4.16 Tiroides

El cancer de tiroides es poco comun, constituye solo el 1-2% de todos los
cancer es.

L as tasas de este cancer son mas elevadas en mujeres.

El panel ha llegado a las siguientes conclusiones:

Las dietas deficientes en yodo probablemente aumenten el riesgo de este
cancer. El panel enfatiza que las dietas con alto contenido en hortalizas
posiblemente disminuyan €l riesgo, y las dietas con exceso de yodo posible-

mente lo eleven.

Las causas no alimentarias establecidas del cancer de tiroides son el bocio y
las radiaciones ionizantes.

El medio alimentario mas efectivo para prevenir el cancer de tiroides es una
dieta adecuada en yodo, si es necesario con el uso de suplementos, y posi-
blemente dietas ricas en hortalizas.

PRUEBA DISMINUYE EL RIESGO
Convincente

AUMENTA EL RIESGO

Probable Deficiencia de yodo

Posible Hortalizas y frutas®

Exceso de yodo

Insuficiente Selenio Masa corporal elevada




PARTE 2 CANCERES,
INTRODUCCION

El cancer detiroides es un tumor poco comun. Lama-
yoria de los canceres de tiroides tiene su origen en las
células acinares. Estas células son responsables de la
produccién de latiroglobuling, que es el elemento que
transporta activamente el yoduro hacia € interior de
lascélulas, y que eventualmente participaen laforma:
cion de latiroxina (T4). Existe gran variacién en su
incidencia entre paises y regiones, |o que sugiere que
hay una influencia de factores ambientales. La inci-
denciay laproporcion de los subtipos histol 6gicos del
cancer de tiroides también muestran variaciones geo-
graficas. El cancer papilar es el tipo histol gico predo-
minante, generalmente constituye el 60-70% de todos
los casos, seguido por el cancer folicular (10-15%), el
cancer anaplasico (5-10%) y lasformasindiferenciadas
como el cancer medular (2-8%). Antes se consideraba
gue una categoria mixta con componente papilar y
folicular eraun tipo histol 6gico separado, pero hoy en
diaseclasificacomo carcinomapapilar de acuerdo con
los criterios delaOrganizacién Mundial delaSalud.

Las anomalias genéticas heredadas juegan un papel
en el cancer medular del tiroides, pero solo se hanoti-
ficado raramente la aparicién familiar de los tipos
papilares més comunes. El cancer papilar es e que
tiene el prondstico masfavorabley lamenor probabili-
dad de metéstasis.

PATRONESDEINCIDENCIA, ... ... ...,
Loscanceresdetiroides son relativamenteraros (OMS,
1993) y representan menos del 2% de todas las
neoplasias registradas en € mundo (Goodman'y cols.,
1988; Kolonel y cals., 1990; Franceschi y cols., 1991;
Glattre y cols., 1993; Omran y Ahmed, 1993; OMS,
1993). La incidencia de cancer de tiroides en Hawai
esta entre las mas elevadas del mundo, y aun asi cons-
tituy6 solo el 2,7% de todos los canceres que no eran
delapid entre 1973y 1977 (Goodman y cols., 1988;
Kolonel y cals., 1990). El Banco Mundial (1993) no ha
incluido a céncer de tiroides entre las enfermedades
gue constituyen lacargamundial de morbilidad.
Durante las ultimas dos o tres décadas, se ha hecho
evidente una tendencia creciente en la incidencia del
cancer detiroides, pero no de su mortalidad (lacual, en
realidad, ha descendido en algunos paises como Japdn,
Audtraliay Canadd); esteincremento delaincidenciase
ha observado en paises industrializados de América,
Europa, Asiay Oceania (OMS, 1993). Hubo grandes
aumentos en laincidenciay la prevalencia en Japon y
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RECUADRO 4.16.1 FACTORES NO ALIMENTARIOS ES-
TABLECIDOS Y RIESGO DE CANCER DE TIROIDES

El siguiente factor no alimentario aumenta el riesgo de can-
cer de tiroides:
- Radiaciones ionizantes

Alemania (OMS, 1993). Esta tendencia parece expli-
carse por dosimportantes razones (OM S, 1993): mayor
ndmero delesiones benignas asintométi cas, especid men-
teen mujeresjdvenes, como resultado del mejoramiento
deladeteccion; y el aumento delasupervivenciadebido
aun meor tratamiento. Las tasas de supervivencia es-
tan tipicamente en un nivel de 80%.

