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Antecedentes cientificos.

El céncer de préstata (CaP) se ha convertido en uno de los cénceres mas cominmente
diagnosticados en Amdérica del Norte, asi como una de las principales causas de muerte cn
Estados Unidos. En México segiin la base de datos de defunciones INEGI/SSA 2000, es la 20a
causa de mortalidad general, 14a causa de mortalidad gencral en hombres y segunda causa de
muecrte por cancer en hombres.
Estudios epidemiolégicos han |mp||cado factores ambientales, princip de la
dieta, como los mayores factores de riesgo para ¢l desarrollo de CaP. La |mpl|cac16n de la dieta
ofrece la esperanza de que tales factores puedan ser manipulados para reducir ¢l ricsgo de CaP,
sin embargo no se¢ han dcterminado totalmente los componentes del medio ambiente o la dicta
que estdn involucrados, (M3X

Sc¢ conoce poco con respecto a [os mecanismos involucrados en el desarrollo del CaP, sin
embargo estudios ambientales y ocupacionales sugieren una potencial participacién del Cadmio
(Cd) en la ctiologia del cancer de préstata, pulmén y otros. El Cd parece estar implicado con un
aumento de la incidencia de cancer en personas expuestas a altos niveles de este metal o sus
compuestos. FHENTHE)

Los efectos carcinogénicos de! Cd han sido mostrados en diferentes estudios in virro. El Cd es
mutagénico y probablemente acttia por medio de mecanismos indirectos. ™ Se ha descrito que el
Cd induce desregulacién de la expresién de genes relacionados a cancer (proto-oncogenes) asi
como ha genes supresores de tumor, los cuales pueden causar la transformaciéon celular y
cm‘cmogéncsm. por io que la Internacional Ag,cncy for Research on Cancer lo ha clasificado
comao carcinégeno en la categoria 1, (10D
El Cd es un clemento quimico perteneciente al grupo de los les de tr: icién, su nu o cn
la tabla periédica y su peso atémico son, 48 y 112.4 respectivamente. Es eleclropositivo ¥y en este
aspecto sc¢ parcce a los minerales del grupo 11B. El Cd se presenta generalmente como impureza
en los minerales de Zinc (Zn), ademas de que fisica y quimicamente es similar al mismo.

El consumo y contaminacién del Cd. aumenté marcada y progresivamente a partir de 1900. Es
extremadamente toxico y muy daiiino para cl ambiente, por lo que sus residuos deben ser
convenicntemente tratados. La principal fuente de exposicién al Cd para la poblacién general esta
constituida por el lugar de trabajo (industrias de Cd), ambiente (humo de tabaco, contaminacién
aérea y agua) y la ingesta de alimentos que repr aproximadamente un 70% de todo el Cd
acumulado por cl organismo. ¥

El Cd es un clemento ubicuo que estd presente en mayor o menor grado en todos los alimentos en
concentraciones bajas, sin embargo, en algunos pueden encontrarse concentraciones
excepeionalmente altas que pueden llegar a 1mg/Kg. *® La dosis tolerable de Cd propuesta por la
OMS es de 400 a 500mg por semana para un adulto normatl.

La mayor parte del Cd ingerido queda retenido en la mucosa intestinal (parte proximal del
intestino) principalmente unido a la metalotioneina (una pequefia proteina compuesta de un alto
nimero de residuos de cisteina), y es eliminado posteriormente con la descamacién de la mucosa
intestinal que se produce con la continua renovacién del epitelio. '® Sin embargo cuando la
dosis oral de Cd es clevada, se sobrepasa la idad de la loti. 1 para unir Cd y el
metal libre atraviesa la mucosa para pasar a la ci

