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Antecedentes cientificos. 

El cáncer de próstata (CaP) se ha convertido en uno de Jos cánceres mas comúnmente 
diagnosticados en América del Norte .. así como una de las principales causas de muerte en 
Estados Unidos. En México según Ja base de datos de defunciones INEGl/SSA 20009 es la 20a 
causa de mortalidad gcneral 9 l 4a causa de mortalidad general en hombres y segunda causa de 
muerte por cáncer en hombres. 
Estudios epidemiológicos han implicado factores ambientales .. principalmente componentes de Ja 
dieta. como los mayores factores de riesgo para el desarrollo de CaP. La implicación de la dieta 
ofrece la esperanza de que tales factores puedan ser manipulados para reducir el riesgo de CaP .. 
sin embargo no se han dctenninado totalmente los componentes del medio ambiente o Ja dieta 
que están involucrados. (l)(2

)1(
3 X4 > 

Se conoce poco con respecto a Jos mecanismos involucrados en el desarrollo del CaP, sin 
embargo estudios ambientales y ocupacionales sugieren una potencial participación del Cadmio 
(Cd) en la ctiologia del cáncer de próstata,, pulmón y otros. El Cd parece estar implicado con un 
aumento de Ja incidencia de cáncer en personas expuestas a altos niveles de este metal o sus 
compuestos. <~M•K7)(11 > 

Los efectos carcinogénicos del Cd han sido mostrados en diferentes estudios in vitro. El Cd es 
mutag:énico y probablemente actúa por medio de mecanismos indirectos. <•J Se ha descrito que el 
Cd induce dcsrcgulación de la expresión de genes relacionados a cáncer (proto~ncogenes) así 
como ha genes supresores de tumor, los cuales pueden causar la transfonnación celular y 
carcinogéncsis. por lo que la Internacional Agency for Rcsearch on Cancer Jo ha clasificado 
como carcinógcno en Ja categoría 1. UDKJ •x12x 131 
El Cd es un elemento químico perteneciente al grupo de los metales de transición, su número en 
la tabla periódica y su peso atómico son, 48 y 1 12.4 respectivamente. Es electropositivo y en este 
aspecto se parece a los minerales del grupo llB. El Cd se presenta generalmente como impureza 
en los minerales de Zinc (Zn). además de que fisica y químicamente es similar al mismo. 
El consumo y contaminación del Cd. aumentó marcada y progresivamente a partir de 1900. Es 
extremadamente tóxico y muy dai\ino para el wnbiente, por lo que sus residuos deben ser 
convenientemente tratados. La principal fuente de exposición al Cd para Ja población general está 
constituida por el lugar de trabajo (industrias de Cd)~ ambiente (humo de tabaco, contaminación 
aérea y agua) y Ja ingcsta de alimentos que representa aproximadamente un 70% de todo el Cd 
acumulado por el organismo. U4 > 
El Cd es un elemento ubicuo que está presente en mayor o menor grado en todos Jos alimentos en 
concentraciones bajas. sin embargo. en algunos pueden encontrarse concentraciones 
excepcionalmente altas que pueden llegar a 1 mg/Kg. (l5) La dosis tolerable de Cd propuesta por la 
OMS es de 400 a 500mg por semana para un adulto nonnal. 
La mayor parte del Cd ingerido queda retenido en Ja mucosa intestinal (parte proximal del 
intestino) principalmente unido a la metalotioneina (una pequefta proteína compuesta de un alto 
número de residuos de cisteína). y es eliminado posteriormente con la descamación de la mucosa 
intestinal que se produce con la continua renovación del epitelio. <1 61 Sin embargo cuando la 
dosis oral de Cd es elevada .. se sobrepasa la capacidad de la metalotioneina para unir Cd y el 
metal libre atraviesa la mucosa para pasar a la circulación sanguínea. La capacidad de retención 
de Cd por la mucosa intestinal puede aumentarse por una inducción previa de la síntesis de 
metalotionefna con Zinc. En el hombre se estima que Ja absorción media de Cd en el tracto 
intestinal es de alrededor de un 5% del total ingerido, sin embargo, puede variar influida por 
algunos factores nutricionales y fisiopatológicos. (17) Una vez absorbido, posa a la circulación 
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sanguínea unido a la mctalotioncínn o en fonna libre donde será transportado por la albúmin~ 
almacenándose en hígado y riftoncs principalmente. Sólo entre estos dos órganos se acumula 
entre el 40 y el 80% del Cd presente en el organismo. Tiene un periodo de eliminación 
prolongado (20 a 30 aftos). "ª' 
El Cd también bloquea canales de calcio e inhibe ATPasas y otros sistemas de transporte iónico. 
<1