Sin embargo, algunos aspectos del patron internacio-
nal del cancer detiroidesno encajan en estaexplicacion.
Ha habido una disminucién en laincidenciadel cancer
temprano de tiroides en Noruega, y hay unagran dife-
rencia en las tasas de mortalidad entre |os sexos.

Las tasas de incidencia del cancer de tiroides son
dos o tres veces mayores en mujeres que en hombres
(Robbinsy cols.,1984). Esta marcada diferencia entre
Sexo0s sugiere que existen factores hormonales que in-
fluyen en su desarrollo. La diferencia en las tasas de
incidenciaentrelos sexosdisminuye despuésdelaeta
pa adulta (Henderson y cols., 1982; OMS, 1993), lo
que quizasindicaunainfluenciaestrogénica, yaquelos
nivel es de esta hormona descienden luego de lameno-
pausia. Los datos combinados detodoslosregistrosde
cancer que se comunican a Centro Internaciona de
Investigaciones sobre el Cancer (IARC) (Henderson
y cols., 1982) muestran que, por debajo delos 10 afios
de edad, laincidencia es casi igual para ambos sexos.
Estavariallamativamente alrededor de lapubertad, de
modo que es alrededor de tres veces superior en muje-
res que en hombres en el grupo de 10-19 afios. Lare-
lacién permaneceinalterable hastalamenopausia, cuan-
do comienzaadisminuir deforma estable, alcanzando
el valor de 1,5 alos 65 afios de edad. Este patron pare-
ce ser constante en todo el mundo.

Lateoriade que en € cancer del tiroides estaimpli-
cado un mecanismo hormonal, en e que participan los
estrogenos, se hafortalecido debido alos estudios que
demuestran que el riesgo es aproximadamente el doble
en mujeres con un nimero elevado de embarazos, y
gue existe un aumento marcado que se asocia con la
historia de abortos (RP = 4,6-100), particularmente si
este ocurre en el primer embarazo, para €l cancer en
edades méstempranas (Rony cols., 1987; Goodmany
cols., 1992; Preston-Martiny cols., 1993).
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PATOGENESSS | . . ... ..............

Laetiologiadel cancer detiroidesesincierta. Se han
propuesto dos hipotesis principales y cada una esta
avalada por datos epidemioldgicos y experimentales.
Laprimera, y més probable, eslano aimentaria, ein-
cluye alasradiacionesionizantes. En lasegunda parti-
cipaun mecanismo hormonal atravésdel cual losagen-
tesalimentariosy quimicos especificos gjercen susin-
fluencias.

L as radiaciones ionizantes, principalmente en lain-
fancia, son el Unico factor de riesgo bien identificado
parael cancer detiroides (Hirohata, 1976). Lairradia
cion de cabezay cuello, de nuevo sobre todo en lain-
fancia, esespecialmente seria. Esta practicase haaban-
donado en la actualidad para el tratamiento de proce-
sos malignos, pero se utilizé con bastante frecuencia
en el tratamiento de afecciones triviales (por giemplo,
latineacapitis) eimaginarias (por gemplo, aumento de
tamario del timo).

Laprincipa pruebaepidemiol égicaquevinculalairra:
diacion con el cancer de tiroides proviene de estudios
realizados en nifiosquerecibieronirradiacion-X exter-
naparaenfermedades benignas, del seguimiento delos
japoneses supervivientes de las bombas atomicas
(OMS, 1988; Departamento de Salud, 1989) y, mas
recientemente, del estudio de personas expuestas al
escape de Chernobyl.