lacion i La idad de r ion
de Cd por la mucosa intestinal puede aumentarse por una induccién prevna de la sintesis de
metalotioneina con Zinc. En el hombre se estima que la absorcién media de Cd en el tracto
intestinal es de alrededor de un 5% dcl total ingerido, sin embargo, puede variar influida por
algunos factores nutricionales y fisiopatolégicos. '? Una vez absorbido, pasa a la circulacién
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sanguinea unido a la metalotioncina o en forma libre donde sera transportado por la albumina,
almacensdndosc en higado y rifiones principalmente. Sélo entre estos dos S6rganos se acumula
entre el 40 y ¢l 80% del Cd pr en el org ». Tiene un periodo de eliminacién
prolongado (20 a 30 afios). '®
El Cd también bloquea canales de calcio ¢ inhibe ATPasas y otros sistemas de transporte iénico.
U9 presenta competencia con el Zn y ¢l cobre, 1o que produce afeccion de la homeostasis de los
mismos en la sangre y tejidos, en donde se pueden ver afectados diversos sistemas enzimaticos
tales como el citocromo oxidasa, superéxido dismutasa, uricasa, entre otros. )
Por otra parte, en la glindula prostética la concentracion de Zn es mucho mayor que en otros
tejidos. Se ha sugerido que el Zn inhibe €] crecimiento celular del CaP, debido ha induccién de
apoptogénesis mitocondrial, ya que esta implicado en la conformacién estructural de p53 y una
quelacion o sustitucién del mismo iz virro trae perdida de la funcién de p53. @vaned) gg decir, la
acumulacién de altos niveles intracelulares de Zn por las células prostiticas induce
apoptogéncs:s lo cual representa un efecto fisiolégico en la regulacion del crecimiento celular
24)(28K28)
prostitico.
El Zn es un elemento traza colocado en ¢l grupo IIB de la tabla periédica es rclativamente
atéxico y juega una funcién muy importante en ¢l metabolismo humano. La ruta mas comin de
exposicién a zinc es mediante la dieta (la absorcién disminuye cuando se consume con calcio y
fésforo pero aumenta cuando se consume con proteinas animales).
La absorcién del Zn ocurre principalmente en el duodeno y yeyuno, es absorbido a nivel de las
células epiteliales intestinales, posiblemente en la forma de complejos con aminodcidos.
Posteriormente se combina con metaloenzimas, proteinas de membrana y metalotioneina. La vida
media del Zn excede 300 dins y el 70-80% se excreta en heces, 7%
Una dc¢ las principales funciones bioquimicas del Zn es la influencia de la actividad de mas de
300 metaloenzimas. Estd involucrado cn la sintesis y estabilizacion de proteinas (Ej. p53), AND
¥ ARN y tiene una funcién estructural en ribosomas y membranas. El Zn pucde ser escncial para
estructura, regulacién y/o actividad catalitica de enzimas. El Zn biliza b
subcelulares asi como también acidos, microtibulos y lisosomas. Por lo que es necesario para
diversas funciones fisiolégicas incluyendo el crecimiento y multiplicacion celular, (92MGD
Estudios con Cd y Zn sugieren que ¢l Zn previene los efectos toxicos del Cd; el mecanismo de
este proceso no cs claro, sin embargo, estos elementos son metabolicamente antagonistas, porque
compiten en los mismos lugares de unién a proteinas y enzimas, por lo que es posible que el Cd
sustituya al Zn como co-factor de varias proteinas incluyendo factores de trascripciéon, proto-
oncogenes, genes supresores de tumor, ademés de la generacion de oxigeno reactivo que
finalmente oxide al DNA, proteinas y lipidos. Los efectos antagénicos de Cd en la carcinogénesis
prostitica pueden ser el resultado de similitudes quimicas con el Zn. Es posible que el Zn y el Cd
puedan contribuir en los mismos sistemas bioldgicos y asi producir alteraciones bioquimicas y
fisiolégicas. Por lo quc el Zn pamcxg‘n en la prevencidén del cancer por reduccién de los efectos
carcinogénicos del Cd. SHZ?0X3N33
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Justificacién.

E! CaP en México es un problema de salud publica ya que es la segunda causa de muerte por
céncer en hombres. Sc han implicado factores ambientales en el desarrollo de este cancer, existen
estudios ambientales y ocupacionales en donde se reconoce la participaciéon del Cd en la etiologia
del CaP. En la ciudad de México existe, al igual que en otros lugares, exposicién al cadmio en
forma de contaminacién ambiental (Ej. industrias, humo de tabaco, etc.), entre otros, esto se
relaciona con una mayor concentracién de este metal cn el organismo, lo que facilita la presencia
de céncer en algunos é6rganos como la préstata, por lo cual al determinar y comparar las
concentraciones de Cd en tejido de CaP, hiperplasia prostatica benigna (HPB) y tejido prostético
sin CaP ni HPB, sc podra determinar una relacion de este metal con el CaP en poblacion
mexicana.

