años de edad. Un metaanálisis al respecto documenta

na OR = 1,1 (IC 95% 0,9-1,4) para el riesgo de cáncer con
asectomía, pero sugiere mayor riesgo entre los que pre-
entan historia familiar positiva y los que se intervinieron
n edades más tempranas24. Por otro lado, en un estudio,
uy bien diseñado realizado en Nueva Zelanda, país con la
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ayor prevalencia mundial de vasectomía, los autores no
ncontraron ninguna relación con esos subgrupos25.

actores socioeconómicos

odos los factores sociales, incluyendo los económicos, esti-
os de vida y el nivel educativo-académico, per se, no
arecen influir directamente en el riesgo de desarrollar cán-
er de próstata. Ahora bien, intervienen indirectamente
ondicionando la influencia de los factores dietéticos, de las
xposiciones laborales y de acceso a los sistemas sanitarios,
anto para la detección precoz como para los tratamien-
os adecuados, e indudablemente influyen en la incidencia
mortalidad de esta enfermedad4.

ctividad sexual y estado marital

a influencia de la actividad sexual y del estado marital en
l desarrollo del cáncer de próstata ha sido extensamente
studiada4. Probablemente su hipotética relación estaría
ondicionada a la influencia de los factores hormonales,
nfecciosos y culturales inherentes.

Diversos estudios han encontrado mayor riesgo de cáncer
e próstata en hombres con numerosas parejas sexuales e
nicio precoz de la actividad sexual. No obstante, otros auto-
es documentan un riesgo menor con alta actividad sexual
inicio precoz de la misma. El estado matrimonial no está

sociado a un incremento de riesgo en la mortalidad de la
nfermedad, pero algunos autores encuentran mayor riesgo
ntre casados jóvenes respecto a los de épocas adultas,
sí como mayor riesgo entre casados comparativamente con
olteros4.

tras exposiciones ocupacionales

n estudio de cohortes realizado en trabajadores expues-
os a policlorobifenilos (PBC), reveló una tendencia positiva
ntre incidencia y mortalidad del cáncer de próstata, con la
osis y tiempo acumulado de exposición26. En otro estudio
ue examinó los niveles de PBC en tejido adiposo se encon-
ró una asociación con cáncer de próstata (OR = 3,15; IC 95%
,04-9,54), siendo mayor (OR = 30,3; IC 95% 3,24-284) entre
os hombres con niveles de PSA > 16,5 ng/ml27.

El Netherlands Cohort Study28 objetivó un ligero incre-
ento de la enfermedad en relación con la exposición a

apores de metales (RR = 1,11; IC 95% 0,80-1,54), hallazgos
imilares a los obtenidos en un estudio de caso-control en
ustralia29. También se ha analizado la asociación entre la
xposición a aceites minerales y el riesgo de la enfermedad.
e han descrito mayores riesgos tras exposiciones superiores
5 años, siendo estadísticamente significativos en los tra-

ajadores expuestos desde la pubertad30.En un estudio de
aso-control centrado en la exposición a hidrocarburos poli-
íclicos aromáticos (HPA) no se objetivó ningún incremento

ignificativo del riesgo de cáncer prostático en relación con
a exposición acumulada para diferentes exposiciones labo-
ales, aunque el riesgo era elevado en la exposición por
nhalación de HPA del petróleo (OR = 1,12; IC 95% 0,73-
,73) o del carbón (OR = 1,29; IC 95% 0,73-2,30) y en las
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exposiciones cutáneas al carbón (OR = 1,48; IC 95% 0,68-
3,20)31. Sin embargo, en este mismo estudio, se identificó
una interacción entre los factores genéticos y ambienta-
les, mostrando que los hombres mayores de 60 años que
presentaban el polimorfismo genético GSTP1 Val, y que se
expusieron a altos niveles de HPA, tenían un riesgo sig-
nificativamente mayor (OR = 4,52; IC 95% 1,96-10,41). La
evidencia de otros estudios entre la exposición a los HPA y
el cáncer de próstata es menos convincente28,32.La eviden-
cia sobre el riesgo asociado a los solventes es limitada. Un
estudio caso control encontró tendencia significativa dosis-
respuesta de cáncer prostático entre los trabajadores con
exposición baja/moderada (OR = 1,3 IC 95% 0,8-2,1) y altos
niveles de tricloroetileno (OR = 2,1)32.Otros autores que ana-
lizaron ocupaciones y exposiciones laborales diversas, en
relación con el riesgo de cáncer de próstata, encontra-
ron elevaciones significativas entre bomberos (OR = 1,22;
IC 95% 1,12-1,33), trabajadores del petróleo y trabajado-
res de instalaciones de semiconductores/laboratorios. Un
metaanálisis encontró mayor riesgo entre pilotos civiles.
Otros estudios relacionan el riesgo de cáncer de próstata
con fabricación de pinturas, barnices, jabones y perfumes,
manufacturación de cuero, exposición a campos electro-
magnéticos, trabajadores en energía eléctrica, profesores,
policías y forestales; aunque otros estudios no obtienen los
mismos resultados33. Algunos autores analizaron las vibra-
ciones sufridas por el cuerpo en algunos trabajos y en
relación con diferentes transportes, no encontrando asocia-
ción convincente33.

