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RESUM

L’obesitat no és un factor significatiu de risc, per si mateixa, en ’aparici6 o I'agreujament
de molts tipus de cancer. Moltes vegades és probable que els mateixos factors ambientals,
especialment de la dieta, que potencien o faciliten I'aparici6 de tumors, siguin també els que
propicien I'aparicié de l'obesitat, encara que no hi ha una relacié directa entre ambdés pro-
cessos patologics. Aquests processos son essencialment de tres tipus: a) factors que determi-
nen alteracions hormonals que afecten els mecanismes de control del pes corporal, la dina-
mica dels substrats metabolics i el recanvi i la funcié d’androgens i estrogens, induint 1’obe-
sitat i al mateix temps ajudant a potenciar alguns tipus de cancer hormonodependent, com
ara els cancers de mama, d’endometrii d’ovari; b) 'alteracié de la dieta i de la seva composi-
cié, amb predomini de nivells elevats d’ingesti6 de greixos insaturats d’origen animal, amb
una sobrecarrega d’hormones exdgenes, insuficiéncia d’aportacié vitaminica i escassetat de
fibra —aquest tipus de dieta probablement afavoreix el desenvolupament i el manteniment
de !’ obesitat, pero també el de I’aparicié i el desenvolupament de neoplasies—, i c) a aquests
factors cal afegir els condicionants genics o factors que predisposen I’organisme a l’aparicié
de I'obesitat i del cancer. Segons aix0, podem concloure que, si bé els obesos tenen sovint
una incidencia més elevada d’alguns tipus de cancer que les persones amb normopés, no és
en gran part una conseqiiencia directa de 1'obesitat, siné que aquesta probablement és de-
guda en part a les mateixes causes que el cancer; ambdues malalties afecten les mateixes
persones per la seva predisposicié genica i/ o exposici6 a factors ambientals.
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SUMMARY

Obesity does not constitute by itself a significant risk factor for the growth and mainte-
nance of many types of cancer. In many cases, it is highly probable that the same environ-
mental factors Bespecially dietary factorsB that promote or sustain tumours may also indu-
ce the appearance and maintenance of obesity, in spite of a lack of direct links between both
pathologies. There are three main classes of processes inducing both obesity and cancer: a)
Factors determining hormonal alterations that affect the mechanisms controlling body
weight, metabolic substrate handling and the function and turnover of androgen and estro-
gen hormones. These factors induce obesity, but also help promote some types of hormone-
dependent tumours, such as breast, endometrial and ovarian cancer. b) Dietary modifica-
tions affecting the mass and composition of nutrients, with high unsaturated animal fats in-
take which carry a high load of exogenous hormones, coupled with inadequate vitamin and
fibre supply; this type of diet probably increases the risk of development and maintenance
of obesity, but also the appearance and growth of neoplastic tissue. To these factors we must
add: ¢) Genic conditioning factors, which facilitate the development of obesity and cancer.
We can conclude, then, that in spite of the higher incidence of some types of cancer in the
obese than in normal weight individuals, this incidence is not a direct consequence of obe-
sity, since this disease may be in part caused by the same factors than the cancer; both disea-
ses affect the same people because of their genetic heritage and/ or environmental exposure.

INTRODUCCIO

El cancer és una malaltia deguda al des-
ajustament dels mecanismes que controlen
el cicle cel-lular i la diferenciacié. A la figura
1 es presenta un esquema-resum dels meca-
nismes de la carcinogenesi i de la influencia
que sobre aquests plantegen els aspectes in-
fecciosos, genetics, ambientals, de la dieta i
endocrins. El mecanisme basic de la carci-
nogenesi comenca sovint per una agressio
quimica, la d'un carcinogen, que altera
I’ADN o la seva replicacié. Aixo pot com-
portar 'aparicié de mutacions, 1'activacié
d’oncogens, el bloqueig de gens supressors
o la perdua de la capacitat dels sistemes de
reparaci6 de ’ADN. La conseqiiéncia d’a-
quests efectes és una alteracié de I’ADN
cel-lular que porta conseqtiéncies per al des-
envolupament del cicle cel-lular i produeix
una divisi6 cel-lular alterada amb modifica-
ci6 de la funcié prevista per la cel-lula. La
pérdua de diferenciaci6 i conservaci6 de la