Por otra partc se ha sugerido que el Zn inhibe el crecimiento celular del CaP, debido ha su
funcién en tejido (esta involucrado en la conformacién estructural de p53 y una quelacion o
sustitucién del mismo trae pérdida de la funcién de p53). Por lo cual ¢s necesario determinar y
comparar las concentraciones de Zn en tejido de CaP, HPB y tejido prostatico sin CaP ni HPB, en

poblacién mexicana.
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Planteami del pr

Se han implicado factores ambientales en ¢l desarrollo de CaP, existen estudios ambientales y
ocupacionales en donde se reconoce la participacién del Cd en Ia ctiologia del CaP, ya que induce
desregulacion de ia expresién de gencs relacionados a cancer (proto-oncogenes) asi como genes
supresores de tumor, los cuales pucden causar la transforrmnacién celular y carcinogénesis. En
contraste s¢ ha encontrado que ¢l Zn previecne Jos efectos toxicos del Cd, ademas de inhibir e!
crecimiento celular del carcinoma prostético.

Por lo anterior se desea determinar y comparar las concentraciones de Cd en tejido de CaP, HPB
¥y en tejido sin CaP ni HPB asi como las concentraciones de Zn cn tejido de CaP, HPB y en tejido
sin CaP ni HPB, para determinar si existe asociaciéon de estos metales conCaP, en poblacién

mexicana,
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Objetivo gencral.

Determinar y comparar las concentraciones de Cadmio y Zinc en tejido de cancer prostitico,
hiperplasia prostitica benigna de pacientes del Hospital General de Zona Nam. 8 IMSS en la
Ciudad de México.

Objetivos especificos.

1.~ Establecer si existe una mayor concentracién de Cadmio en tejido de cancer prostitico que en

tejido de hiperplasia prostitica benigna.
2.- Establecer si existe una mayor concentracién de Zinc en tejido de hiperplasia prostitica

benigna que en tcjido de cincer prostitico.
3.- Establecer si cn céncer prostitico ¢ hiperplasia prostitica benigna existe una relacién entre la

concentraciéon de Zinc y Cadmio.




Hipobtesis

1.- Hi.- La concentracién media de Cadmio en tejido de cancer prostitico serd mayor a la
encontrada en tcjido de hiperplasia prostdtica benigna.

Ho.- La concentraciéon media de Cadmio en tcjido de cancer prostatico sera igual o menor a la
encontrada en tejido de hiperplasia prostitica benigna.

2.- Hi.- La concentracién media de Zinc en t¢jido de hiperplasia prostitica benigna serd mayor a
la encontrada en el tejido de cdncer prostitico.

Ho.- La concentraciéon media de Zinc en tejido de hiperplasia prostitica benigna sera igual o
menor a la encontrada en tejido de céncer prostéitico.

3.- Hi.- En tejido de cancer prostético ¢ hiperplasia prostitica benigna existe una relacién entre la
concentracidon de Cadmio y Zinc.

Ho.- En tejido de cancer prostitico ¢ hiperplasia prostdtica benigna no existe una relacién
entre la concentracién de Cadmio y Zinc.
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1d ifi i6n de vari

Variables dependientes.

Concentracién de Cadmio y Zinc en tejido prostitico.

Variable independiente.

Cancer prostitico e hiperplasia prostatica.

Definicién de variables.

