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Objetivos: Ingesta de licopenos y evaluacion del poder antioxidante
Material y Métodos: Fueron seleccionados 31 voluntarios entre 50
y 80 afios y subclasificados en individuos con CaP (n=10), de alto
riesgo (n=7) y controles libres de enfermedad (n=14). El trabajo
consistio en una consulta urolgica de rutina, en la cual se realizd
un tacto rectal, medicion de antigeno prostatico especifico (PSA) y
estimacion del volumen prostético por ecografia transrectal; una
entrevista nutricional donde se evalud la composicién corporal
mediante antropometria y una historia alimentaria detallada me-
diante un recordatorio de 24hs y un cuestionario de frecuencia de
consumo validado para tal fin (SUN); y un analisis de laboratorio
que incluy6 poder antioxidante total. Analisis estadistico se realizd
mediante Coeficiente de Correlacion de Pearson, ANOVA y Bonfe-
rroni (p<0,05).

Resultados: Los pardmetros antropométricos y la ingesta de nu-
trientes antioxidantes fueron similares en los tres grupos. El poder
antioxidante total no mostrg variaciones estadisticamente signi-
ficativas, aunque se puede apreciar una discreta tendencia a ser
mas bajo en pacientes con CaP comparado con los controles. El
consumo de licopeno se correlaciond positivamente con el poder
antioxidante total (r=0,432; p=0,017) independientemente de la
presencia de patologia, mientras que la ingesta de los demds nu-
trientes antioxidantes analizados no se correlaciond significativa-
mente con el poder antioxidante total.

Conclusiones: La ingesta elevada de licopeno aumenta el poder
antioxidante total en pacientes con CAP y los de alto riesgo.

PALABRAS CLAVE: Antioxidantes; Licopeno; Poder antioxi-
dante total; Cancer de prostata.

Objective: Evaluate relation between lycopene intake and anti-
oxidant status;

Material and Methods: A sample of 31 men between 50 and 80
years old were selected for the study: 10 with CaP, 7 with high
risk of CaP and 14 healthy men as control group. All volunteers
underwent a digital rectal examination, prostate specific antigen
level, ultrasound and transrectal prostate biopsy; a nutritional
interview where a dietary history and different anthropometric
measurements were made; and a determination of total anti-
oxidant status. Statistical analysis was performed using Anova,
Bonferroni and Pearson coefficient (p <0.05).

Results: The anthropometric parameters and antioxidant nutri-
ent intakes were similar in the three groups. The total antioxidant
status showed no statistically significant changes even though
we can see a modest tendency to be lower in patients with CaP
compared with the control group. Lycopene intake was positively
correlated with total antioxidant status (r = 0.432, P = 0.017),
while intake of other antioxidant nutrients studied did not cor-
relate significantly with total antioxidant status.

Conclusions: High intake of lycopene increases the total antioxi-
dant status in patients with high risk of prostatic cancer and in
patients with diagnosis of prostatic cancer.

KEYWORDS: Antioxidant; Lycopene; Total antioxidant power;
Prostate cancer.
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INTRODUCCION

El estrés oxidativo es un desequilibrio entre la forma-
ci6n de radicales libres (RL) y los sistemas de defensa
antioxidante del organismo, ya sea por aumento de
los primeros o por disminucién de los segundos, y
estd relacionado con enfermedades cardiovasculares,
artritis reumatoide, inflamaciones crénicas, cataratas,
céncer y el envejecimiento en general.

Los RL son especies reactivas con un nimero im-
par de electrones, capaces de iniciar reacciones de oxi-
dacién en cadena. Se forman permanentemente en el
organismo por el metabolismo normal y por la expo-
sicién a rayos UV, radiacién gamma, contaminantes
ambientales y tabaquismo, entre otros factores. Los
RL reaccionan quimicamente con lipidos, proteinas,
carbohidratos y ADN del interior de las células, y con
componentes de la matriz extracelular, por lo que pue-
den desencadenar un dafo irreversible que, si es muy
extenso, puede llevar a la muerte celular. Debido a su
potencial para dafiar los sistemas bioldgicos principa-
les, se considera que los RL son factores que contri-
buyen al desarrollo de enfermedades crénicas como el
cincer, en las que el estrés oxidativo se presenta como
un fenémeno secundario que puede agravar el curso
de las mismas. El cincer de préstata puede ser preve-
nido y, por ello, es indispensable la quimioprevencién
y la adopcidn de medidas estratégicas para evitarlo o
modificar su curso’.