EVALUACIONDEQTROSINFORMES,

Ni los informes de la Academia Naciona de Cien-
cias, Diet, Nutrition and Cancer (NAS 1982) y Diet
and Health (NAS 1989), ni el informe de la OMS,
Diet, Nutrition and the Prevention of Chronic
Diseases (OMS, 1990), llegaron aconclusiones acerca
delarelacion entrelosfactoresalimentariosy el riesgo
de cancer de tiroides.

REVISON

4.16.1CONSTITUYENTESALIMENTARIOS

4.16.1.1 Energia y factores relacionados
Masa corporal

En un estudio de casos y controles, realizado en el es-
tado de Washington (Estados Unidos), se encontré que
el mayor peso corporal era un factor de riesgo impor-
tante parael cancer detiroides, y que el riesgo aumen-
tabasignificativamente con € incremento del peso. Las
muijeres que pesaban 60 kg 0 méstenian un riesgo 2,5
veces mayor gue las que pesaban 52 kg o menos
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(McTiernan y cals., 1987). En un estudio poblacional
de casos y controles realizado en Hawai, se observo
gue & aumento del riesgo se asociaba con mayor peso
y obesidad (Kolonel y cols., 1990). Las razones de po-
sibilidades para indices de masa corpora (IMC) por
encima o iguales ala media, comparados con indices
por debajo de ella, fueron estadisticamente significati-
vasen hombres (RP=2,7, 1,2-5,9), pero no en mujeres
(RP=1,4,0,9-2,3). Enrelacion con los controles, hubo
unaasociaci 6n consistente entre el mayor consumo de
energia en la dieta y la mayor cantidad de personas
obesas, particularmente entre hombres. En contraste,
un estudio de casosy controlesrealizado en Connecticut
(Estados Unidos) encontrd que el riesgo aumentabacon
laelevaciondel IMC entremujeres (RP=1,5), pero no
entre hombres (RP = 0,6) (Ron y cols., 1987). En un
estudio hospitalario de casosy controlesen Italiano se
observé ningunatendenciaal aumento del riesgo con el
incremento del IMC promedio, tanto en hombres como
en mujeres (Franceschi y cols., 1989). En un andlisis
realizado posteriormente, en el estudio de casosy con-
troles de Hawai, se observo mayor riesgo de cancer de
tiroides con el aumento delamasacorporal, particular-
mente en la Ultima etapa de lavida (Goodman y cals.,
1992). El riesgo para el cancer de tiroides fue
significativamente mayor (RP = 4,3, 1,2-15,3) entre
mujeres que habian tenido un aborto o un parto defeto
muerto durante su primer embarazo y que estaban por
encimadel percentil 50 parael pesoenlosiniciosdela
edad adulta, al comparar con mujeres de la categoria
dereferencia (Goodman y cals., 1992).

Laasociacion con € peso o la obesidad podriaser €l
reflgjo de unaglandul atiroidea hipofuncionante, espe-
cialmente porque existe asociacion entre € cancer de
tiroides y la existencia previa de una enfermedad be-
nigna del tiroides. Es posible que el exceso de tejido
adiposo en mujeres con més peso produzcanivelesmas
elevados de estrogenos circulantes, los cuales, asuvez,
aumentan el riesgo de cancer de tiroides.

L aspruebassugieren quelamasacor poral e evada podria
aumentar el riesgo decancer detiroides, peroatn son
insuficientes.

4.16.1.2 Alcohol

Dosestudios de casosy controles, uno realizado enlos
Estados Unidos y €l otro en Itdia (Ron y cals., 1987,
Franceschi y cols., 1989), no detectaron un aumento
significativo en € riesgo asociado con el consumo de
alcohol, conrazones de posibilidadesde 0,9y 0,7, res-
pectivamente. El andlisis conjunto de cuatro estudios
realizados en Italia septentrional y Suiza no encontré
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mayor riesgo de cancer con el consumo de alcohol.
Los resultados de |la Tercera Encuesta Naciona de
Cancer redlizada en |los Estados Unidos mostré que e
aumento del riesgo de cancer de tiroides se asociaba
con un consumo elevado de alcohol.

