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COMUNICACIONES ORALES 1V (10 MINUTOS)
Jueves, 18 de octubre de 2012. 17:30a 19:30 h
Sala Pedro Salinas

Cancer

Modera: Nuria Aragonés Sanz

89. SEGUIMIENTO DE LAS RECOMENDACIONES DEL WCRF/
AICR Y RIESGO DE CANCER EN EL ESTUDIO DE COHORTE
EPIC

D. Romaguera, A.C. Vergnaud, P.H. Peeters, C.H. Van Gils, D.S. Chan,
E. Riboli, T. Norat

Department of Epidemiology & Biostatistics, School of Public Health,
Imperial College London; Julius Centre for Health Sciences and Primary
Care, University Medical Centre Utrecht; FISIB.

Antecedentes/Objetivos: En 2007, “World Cancer Research Fund
(WCRF)” y “American Institute of Cancer Research (AICR)” publicaron
8 recomendaciones (+2 recomendaciones especiales) sobre dieta, acti-

vidad fisica y mantenimiento del peso corporal para la prevencién del
cancer, basadas en la evidencia cientifica mas completa y reciente. El
objetivo de este estudio fue investigar si el seguimiento de las reco-
mendaciones del WCRF/AICR se relacionaba con el riesgo de cancer en
el estudio EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and
nutrition).

Métodos: Una muestra de 386,355 participantes de 9 paises
europeos formé parte de este estudio. En la fase de reclutamiento se
obtuvo informacion sobre la dieta, estilos de vida y antropometria de
los participantes. Se cre6 un score basado en las recomendaciones del
WCRF/AICR sobre el mantenimiento del peso, la actividad fisica, el con-
sumo de alimentos y bebidas que producen ganancia de peso, el con-
sumo de alimentos vegetales, animales, alcohol, y la lactancia en
mujeres. El rango del score fue 0-7 en mujeres y 0-6 en hombres. Un
mayor score indica un mayor seguimiento de las recomendaciones del
WCRF/AICR. La asociacién entre el score y el riesgo de cancer se evalué
usando modelos de regresion Cox multi-ajustados.

Resultados: El aumento de 1 punto en el score se asocié con una
reduccién del 5% (1C95% 3-7%) en el riesgo global de cancer, 12% (9-16%)
en el riesgo de cancer colorectal y 16% (9-22%) en cancer de estémago.
El score también se asoci6 de forma significativa con un menor riesgo
de cancer de mama, endometrio, pulmén, rifidn, tracto aéreo-digestivo
superior, higado y es6fago, pero no se asocié al riesgo de cancer de
prostata, ovario y vejiga.

Conclusiones: Un mayor seguimiento de las recomendaciones nu-
tricionales del WCRF/AICR para la prevencién del cancer se asoci6 de
forma significativa con un menor riesgo de cancer.

Financiacién: World Cancer Research Fund (WCRF) International
Regular Grant Programme (Grant Number 2009/44).

114. INTERACCION ENTRE RADON RESIDENCIAL Y TABACO.
UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES EN GALICIA

A. Ruano Ravifia, ].M. Barros-Dios, M. Pérez-Rios, ].J. Pardo Seco

Area de Medicina Preventiva y Salud Piiblica, Universidad de Santiago
de Compostela; CIBER de Epidemiologia y Salud Ptiblica, CIBERESP.

Antecedentes/Objetivos: El radén residencial es el segundo factor
de riesgo del cancer de pulmén y el primero en nunca fumadores. Re-
cientemente la OMS ha propuesto reducir atin mas la exposicién reco-
mendada a 100 Bq/m3. Galicia es una zona de elevada exposicion a
radén debido a la naturaleza granitica del subsuelo. El objetivo de este
trabajo es conocer la interaccién entre radén residencial y tabaco.