capacitat de dividir-se genera una lesi6 can-
cerosa que es pot desenvolupar mitjancant
una proliferacié incontrolada i donar un
cancer que es pot metastatitzar i escampar el
creixement descontrolat a altres parts de
I'organisme. En tot aquest procés hi interve-
nen mecanismes de control i reparacié (a
més de I"apoptosi) que permeten reconduir
la situacié mitjancant la destruccié o la repa-
raci6 de ’ADN alterat i la destruccio de les
cel-lules afectades, impedint-ne la prolifera-
ciéila perdua de funcié. Cal indicar que, so-
vint, és la mateixa alteracié dels mecanis-
mes de control la que condueix a la prolife-
racié cancerosa. El procés de carcinogenesi
pot ser induit o ajudat per diversos compo-
nents de la dieta o bé per altres factors am-
bientals i/ 0 endocrins (World Cancer Rese-
arch Fund & American Institute for Cancer
Research, 1997).

L’obesitat és una alteraci6 patologica
dels mecanismes de control del pes corporal
d’etiologia multiple i complexa que compor-
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FiGura 1.

ta un increment exagerat de les reserves
grasses del cos, molt per sobre de les necessi-
tats fisiologiques (figura 2). Aquesta acumu-
lacié port ser conseqiiéncia d'una disfuncié
de base endocrina i/ o neural, que sovint es-
devé per si mateixa un component patoge-
nic. D’aquesta manera, I'obesitat agreuja un
nombre significatiu de malalties cardiovas-
cularsirespiratories, de I'aparell digestiu, la
pell i, obviament, el sistema esqueleétic (Van
Itallie, 1992). L’abundor relativa d’alguns
substrats energetics pot ser un factor com-
plementari al manteniment il’expansi6 d’al-
gunes neoplasies, pero és precisament ’alte-
racié de l'equilibri hormonal el factor que
potser té més importancia en el desenvolu-
pament ila potenciacié d’algunes formes de
cancer per |'obesitat (Carroll, 1998).

Elements principals que intervenen en I’etiopatogenia del cancer.

L’obesitat és conseqiiéncia d'un desajus-
tament metabolic de base genetica o parcial-
ment geneética, afectada per 'ambient i, es-
pecialment, per la nutrici6, tant des del punt
de vista d’aportacié energetica global com
de la influencia de I'abundor —o del défi-
cit— d’alguns nutrients (Alemany, 1992).
També influeixen en I'obesitat i en el cancer
les proporcions d’alguns microcomponents
itoxics dels aliments, que poden fer el paper
d’agents desencadenants (Chen Y et al.,
1990; Sky-Peck, 1986).

El fet que en I'obesitat hi hagi un creixe-
ment desmesurat i incontrolable d’un deter-
minat teixit, I'adipés, permet establir algu-
nes comparacions amb el cancer, compara-
cions, pero, que no poden passar d’aquesta
coincideéncia, car 'etiopatogenia d’ambdues
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Figura 2. Elements principals que intervenen en I’etiopatogénia de 1’ obesitat.

malalties no és coincident. A més, en 1’ obesi-
tat el creixement del teixit adip6s és genera-
litzat en diverses localitzacions corporals, hi
ha una clara resposta al control hormonal i
nerviés —malgrat que sovint el defecte esta
en aquest mateix control—, i les cel-lules
mantenen les seves funcions, la diferencia-
ci6 i la capacitat metabolica original o poc
alterada. En tot moment actuen dins el con-
text homeostatic regulat de 1'organisme.
D’altra banda, en el cancer, les cel-lules pa-
teixen transformacions profundes, deixen
de realitzar la seva tasca en un context ho-
meostatic i esdevenen un component alie,
parasitic, que drena recursos i que no res-
pon a les ordres dels sistemes reguladors
(Romeu et al., 1986). En el cas del cancer, el
defecte és inicialment molt localitzat i no es
generalitza mai, malgrat que es pot escam-

par i pot anorrear la capacitat funcional de
I'organisme.