Los sistemas antioxidantes del individuo son ca-
paces de remover a los RL, protegiendo asi al organis-
mo del dafio que éstos pueden ocasionar, y pueden ser
valorados en conjunto mediante la determinacién del
poder antioxidante total. Este mide el efecto antioxi-
dante de tres sistemas de defensa en la circulacién,
que incluyen:

+ Antioxidantes primarios que previenen la forma-
cién de RL, tales como superdxido dismutasa, gluta-
tidén peroxidasa, ferritina y ceruloplasmina.

+ Antioxidantes secundarios que captan directa-
mente RL, como las vitaminas C y E, B-caroteno,
licopeno, 4cido trico, bilirrubina y albmina. Las pro-
teinas de la sangre ayudan a quelar metales, limitando
su capacidad de catalizar la produccién de radicales
libres.

+ Antioxidantes terciarios que incluyen enzimas re-

paradoras de ADN?,

El poder antioxidante total puede ser usado como
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un biomarcador para valorar el riesgo de enfermeda-
des crénicas’, entre ellas el cincer, y puede ser modu-
lado por la alimentacién mediante la incorporacion de
sustancias con propiedades antioxidantes o prooxi-
dantes. Entre las primeras, la vitamina C proporciona
proteccién antioxidante indirecta al aportar electro-
nes para regenerar la forma reducida activa de otros
antioxidantes biolégicos como el glutatién, tocoferol y
flavonoides. Es un eliminador eficaz de RL tales como
hidroxilo, peroxilo y superéxido, perdxido reactivo y
super6xido de oxigeno monoatémico*.

Otra vitamina que previene la propagacién del
dafo oxidativo causado por los radicales libres es la
vitamina E. En especial, protege a los dcidos grasos
poliinsaturados (AGPI) de los fosfolipidos de las
membranas biol6gicas y lipoproteinas del plasma. Asi,
actda como antioxidante interrumpiendo la cadena y
previniendo la autooxidacién adicional de lipidos.
Luego reacciona con vitamina C u otros reductores
que donen hidrégeno (como glutatién), retornando la
vitamina E a su estado reducido. Mediante este reci-
claje de vitamina E su funcién antioxidante se resta-
blece constantemente gracias a otros antioxidantes®.
Este mecanismo es efectivo in vitro, pero no se conoce
su eficacia in vivo, ya que la vitamina C tiende a locali-
zarse en espacios acuosos, mientras que la vitamina E
lo hace en espacios lipidicos °.

El zing, junto con el cobre es un componente de
las enzimas superéxido dismutasas, capaces de remo-
ver al radical libre superdxido, tanto en el ambiente
intracelular como extracelular. El consumo de cobre
afecta las actividades de ambas enzimas, mientras que
el consumo de zinc sélo tiene efecto en la que se en-
cuentra fuera de las células®. Una tercera superdxido
dismutasa se localiza en las mitocondrias, y requiere
manganeso para funcionar.

El hierro es un componente de la enzima catalasa,
la cual lleva a cabo funciones similares a la glutatién
peroxidasa, es decir, la descomposicién del peréxido
de hidrégeno, pero se encuentra en los peroxisomas
de las células®.

Finalmente, los carotenoides también tienen la
propiedad de neutralizar RL, y podrian ser particu-
larmente dtiles para reaccionar con el oxigeno solita-
rio, que si bien no representa un RL, es capaz de ini-
ciar el estrés oxidativo®. El licopeno representa apro-
ximadamente el 50% de los carotenoides en el plasma
humano e, in vitro, se ha observado que es el que tiene
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la mayor capacidad de extinguir al oxigeno singlete.
A diferencia de otros carotenoides, sus valores séricos
no estdn regulados por el tabaquismo o el consumo de
alcohol, pero si por un aumento de la edad®.