Laspruebassobree consumodealcohol y el riesgode
cancer detiroidesson limitadas, noesposibleestable-
cer ningunaconclusion.

4.16.1.3 Minerales
Selenio

Se hademostrado repetidamente que |os pacientes con
cancer detiroides muestran concentracionesde selenio
inferioresqueloscontroles(Saloneny cols., 1984, 1985;
Kok y cols., 1987). En un estudio de casosy controles,
realizado en Noruega, se encontré que el suero de los
controlestenianiveles de selenio significativamente mas
elevados que el de las personas que desarrollaron can-
cer detiroides (RP = 0,1, 0,02-0,8, para 1,65 mmol/I
frentea 1,25 mmol/l (Glattrey cols., 1989).

L as altas concentraciones de selenio encontradas en
€l tiroides normal sugieren unaimportante funcién de
estemineral en dichaglandula. Un experimento alargo
plazo, realizado en 400 ratas expuestas a radiacion,
mostré que unadietaricaen selenio (Qque seinicié des-
pués de la exposicion) producia un promedio de vida
mayor y unadisminucién de 1,5 a 3,5 veces en € ni-
mero de canceres de tiroides (Knizhnikow y cols.,
1996). Al igual que con el yodo, el selenio se concentra
y almacena contraun gradiente sérico (Glattre y cols.,
1989; Aaseth y cols., 1990).

Un posible mecanismo para explicar el efecto
anticanceroso del selenio esquelaenzimaantioxidante
glutation peroxidasa, que depende funcional mente del
selenio, podriareducir las concentracionestisulares de
losradicaleslibrestéxicosy deloshidroperdxidos.

Laspruebassugieren quelasdietascon alto contenidode
selenio podrian disminuir € riesgo decancer de
tiroides, peroaln son insuficientes.

Yodo

Tanto la deficiencia como el exceso de yodo han esta-
do implicadosen laformacion detumoresen el tiroides,
o mismo en humanos que en animales de experimen-
tacion (Hendersony cols., 1982; Ward y Ohshima, 1986;
Goodmany cals., 1988; Franceschi y cols., 1989, 1990,
1991; Kolond y cals., 1990; Yamashitay cols., 1990;
Kanno y cols., 1992; Glattre y cols., 1993; Wynford-
Thomas, 1994). Estos factores podrian estar relacio-
nados con diferentes tipos histol6gicos de cancer de
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tiroides: el consumo deficiente aumentariael riesgo de
cancer folicular y el consumo elevado, €l riesgo de can-
cer papilar.

Deficiencia de yodo

Una dieta deficiente en yodo se asocia con €l baocio,
tanto en humanos como en animales. Los niveles
suboptimos deyodo influyen en lafuncion tiroidea, di-
rectaeindirectamente, yaquelareduccién enlosnive-
lesde hormonastiroideas|levaalaelevacion delahor-
monaestimulante del tiroides (TSH). Lahipersecrecion
cronicade la TSH produce bocio, €l cual parece estar
relacionado con la carcinogénesis. Se ha notificado un
aumento del riesgo de cancer de tiroides en humanos
con bocio y en habitantes de algunas zonas del mundo
deficientes en yodo como los Alpes, los Andes 'y los
Himalayas, lugares donde la capa superior del suelo
ricaen yodo ha sido erosionada hacia las tierras bajas
(Ingenbleek y cols., 1980; ETA, 1985; Ward y Ohshima,
1986).