9
• Presenta competencia con el Zn y el cobre. Jo que produce afección de la homeostasis de los 

mismos en Ja sangre y tejidos. en donde se pueden ver afectados diversos sistemas enzimáticos 
tales como el citocromo oxidasa~ supcróxido dismutasa. uricaS"9 entre otros. <2•> 
Por otra parte, en la ghíndula prostática la concentración de Zn es mucho mayor que en otros 
tejidos. Se ha sugerido que el Zn inhibe el crecimiento celular del CaP. debido ha inducción de 
apoptogénesis mitocondrial. ya que csra implicado en la conformación estn1ctural de p53 y una 
quclación o sustitución del mismo in vitro trae perdida de la función de p53. (2IKZ2Mll) Es dccir9 la 
ncumulnción de altos niveles intracelulares de Zn por las células prostáticas induce 
apoptogéncsis, Jo cual representa un efecto fisiológico en la regulación del crecimiento celular 
prostático. <2•H2!'XU> 

El Zn es un elemento traza colocado en el grupo llB de la tabla periódica es relativamente 
atóxico y juega una función muy importante en el metabolismo humano. La ruta mas común de 
exposición o zinc es mediante la dieta (la absorción disminuye cuando se consume con calcio y 
fósforo pero aumenta cuando se consume con proteínas animales). 
La absorción 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 aminoácidos. 
Posteriormente se combina con metalocnzimas. proteínas de membrana y metalotionefna. La vida 
media del Zn excede 300 días y el 70-80% se excreta en hc;ces. <27

Xll) 

Una de las principales funciones bioqufmicas del Zn es la influencia de la actividad de más de 
300 metalocnzimas. Está involucrado en la síntesis y estabilización de protefnas (Ej. p53), ANO 
y ARN y tiene una función estructural en ribosomas y membranas. El Zn puede ser esencial para 
estructura,. regulación y/o actividad catalítica de enzimas. El Zn estabiliza membranas 
subcelulares así como también ácidos. microtúbulos y lisosomns. Por lo que es necesario para 
diversas funciones fisiológicas incluyendo el crecimiento y multiplicación celular. <5K2•~1 > 
Estudios con Cd y Zn sugieren que el Zn previene Jos efectos tóxicos del Cd; el mecanismo de 
este proceso no es claro. sin embargo. estos elementos son metabólicamente antagonistas .. porque 
compiten en los mismos lugares de unión a proteínas y enzimas, por lo que es posible que el Cd 
sustituya al Zn como co-factor de varias proteínas incluyendo factores de trascripción .. proto
oncogenes .. genes supresores de tumor. además de la generación de oxigeno reactivo que 
finalmente oxide al DNA. protefnas y lfpidos. Los efectos antagónicos de Cd en la carcinogénesis 
prostática pueden ser el resultado de similitudes químicas con el Zn. Es posible que el Zn y el Cd 
puedan contribuir en los mismos sistemas biológicos y así producir alteraciones bioquímicas y 
fisiológicas. Por lo que el Zn participa en Ja prevención del cáncer por reducción de los efectos 
carcinogénicos del Cd. C$K2•>P9)(.Jl:K"><>4, 

TESIS C.~.: 
FALLA rE ulUGEN 
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Justificación. 