Ciéncer prostitico (CaP): Tumor de cardcter maligno que.se ongma a parnr dec los cpitclios
glandulares (adenocarcinoma) del tejido prostéllco

La hiperplasia prostitica (HPB): Es el au vo dcl no o - de’ célul del tejido
prostitico, fenémeno casi universal en los hombres a parur de 45 aﬂos de edad:

Cadmio (Cd): El Cd es un elemento qu(mlco pcncnecncmc al grupo de los mectales de transicién,
es elcctropositivo y en este aspecto se parcce a Ios mmerales del. grupo 1IB. Se ha clasificado

como carcinégeno en la ca!egorm l.
Zinc (Zn): El Zn es un clemcnlo traza colocado en el grupo llB de la tabla penédnca es

relativamente atéxico y juega una funcién muy importante en el bolismo 1o (sf Y
estabilizacién de proteinas, AND y ARN).

1-{"'11‘{3
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Diseiio de estudio.

Observacional, transversal y comparativo

L
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Material y métodos.

Calculo del tama@io de la muestra.

Para el cdlculo de la muestra se utilizo la formula de proporciones:

Z p q
d2

Donde:
N = Tamaiio de la muestra significativa
Zc? = Nivel de error aceptado

p = Proporcién de pcrsonas coh el eVemo en ésxudio :

q = Proporcién dc pclsonas que no presenlan el cvemo en estudio.

d= lntervalo de confanza ue representa la vanabllldad que puede tener “p™.

Sustituyendo:: '
Q 96)2 (0.55) . 45)
N = =43.1 = 43 muestras con CaP
- (0-15) .
(1.96)? (0.57) (0.43)
N= = 42.7 = 43 muestras con HPB

(0.15)*

El grupo control asignara | control para cada caso de grupo cstudio sin presencia de patologia
prostitica y pareados.
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Universo de trabajo.

El estudio se¢ realizé con muestras de i¢jido prostitico tomadas por medio de rescccién
transuretral (RTU). realizadas en pacientes por diagnéstico clinico de CaP e HPB, en el Hospital
General de Zona # 8 IMSS, durante los meses Junio-Agosto del afio en curso.

Las muestras del tejido fucron recopiladas posteriormente a su utilizacién por el servicio de
Anatomia Patolégica.

Conforme los hallazgos del servicio de Anatomia patolégica se formaron 2 grupos, el grupo 1 (10
muestras) de tejido de CaP y el grupo 2 (50 mucstras) de tejido de HPB.

Criterios de inclusitén.

Para cl grupo en estudio:
Muestras de tgjido prostdtico de pacientes masculinos, a quienes se les realizé reseccién

transurctral (RTU), por diagnéstico clinico de CaP ¢ HPB, durante el periodo comprendido entre
Junio-Agosto, en cl Hospital General de Zona # 8 IMSS.

Para el grupo control:
Muestras de tejido prostitico de necropsias que se hayan practicado a sujetos fallecidos por
[= independientes a patologia prostitica .y éstas se parce con las edades de los sujetos

muestreados, ya que el tiempo de cxposicién es una variable importante.

Criterios de No inclusién.

.= Muestras dec tejido prost:itfco' s 'a quienes se realizé reseccién transuretral por otro
diagnéstico que no sea CaP ¢ HPB.: .

2. M; ras insufi o mal vadas de tejido prostatico.

TESIS CCHl
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Mctodologia.

Sec forman dos grupos. El grupo 1 corresponde al grupo de CaP (10 muecstras) y el grupo 2
correspondec al grupo de HPB (50 muecstras), asi como un grupo control (1 muestra). El
diagnéstico de CaP e HIB se realizé por estudio anatomopatolégico. Una vez obtenido el tejido
prostitico sc coloca en formol aforado al 10% y cs llevado a procesar al Laboratorio de
Investigacién en Toxicologia de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM.
La metodologia por la que se llevo ﬂcnbo la medicién de estos metales consta de dos pasos
principales: el primero es el Pr de di i6én de la a: La ra en base seca
fue sometida para su digestién a calor clectromagnético en medio acido y sistema cerrado con
bomba de teflén, la relacion del tamaiio de la muestra (0.5g) aproximada pero con peso preciso
con el volumen de #acido nitrico fuec de 3mL. Una vez hecha la digestion de afora con H:0
destilada hasta 15mL para su lectura en el espectrofotémectro de absorcién atémica