Se ha encontrado una asociacién entre laincidencia
del cancer detiroidesy €l bocio endémico en Europa
(Muiry cols., 1987; Vigneri, 1988; Franceschi y cols.,
1989, 1990). Un estudio hospitalario de casosy contro-
les, llevado acabo en tres zonas de Italia septentrional,
observo que el bocio se notificaba con més frecuencia
enloscasosqueenloscontroles(RP=5,6,2,1-14,8), y
que €l riesgo de cancer de tiroides se elevaba signi-
ficativamente entre las personas que habian residido
en zonas endémicas de bocio durante 20 afios 0 mas
(RP=2,3, 1,2-4,3), o en lainfancia o la adolescencia
(RP=2,4,1,3-4,3). Al redlizar gjustesen funcion dela
historia de enfermedad benigna de tiroides, la RP
estimadaseredujode2,3a1,7(0,9-3,1) paralosindivi-
duos que habian residido en zonas endémicas de bocio
durantelainfanciaolaadolescencia (Franceschi y cols.,
1989). Un estudio de casosy controlesrealizado en la
islade Siciliadeterminé que el suministro alimentario
deyodo erainadecuado enlazonacon bocio endémico
(Vigneri, 1988). Sin embargo, la severidad de la defi-
cienciade yodo no corriaparalelacon laseveridad del
bocio, lo que sugiere que, ademés de la deficienciadel
mineral, podrian contribuir otrosfactoresbocidgenosa
la prevalencia de la enfermedad. Franceschi y cols.
(1990) examinaron en Europa las zonas cubiertas por
losregistrosde cancer (Muir y cols., 1987) y encontra-
ron pruebas para sustentar |a asociacién entre el bocio
endémico y el cancer detiroides. Sin embargo, laata
prevalencia de bocio no debe considerarse como una
precondicion definitivaparalaexistenciade dtastasas
de cancer de tiroides.
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Cinco estudios de casos y controles, realizados en
Italia, Suiza, Sicilia, Chinay Suecia, encontraron una
asociacion significativaentreladeficienciadeyodo (in-
dicada por € bocio endémico o e bgjo consumo de
alimentos ricos en yodo como €l pescado) y el cancer
de tiroides (Vigneri, 1988; Franceschi y cols., 1989,
1991; Preston-Martin y cols., 1993; Wigren y cols.,
1993).

Dos estudios poblacionales de casosy controles, lle-
vados a cabo en Connecticut y Hawai (ambas, zonas
con cantidad suficiente de yodo), hotaron que el riesgo
inferior, y no el superior, se asociaba con el consumo
elevado de hortalizas bociogénicas (coles, coliflores,
repollitos de Bruselas y brécoli) (Rony cols., 1987;
Kolonel y cals., 1990).

La correccion de ladeficiencia de yodo mediante el
uso de sales yodadas ha demostrado ser exitosa en el
control del bocio y, en cierta medida, del cretinismo,
aunque los datos son menos claros para el cancer de
tiroides. Por unlado, ladisminucion establey marcada
delamortalidad por cancer de tiroides en Suiza desde
ladécadade 1920 hasido atribuidafundamental mente
alayodizacion delasa (Leviy cols., 1988; Franceschi
y cols., 1990). Por otro lado, luego de laintroduccién
delasal yodadano se han notificado pruebas de dismi-
nucion en la incidencia de cancer de tiroides en los
Estados Unidos, ni en Italia, ni en las zonas asiéticas,
africanasy de América Latina cubiertas por glaciares
donde alin persiste la deficiencia de yodo (Franceschi
y cols., 1990; Hetzel, 1994). Unarevisién recienteindi-
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caquealin hay deficienciadeyodo deligeraamodera-
da en varios paises europeos (ICCIDD, 1993).

Observado por primeravez en 1821 (Coindent, 1821),
se ha documentado muy bien el hecho de que la com-
pensacién de la suficiencia de yodo, en presencia de
nédul os autdnomos, produce hipertiroidismo (Connolly
y cols., 1970). No se piensaque la deficienciade yodo
como tal sea un factor directo de riesgo parael cancer
de tiroides, pero la misma actla indirectamente atra-
vés de vias mediadas por hormonas. La deficiencia
cronicallevaa aumento en lasecrecion delaTSH, lo
gue es un estimulo para el crecimiento del tiroides. La
glandulatiroideamuy estimulada contiene células que
se dividen con rapidez, las cual es pueden ser més sus-
ceptibles aque se produzcan fallos en los mecanismos
dereparacion del ADN que participan luego delapro-
duccién de dafio enddgeno y/o inducido por radiacion.
Asi, ladeficienciaprolongadadeyodo, o ladeficiencia
seguida por un exceso de este mineral més aladelos
nivel es recomendados para la eliminacion de su defi-
ciencia, puede producir el cancer (véase el Recuadro
4.16.2).