EJ CaP en México es un problema de salud pública ya que es la segunda causa de muene por 
cáncer en hombres. Se han implicado factores ambientales en el desarrollo de este cáncer, existen 
estudios aJllbientales y ocupacionales en donde se reconoce la panicipación del Cd en la etiologfa 
del CaP. En la ciudad de México existe. al igual que en otros lugares. exposición al cadmio en 
fbnna de contaminación ambiental (Ej. industrias .. humo de tabaco, etc.) .. entre otros. esto se 
relaciona con una mayor concentración de este metal en el organismo. lo que facilita la presencia 
de cáncer en algunos órganos como Ja próstata. por lo cual al dctenninar y comparar las 
concentraciones de Cd en tejido de CaP. hiperplasia prostática benigna (HPB) y tejido prostático 
sin CaP ni HPB. se podrá detenninar una relación de esle metal con el CaP en población 
mexicana. 
Por otra pane se ha sugerido que el Zn inhibe el crecimiento celular del CaP. debido ha su 
función en tejido (está involucrado en la confbnnación estructural de p53 y una quelación o 
sustitución del mismo true pérdida de Ja f'unción de p53). Por lo cual es necesario determinar y 
comparar las conccnlracioncs de Zn en tejido de CaP. HPB y tejido proslático sin CaP ni HPB, en 
población mexicana. 

T:SIS C 
F'AL- - ,. ~ . . .. T1N 

L·~ .:.....:. ._;iilli-t; 
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Plante11miento del problema. 

Se han in1plicado factores ambientales en el desarrollo de CaP. existen estudios ambientales y 
ocupacionales en donde se reconoce la panicipación del Cd en la etiología del CaP .. ya que induce 
desregulnción de la expresión de genes relacionados a cáncer (proto-oncogenes) así como genes 
supresores de tumor. Jos cuales pueden causar la transfonnación celular y carcinogénesis. En 
contraste se ha encontrado que el Zn previene Jos efectos tóxicos del Cd .. además de inhibir el 
crecimiento celular del carcinoma prostático. 
Por lo anterior se desea dctenninar y comparar las concentraciones de Cd en tejido de CaP. HPB 
y en tejido sin CaP ni HPB así como las concentraciones de Zn en tejido de CaP .. HPB y en tejido 
sin CaP ni l-IPB. paro determinar si existe asociación de estos metales conCaP. en población 
mexicana. 

TESIS 
FALL.A DE 

Cr;·.¡· 
\...·l\ 

0iUGEN 
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Objetivo general. 

Detenninar y comparar las concentraciones de Cadmio y Zinc en tejido de cáncer prostático. 
hipcrplasia prostática benigna de pacientes del Hospital General de Zona Núm. 8 IMSS en Ja 
Ciudad de México. 

Objetivos espccfficos. 

L- Establecer si existe una mayor concentración de Cadmio en tejido de cáncer prostático que en 
tejido de hiperplasia prostática benigno. 
2.- Establecer si existe una mayor concentración de Zinc en tejido de hipcrplasia prostática 
benigna que en tejido de cáncer prostático. 
3.- Establecer si en cáncer prostático e hiperpla.."iia prostática benigna existe una relación entre la 
concentración de Zinc y Cadmio. 

TESIS CON • 
FALLA DE GfilGEN 
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Hipótesis 

1 .- Hi.- La concentración media de Cadmio en tejido de cáncer prostático será mayor a la 
encontrada en tejido de hiperptasia prostática benigna. 

Ho.- La concentración media de Cadmio en tejido de cáncer prostático será igual o menor a la 
encontrada en tejido de hiperplasia prostática benigna. 

2.- Hi.- La concentración media de Zinc en tejido de hiperplasia prostática benigna será mayor a 
Ja encontrada en el tejido de cáncer prostático. 

Ho.- La concentración media de Zinc en tejido de hipcrplasia prostática benigna será igual o 
menor a la encontrada en tejido de cáncer prostático. 

3.- 1-fi.- En tejido de cáncer prostático e hiperplasia prostática benigna existe una relación entre Ja 
concentración de Cadmio y Zinc. 

Ho.- En tejido de cáncer prostático e hiperplasia prostática benigna no existe una relación 
entre Ja concentración de Cadmio y Zinc~ 

TESIS ccr-J 
FALLA DE ORIGEN 
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Identificación de variables. 