El cancer manté una estreta relacié amb
els mecanismes de control del pes corporal,
car un dels simptomes més comuns del can-
cer és el rapid i sovint inexplicable aprima-
ment (Heber et al., 1986). Aquest és degut,
essencialment, a la secreci6 exagerada de ci-
tocines, com el TNF, que indueixen un bui-
dament de les reserves energetiques, a I'ho-
ra que una marcada disminucié de la massa
muscular (Smith, 1993), pero també és de-
gut a alteracions endocrines, el drenatge se-
lectiu de nutrients (com ara la glucosa i la
glutamina en alguns tipus de cancers [Ba-
getto, 1992; Matsuno, 1987]), el creixement
destructiu d’estructures funcionals necessa-
ries i el drenatge massiu de recursos energe-
tics i plastics (Munro, 1977; Schneeberger et



al., 1989) i una profunda alteracié del recan-
vi proteic (Smith et al., 1993). Sovint, els sis-
temes de defensa de I'organisme també po-
den produir alguns danys col-laterals, com
ara la disminuci6 reactiva de la disponibili-
tat d’alguns micronutrients, I'exemple del
ferro (Weinberg, 1984), o la potenciaci6 d’al-
guns sistemes de proteccié immunitaria que
poden estendre els danys a altres estructu-
res.

Sovint els cancers comporten la pérdua
de la gana, bé sigui induida per alteracions
endocrines i de la utilitzaci6 desajustada de
nutrients o bé per problemes funcionals del
mateix sistema digestiu conseqiiéncia dels
danys a les estructures; a aquests efectes
cal afegir el dolor i la secrecié pal-liativa
d’endorfines (i sovint de farmacs d’efectes
comparables) que tenen un marcat efecte
anorectic (Bernstein,1986).

Cal indicar que la major part de la infor-
maci6 de que disposem sobre les relacions
entre el cancer i l'obesitat provenen d’estu-
dis epidemiologics (Deslypere, 1995). Hi ha
molt poca informacié sobre els mecanismes
moleculars, intims, de relacié6 entre amb-
dues malalties, de la mateixa manera que la
informacié de qué disposem sobre els ma-
teixos mecanismes etiopatogenics de 1'obe-
sitat i del cancer fa relativament poc temps
que comenga a arribar de manera significa-
tiva. En general, la informacié epidemiolo-
gica sols indica I'existéncia de correlacions,
no ens pot donar més indicacions causals
(Thorling, 1996). Com que enI'obesitat hi ha
un component dieta molt important, i preci-
sament les correlacions entre tipus de dieta i
el consum d’alguns aliments amb certs tipus
de cancer sé6n molt elevades, es fa dificil di-
ferenciar fins a quin punt la correlacié entre
cancer i obesitat és real i no una simple con-
seqiiencia de I'existéncia de correlacions en-
tre obesitat i dieta i entre dieta i cancer. Per
aixd podem acceptar d’antuvi que la deter-
minaci6 de l’obesitat com a factor de risc per
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al cancer no és en gran mesura una con-
seqliencia directa d’aquesta obesitat sind
que depen sobretot dels canvis en la dieta,
dels habits alimentaris i d’altres factors que
hi estan relacionats (Thorling, 1996). L’ efec-
te de la dieta sobre el cancer ha estat amplia-
ment revisada i en alguns casos s’ha com-
provat 'existéncia de relacions directes en-
tre alguns aliments i tipus de cancer (Miller
et al., 1994; World Cancer Research Fund &
American Institute for Cancer Research
Food, 1997).

Malgrat que la incidencia de l'obesitat
en el procés de carcinogenesi queda aixi
molt limitada, encara hi ha alguns tipus de
cancer la freqiiencia dels quals no es pot ex-
plicar solament per factors de la dieta, pero
si que en gran mesura es poden justificar
per les alteracions endocrines que I"obesitat
genera. La taula 1 presenta els tipus de can-
cer pels quals hom ha trobat un increment
de risc en persones obeses. Com es pot ob-
servar, hi ha dos grans grups, I'un més aviat
dependent de factors hormonals, com els
tumors de mama i prostata, i un altre cen-
trat en el tracte gastrointestinal i d0rgans es-
plancnics; com el de colon i recte. Aixi
doncs, a grans trets podem diferenciar els
tumors afectats per 'obesitat en dos grups,
els dependents d’hormones i els relacionats
amb la dieta i el metabolisme de nutrients
(Anonim, 1995).

En l'obesitat es produeixen importants
canvis en I'ambient hormonal, que s’han es-

Taura 1. Tipus de cancer per a la freqiiéncia dels quals ha
estat descrita una correlacio positiva amb 1’ obesitat.