L asdietasdeficientesen yodo probablementeaumenten €
riesgo decancer detiroides.

Exceso de yodo

El consumo, por tiempo prolongado, de cantidades ex-
cesivas de yodo (18-1.000 mg/dia) puede bloguear la
captacion de este mineral por laglandulatiroideay lle-

RECUADRO 4.16.2 DIETA, HORMONA ESTIMULANTE DEL TIROIDES Y CANCER DE TIROIDES

Varios estudios epidemioldgicos
(Goodman y cols., 1988; Kolonel y cols.,
1990; Franceschi y cols., 1991: Glattre
y cols., 1989, 1990, 1993) y experi-
mentales (Ward y Ohshima, 1986;
Yamashita y cols., 1990; Kanno y cols.,
1992) han considerado los factores
alimentarios en relacion con la etiolo-
gia del cancer de tiroides. Estos inclu-
yen la deficiencia y el exceso de yodo;
el consumo de vino, cervezas y licores
(Williams y cols., 1977), y el bajo con-
sumo de hortalizas.

Aungue todavia no se comprenden los
mecanismos por los cuales la dieta pue-
de influir sobre el desarrollo del cancer
de tiroides, hay pruebas que sugieren
que existe una via comun a través de
mecanismos hormonales. Los niveles
suboptimos de yodo en la dieta influ-
yen sobre la funcién tiroidea, tanto di-
recta como indirectamente, ya que una
reduccion en el nivel de hormonas
tiroideas lleva a la consiguiente eleva-
cion en la TSH producida por la hipofisis

anterior. La secrecion excesiva y prolon-
gada de TSH lleva al aumento de la prolife-
racion de las células foliculares tiroideas
(hiperplasia) y al crecimiento del tamafio
de las células (hipertrofia). EI aumento
resultante de la glandula, luego de este
proceso, se conoce como bocio. Existe la
hipotesis de que el estimulo prolongado
del crecimiento producido por la TSH en la
glandula tiroides lleva, al final, a la selec-
cion de las células con ventajas
proliferativas, lo que produce la expan-
sion clonal de un fenotipo transformado
(Hill y cols., 1989; McLain, 1992).

Las condiciones alimentarias que ele-
van los niveles de la TSH se ubican en
tres categorias. Primero, debido a que
el yodo es requerido como sustrato en
la formacién de tiroxina, la deficiencia
crénica de yodo produce una reduccion
prolongada en la produccion de tiroxina,
y el mecanismo de retroalimentacion
lleva a una elevacion de la TSH. Asi, cabria
esperar que las dietas que re gularmente
(no esporadicamente) contienen suficien-

tes niveles de yodo protejan contra el
cancer de tiroides. Segundo, las dietas
gue contienen constituyentes que in-
terfieren con la captacion de yodo por
la glandula tiroides (bociégenos), o que
aumentan la eliminacion renal, elevaran
también los niveles de TSH. Tercero, es
posible que la TSH se eleve en respues-
ta a condiciones que estimulen direc-
tamente su produccion, como el consu-
mo habitual de alcohol. Parece que el
punto critico en el desarrollo del carci-
noma es el aumento en la secrecion de
la TSH; la causa especifica de esta ele-
vacion es menos importante. Una posi-
ble via hacia el carcinoma es: la defi-
ciencia de yodo produce niveles eleva-
dos de TSH, compensando asi la defi-
ciencia al asegurar que la glandula
tiroides capte la cantidad méaxima de
yodo disponible. Una estimulacion ele-
vada de los foliculos tiroideos puede pro-
ducir clones de células crecientemente
auténomos.