El segundo paso ecs la medicion de 1la iG de Cadmio y Zinc por
Espectrofotometria de Absorcitn Atémica, esta sc¢ llevo a cabo con la lampara de cétodo hueco
especifica del elemento, la apertura espectral y de longitud de onda son también especificas del
clemento, la lectura se realiza con flama de aire y acetileno con las presiones y demas parimetros
seflalados en €]l manual de operaciones del fabricante. Las lecturas de la absorbancia obtenidas de
cada muestra se registran, al igual que las lecturas de absorb ia de las cc aciones
cstindares, posteriormente sc realiza una regresion y con la misma, se hace una estimacion de la
concentracion de la muestra a partir de su absorbancia en pug/mL. Una vez obtenida la
concentraciéon del elemcnto en el volumen de aforo, se muitiplica por el mismo y la cantidad
resultante es ¢l contenido del elemento en la muestra. Con el fin de expresar la concentracién de
la muestra, esta se lleva a unidades de peso y asi la absorbancia final se expresa en pg/g de peso
seco.
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Anidlisis estadistico.

Los resultados de cada grupo se presentan como ¢l promedio &= DS (desviacién estandar), se
utiliza “t” de Student para la comparacién entre Jos dos grupos, y “r” dc Pearson para correlacién
entre variables cuantitativas.
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FALLA LT _:. iN
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Consideraciones éticas.

El modelo de experir ién no pt ricsgos ni incc didades al i ya quc las
muestras obtenidas para este estudio, son muestras que posteriormente al estudio histopatolégico
serian desechadas de acuerdo a 1a Norma Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-1995
No se tendra influencia directa ni indirecta para la realizacién de ningin procedimiento
diagnéstico (Ej. RTU) ni terapéutico, por Io cual no se requicre consentimiento informado del
paciente y se operard conforme los lir idos de acuerdo a la Ley General de

Salud de la Reptiblica Mexicana.
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Resultados

Se estudiaron un total de 61 mucstras de tejido prostitico, de las les fueron: 10 muestras de
CaP, 50 muestras dc HPB y 1 muestras de¢ tejido sin HPB ni CaP

En la cuadro 1 sc muestra la edad promedio de los pacientes con CaP, HPB y No HPB ni CaP
fuecron 63.2+9.5, 67.5+9.2 y 65 respectivamente. La co! acion dia de APE en CaP, HPB y
No CaP ni HPB fueron 37.1+34.6, 5.41+6.2 y 2.8 respectivamente.

En la Grafica 1 se muestra la concentracién media de Zn (ug/g de peso seco) la cual fue mayor en
HPB (313.2+249.6) que en CaP (60.9+55.2), al aplicar “t” Student se obtuvo 3.16 (valor p
0.010). Una situacion diferente se observo en la concentracién de Cd (ug/g de peso seco) la cual
fue mayor en CaP (49.1+120.1) que en HPB (37.5+135.4) sin embargo al aplicar “t” Student se
obtuvo -0.25 (valor p 0.34). En las Graficas 2 y 3 se muestra la comparacién dec las
concentraciones de los 3 grupos.

La correlacién (“r de Pearson) de Zn y Cd en HPB fue --0.08 y en CaP -0.18, la correlacién en
edad y Zn fue -0.03, edad y Cd 0.23 (se muestra la tendencia de las concentraciones de Cd y Zn
por edad en las Graficas 4 y 5), asi como la correlacién entre Antigeno prostitico especifico
(APE) y cdad -0.09, APE y Zn -0.35. APE y Cd 0.06.

En e] Cuadro 2 se muestra la comparacién de nuestro estudio con otros estudios en poblacién

caucdsica y negra.