Principal relacié causal amb [’obesitat

Hormonal Dieta

Mama Ovari

Endometri Colon i recte

Pancrees Bufeta biliar
Rony6
Prostata
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tat resumit a la taula 2. Els efectes els podem
diferenciar en tres grans grups:

a) Els derivats de 'alteracié de la funcié
glucocorticoide.

b) Els que afecten les hormones esteroi-
dals sexuals i relacionades amb el desenvo-
lupament.

c) Efectes que afecten la insulina i altres
hormones de 'homeostasi energetica.

Els tres grups tenen un elevat grau de
superposici6, com correspon a la majo-
ria d’hormones, perd en termes generals
comporten tres grans grups de canvis
que generen o sén conseqiieéncia de 1'obe-
sitat (un punt molt important que enca-

Tauta 2. Principals alteracions endocrines associades amb ’obesitat.

Principals alteracions endocrines associades amb [’obesitat

Cortisol
* Potenciacio de la resposta glucocorticoide davant 1’estres.

* Descens dels nivells de la CBG (globulina transportadora de cortisol/corticosterona).
« Nivells de cortisol lliure més elevats, excrecio de cortisol de 24 h més elevada:

— Increment dels efectes del cortisol.

Progesterona
* Descens dels nivells circulants de progesterona.

Testosterona

« Efectes més marcats dels estrogens, més abundants en els obesos.
* Descens dels nivells de la SHBG (globulina transportadora d’hormones sexuals) i competéncia per la SHBG de la testoste-

rona i I’estradiol:

— Disminuci6 dels nivells de testosterona en mascles i efectes androgénics menys marcats en mascles.
— Manteniment de nivells relativament elevats d’androgens en femelles i efectes androgénics (promoci6 del greix visceral

iresisténcia a la insulina) més marcats en femelles.

Estradiol

* Nivells més elevats, conseqiiéncia de la hidroxilaci6 de I’estrona, més abundant.

Estrona

* Activa aromatitzaci6 dels androgens per una massa més gran de teixit adip6s que conté aromatasa, reaccié que genera es-

trona.

* Nivells circulants d’estrona lliure (i sulfatada) més grans en obesos, independentment del sexe.

Oleilestrona

* Nivells circulants més baixos dels que correspondria per la massa adiposa; relacio oleilestrona/estrona elevada.

Leptina

* Nivells circulants elevats en 1’obesitat, conseqiiéncia d’una massa de greix gran. Nivells més elevats en femelles que en
mascles i més alts en 1’ obesitat periférica o subcutania que en la visceral.

Hormona de creixement
* Nivells circulants més baixos.

Insulina
* Nivells més elevats i increment de la secrecio.

» Menor capacitat insulinolitica del fetge i increment de la destruccio periférica d’insulina.
* Resistencia a la insulina deguda en part a una efectivitat més alta del cortisol, hiperieptinémia, nivells més elevats d’acids
grassos lliures, alteracions en la testosterona i descens de I’hormona de creixement.




ra no ha estat explicat prou satisfactoria-
ment):

1) Hi ha una accié glucocorticoide més
marcada i una susceptibilitat a I’estrés més
alta (Bjorntorp, 1995).

2) Hi ha un superavit d’estrogens (Judd
etal.,1976) i una disfuncié androgenica (Zu-
moff et al., 1990).

3) Hi ha resistencia a la insulina (Caro,
1991; Walker, 1995), amb alteracié dels me-
canismes de control del pes corporal i d"acu-
mulaci6 de reserves (Simopoulos, 1992).