OBJETIVO

Determinar la ingesta de nutrientes antioxidantes,
compararla y correlacionarla con el poder antioxidan-
te total en pacientes obesos con cincer de prostata
(CaP) diagnosticado, con alto riesgo de padecerlo y
pacientes obesos sanos como grupo control.

MATERIAL Y METODOS

Poblacién:

La poblacién estuvo constituida por 31 indivi-
duos, entre 50 y 75 afios de edad, seleccionados al azar
a partir de una consulta uroldgica de rutina, teniendo
en cuenta los criterios de inclusién y exclusién men-
cionados en la Tabla 1. Posteriormente, los volunta-
rios fueron clasificados en tres grupos:

- Grupo Control (n=14): formado por sujetos
normales sin riesgo aparente de cincer de préstata y
sin enfermedad quimicamente ni bioquimicamente
detectable. Individuos sin sintomas de prostatismo,
tacto rectal normal, PSA menor a 4 ng/ml y préstata
menor a 30 gramos.

- Grupo de Riesgo (n=7): incluyé individuos con
PSA entre 4-10 ng/ml con reiteradas biopsias prosté-
ticas negativas, PIN de alto grado, ASAP y/o antece-
dentes familiares de CaP.

- Grupo con Cdncer (n=10): pacientes con adeno-
carcinomas de préstata hormonosensible diagnostica-
dos con biopsia prostitica ecodirigida.

Disefio del estudios

El trabajo consisti6 en una consulta urolégica de
rutina, en la cual se realizé un tacto rectal, medicién
de antigeno prostitico especifico (PSA) y medicién
del volumen prostatico por ecografia transrectal; una
entrevista nutricional donde se evalué la composicién
corporal mediante antropometria y una historia ali-
mentaria detallada mediante un recordatorio de 24hs
y un cuestionario de frecuencia de consumo validado
para tal fin (SUN)”® y un anilisis de laboratorio que
incluyé poder antioxidante total.
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Todos los hombres que participaron del estudio fir-
maron un consentimiento escrito a un protocolo pre-
viamente aprobado por el Comité de Etica de la Uni-
versidad Nacional de Cuyo.

Consulta urolégica de rutina:

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

+ Medicion de Antigeno Prostitico Especifico: se
utilizé el método de laboratorios Abbott. El PSA
es producido por las células del epitelio glandular
del 4cino prostitico y cuando la célula neoplisica
rompe la membrana basal, pasa a circulacién gene-
ral produciéndose una elevacién de éste detec-
table en sangre. Valores normales: hasta 4 ng/ml.

+ Ecografia Transrectal y Biopsia de prostata ecodi-
rigida: se realiz6 via transrectal con un transduc-
tor de 6,5 Mhz, sin preparacién intestinal y con
antibioticoterapia una hora antes. En aquellos ca-
sos de sospecha de tumor, se introdujo una aguja
de puncién y se obtuvieron biopsias por sextantes
con cilindros de 1,5 cm.

Entrevista nutricional:

Todos los voluntarios seleccionados para el pro-
yecto fueron sometidos a pruebas de estimacién de
composicién corporal y una historia alimentaria de-
tallada con el fin de estimar el consumo habitual de
nutrientes.

Las medidas antropométricas directas realizadas
incluyeron el peso y la talla, pliegues cutneos, circun-
ferencia de cintura y cadera. Con los datos obtenidos
se determinaron los siguientes parimetros indirectos:
indice de masa corporal, porcentaje de grasa corporal
y relacién cintura/cadera.

La estimacién del consumo habitual de nutrientes
se realizé mediante un recordatorio de 24 horas y un
cuestionario de frecuencia de consumo. El primero
permitié evaluar el consumo fijo de ciertos alimentos
y las pautas diarias de alimentacién; mientras que el
segundo, estimar el consumo diario de una variedad
de alimentos en un periodo relativamente amplio (1
afio) mediante una lista de 127 alimentos frecuen-
tes. La informacién obtenida mediante este tltimo
método fue cargada en una planilla de composicién
quimica de alimentos, con el fin de transformar las
frecuencias de consumo indicadas en frecuencias
diarias para asi estimar el aporte de nutrientes.