Métodos: Se realiz6 un estudio de casos y controles de base hospi-
talaria en Santiago y Ourense. Todos los sujetos fueron mayores de 30
afios, tenian que haber vivido mas de 5 afios en el domicilio actual y sin
antecedentes neoplasicos. Los casos tenian diagndstico anatomopato-
16gico confirmado de cancer pulmonar. Los controles fueron sujetos
intervenidos por cirugia banal sin relaciéon con el habito tabaquico. Se
hizo un muestreo por frecuencia de sexo y edad respecto a los casos. A
todos los participantes se les realizé una entrevista personal, se les dio
un detector de radén y se les extrajeron 3 ml de sangre total. El proto-
colo del estudio fue aprobado por el CEIC de Galicia. Los detectores
fueron enviados de vuelta por los propios participantes y fueron reve-
lados en el laboratorio de radén de Galicia. Los resultados se analizaron
con regresion logistica multivariante y se calculé una variable con 16
categorias que contemplase 4 categorias de exposicién a radén y 4 de
tabaco. La categoria de referencia fue el estado de no expuesto a radén
residencial (< 50 Bq/m3) y nunca fumador. Los resultados se expresan
como ORs con IC del 95%. Se calcul6 asimismo el indice de sinergia para
una interaccién aditiva y sus intervalos de confianza. Los andlisis se
hicieron con SPSS v18.

Resultados: Se incluyeron 349 casos y 513 controles. La concentra-
cién de raddn residencial fue mas elevada en los casos que en los con-
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troles. Se observé una interaccion aditiva entre tabaco (fumador o no
fumador) y radén residencial (> o < de 50 Bq/m?) con un indice de si-
nergia de 2,19 (IC95% 1,38-3,49). No se observo interaccion multiplica-
tiva. Para todas las categorias de consumo de tabaco se observé que el
riesgo de cancer de pulmén aumentaba a medida que aumenta la ex-
posicion a radén residencial, de manera que los sujetos expuestos a
mas de 148 Bq/m? y grandes fumadores tienen una OR de 73,0 (IC95%
19,9-268,1).

Conclusiones: El radén es un importante factor de riesgo del cancer
de pulmon. Existe una sinergia aditiva en el riesgo con el consumo de
tabaco.

Financiacién: Fondo de Investigaciones Sanitarias PI03/1248.

563. RADON RESIDENCIAL Y CANCER DE ESOFAGO EN
GALICIA. UN ESTUDIO ECOLOGICO EN UNA ZONA DE ALTO
RIESGO

A. Ruano Ravifia, N. Aragonés, M. Pérez-Rios, G. Lopez-Abente,
J.M. Barros-Dios

Universidad de Santiago de Compostela; Centro Nacional de
Epidemiologia; CIBER de Epidemiologia y Salud Ptiblica, CIBERESP.

Antecedentes/Objetivos: El cancer de es6fago es el sexto en inci-
dencia y el octavo en mortalidad a nivel mundial, existiendo una gran
variabilidad geogréfica en su epidemiologia. Espafia tiene una inciden-
cia similar a la media europea en varones y esta por debajo de la media
en mujeres. El radén residencial es el primer factor de riesgo del cancer
pulmonar después del tabaco. Es un gas ubicuo, que se acumula en el
interior de los domicilios y cuya concentracién depende fundamental-
mente del sustrato geol6gico donde se asienta la vivienda. Galicia es
una zona de elevada emanacién de gas radén. El objetivo de este traba-
jo es analizar la relacién entre mortalidad por cancer de eséfago y con-
centracion de radén residencial en municipios gallegos.

Métodos: Se realiz6 un estudio ecoldgico en Galicia con el municipio
como unidad de estudio. Las mediciones correspondieron al Mapa de
Radoén de Galicia y, para ser incluido, cada municipio tenia que tener al
menos 5 mediciones de raddon residencial. Los domicilios fueron selec-
cionados mediante muestreo aleatorio estratificado por comarcas pon-
derado por su peso poblacional. Para cada municipio analizado se
obtuvieron las tasas de mortalidad estandarizadas de cancer de esé6fa-
go (ICD-9, cédigo 150) del Instituto Nacional de Estadistica para el pe-
riodo 1989-1998. Se calcularon las razones de mortalidad
estandarizadas municipales para hombres y mujeres y posteriormente
los riesgos relativos suavizados de cancer de es6fago para cada muni-
cipio. Se realizé una correlacién de Spearman entre la concentracién de
radén mediana municipal y el riesgo relativo de mortalidad suavizado
para hombres y para mujeres.