Variables dependientes. 

Concentración de Cadmio y Zinc en tejido prostático. 

Variable independiente. 

Cáncer prostático e hipcrplasia prostática. 

Definición de variables. 

Cáncer prostático (CaP): Tumor de carácter maligno que. se ,origina a panir de los epitelios 
glandulares (adcnocarcinoma) del tejido prostático. 

Ln hipcrplasia prostática (1-IPB): Es el aumcntO: eXcCsivo del númel-o de células del tejido 
prostático. fenómeno casi universal en los hom~~~-~.~artir de".'~ af'.los de ~dad 

Cadmio (Cd): El Cd es un elemento químico pcneneciente-al grupo de los metales de transición .. 
es eleetropositivo y en este uspc<:to se parece a los minerales del grupo llB. Se ha clasificado 
como carcinógeno en Ja categoría 1. - , -' 

Zinc (Zn): El Zn es un elemento .traza colocado en el grupo llB de la tabla periódica es 
relativamente atóxico y juega una función muy importante en el metabolismo humano (síntesis y 
estabilización de proteínas. ANO y ARN). 



Diseiio de estudio. 

Observacional, transversal y comparativo 

9 
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Material y métodos. 

Calculo del tama.fto de la muestra. 

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

Zc' p q 
N= 

Donde: 

N = Tamafto de Ja muestra significativa 

Zc2 =Nivel de error aceptado 

p = Proporción de personas con. el evento en estudio 

q =Proporción de personas que: no presentan el-evento en estudio. 
: •, -'' 

d 2 = Intervalo de confiarl~ ·que !'C~~senta Ja variabilidad ~ue puede tener .. p ... 

Sustituyendo: 

N= 

N= 

( 1.96)2 (O.SS) (0.4S) 

(O.IS)' 

(1.96)2 (O.S7) (0.43) 

(O.IS)' 

= 43 .. 1 z= 43 muestras con CaP 

= 42.7 = 43 muestnu con HPB 

10 

El grupo control asignara 1 control para cada caso de grupo estudio sin presencia de patologia 
prostática y pareados. 

TESIS CON 
FALL.A ~= :...lúGEN 
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Univeno de trabajo. 

El estudio se realizó con muestras de tejido prostático tomadas por medio de resección 
transuretral (RTU). realizadas en pacientes por diagnóstico clínico de CaP e HPB, en el Hospital 
General de Zona # S IMSS, durante Jos meses Junio-Agosto del afio en curso. 
Los muestras del tejido fueron recopiladas postcrionncnte a su utili7..ación por el servicio de 
Anatomía Patológica. 
Confonne los hallazgos del servicio de Anatomía patológica se formaron 2 grupos, el grupo J (10 
muestras) de tejido de CaP y el grupo 2 (SO muestras) de tejido de HPB. 

Criterios de inclusión .. 

Para el grupo en estudio: 
Muestras de tejido prostático de pacientes masculinos, a quienes se les realizó resección 
transurctral (RTU), por diagnóstico clínico de CaP e HPB .. durante el periodo comprendido entre 
Junio-Agosto. en el Hospital General de Zona# 8 JMSS. 

Para el grupo control: 
Muestras de tejido prostático de necropsias que se hayan practicado a sujetos fallecidos por 
causas independientes a patología prostática y éstas se parce con las edades de Jos sujetos 
muestreados. ya que el tiempo de exposición es una variable importante. 

Criterios de No inclusión .. :. . ~ - ' _: ;--.·; . --. :; : ; 
L- Muestras de tejido prostáti'co·dC-j,a'ci!=~iCS a quienes se realizó resección trnnsuretral por otro 
diagnóstico que no sea CaP e HPB.~i .. -. :·.~-.~;,:-.-~-
2.- Muestras insuficientes. o mal_ cOriSC~dits de tejido prostático. 

TESIS CQN 
FALLA DE ;...RIGEN 
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Melodologla. 