CUADRO 1. Concentracién de Cd, Zn y APE en los grupos de estudio
Grupos Céncer prostitico Hiperplasia prostitica No hiperplasia ni
benigna cancer prostitico
Numero de muestras 10 50 1
Edad
(X+DE) 63.2+9.5 67.5+9.2 65
APE
(X+DE) ng/dL 37.1+34.6 5.41%6.2 2.8
Zinc (X+DE) ug/g de peso
scco 60.9+£55.2 313.2+249.6 101
Cadmio (X+DE) pg/g de
peso seco 49.1+120.1 37.5x:135.4 4
Fuente: “concenunciones de cadmio y Zine en tepdo de cancer e benigna™ IMSS/UNAM 2003
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GRAFICA 1. Concentracion media do Zn y Cd muestras de HPB y Caf

Concentracion pg/g do
POsO 88CO

~"" Cadmio CaP

Cadmio HPB

50

o
Fucnte: “concentrciones de cadmio y zine en igjido de cancer © hiprpl benignu” IMSS/UNANM 2003
GRAFICA 2. C do las o Zn en HPB, CaP y No HPN ni CaP
10000
a o
8 o ° ° o
°
-] o o
g i °0 o W 5 %0
< © (=3
o L 4 - 22Y) ©Zinc HPB
s 100 ®Zinc CaP
S A Zinc No HPB/CaP
S
B
2
s .
2
3
L)
1
1 10 100
Muestras
Fuente: “concentraciones de cadmio y zinc en tejido de cincer ico ¢ hij i p ica benigna™ IMSS/UNAM 2003

TZSIS Colt
FALLA TZ URIGEN




A3 de las de Cd en HPB, CeP y Mo HPN ni CoP
1000
o]
P )
§ oo
i °
L4 o
i ° ° O Caamio HPB
2 10y s ° S @ Cadmio CaP
£ .t o ° o2 g 69 o ig X Cadmio No HPB/CaP
= %
E e © o °© oSo
& 1 e P 0B
. 10 160
o1 - o-on6-co——
Muestras
) ica benigne™ IMSS/UNAM 2003

Fuente: “concentniciones de cadmio y zinc en tejido de cancer

de Zn de acuerdo a ia edad

GRAFICA 4. de las

1800

1600 L d

£ 1400
H

£ 200
1000

800

600

Concentraciones ug/g do

benigna™ IMSS/UNAM 2003

TESIS ..
DI CRIGEN

Fuente: “cancentraciones de cadmio y zinc en tejido de ednoer ico e hi in p




18

700

600

400 &

300

200

100

Corcentraclones /g de peeo seco

10 20 30

~100
Edad

Fuenic: “concentmcianes de cadmio y zinc en icjido de céncer ico ¢ hiperplasia § benigna™ IMSS/UNAM 2003

CUADRO 2 Comparacién de Cd y Zn en diferentes grupo étnicos
Estudio M. Bry'sctal. - : J.0. Ogunlewc et al. Tesis IMSS/UNAM
Poblacién Caucisicos’ . Negros Mestizos
Grupo HPB CaP | N No HFB HPB CaP No HPB HPB CaP H:l:ni
ni CaP ni CaP CaP
No de
muestras 16 7 11 60 10 10 50 10 1
Zn
“ngt?fn)‘, 208420 9020 160420 1134438 183425 766:50 | 3134249 | 60+5s 101
seco
(ngE) 0.64:0.21 | 0.73x0.12 | 0.40+0.10 | 1641x123 3248141 | 427270 | 374138 49£120 4
ng/g de pcso
_=coo
Fuente: “concentraciones de cadmio y zinc en tejudo de cancer p benigns™ IMSS/UNAM 200,
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Discusién

Los factores de riesgo para ¢l desarrollo de CaP no han sido & inad 1 q
existen cstudios que sugieren una participacién importante e b les y dh o de
estos, los habitos alimenticios informados por C. Schulman et AI L asi como la contaminacion
ambiental son los mis implicados. Se ha sugerido una p par i6n del Cd ya que esta
implicado con un de 1a _incid de “en per P a altos niveles de
este metal o sus compucstos. SHEXTIH)

Los efectos carcinogénicos del Cd han sndo mostrados cn_difercntes estudios in vitro. ElI Cd
probablemente actia por medio de indir ™ yva que es un clcmen(o anmgomsa
del Zn, es decir, puedec desplazar al Zn de su lugar de on a pr
SHPMINGININGD 1y yiro se ha demostrado que el Zn esta invol do en la
estructural de pS3 y una quelacion o sustitucién de! mismo trac péuiida de 1a funcion de p53. Esta
relacién no esta bicn determinada en CaP.