Anédlisis de laboratorio:

El Poder Antioxidante Total fue determinado
mediante la técnica ABTS incubado con peroxidasa
y H,O, para generar el cation ABTS que presenta
una coloracién verde azulada que se mide a 600nm.
La presencia de antioxidantes en la muestra produce
una supresién de esta coloracidn, siendo esta supre-
sién proporcional a la concentracién de antioxidantes
presentes en la muestra (Kit Total Antioxidant Status,
Randox). Valores de referencia: 1,30 — 1,77 mmol/l
plasma

Analisis estadistico:

Para el anilisis estadistico se utilizé el progra-
ma SPSS para Windows versién 15.0 (SPSS, Inc.,
Chicago), seleccionindose los siguientes estadisticos
descriptivos: media aritmética, como medida de ten-
dencia central y la desviacién tipica de la media, como
medida de dispersion.

En lo que respecta a la estadistica inferencial, se
compararon las desviaciones estindares de las dife-
rentes variables entre los tres grupos estudiados me-
diante ANOVA y Bonferroni como post-hoc. Ade-
mds, para establecer posibles asociaciones entre los
diferentes nutrientes antioxidantes y el poder an-
tioxidante total, se utilizaron los coeficientes de
correlacién de Pearson y Spearman segin el criterio
de normalidad de las variables establecido con el test
de normalidad de Kolmogorov-Smirnov (Lilliefors).
En todos los casos, se establecié la significancia esta-
distica con un p< 0,05.

RESULTADOS

El grupo de voluntarios estuvo constituido por 31 in-
dividuos de sexo masculino, con una edad promedio
de 59,7 + 7,23 anos. El peso, la talla, indice de masa
corporal, el porcentaje de masa grasa, las circunferen-
cias de cintura y cadera y su relacién no se diferencia-
ron signiﬁcativamente entre los tres grupos, segin se
aprecia en la Tabla 2.

El consumo habitual de nutrientes tampoco
mostrd diferencias significativas entre los diversos
grupos, segin se aprecia en la Tabla 3. La ingesta
energética diaria result esperable para las caracte-
risticas nutricionales de la poblacién. El porcentaje de
la energia diaria aportado por hidratos de carbono fue
menor al recomendado (50 a 55%) en los tres grupos,
mientras que el aportado por proteinas fue normal
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(12 220%) y el de lipidos fue cercano al recomenda-
do (30 2 35%). En cuanto al consumo de alcohol y su
aporte energético, solo el grupo de pacientes de riesgo
consumié més de lo admitido como maximo para la
poblacién masculina adulta (<10% de la energia dia-
ria). El valor diario de vitamina C fue superior al de
referencia (90mg) en los tres grupos, probablemente
debido al consumo de suplementos y alimentos for-
tificados. Por otra parte, todos los individuos consu-
mieron una cantidad de vitamina E inferior a la re-
comendacién (15mg). Respecto de los minerales, la
cuota diaria de zinc fue cercana a la sugerida para esta
poblacién (12mg), mientras que el hierro superd am-
pliamente el valor de referencia (10mg), posiblemen-
te a causa de la inclusién de alimentos enriquecidos,
fortificados y el importante consumo de carnes rojas
que predomina en la zona. Por dltimo, el consumo de
carotenoides (licopeno y beta-caroteno) fue similar en
todos los grupos estudiados.

El poder antioxidante total no mostré diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos con-
trol, de riesgo y cancer, seglin se aprecia en la Figura 1.

Sin embargo, el resultado mds interesante y re-
levante de la investigacién fue que el consumo de li-
copeno se correlaciond positivamente con el poder
antioxidante total (r=0,432; p=0,017; Figura 2). La
ingesta de los demds nutrientes antioxidantes analiza-
dos no se correlaciond significativamente con el poder
antioxidante total.