PARTE 2 CANCERES,

var aniveles elevados de TSH, como se observaen e
Japdn en pacientes con “ bocio por yoduro delacosta’,
donde el ato consumo de algas marinas produce una
ingestién de yodo de alrededor de 200 mg/dia (Wolff,
1969). Se necesitan consumos muy elevados (por en-
cimade 100 veces|os requerimientos o consumos dia-
riosrecomendados) paraobtener efectos negativos. Los
cambios répidos en el balance del yodo pueden llevar
también al desarrollo de tumores; si se han desarrolla-
do nodul os auténomos durante la deficiencia cronica
de yodo, la administracién de grandes dosis de este
mineral puede producir hipertiroidismoy aumento dela
replicacion celular, lo cual llevaaunamayor suscepti-
bilidad para el dafio del ADN.

Lae€elevadaincidencia de cancer detiroides en luga-
resricos en yodo como Islandiay Hawai es consisten-
te con la observacion de que el exceso de yodo puede
[levar también al desarrollo del bocio. Cuatro estudios
de casosy controles, realizados en los Estados Unidos
(Hawai y Connecticut), Noruegay China, examinaron
el consumo deyodo en relacion con el cancer detiroides
(Rony cals., 1987; Kolond y cals., 1990; Glattrey cols.,
1993; Preston-Martiny cols., 1993). Todos estos estu-
diosencontraron que el consumo elevado de alimentos
ricos en yodo, como los pescados y mariscos, estaba
asociado con mayor riesgo de cancer de tiroides.

En estudios realizados en animal es de experimenta-
cion (Yamashitay cols., 1990; Kannoy cols., 1992), se
ha demostrado que el exceso de yodo es promotor de
tumores. En un experimento en e que ratas machos
F344 recibieron suplementos con 260 mg/l de yoduro
de potasio para generar exceso de yodo, se observé
bocio coloidejunto con nivelesnormalesdetiroxina(T,)
y laTSH ligeramente disminuida. Estos efectosfueron
directamente proporcionalesa grado deexceso deyodo
(Kannoy coals., 1992).

En un estudio realizado por Yamashitay cols. (1990)
se alimentaron ratas Wistar macho con una dieta rica
en yodo (200 mg/kg), lo que produjo proliferacién
nodular de las células foliculares. No obstante, el car-
cinoma que aparecio en € grupo con exceso de yodo
fue el carcinoma papilar; no se encontré carcinoma
folicular. Existe la hipétesis de que e tratamiento con
altos niveles de yodo induce a la hiposecrecién de la
TSH o puede hacer que las células foliculares sean
menos sensiblesalos efectos boci ogénicosy/o promo-
tores de la TSH. Los resultados de estos dos estudios
experimental es podrian explicar |aobservacion de que
el yodo afiadido alosalimentosy a aguade beber inhibe
la aparicion de bocio, pero no del carcinoma (Costay
cols., 1966). Esto puede ser debido a que existan me-
canismos diferentes de promocién del tumor paracon-
sumos bajos y en exceso de yodo.

NUTRICION Y ALIMENTOS

L aspruebasindican quelasdietascon consumo excesivo
deyodo posiblementeaumenten el riesgo decancer de
tiroides.

4.16.1.4 Otros compuestos bioactivos

Bocidgenos

Varios vegetal es utilizados como alimentos, inclui-
dosel trigo, €l maiz, las patatas, |as leguminosas (le-
gumbres) y especialmente |os vegetales que perte-
necen alafamiliadelas cruciferas (coles, repollitos
de Bruselas, califlor, brécoli y nabos), contienen
glucésidos cianogénicos (Wills, 1966). La degrada-
cion de dichos glucésidos puede llevar ala produc-
cion enddgena de tiocianatos, los que pueden com-
portarse de forma similar al yodo (Ermansy cols.,
1980). A bajas concentraciones, |0s bociégenosinhi-
ben el transporte de yodo y a altas concentraciones
inhiben laincorporacion de yodo alatiroglobulina,
produciendo asi un aumento de la secrecion de la
TSH por la hipéfisis. También se hademostrado que
lostiocianatos pueden modificar lainteraccion delas
hormonas tiroideas con su proteina transportadora
en el suero (Langer y cols., 1976).