Se forman dos grupos. El grupo 1 corresponde al grupo de CaP (10 muestras) y el grupo 2 
corresponde al gn..1po de HPB (50 muestras), así como un grupo control (1 muestra). El 
diagnóstico de CaP e 1-flB se realizó por estudio anatomopatológico. Una vez obtenido el tejido 
prostático se coloca en fonnol aforado al l 0% y es llevado a procesar al Laboratorio de 
Investigación en Toxicología de Ja Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UNAM .. 
La metodología por la que se llevo acabo la medición de estos metales consta de dos pasos 
principales: el primero es el Procesamiento de digestión de la muestra: La muestra en base seca 
fue sometida para su digestión a calor electromagnético en medio ácido y sistema cerrado con 
bomba de tcflón .. la relación del tamaiio de la muestra (0.Sg) aproximada pero con peso preciso 
con el volumen de ácido nítrico fue de JmL. Una vez hecha la digestión de afora con H:?.0 
destilada hasta l 5mL para su lectura en el espectrofotómctro de absorción atómica 
El segundo paso es la medición de la concentración de C•dmio y Zinc por 

Espectrofotometria de Absorción Atómica. esta se llevo a cabo con In lámpara de cátodo hueco 
especifica del elemento" In npenura espectral y de longitud de onda son también especificas del 
elemento. Ja lectura se realiza con flama de aire y acetileno con las presiones y demás panímetros 
sei\alados en el manual de operaciones del fabricante. Las lecturas de la absorbancia obtenidas de 
cada muestra se registran. al igual que las lecturas de absorbancia de las concentraciones 
estándares" postcrionnentc se realiza una regresión y con Ja misma~ se hace una estimación de la 
concentración de la muestra a partir de su absorbnncia en µg/mL. Una vez obtenida la 
concentración del elemento en el volumen de aforo, se multiplica por el mismo y la cantidad 
resultante es el contenido del elemento en la muestra. Con el fin de expresar la concentración de 
Ja muestra,, esta se lleva a unidades de peso y así la absorbancia final se expresa en µg/g de peso 
seco. 
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Análi!lis estadistico .. 

Los resultados de cada grupo se presentan como el promedio ±: DS (desviación estándar),. se 
utiliza "!99 de Studcnt para la comparación entre Jos dos grupo~ y "r- de Pearson para correlación 
entre variables cuantitativas. 
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Consideraciones ética&. 

El modelo de experimentación no planten riesgos ni incomodidades al paciente._ ya que las 
muestras obtenidas para este estudio. son muestras que posterionncntc al estudio histopatológico 
serian desechadas de acuerdo a la Norma Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-1995 
No se tendrá influencia directa ni indirecta para la realización de ningún procedimiento 
diagnóstico (Ej. RTU) ni terapéutico. por lo cual no se requiere consentimiento infbnnado del 
paciente y se operará confonnc los linerunientos establecidos de acuerdo a la Ley General de 
Salud de la República Mexicana. 
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Resultados 

Se estudiaron un total de 61 mueslnls de tejido prostático. de los cuales fueron: 10 muestras de 
CaP. 50 muestras de HPB y 1 muestras de tejido sin HPB ni CaP 
En Ja cuadro J se muestra la edad promedio de Jos pacientes con CaP. HPB y No HPB ni CaP 
fueron 63.2±9 .. S. 67 .. 5±9.2 y 65 respectivamente. La concentración media 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 Gratica 1 se muestra la concentración media de Zn (µg/g de peso seco) la cual fue mayor en 
HPB (313.2±249.6) que en CaP (60.9±55.2), al aplicar ..... Student se obtuvo 3.16 (valor p 
0.010). Una situación diferente se observo en la concentración de Cd (µg/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 comparación de las 
concentraciones de los 3 grupos. 
La correlación ( .. r .. de Pearson) de Zn y Cd en HPB fue -0.08 y en CaP -0.18, la correlación en 
edad y Zn :fue -0.03. edad y Cd 0.23 (se muestra Ja tendencia de las concentraciones de Cd y Zn 
por edad en las Grnficns 4 y 5)9 así como la correlación entre Antigeno prostático especifico 
(APE) y edad -0.09, APE y Zn -0.35. APE y Cd 0.06. 
En el Cuadro 2 se muestra la comparación de nuestro estudio con otros estudios en población 
caucásica y negra .• 