DISCUSION

Los resultados obtenidos en este estudio muestran
que el IMC, el porcentaje de masa grasa y la relacién
cintura cadera fueron similares en todos los indivi-
duos, ya que a priori se trabajé con una poblacién ho-
mogénea antropométricamente. Los grupos control y
céncer presentaron un IMC superior a 30 kg/m?, que
seguin la clasificacién de la OMS corresponde a obesi-
dad, mientras que el grupo de riesgo tuvo un IMC de
28,83 kg/m?, correspondiente a sobrepeso. A pesar de
esta variacién en la clasificacién del estado nutricional,
no existieron diferencias estadisticamente significati-
vas entre los tres grupos en este pardmetro, ya que el
valor del grupo de riesgo se encontré muy cercano al
punto de corte para obesidad (30 kg/m?). Ademas, el
porcentaje de grasa corporal ratificé que los tres gru-
pos resultaron similares en cuanto al estado nutricio-
nal, ya que este valor fue en todos los casos superior
al 25%, valor de referencia para obesidad en varones
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Criterios de inclusion

Criterios de exclusion

Sujetos mayores de 50 afios

IMC >25kg/m?

Céncer de prdstata recientemente diagnésticado.

Préstata <50g

Lesiones histoldgicas preneoplasicas:
ASAP y PIN de alto grado

Antecedentes familiares de CaP

Sujetos mayores de 75 afios

IMC <25 kg/m?

Individuos con céncer prostatico antiguo
Prostata >50¢g

Trastornos hemorragiparos por biopsias.
Individuos con sonda vesical a permanencia.

Sujetos con enfermedades crénicas como
insuficiencia renal, hepéatica o respiratoria.

Tabla 1: Criterios de inclusidn y exclusién

Grupo

Parametro Control Riesgo Cancer P

N 14 7 10 -
Peso (kg) 101,31 + 5,56 86,63 + 5,81 96,17 + 3,70 0,203
Talla (m) 1,77 £ 0,02 1,70 £ 0,03 1,73 +0,02 0,142
IMC (kg/m?) 32,45+ 1,58 28,83 + 1,67 31,94 + 1,02 0,511
Masa grasa (%) 285+16 26,54 + 1,6 26,58 + 1,33 0,647
Cintura (cm) 11531 £ 4,15 106,31 + 4,35 112,21 £ 2,27 0,321
Cadera (cm) 110,24 + 2,34 107,94 + 3,07 112,09 + 2,44 0,610
Relacion cintura/cadera 1,04 + 0,03 0,98 + 0,02 1,00 + 0,01 0,155

Tabla 2: Caracteristicas antropométricas de la poblacion
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Parametros Control Riesgo Cancer P

Energia (kcal) 2291,12 + 195,10 24218 +231,6 2358,87 + 207,39 0,914
Hidratos de carbono (%) 4557 + 1,6 40,14 +1,8 47,10 +3,5 0,198
Proteinas (%) 16,71 0,7 16,57 +0,9 16,3+0,8 0,934
Lipidos (%) 3036 =14 30,5718 28+27 0,622
Alcohol (%) 7,14 +1,7 12,57 £2,9 85+32 0,362
Vitamina C (mg) 179,73 + 24,38 206,62 + 33,06 198,14 + 32,07 0,799
Vitamina E (mg) 9,83+ 1,17 9,38 +£0,76 9,56 1,05 0,961
Zinc (mg) 12,63 £0,76 13,92 £ 1,41 12,24 £ 1,04 0,555
Hierro (mg) 19,55+ 1,56 21,78 £ 1,66 21,11 £ 1,68 0,624
Licopeno (pg) 5358,1 + 1188 3649,9 + 4851 5191,4 +1193,1 0,599
Beta caroteno (pg) 9655,3 + 1487,5 8092,6 = 1169,7 9882 + 1544,7 0,732

Tahla 3: Consumo diario de macronutrientes y micronutrientes

Poder antioxidante total segiin grupo de estudio

2 - 1,64
1,36 1,fl7
1,5- T |
g 14
e
0,5 -
0
Control Riesgo Cancer
Figura 1: Poder antioxidante total segiin grupo de estudio
25000
r=0,432 .
— p=0,017
£ 15000
g 10000 -
5000 -
0 T r : : :
0 0,5 1,5 2 2,5 3

Poder antioxidante total (mmol/L)

Figura 2: Correlacion entre la ingesta de licopeno y el poder antioxidante total
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de este grupo etireo. Finalmente, la relacién cintura/
cadera fue superior a 0,9 en todos los individuos ana-
lizados, indicando una distribucién de grasa corporal
abdominal, en concordancia con las caracteristicas de
la poblacién estudiada.