Cal remarcar que els glucocorticoides ac-
tuen disminuint l'activitat del sistema im-
munitari, i que la seva funcié primordial és
la de corregir els estralls causats per I'estres
metabolic; aixi un nivell elevat d’aquestes
hormones pot ajudar a reduir l'activitat im-
munitaria, un dels elements interns de lluita
contra el cancer. De l’altra banda, els estro-
gens (B-estradiol) i l'estrona potencien el
creixement de determinats teixits i organs,
relacionats amb la reproduccié i el creixe-
ment. Un gran excés d’estrogens i estrona
pot afavorir el creixement de tumors que
tinguin receptors per aquestes hormones i,
en general, dels tumors derivats de teixits
amb una alta densitat d’aquest tipus de re-
ceptors (Hershcopf, 1987). Quant a la insuli-
na i la regulacié de la seva sintesi i utilitza-
cié, i pel que fa a la leptina i la oleilestrona,
la seva influéncia no és gaire clara, excepte
pel que tenen de potenciaci6 del creixement
d’alguns teixits. En aquest sentit cal recor-
dar que la leptina és un factor essencial per
al desenvolupament dels organs i teixits re-
lacionats amb la reproduccié (Barash et al.,
1996), i els seus elevats nivells propis de I'o-
besitat (Clayton et al., 1997) podrien tenir un
efecte sinergic sobre el creixement d’alguns
tumors. D’altra banda, el TNF és un poderés
inhibidor de la secreci6 de leptina (Yamagu-
chi et al., 1998) fet que comporta una dismi-
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nucio dels nivells circulants de leptina en in-
dividus que pateixen cancer, toti que aques-
ta reducci6 seria també logica en disminuir
les reserves grasses per la caqueéxia induida
pel mateix TNF (Holden et al., 1996).

Cancer de mama

El cancer de mama és un dels més este-
sos, sobretot en dones. Hi ha hagut un cert
grau de confusi6 sobre la possible influencia
de I'obesitat en el desenvolupament i soste-
niment del cancer de mama en dones —en
homes és bastant rar— ja que aquesta in-
fluéncia depenia sobretot del grup de dones
al qual es feia l'estudi prospectiu (Carroll,
1998). Avui en dia hi ha un cert consens a ac-
ceptar que hi ha una correlacié negativa en-
tre la incidencia de tumors de mama il’obe-
sitat en dones que no han arribat a la meno-
pausa (Cleary et al., 1997). De fet el grup de
dones amb més probabilitat de patir aques-
ta neoplasia sén, precisament, les dones jo-
ves i primes (Swanson ef al., 1996). Aquesta
tendeéncia, pero, s'inverteix un cop es pro-
dueixen els canvis hormonals del climateri,
de manera que les dones postmenopausi-
ques obeses tenen més probabilitats de ma-
nifestar un cancer de mama que les més pri-
mes (Tornberg et al., 1993). El risc de patir
cancer, doncs, depén dualment de la funcié
ovarica i de la massa de greix. Cal remarcar,
pero, que el greix visceral pot incrementar el
risc en comparacié amb el greix subcutani,
de manera que les dones amb obesitat an-
droide tenen un risc més gran de patir can-
cer que les de distribucié ginoide (Schapira
etal., 1994).

L’explicaci6 d’aquestes diferéncies ha
estat atribuida a la secrecié d’estrogens per
'ovarii el mateix teixit adipds, que en1 obe-
sitat adquireix un paper molt important
com a font d’estrona (Killinger et al., 1995),
que després es pot reduir a f-estradiol i mani-
festar aixi un fort efecte estrogenic. Aquest
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és un punt no gaire ben estudiat, ja que I'es-
trona no té practicament efectes estrogenics
perod si que manifesta una forta capacitat
d’induir el creixement d’alguns teixits (ma-
mari, adipés), i afavorir la deposici6 de pro-
teina i greix, mentre que l'estradiol té efectes
contraris quant a 'acumulacié de materia
propia (Lobo et al., 1993) i, en canvi, indueix
forts efectes de diferenciacié sexual i hi-
pertrofia d’alguns teixits sensibles, com I'G-
ter (Hoopes et al., 1997). Segons aix0, les do-
nes amb poc greix i una funcié ovarica nor-
mal tindrien un cert predomini del
B-estradiol i les dones joves grasses, en can-
vi, tindrien valors similars de B-estradiol
perd amb molta més produccié d’estrona.
En arribar al climateri, en tots dos casos es
perdria l'efecte compensador del fB-estra-
diol i llavors la sobreproduccié d’estrona
provocaria un desajustament que potser po-
dria ajudar al desenvolupament del cancer,
de la mateixa manera que en les dones joves
primes el desajustament del costat del p-es-
tradiol també podria afavorir el creixement
neoplasic.