Resultados: Se incluyeron 129 municipios. La concentracién media-
na de radén fue de 83 Bq/m?®. El 14% de los municipios tenian concen-
traciones medianas superiores a las recomendadas por la EPA 'y 7
concentraciones superiores a las recomendadas por las autoridades
europeas. Se observo correlacién entre mortalidad por cancer de esé-
fago en varones (Spearman p = 0,298; p < 0,001) pero no para las mu-
jeres (Spearman p = - 0,045; p = 0,615). Los resultados se mantienen si
se analizan sélo los municipios con mas de 15 mediciones (n = 15). El
riesgo relativo de muerte por cincer de es6fago en varones es mas ele-
vado en los municipios del dltimo tercil de concentraciéon de radén,
pero esto no ocurre en las mujeres.

Conclusiones: El radén podria jugar un papel en la mortalidad por
cancer de esdfago, existiendo plausibilidad biolégica que apoya esta
asociacién. Son necesarios estudios de base individual para confirmar
o descartar esta hipdtesis.

Financiacién: Consejo de Seguridad Nuclear, Xunta de Galicia.

417. DIETA Y CANCER DE ESOFAGO SEGUN SUBTIPO
HISTOLOGICO: UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES

]J. Calle-Barreto, E.M. Navarrete-Mufioz, D. Giménez-Monzo,
M. Garcia de la Hera, J.F. Navarro-Gracia, J. Vioque

Grupo Epidemiologia de la Nutricion; Universidad Miguel Herndndez;
CIBERESP; Hospital General Universitario de Elche.

Antecedentes/Objetivos: El cancer de es6fago (CE), es la sexta causa
de muerte mas comun por cancer en todo el mundo a pesar de que sus
tasas disminuyen en muchos paises. Entre los factores de riesgo, el ta-
baco, el alcohol, han sido consistentemente referidos en la literatura y
aunque se han descrito asociaciones con factores dietéticos, la consis-
tencia no es tan sélida. Se evalda la relacion entre el riesgo de CE y la
ingesta de alimentos y nutrientes diferenciando por subtipo histolégi-
co (escamosos y adenocarcinoma) dentro de un estudio multicasos-
controles (PANESOES).

Métodos: Estudio multicasos-controles de base hospitalaria en el
que se incluyeron 201 casos incidentes de CE con confirmacién histo-
légica (159 de células escamosas, CEE, y 42 eran adenocarcinomas,
CEA). Los controles fueron emparejados por la frecuencia de casos por
edad, sexo y provincia (n = 455). La informacién sobre factores socio-
econémicos, consumo de tabaco, alcohol e indice de masa corporal, se
obtuvo mediante entrevista personal y cuestionario estructurado. La
ingesta diaria media de alimentos y nutrientes 5 afios previos a la en-
trevista se estim6 mediante cuestionario de frecuencia alimentaria
validado. Las ingestas de nutrientes se ajustaron por ingesta energética
(método de residuos). Se estimaron odds ratios e intervalos de confian-
za 95% (OR; 1C95%) mediante regresion logistica ajustando por los fac-
tores de emparejamiento, nivel de estudios, IMC, ingesta calérica,
tabaco y alcohol.