A diferencia de los resultados obtenidos en un tra-
bajo anterior® llevado a cabo en nuestro laboratorio,
el consumo de energia, macronutrientes y micronu-
trientes no vari6 entre los tres grupos de la presente
investigacién. La ingesta de lipidos totales, saturados,
monoinsaturados y poliinsaturados fue homogé-
nea, independientemente del grupo de estudio, y se
mantuvo dentro de los valores recomendados para la
poblacién en general. Dentro de los micronutrientes
analizados, las vitaminas C y E no mostraron asocia-
cién con la presencia de cincer o riesgo de padecer-
lo. Y si bien el consumo de la primera fue superior
a lo recomendado en todos los casos, el consumo de
vitamina E fue inferior a los requerimientos generales.
En cuanto al consumo de los carotenoides, licopeno y
beta-caroteno, los resultados de este estudio no con-
cuerdan con los de numerosas investigaciones y meta-
andlisis, respecto de que los sujetos con una dieta rica
en licopeno tienen un riesgo menor de CaP "',

El poder antioxidante total no mostré diferencias
significativas entre los tres grupos, si bien se aprecia
una tendencia a un mayor valor en los sujetos contro-
les. De hecho, considerando los valores de referencia
de esta determinacién (1,3 a 1,77mmol/l), pudimos
observar que los sujetos controles se encontraron mis
cerca del limite superior, mientras que los individuos
de riesgo o con CaP presentaron valores mds bajos. El
estrés oxidativo en pacientes con CaP no seria conse-
cuencia de una disminucién de sistemas antioxidan-
tes, sino de un aumento de RL, favoreciendo un ma-
yor dafio de membrana, como pudo observarse en un
estudio anterior realizado en nuestro laboratorio, el
cual observé que el valor de malonildialdehido (indi-
cador indirecto de peroxidacién lipidica) se encontra-
ba aumentado en pacientes con CaP o procesos reacti-
vOs como prostatitis cronica o prostatitis atréfica'’. En
una investigacién reciente se observé que los pacientes
con CaP presentaron menores valores de superéxi-
do dismutasa y catalasa, enzimas responsables de la
defensa antioxidante del organismo, sumado a un
mayor nivel de productos de peroxidacién lipidica'.
Sin embargo, otro estudio hallé mayores valores de
superdxido dismutasa en pacientes con CaP, sumado
a un valor superior de malonildialdehido, y atribuyé
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la mayor actividad antioxidante a un mecanismo de
compensacién frente al estrés oxidativo'®, Por tltimo,
una investigacién concluyd que en sujetos con cincer,
el poder antioxidante total fue levemente superior que
en los sujetos controles'. Existen una gran variedad
de estudios con resultados controvertidos, por lo que
es necesario continuar investigando sobre la influencia
del estrés oxidativo en el desarrollo del CaP y asi, es-
clarecer la posible relacién entre ambos.

El presente trabajo no encontré correlacién signi-
ficativa entre el consumo de nutrientes antioxidantes
y el poder antioxidante total. Sin embargo, la ingesta
de licopeno fue la excepcidn, correlacionindose po-
sitivamente con el poder antioxidante total, es decir
que a mayor ingesta de licopeno, mayor serd el poder
antioxidante total. Una explicacién posible podria ser
que la concentracién plasmitica de licopeno depende
casi exclusivamente de su ingesta dietética, ya que no
existe una homeostasis controlada, no se metaboliza
en productos detectables en el organismo, no actia
como provitamina A (a diferencia del beta-caroteno)
ni cumple funciones especificas. Este carotenoide es
el mis comin en el plasma y su vida media es de 9
a 16 dias*. Existe evidencia de que neutraliza los RL
con mayor eficacia que el beta-caroteno, y es esta pro-
piedad preventiva del dafio oxidativo de proteinas,
lipidos y ADN, la mayormente implicada en la pre-
vencién del CaP. A esto se le suma, el potencial de re-
ducir o retardar la carcinogénesis prostitica mediante
mecanismos de modulacién de vias de sefalizacién
intracelulares, tales como la inhibicién de la prolife-
racién celular, la induccién de la diferenciacién celular
y apoptosis, la potenciacién del sistema inmune y la
estimulacién de la comunicacién de las uniones GAP.
En sintesis, el licopeno podria controlar la prolife-
racidn celular y facilitar la regresion tumoral > 1171