Se ha comprobado gque los bocidgenos inducen los
tumorestiroi deos en animales, pero solo cuando existia
deficienciade yodo como factor predisponente (Purves
y Griesback, 1947). Por tanto, se formulé la hipdtesis
dequelashortaizascruciferasy otros bocidgenos pue-
den contribuir al riesgo de cancer detiroides en huma-
nos. Sin embargo, las hortalizas cruciferas contienen
no solo tiocianatos sino también otros componentes
como indoles, fenolesy otros que pueden inhibir el de-
sarrollo de ciertos canceres (Palmer y Bakshi, 1983).

Hasta la fecha, no existen pruebas en humanos de
gue los bocidgenos aumenten el riesgo de cancer de
tiroides. Cuatro estudios de casosy controles, realiza-
dosen Italia, los Estados Unidosy Suecia, han mostra-
do una disminucion del riesgo con mayor consumo de
hortalizas cruciferas (Ron y cols., 1987; Franceschi y
cols,, 1989; Kolond y cals., 1990; Wingreny coals., 1993)
(véase la seccion 4.16.2.1).

Tomadosen conjunto, estosdatossugieren quelos
consumoselevadosde vegetal esbocidgenosno aumen-
tan el riesgo decancer detiroides.

416.2ALIMENTOSY BEBIDAS

4.16.2.1 Hortalizas y frutas

Cinco estudios de casosy controles han notificado una
asociacion protectora para hortalizas y/o frutas (Ron y
cols., 1987; Franceschi y cols., 1989, 1991; Kolonel y
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cols., 1990; Wingreny cols., 1993). Un estudio de ca-
sosy controles, llevado a cabo en Italia septentrional
encontrd que e consumo frecuente de verduras'y fru-
tas se asociaba con la reduccion del riesgo de cancer
detiroides, con RP de 0,5 paratodas las verdurasy de
0,2 (0,1-0,8) paratodas las frutas frescas (Franceschi
y cols., 1989). Posteriormente, un andlisis combinado
delosestudiositalianoy del cantén suizo de Vaud ob-
serv6 también asociaciones protectoras significativas
para zanahorias (RP = 0,6), ensaladas verdes (RP =
0,6) y frutas citricas (RP = 0,7); el consumo de col y
otras cruciferas mostré una asociacién protectora (RP
=4,9, p<0,05) (Franceschi y cols., 1991). En un estu-
dio decasosy controlesrealizado en Hawai, Kolonel y
cols. (1990) examinaron solamente el consumo de hor-
talizas potencia mente bocidgenas (col, califlor, brocoli,
repollitos de Bruselas, nabos, remolachas verdes y
acelgas suizas). L os casosfemeninosindicaron un con-
sumo inferior de estas hortalizas en comparacion con
los controles (RP= 0,6, 0,3-1,2, parael cuartil de con-
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sumo superior). Un estudio de casosy controles, en e
gue solo participaron mujeres del sudeste de Suecia
(Wingreny cals., 1993), encontré unadisminucion del
riesgo asociada con el consumo elevado de hortalizas
cruciferas. LaRP paralosindividuos del cuartil supe-
rior frente alos del inferior de consumo fue 0,2 (0,1-
0,8, p=0,05). Un estudio de casosy controles, realiza-
do enlos Estados Unidos, mostré que unadisminucién
en el riesgo de cancer de tiroides se asociaba con el
consumo €elevado de todas las hortalizas evaluadas,
aungue ninguno alcanzo significacion estadistica. Las
RP para los consumos superiores (algunas veces a la
semana o diariamente) oscilaron entre 0,5y 0,8; las
hortali zas potencia mente bociogénicas (col, repollitos
de Bruselas, coliflor y brocoli) mostraron una RP de
0,77 (ns) (Rony cols., 1987).

Lasdietascon alto contenido en hortalizasy frutas
posiblementedisminuyan € riesgodecancer de
tiroides.