Resultados: Se observ una asociacion protectora significativa entre
el CE y el consumo de frutas y verduras. Comparando con el tertil 1 de
consumo (T1 < 3,0 raciones/dia), los consumidores del tertil 2 (T2: 3,0-
4,5 r/dia) y del tertil 3 (T3 > 4,6 r/dia) presentaron un riesgo menor de
CE, OR = 0,36 (0,21-0,61) y OR = 0,21 (0,11-0,37), respectivamente. El
consumo de frutas y verduras fue protector para ambos tipos histolé-
gicos, escamosos (CEE) y adenocarcinomas (CEA), siendo el efecto mas
protector adenocarcinomas, OR T3/T1 = 0,19 (0,07-0,52). En las verdu-
ras, el mayor efecto protector se observé para lechuga, tomate, espina-
cas, cebollas y pimientos, y en la frutas para naranjas y fresas. Para la
ingesta de nutrientes, se observé una asociacién protectora significati-
va entre el CE (CEEy CEA)y la ingesta de carotenos (mas para B carote-
noy licopeno), vitamina Cy E, folato y fibra.

Conclusiones: Encontramos una asociacién protectora entre ingesta
de frutas y verduras y el riesgo de CE total y por subtipos histoldgicos.
La ingesta dietética de carotenos, vitamina C, E, folato y fibra, abundan-
tes en estos alimentos se asocié también a un menor riesgo de estos
canceres.

Financiacién: Generalitat Valenciana.

403. CONSUMO DE ALIMENTOS, NUTRIENTES Y CANCER DE
ESTOMAGO: UN ESTUDIO DE CASOS Y CONTROLES

E. Ferrer, E.M. Navarrete-Muiioz, D. Giménez-Monzo,
M. Garcia de la Hera, ]. Vioque

Grupo de Epidemiologia de la Nutricién; Universidad Miguel
Herndndez; CIBER de Epidemiologia y Salud Ptiblica (CIBERESP).

Antecedentes/Objetivos: El cancer de estémago (CE) viene mos-
trando tasas descendentes de mortalidad en las Gltimas décadas en
Espafia, pese a lo cual se sit(a entre los 6 cinceres de mayor mortali-
dad. Aunque se conocen algunos factores de riesgo (infeccién por Heli-
cobacter pylori), su etiologia sigue siendo en gran parte desconocida si
bien se ha sugerido que la dieta puede jugar un papel relevante. Se ha
evaluado la relacién entre el consumo de alimentos y nutrientes y el
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riesgo de CE dentro de un estudio multicasos-controles (PANESOES:
pancreas, es6fago y estébmago).

Métodos: Estudio de casos-controles prospectivo de base hospitala-
ria con 398 casos incidentes de CE confirmados histologicamente y 455
controles emparejados por frecuencia de sexo, edad y provincia. Se
evalu la dieta mediante cuestionario de frecuencia de alimentos vali-
dado y se recogié informacion sobre factores socio-demograficos, con-
sumo de alcohol y tabaco, e indice de masa corporal. Se estimé la
ingesta media diaria para de alimentos y nutrientes en un afio referido
a 5 afios previos a la entrevista. Se estimaron odds ratios e intervalos de
confianza 95% (OR; IC95%) mediante regresion logistica ajustando por
factores de emparejamiento, nivel de estudios, indice de masa corpo-
ral, consumo de tabaco y alcohol e ingesta calédrica.

Resultados: En el andlisis multivariable, se observé una asociacién
protectora significativa para el consumo frutas, verduras y carnes blan-
cas. Los consumidores de verduras del cuartil superior (> 2,62 raciones/
dia) presentaron menor riesgo que los del cuartil inferior (> 1,1 r/d), OR
=0,43 (0,28-0,67); similarmente para frutas, OR = 0,35 (0,22-0,55) y
para carnes blancas, OR = 0,59 (0,38-0,91). La asociacién protectora fue
mayor para el consumo conjunto de frutas y verduras, OR = 0,33 (0,21-
0,51) existiendo una relacién dosis respuesta significativa (p < 0,001).
Se observ6 un aumento de riesgo para el consumo de sal entre los que
la afiadian 5 o0 mas veces a la semana frente a los que lo hacia < 1 vez/
sem, OR = 2,15 (0,87-1,86) aunque la asociacién no result6 significativa.
Para nutrientes, se observé una asociacién protectora estadisticamente
significativa para la ingesta de nutrientes antioxidantes (carotenoides,
vitamina C, E), vitamina B6, folato y fibra. Un aumento de riesgo signi-
ficativo se observé para la ingesta de sodio.