CUADRO l. Concentnación de Cd. Za '.\-" APE en los 2ru.vw de estudio 
Grupos Cáncer prostático Hiperplasin prostática No hipcrplasia ni 

beniKOa cáncer prostático 
Numero de muestras 10 so 1 

Edad 
(X±DE) 63.2±9.S 67.5±9.2 65 
APE 

(X:DEJ n '1dL 37.1±34.6 5.41±6.2 2.8 
Zinc (X±DE) µg/g de peso 

seco 60.9±55.2 313.2±249.6 101 
Cadmio (X±DE) µg/g de 

peso seco 49.1±120.1 37.5±135.4 4 .- - , Fucn1e. conccnUDcM'lncs de c.d.nuo y zmc en tejido de: cánca-~co e hipcrplaiua JU""0SWJC8 bcrugna IP..tSS/UNAM _003 

TESIS 
FALLA DE 

C(:"f!.T 
'-'•' 
.i.l'0 E1l '-"~llU'. . .lj 



100 

GRAFICA 1. Concent,..ción media do Zn )' Cd mu..traa de HPB y C•P 

GRAFICA 2. Compar•clón do las concentraiclones do Zn en HPB. C.P y No HPN ni C.P 
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Fuente: -eonccntmcione'll de cadmio y zinc ~ tejido de cáncer Pf'O!Wlilico e hipcrrlllsAI prostalica benigna" IMSSIUNM1 2003 
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CUADR02 Compa.raci6a de Cd y Zn en diferentes grupo étnicos 

Estudio M. Bry"s ct<ll. J.O. Ogunlewc et al. Tesis IMSS/UNAM 
Población Caucásicos Ne e.ros Mestizos 

Grupo HPB CaP NoHPB HPB CaP NoHPB HPB CaP No 
HPBni 

nlCaP niCaP cor 
No de 

muestras 16 7 11 60 JO 10 so 10 1 
Zn 

(X±OE) 
208±20 90±20 160±20 1134:38 183:1:2.S 1~0 313.::!::249 ~· IOI f.lg/gde peso 

~ 

Cd 
(X±OE) 0.64±0.21 0.73±0.12 0.40:l:O.IO 1641::1::123 3248±41 427::1::70 37±135 49±120 4 

p¡Vg de rcso 
~ 

. - -Fuente. conccnlnlii:IOfles de Clldmto y 21nc en teJKiO de "ncer pn>SCDtleo e h1pecp~U1 prosUitte• benllPlll IMS.."VUNAM 2003 
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Discusi6n 

Los factores de riesgo para el desarrollo de CaP no han sido detenni-.s totalmente. aunque 
existen estudios que sugieren una participación importante de f"acton:s ambientales y dentro de 
estos, los hábitos alimenticios inf"ormados por C. Schulrnan cL Al. C~I asi como la contaminación 
ambiental son los más implicados. Se ha sugerido una potencial participación del Cd ya que esta 
implicado con un aumento de la incidencia de cáncer en personas expuestas a altos ni-veles de 
este metal o sus compuestos. (S)lf.

6 )(7)(11> 

Los eCcctos carcinogCnicos del Cd han sido mosbados en dif"enmtes estudios in "ilro. El Cd 
probablemente actúa por medio de mecanismos indirecto~ C"J ya que es un elemento antagonista 
del Zn,. es decir. puede desplazar al Zn de su lugar de unión a p<otelnas y/o enzimas. 
<5 )(29K.-M3ZK.DJQ4) In 1111ro se ha demostrado que el Zn está involuaado en la c:onf"onnaci6n 
estructural de p53 y una quelación o sustitución del mismo trae pérdida de la función de pS3. Esla 
relación no está bien determinada en CaP. 
En el presente estudio se detenninaron Cd y Zn en tejido de CaP .. HPB_ La concentración media 
de Zn en HPB y CaP es similar a la informada ¡x>r M_ ory·s .. et. al. en población caucásica, pcl'U 