Els efectes dels estrogens sobre el cancer
de mama han estat atribuits a quatre efectes
complementaris (Stoll, 1994):

a) L'increment dels nivells d’estrogens
per l'efecte de I'increment d’aromatasa des-
crit més amunt.

b) Un increment de la fraccié activa del
B-estradiol, conseqiiencia d'uns nivells de la
globulina transportadora d’hormones se-
xuals (SHBG) més baixa (Zumoff et al., 1990).
L’estrona no s'uneix a aquesta globulina.

c) Estimulaci6 del teixit mamari per la
preseéncia més gran d’androgens.

d) Increment de la proliferaci6 de I'epite-
li mamari induida per la sinergia entre els
esteroides sexuals i el IGF-L

Obviament necessitem molta més infor-
macié que permeti esbrinar millor aquests

efectes. Malgrat tot, el que sembla clar és la
necessitat homeostatica de mantenir en
equilibri les secrecions d’estradiol i d’estro-
na com a garantia de desenvolupament
harmonic del cicle vital de la dona i de la
prevencié de l'aparicié de cancers depen-
dents d’hormones.

Cancer d’endometri

El cancer d’endometri és, potser, el tipus
de cancer en que la correlacié amb |'obesitat
és més estreta (Thorling, 1996). Alguns au-
tors han arribat a indicar que el risc entre
persones obeses és molt més elevat que en-
tre persones amb normopés (Hill, 1994). Es
molt probable que el factor potenciador més
important d’aquest tipus de cancer és I'ele-
vat ambient estrogenic de les dones obeses i
les alteracions del cicle ovaric que pateixen
sovint, el que fa que es perdi en gran mesura
I'efecte protector de la progesterona, en part
per alteraci6 del cicle i en part per la menor
secrecié d’aquesta hormona en I'obesitat
(Sherman et al.,1974). Cal remarcar que les
dones que pateixen aquest tipus de cancer
acostumen a ser gent més aviat gran, amb
una gran obesitat de llarga durada. La in-
cidéncia de diabetis i d’altres alteracions
metaboliques és elevada (Elwood, 1977).
Les explicacions endocrines no sempre sén
senzilles, i malgrat que hom culpabilitza
d’aquest tipus de cancer sobretot els estro-
gensila relativa manca de progesterona, cal
remarcar que hi ha exemples, en poblacions
desplacades amb una mateixa base geneti-
ca, que manifesten grans diferéncies quant a
la incidéncia, fet que fa pensar en la possibi-
litat que algun factor ambiental no conegut
pugui tenir una importancia cabdal en el des-
envolupament d’aquests cancers (Salmi,
1979). La incidéencia en dones multipares és
més reduida, cosa que sembla indicar que
haver gestat dona una certa proteccié contra
aquesta forma de cancer (Thorling, 1996).



Cancer de pancrees

Alguns autors han trobat una certa cor-
relaci6 entre obesitat i la incidéncia de can-
cer de pancrees (Carroll, 1998), un dels més
mortifers. S"ha especulat amb la possibilitat
que aquest tipus de tumor sigui també de-
pendent d’hormones, especificament d’es-
trogens, car s’ha observat algun efecte inhi-
bidor de cancers de pancrees amb I'antago-
nista especific tamoxifén (Potischman et al.,
1996).

Cancer d’ovari

Hi ha nombroses indicacions de l'exis-
téncia de correlacid entre obesitati el risc de
patir cancer d’ovari (Moller ef al., 1994;
Mink et al., 1996). També hi ha estudis que
indiquen que I’obesitat no és un factor signi-
ficatiu en la incidéncia d’aquest tipus de
cancer (Thorling, 1996), fins i tot ha estat in-
dicat que I'obesitat podia tenir un cert efecte
protector davant d’aquesta forma de cancer
(Parazzini et al., 1997), en parallel a una
historia prévia de gestacions (Beral et al.,
1978) i, principalment a la ingesti6 d'una
dieta rica en fibra i sobretot en carotens o vi-
tamina A (Byers et al., 1983; Engle et al,,
1991). L’etiologia del cancer d’ovari, mal-
grat que aquest és un organ endocri, molt
influit pels estrogens, sembla que no depen
de I'obesitat sin6, essencialment, de compo-
nents de la dieta, especialment greixos i ali-
ments d’origen animal units a una manca
relativa de fibra i vitamines (Cramer et al.,
1984; Risch et al., 1994).