En el presente estudio se determinaron Cd y Zn cn tejido de CaP, HPB. La concentracion media
de Zn en HPB y CaP e¢s similar a la informmada por M. Bry’s, ct. al. cn poblacion caucasica, pero
dificre de la informada por y JO Ogunlewe, ct. al. ® cn poblacién ncgra. Por otra parte la

concentracion media de Cd dc cste cstudlo difiere cn fonna lmponnnlc comparada con las otras
dos poblaciones (cuadro 2). Estas difer cn >S | dcb a las dife &
inacion ambiental (Ej. tabaquismo)

en los habitos alimenticios (Ej. pescado) y/o en la cc 5n qQ
Los resultados mostraron que la concentracion media de Zn fuc mayor en HPB que en CaP lo

cual fuc estadisticamentc snbmf'cauvo ya que se obtuvo una p dec 0.010, resultado similar al
comunicado por M. Bry's, ct. al. ® asi como a los descritos por Zaichick, ct, al®™. En cuanto a la
concentracion media de Cd, ésta fuc mayor en CaP quec en HPB, sin cmbargo no fuc
estadisticamente significativo ya quc sc¢ obtuvo una p dc 0.34, esto probabk debido al
numero de mucstras de CaP.

No sc encontré correlacion significativa entre las concentraciones de Cd y Zn en HPB ni en CaP
asi como tampoco en la edad de los pacncmes nien los niveles de APE, aunque cxisticton ciertas
tendencias que podrian llegar a ser estadist ificativas si sc aumenta ¢l tamaio de Ia
muestra.

Es claro quec cxistec una alteracion en la concentraciéon de Zn en tejido de CaP, pero en este
estudio no se demostré una relacion significativa del Zn con ¢l Cd, por lo cual es probable que cn
nuestra poblacion exista una alteracion del Zn independiente del Cd, situacion que con el presente

estudio no se pucde comprobar ni descartar.
La diferencia tan marcada del Zn entrc HPB y CaP, puede scr de utilidad como mzcaner

y/o

ps =

tumoral, por lo cual es ia la dicion de este ck > en liquidos corp como,
sangre y/o semen, para demostrar dicha utilidad.

Para finalizar, ya que una concentracion baja de Zn tienc una relaci6 ha con la p &
de CaP, es probable que un > del cc de alil rleos en Zn, puedn evitar ¢l

desarrollo o progresién del CaP como lo descrito por E. Plaiz et al. ™
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Conclusiones.

ftados de cc i de Zn y Cd ot idos de las tras

En alosr
se puede concluir:

1).- La concentracion media de Zine fuc mayor en HPB que en CaP lo cual fuc estadisticamente
significativo ya que sc obtuvo una p de 0.010, es decir 1a concentracion de Zn ¢s menor en cancer
prostitico.

2).- En Ia poblacién estudiada la conccntnlclén media de Zn tanto en HPB como en CaP es
similar a Ia de otros dios cn otras pobl sin bargo la acion media de Cd fue

diferente a la descrita por otros aulorcs.

3).- La concentracién media de Cadmio fuc mayor en CaP que en HPB, sin embargo no fuc
estadisticamente significativo ya que se obtuvo una p de 0.34, asociado con la alta dispersion dc

las concentraciones.

4).~- Sc encontrd una correlacion baja entre las concentraciones de Cd y Zn en HPB y CaP.

5).- Se deduce quc el Zn puede ser iitil como marcador tumoral para ciancer prostitico, por lo cual
es necesario realizar la medicion en sangre y/o semen.
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Difusién de r

El estudio se difundo en ¢l IMSS, CMN siglo XXI, Hospital dc Cardiologia. Ademis de quc se
presentara como trabajo libre en el XXXIIl Congreso M > de Patologia Clinica, y se
publicara en alguna revista tanto nacional como internacional.
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“CONCENTRACIONES DE CADMIO Y ZINC EN TEJIDO DE CANCER PROSTATICO E
HIPERPLASIA PROSTATICA BENIGNA™