CONCLUSION

La ingesta de licopeno fue el Gnico nutriente que se
correlaciond positivamente con el poder antioxidante
total de los pacientes, aumentando el sistema de de-
fensa antioxidante del organismo, incluyendo preven-
cién de la formacién de RL, captacidn directa de los
mismos y activacién de enzimas reparadoras de ADN.

El poder antioxidante total no vari6 entre los pa-
cientes sanos, los pacientes con CaP y los de alto
riesgo, siendo necesarios futuros estudios que con-
templen una muestra mis amplia para obtener con-



clusiones extrapolables a la poblacién general y per-
mitan esclarecer la relacidn entre el estrés oxidativo y
la carcinogénesis prostética.
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COMENTARIO EDITORIAL

La medicina clinica y las ciencias basicas, han apor-
tado en el reciente decenio, un creciente cuerpo de
conocimientos sobre el metabolismo de las grasas,
los mecanismos de oxidacién y el cincer de prosta-
ta. El indice de masa corporal, su contenido en grasa
visceral, la ingesta de lipidos, de alimentos protectores
o la relacién del tejido graso peri-prostético con las cé-
lulas tumorales son algunos de los temas de creciente
interés y potencial clinico para el cincer de préstata.
Este trabajo originado en el Laboratorio de Enferme-
dades Metabdlicas y Céncer de la Universidad Juan
Agustin Maza, liderado por el Prof. Dr. Lépez Laur
constituye un eslabon mds en la linea de investigaciéon
delipidos y cincer de préstata producida en ese Centro.

La vinculacién de los radicales libres provocados
por el estrés oxidativo con las etapas de iniciacién y
promocién del cincer de préstata ha sido demostra-
do, aunque atn resta cuantificar su relacién. Esta
situacién motivd en tiempos recientes a examinar el
potencial antioxidante exégeno aportado por elemen-
tos, alimentos o firmacos, siendo los licopenos un
derivado dietario sujeto a polémica. Los autores reali-
zan una investigacién de tres grupos de pacientes con
elevado indice de masa corporal, con cincer de présta-
ta y mayor o menor riesgo de padecetlo, relacionindolo
con sus hébitos nutricionales y el poder antioxidante de
cada uno de ellos. Para lograr este objetivo se debié com-
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binar el empleo de cuestionarios, mediciones antropo-
métricas, evaluaciones uroldgicas y técnicas bioquimicas
para determinar el potencial antioxidante, lo que da
especial interés a este informe para tratar de satisfacer la
mejor respuesta cientifica al problema expuesto.

Si bien la poblacién en estudio fue pequefia, sus con-
clusiones no alcanzaron a jerarquizar la ingesta de
ciertos antioxidantes como el Zing, las vitaminas E y
C; pero si de los licopenos como tnico nutriente que
relaciona lo adquirido con el poder antioxidante total,
pero no vinculado con el cincer de préstata ni con el
riesgo de padecerlo.

Tal como concluyen los autores, se requerirdn in-
vestigaciones futuras en poblaciones mayores, posible-
mente con ingesta controlada y por tiempo prolongado
de licopenos respecto de los grupos de control para dar-
le validez de indicacién a estos hallazgos. Hoy por hoy,
la quimioprofilaxis, el control ambiental y dietario para
prevenir el cincer de préstata constituyen objetivos atin
insatisfechos. La administracién de licopenos carece de
evidencia médica suficiente para su recomendacién y no
figura en ninguna guia de prictica clinica reconocida.
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