Cal remarcar, pero, que el greix animal
conté quantitats molt elevades d’estrona es-
terificada (Remesar et al., 1998), i que aques-
ta pot ser incorporada al nostre organisme
amb el procés de la digesti6é. Aquesta estro-
na exogena podria explicar les diferéncies
entre els baixos nivells d’estrogens circu-
lants de les dones vegetarianes comparats
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amb els de dones que prenen aliments d’ori-
gen animal (Engle et al., 1991). Aquest com-
ponent de la dieta podria ser un factor pro-
motor, fins ara inexplorat, d’aquest tipus de
cancer. Un altre cop seria la dieta el respon-
sable d’aquest tipus de cancer.

Cancer de colon i recte

Malgrat que fa anys aquest tipus de can-
cer —prou abundant, per cert— havia estat
directament correlacionat amb 1 obesitat,
actualment hom dubta seriosament que hi
hagi una relaci6 directa entre ambdues ma-
lalties (Saudicani ef al., 1993; Giovannuci et
al., 1996). Hi ha moltes dades que lliguen el
cancer de colon i recte amb factors de la die-
ta; sobretot greixos, especialment els satu-
rats, 'abtis de fregits i la manca de fibra
(Slattery et al., 1997). Hi ha moltes dades epi-
demiologiques que indiquen que el cancer
de colon i recte esta relacionat amb habits
alimentaris (World Cancer Research Fund
& American Institute for Cancer Research,
1997) i també amb el sedentarisme i la man-
ca d’exercici (Thorling, 1996; Slattery et al.,
1997). Malgrat aixo, s’ha demostrat que en
parelles que mengen el mateix, el risc era
molt més marcat per als homes que per a les
dones; el fet ha dut a alguns autors a supo-
sar que hi havia una forta influéncia de fac-
tors genetics en el desenvolupament d’a-
quest tipus de cancer (Lipkin, 1980), aixi
com una marcada influéncia de la insulina
sobre la proliferacié de l'epiteli del colon
(Giovannuci, 1995). Com a desencadenant,
ha estat suggerida la influencia d’alguns
metabolits hidroxilats dels acids biliars. La
presencia de fibra en la dieta tindria un efec-
te protector en diluir —i accelerar-ne 'ex-
pulsi6 — aquests materials carcinogenics
que estimulen la proliferacié de l'epiteli
colonic (Cheah, 1990).

En qualsevol cas, la referéncia a I'obesi-
tat resulta remota i no sembla que hi hagi
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una relacié directa entre aquesta malaltia
metabolica i el cancer de colon i recte. L'as-
sociaci6 estadistica i epidemiologica es pot
explicar en gran mesura pels habits alimen-
taris i 'escas exercici dels obesos més que
per la malaltia en si (Thorling, 1996).

Cancer de bufeta biliar

El cancer de bufeta biliar no és gaire
estes; durant molt de temps s’ha sospitat
que hi ha una relaci6 directa entre la seva in-
cidencia i l'obesitat (Zatonski et al., 1992).
Cal indicar que la majoria de tumors de bu-
feta s’originen a partir de la lesié induida
per les concrecions o calculs previs (Diehl,
1983; Lowenfels et al. 1989). La irritaci6 con-
tinuada per components de la bilis també
podria donar lloc al desenvolupament d"u-
na tumoracié (Lowenfels, 1978). Una altra
vegada, malgrat que s’han trobat indica-
cions de relaci6 entre aquest cancer i I’obesi-
tat, la correlacio més forta s’ha trobat entre
la incidéncia del cancer i la ingesti6 calorica
(Scragg et al., 1984); també s’ha determinat
que la ingesti6 de fibra i algunes vitamines
(com l'ascorbat) donen un cert grau de pro-
teccié (World Cancer Research Fund &
American Institute for Cancer Research,
1997).

En 1'obesitat, ’existéncia de calculs bi-
liars és una troballa habitual; el trencament
del circuit enterohepatic de reabsorcié d’a-
cids biliars i colesterol, per exemple facili-
tant I"excrecié de colesterol mitjancant I'a-
portaci6 a la dieta de fibra adequada i la
limitaci6é de la ingestié de greixos animals
saturats, pot alleujar la situacié de la bufeta,
fet que podria explicar en bona part I'efecte
protector d’aquest component de la dieta.
En qualsevol cas, no sembla que la relacié
entre obesitat i aquest tipus de cancer sigui
clara i directa, i és probablement la dieta el
factor primordial del seu desenvolupa-
ment.