Dr. Galvin B. A. 1.; Dr. Rosiles M. R.; Dra. Garcia E. R. M.; Dr. Gutiérrez G. N.; Dra.
Mendoza M. M.
Resumen:

Introduccién. El ciancer de préstata se ha convertido en uno de los cianceres mas comunmente
diagnosticados en América del Norte, en México segin la base de datos de defunciones
INEGI/SSA2000, es la 2 causa de mucrte por cdncer en hombres. Estudios epidemiolégicos han
implicado factorcs ambientales, principalmenie componentes de la dieta, como los mayores
factores de riesgo para ¢l desarrollio de cancer prostitico. Se conoce poco con respecto de los
mecanismos involucrados en ¢l desarrollo del cancer prostitico, estudios ambientales y
ocupacionales sugiercn una potencial participacion del Cadmio (Cd) y del Zinc (Zn) en Ia
etiologia del cancer de préstata. El Cd probablemente actia por medio de mecanismos indirectos,
ya que es un elemento antagonista del Zn, es decir, puede desplazar al Zn de su lugar de unién a
protcinas y/o enzimas. In vitro se ha demostrado que ¢l Zc csta involucrado en la conformacion
estructural de p53 y una quelacion o sustituciéon del mismo trae pérdida de la funcion de p53.

El objetivo dc cste trabajo fue determinar y comparar las concentraciones de Cd y Zn en tejido
de CaP ¢ HPB dc pacientes del Hospital General de Zona # 8 en la ciudad de México.

Material y método. El estudio se realizéd con muestras de tejido prostitico tomadas por medio de
reseccion transuretral (RTU) realizada en pacientes por diagnéstico clinico de CaP e HPB, en el
Hospiwal General de Zona # 8 IMSS, durante los meses Junio-Agosto del afio en curso. Conforme
a los hallazgos del servicio de Anatomia Patolégica se forman dos grupos, el grupo | fueron 50
muestras de tejido de CaP y e! grupo 2 con 10 muestras de tejido de HPB asi como un grupo
control de 1 muestras de tejido prostatico sin HPB ni CaP. La metodologia por la que se llevo
acabo Iz medicién de estos metales fuc por cspectrofotometria de absorcién atémica. Los
resultados de cada grupo se presentan como el promedio = DS (desviacién estandar), se utiliza
*“t” de Student para la comparacién entre los dos grupos, y “r” de Pearson para correlacion entre
variables cuantitativas.

Resultados. La cdad promedio de los pacientes con CaP, HPB y No HPB ni CaP fueron
63.2+9.5, 67.5+9.2 y 65 respectivamente. La concentraciéon media de APE en CaP, HPB y No
CaP ni HPB fucron 37.1+34.6, 5.41+6.2 y 2.8 respectiv La cc racién dia de Zn
(ng/g de peso seco) fue mayor en HPB (313.2+249.6) que en CaP (60.9+55.2), al aplicar “t™
Student s¢ obtuvo 3.16 (valor p 0.010). La concentracién de Cd (ug/g de peso scco) fue mayor
en CaP (49.1£120.1) que en HPB (37.5+135.4) sin embargo al aplicar *t” Student se obtuvo -
0.25 (valor p 0.34). La correlacién (r” de Pearson) de Zn y Cd en HPB fue —0.08 y ¢n CaP -0.18,
la correlacién en edad y Zn fue -0.03, edad y Cd 0.23.

Conclusiones. 1).- La concentracién media de Zinc fue mayor en HPB que en CaP lo cual fue
estadisticamente significativo. 2).- En la poblacién estudiada la concentracién media de Zn tanto
en HPB como en CaP es similar a la de otros cstudios en otras poblaciones, sin embargo la
concentraciéon media de Cd fue diferente a la descrita por otros autores.

3).- La concentracién media de Cadmio fue mayor en CaP que en HPB, sin embargo no fue
estadisticamente significativo. 4).- Se encontré una correlacién baja entre las concentraciones de
Cd y Zn en HPB y CaP. 5).- Se deduce que el Zn puede ser Gtil como marcador tumoral para
cdincer prostitico, por lo cual es necesario realizar la medicién en sangre y/o semen.
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