difiere de la infonnada por y JO Ogunlewc .. et. al. (3119) en población negra. Por otra parte la 
concentración media de Cd de este estudio, difiere en f'onna importlnte comparada con las otras 
dos poblaciones (cuadro 2). Estas diferencias en ambos elementos puede dcbcr.ie a las diferencias 
en los hábitos alimenticios (Ej. pescado) y/o en la contaminación ambiental (Ej. tabaquismo). 
Los resultados mostraron que la concentración media de Zn f'uc mayor en HPB que en CaP lo 
cual fue estadísticamente significativo ya que se obtuvo una p de 0.010., n:sultado similar al 
comunicado por M. Bry·s. et. al. (~) a..."ii CODlo a los descritos por Zaichick, et, alP5)_ En cuanto a la 
concentración media de Cd,, ésta fue mayor en CaP que en HPB.. sin embargo no f'ue 
estadisticamentc significativo ya que se obtuvo una p de 0.34 .. esto pn>bablemcnte debido al 
numero de muestras de CaP. 
No se encontró correlación significativa entre ]as concentraciones de Cd y 7...n en HPB ni en CaP. 
así con10 tampoco en la edad de los pacientes., ni en los n~lcs de APE .. awique existicrun ciertas 
tendencias que podrían llegar a ser estadísticamente signirtcati'\135 si se aumenta el tamaAo de la 
muestra. 
Es claro que existe una alteración en la concentración de Zn en tejiOO de CaP. pero en este 
estudio no se dcnwstró una ..-elación significativa del z.n con el Cd, por lo cual es probable que en 
nuestra población exista una alteración del Zn independiente del Cd, situación que con el pn:sente 
estudio no se puede comprobar ni descartar. 
La diferencia tan mareada del Zn entre HPB y CaP, puede ser de utilidad como man:ador 
tumoral. por lo cual es necesaria Ja medición de este elemento en liquidos COlpOl'Blcs COlllO, 

sangre y/o scme~ parn demostraT dicha utilidad. 
Para finalizar, ya que una concentración baja de Zn tiene una relación cstn:cba con la pn:scncia 
de CaP, es probable que un aumento del consumo de alimentos ricos en Zn.. pueda evitar el 

desarrollo o progresión del CaP como lo descrito por E. Platz et al. °'"'r---------------. 
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Conclusiones.. 

En cuanto a los resultados de concentraciones de Zn y Cd obtenidos de las muestras estlKliadas.. 
se puede concluir: 

1 ).- La concentración media de Zinc fue mayor en HPB que en CaP lo cual .-uc estadísticarnenle 
significativo ya que se obtuvo lana p de 0.010. es decir la concenb"3ción de Zn es menor en cáncc:r 
prostático. 

2).- En la población estudiada la concentración media de Zn tanto en HPD como en CaP es 
similar a la de otros estudios en otras poblaciones,. sin embargo la concentración niedia de Cd f'm: 
diferente a la descrita por otros auro..-cs. 

3).- La concentración media de Cadmio fue mayOI'" en CaP que en llPB,. sin embargo no f"ue 
estadísticarnenlc significativo ya que se obtuvo una p de 0.34 .. asociado con la alta dispersión de 
las concentraciones. 

4).- Se encontró una correlación baja entre las concentraciones de Cd y z.n en HPB y CaP. 

5).- Se deduce que el Zn puede ser útil como marcador tullKJl"al para cáncer prostático. por lo cual 
es necesario realizar la medición en sangre y/o semen. 
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Difusión de resultados. 

El estudio se difündo en el lMSS, CMN siglo XXI, Hospilal de Cardiologia. Además de que "" 
prcsenlara corno lrabajo libre en el XXXIO Congreso Mexicano de Patologla Cllnica. y se 
publicará en alguna revisla. tanto nacional como intenJaCional. 
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"CONCENTRACIONES DE CADMIO Y ZINC EN TEJIDO DE CÁNCER PROSTÁTICO E 
HIPERPLASIA PROSTÁTICA BENIGNA .. 