Cancer de ronyo

El cancer de rony¢ és rar. Hom ha indicat
que la incidencia d’aquest tipus de tumor és
més elevat en humans obesos que en prims
(Mellemgaard et al., 1991); alguns autors,
pero, no han observat aquest efecte en ho-
mes (Mellemgaard et al., 1994). En qualsevol
cas, I'opini6 més estesa és que aquest tipus
de cancer és també conseqiiéncia d’habits
alimentaris.

Cancer de prostata

També en aquest tipus de cancer les da-
des —epidemiologiques — de la bibliografia
no permeten extreure’'n gaires conclusions.
S’ha trobat una certa relaci6 entre la massa
corporal i la incidéncia del cancer de prosta-
ta (Andersson ef al., 1997). pero sembla més
relacionada amb la massa muscular que
no amb la de greix, fet que assenyalaria cap
a nivells de testosterona més elevats com a
possible element afavoridor del seu des-
envolupament (Zumoff et al., 1990; Sever-
sonet al., 1988). De fet el pronostic del cancer
de prostata sembla ser una mica millor per
als homes obesos que per als prims (Daniel,
1996), probablement per la disminucié rela-
tiva de testosterona circulant, fet que pot
ajudar a limitar el creixement d"un tipus de
tumor que és hormonodependent. Un altre
cop ens trobem que els factors dietetics
—grau de saturaci6 del greix i presencia de
vitamines a la dieta— son un factor critic en
la prevenci6, ja que aporten un cert efecte
protector (Armstrong et al., 1975).

Cancer de pulmo

En el cancer de pulmo ha estat descrita
una feble relacié inversa en relacié amb 1'o-
besitat (Mink et al., 1996). L’excés de greix ha
estat, doncs, postulat com un factor protec-
tor contra aquesta forma de cancer amplia-



ment estesa. Aquesta relaci6 positiva, pero,
cal prendre-la amb cautela, car d’entrada els
fumadors solen tenir indexs de massa cor-
poral més baixos que els no-fumadors i, a
més a més, 'obesitat comporta sovint pro-
blemes en el sistema respiratori: apnea del
son, insuficiéncia respiratoria, etc. (Kopel-
man, 1992), la qual cosa fa que moltes vega-
des el tabaquisme generi dificultats addicio-
nals per a respirar a ’obes, que aixi fumaria
menys. Cal tenir en compte que el tabaquis-
me és probablement el principal agent cau-
sal del cancer de pulmo (Parkin, 1992). Falta
un estudi que estableixi si hi ha una correla-
cié negativa entre I'obesitat i el tabaquisme,
pero si aquesta correlacié es donés es podria
explicar la tendéncia a una correlacié nega-
tiva segons aquests parametres i no des de
I'optica de I'efecte protector del greix corpo-
ral.

Els resultats disponibles ens indiquen
que I'obesitat no és un factor significatiu de
risc, per si mateixa, en 1’aparicié o 1’agreuja-
ment del cancer en moltes localitzacions. En
la major part dels casos, les dades mostren
contradiccions entre els diversos estudis i
semblen indicar que els efectes més nega-
tius de l'obesitat poden ser, precisament,
aquells que n"han dut l'aparici6, en primer
lloc:

a) Una profunda alteracié hormonal que
afecta els mecanismes del pes corporal, la
dinamica dels substrats metabolics i el re-
canvi i la funcié d’androgens i estrogens in-
duint I'obesitat i ajudant a potenciar alguns
tipus de cancer hormonodependent.

b) Una alteraci6 de la dieta i de la seva
composicié, amb predomini de nivells d'in-
gestié energetica elevats, sobretot greixos, i
especialment greixos insaturats d’origen
animal, amb una sobrecarrega d’hormones
exogenes, insuficiencia d’aportacié vitami-
nica i escassetat de fibra. Aixo afavoreix
probablement el desenvolupament i el man-
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teniment de 1'obesitat, pero també el de I'a-
paricié i el desenvolupament de neoplasies.

c) Condicionants genics o factors predis-
posants a l’obesitat i al cancer.

A partir d’aquestes dades podem con-
cloure que si bé els obesos tenen sovint una
incidéncia més elevada d’alguns tipus de
cancer que els prims, no és tant una con-
seqliencia directa de 1'obesitat siné que
aquesta probablement és deguda en part a
les mateixes causes que el cancer: ambdues
malalties afecten les mateixes persones per
la seva predisposici6 genica o ambiental.
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