Quimioprevención

La administración de fármacos para reducir el riesgo de
cáncer de próstata es un tema muy estudiado y de gran
interés. La quimioprevención debe ser segura, mantener la
calidad de vida, disminuir la incidencia, impacto y grave-
dad de la enfermedad y ser económicamente factible. Entre
los fármacos que en ensayos clínicos han demostrado mayor
evidencia científica destacan los inhibidores de la enzima
5-� reductasa, que convierte la testosterona en dihidro-
testosterona y de la que existen dos isoformas, tipo 1 y
tipo 2.

En el Prostate Cancer Prevention Trial (PCPT)34 se asig-
naron 18.882 hombres a partir de los 55 años, con tacto
rectal normal y PSA igual o menor de 3 ng/ml, a recibir
durante 7 años finasterida (5 mg/día), inhibidor de la 5-�
reductasa tipo 2, o placebo. El cáncer de próstata se detectó
en 803 de 4.308 hombres en el grupo finasterida, frente
a 1.147 de 4.692 del grupo del placebo, mostrando por lo
tanto una reducción en el riesgo de padecer la enfermedad
del 24,8% (IC 95% 18,6 a 30,6, p < 0,001). De forma ines-
perada se observó un aumento en la incidencia de cáncer
prostático de alto grado en el grupo del finasterida en com-
paración con el placebo (37% vs. 23,2; p < 0,001), aunque
estudios posteriores no evidencian que los cambios hormo-
nales producidos por finasterida favorezcan el desarrollo de

enfermedad agresiva35.

En el Reduction by Dutasteride of Prostate Cancer Events
(REDUCE)36 se asignaron 6.729 hombres de 50 a 75 años con
niveles plasmáticos de PSA de 2,5 a 10 ng/ml, y con biop-
sia previa negativa, a recibir durante 4 años dutasterida
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0,5 mg/día) o placebo. Los resultados, publicados en 2010,
emuestran que dutasterida (0,5 mg/día) reduce, frente a
lacebo, el riesgo de cáncer de próstata sobre una pobla-
ión de riesgo en un 22,8% (IC 95% 15,2 a 29,8; p < 0,001).
utasterida es un inhibidor poderoso de la 5-� reductasa,
iendo 45 veces más potente que finasterida en la inhibición
e la isoforma tipo 1 y dos veces más potente sobre la iso-
orma 2. Sin duda se trata de un fármaco esperanzador en
a prevención del cáncer de próstata sobre la población de
iesgo.

Basándose en modelos que muestran que los estrógenos
resentan sinergismo con los andrógenos para inducir hiper-
lasia, displasia y cáncer prostáticos, se ha investigado el
apel de los moduladores de estos receptores. Toremifeno,
n modulador selectivo de los receptores de estrógenos,
stá siendo evaluado a dosis de 20 mg en un estudio multi-
éntrico aleatorizado a doble ciego, controlado con placebo
n hombres con neoplasia intraepitelial de alto grado, por
a reducción de la incidencia de cáncer prostático a los 12
eses del estudio (9,1 vs. 17,4%; p < 0,05)35.
Estudios iniciales realizados con estatinas (bloqueadoras

e la enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A) sugirie-
on una reducción del riesgo de cáncer prostático, pero
iferentes metaanálisis posteriores no han demostrado esta
isminución35. Se necesitan estudios mejor diseñados para
valuar el verdadero efecto de estos agentes. Así mismo,
rabajos realizados con inhibidores de la ciclooxigenasa
COX-2) no han documentado una disminución efectiva del
iesgo35. La enzima COX-2 interviene en los procesos infla-
atorios, favorece la angiogénesis y modula la apoptosis.

os importantes efectos secundarios de estos fármacos a
ivel cardiológico y cerebrovascular hace improbable que se
esarrollen nuevos estudios con estos agentes. Otros estu-
ios realizados con suplementos con selenio y vitamina E
estudio SELECT), vitamina C o ácido fólico, en compara-
ión con placebo, no mostraron una reducción significativa
n el riesgo de la enfermedad37.

adiaciones electromagnéticas

a asociación entre la radiación ionizante y el cáncer de
róstata, aunque presenta mayores riesgos relativos que los
sperados en controles no expuestos, no demuestra incre-
entos estadísticamente significativos38.
La exposición a la radiación solar/ultravioleta está

nversamente asociada, tanto a la incidencia como a la mor-
alidad del cáncer de próstata. La explicación biológica de
ste hecho está basada en la síntesis y en las acciones fisio-
ógicas de la vitamina D39,40.

omentarios finales

l cáncer de próstata representa el prototipo ideal del lento
roceso de la carcinogénesis y la necesaria coexistencia de
actores de riesgo constitucionales con los ambientales para

esarrollar la enfermedad. El hecho de que sean necesa-
ios múltiples factores determina que, cuando analizamos un
actor aislado, obtenemos la mayoría de las veces resultados
ontradictorios o incrementos del riesgo sin significado esta-
ístico. El ejemplo más tangible lo vemos con la exposición
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l humo del tabaco, puesto que numerosos estudios publica-
os con resultados dispares precisarían realizar metaanálisis
obre una extensísima casuística de enfermos para poder
eterminar convincentemente su protagonismo causal. Lo
ismo sucede con la exposición profesional a pesticidas que,
ara obtener datos estadísticamente significativos, han pre-
isado grandes casuísticas. Aun con todo, únicamente su
elación ha podido documentarse en los mayores de 50 años
on antecedentes familiares de cáncer prostático. Final-
ente, destacamos los esperanzadores resultados que se

stán obteniendo con la quimioprevención y que presagian
u futura administración a subgrupos poblacionales sanos
omo prevención primaria, y a pacientes con cáncer de prós-
ata para prevención terciaria.
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