Dr. Galván B. A. l.; Dr. Rosiles M. R.; Dra. Garcla E. R. M.; Dr. Gutiérrez G. N.; Dra. 
Mendoza M. M. 
RC5umen: 
Introducción. El cáncer de próstata se ha convertido en uno de los cánceres mas comúnmente 
diagnosticados en América del Norte.. en México según la base de datos de defunciones 
INEOI/SSA2000,. es la 2 causa de muerte por cáncer en hombres. Estudios epidemiológicos han 
implicado factores mnbicntalcs .. principalmente componentes de la dicta .. como los mayores 
factores de riesgo para el desarrollo de cáncer prostático. Se conoce poco con respecto de los 
mecanismos involucrados en el desarrollo del cáncer prostático .. estudios ambientales y 
ocupacionales sugieren una potencial participación del Cadmio (Cd) y del Zinc (Zn) en la 
etiología del cáncer de próstata. El Cd probablemente actúa por medio de mecanismos indirectos~ 
ya que es un elemento antagonista del Zn. es decir. puede desplazar al Zn de su lugar de unión a 
proteínas y/o enzima...-.. In i.·ilro se ha demostrado que el Zc está involucrado en la conf"onnación 
estructural de p53 y una quelación o sustitución del mismo trae pérdida de la f"unción de p53. 
El ohjctivo de este trabujo fue determinar y comparar las concentraciones de Cd y Zn en tejido 
de CaP e HPB de pacientes del Hospital General de Zona# 8 en Ja ciudad de México. 
Material y método. El estudio se realizó con mucstr-JS de tejido prostático tomadas por medio de 
resección trnnsuretral (RTU) realizada en pacientes por diagnóstico clínico de CaP e HPB. en el 
Hospital General de Zona # 8 IMSS, durante los meses Junio-Agosto del ai'io en curso. Conforme 
a los hallazgos del servicio de Anatomía Patológica se forman dos grupos, el grupo 1 fueron 50 
muestras de tejido de CaP y el grupo 2 con 1 O muestras de tejido de HPB así como un grupo 
control de J muestras de tejido prostático sin HPB ni CaP. La metodología por la que se llevo 
acabo Ju medición de estos metales fue por espectrofotometría de absorción atómica. Los 
resultados de cada grupo se presentan como el promedio ± OS (desviación estándar). se utiliza 
.. ~., de Student para la comparación entre los dos grupos. y ••rº de Pearson para correlación entre 
variables cuantitativas. 
Resultados. La edad promedio de los pacientes con CaP, HPB y No 1-IPB ni CaP fueron 
63.2±9.5. 67.5±9.2 y 65 respectivan1ente. La concentración media de APE en CaP. HPB y No 
CaP ni HPO fueron 37.1±34.6, 5.41±6.2 y 2.8 respcctivumente. La concentración media de Zn 
(µg/g de peso seco) fue mayor en HPB (313.2±249.6) que en Car (60.9±55.2), al aplicar •"t"' 
Studcnt se obtuvo 3.16 (valor p 0.010). La concentración de Cd (µg/g de peso seco) f"ue mayor 
en Car (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 correlación ( .. r" de Pearson) de Zn y Cd en 1-lrB fue -0.08 y en CaP -0.18. 
la correlación en edad y Zn fue -0.03, edad y Cd 0.23. 
Conclu5iones. 1 ).- La concentración media de Zinc f"ue mayor en HPB que en CaP lo cual f'ue 
estadísticamente significativo. 2).- En la población estudiada la concentración media de Zn tanto 
en HPB como en CaP es similar a la de otros estudios en otras poblaciones, sin embargo la 
concentración media de Cd f"ue dif"erente a la descrita por otros autores. 
3).- La concentración media de Cadmio fue mayor en CaP que en HPB, sin embargo no fue 
estadísticamente significativo. 4).- Se encontró una correlación baja entre las concentraciones de 
Cd y Zn en l-IPB y CaP. 5).- Se deduce que el Zn puede ser útil como marcador tumoral para 
cáncer prostático~ por lo cual es necesario realizar la medición en sangre y/o semen. 

-------------
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