Conclusiones: Este estudio sugiere que promocionar el consumo de
carnes blancas y especialmente el consumo de frutas y verduras y de
nutrientes abundantes en estos alimentos (carotenos, vitaminas C, E y
B6, folato y fibra) puede reducir el riesgo de CE. Asimismo, reducir el
consumo de sal en las comidas y alimentos con alto contenido en sodio
podria también disminuir el riesgo.

Financiacién: Generalitat Valenciana.

187. DISTRIBUCION DE LA GRASA, GANANCIA DE PESO
Y DENSIDAD MAMOGRAFICA (DDM-SPAIN)

M. Pollan, V. Lope, J. Miranda, M. Garcia, F. Casanova,
C. Sanchez-Contador, C. Santamariiia, C. Vidal, B. Pérez-Gomez, et al

Epidemiologia Ambiental y Cdncer, CNE ISCIII, Madrid; CIBERESP;
Programas de Cribado de Cdncer de Mama de Valencia, Navarra,
Castilla-Ledn, Baleares, Galicia, Catalufia y Aragon; CSISP; Instituto de
Salud Priblica de Navarra; ICO.

Antecedentes/Objetivos: La alta densidad mamografica (DM) es un
marcador de riesgo de cancer de mama. El estudio DDM investiga los
factores determinantes de alta DM en mujeres espafiolas que acuden a
los programas de cribado. El objetivo es investigar la influencia de la
distribucion de la grasa y la ganancia de peso en la vida adulta en la DM
en mujeres pre y posmenopausicas.

Métodos: Se reclutaron 3574 mujeres de 45-68 afios en 7 centros de
cribado de cancer de mama de 7 CCAA. Un radi6logo experimentado
valoré de forma ciega la DM en la mamografia craneocaudal izquierda.
La clasificaciéon de Boyd considera 6 categorias de densidad. Las muje-
res fueron entrevistadas por encuestadoras entrenadas que tomaron
medidas antropométricas (peso, altura, perimetro cintura y cadera)
utilizando el mismo protocolo y el mismo tipo de balanza, tallimetro y
cinta métrica. Las variables de interés fueron la ratio cintura-cadera,
como medida de distribucién de la grasa y la ganancia de peso desde
los 18 afios. La asociacién entre la DM y estas variables se cuantifico
mediante modelos mixtos de regresién logistica ordinal, considerando
el centro de cribado como término de efectos aleatorios. Como varia-
bles de ajuste se incluyeron: edad, indice de masa corporal (IMC), n® de

hijos, antecendentes familiares de cincer de mama y tiempo desde la
menopausia. Se test6 la posible heterogeneidad del efecto de las dos
variables de interés en funcién del estatus menopausico mediante los
correspondientes términos de interaccién.

Resultados: El 23% de las mujeres presentaron una DM > 50%. Tras
ajustar por IMC y el resto de variables de confusién, se observ6 una
relacion inversa entre la ratio cintura-cadera y la DM, mas marcada en
mujeres premenopausicas (p de interaccion = 0,010). El OR por incre-
mento de 0.1 fue de 0,73 (IC95% = 0,65-0,82) en posmenopausicas y de
0,53 (IC95% = 0,42-0,66) en premenopausicas. En promedio, las muje-
res del estudio engordaron 400 gr/afio desde los 18 afios. La ganancia
de peso en edad adulta se asoci6 positivamente con la DM, de forma
similar en mujeres pre y posmenopausicas. Las mujeres que habian
ganado mas de 24 kg duplicaron su riesgo de alta DM (OR = 2,05; IC95%
=1,53-2,73).

Conclusiones: Un patrén de distribucion de grasa mas femenino,
con mayor carga estrogénica, se asocia a alta DM. Ademas, la correla-
cién positiva entre ganancia de peso en edad adulta y DM podria rela-
cionarse con los cambios metabdlicos locales (aumento de la actividad
aromatasa) asociados al aumento de peso encontrados en modelos ex-
perimentales.

296. CARACTERISTICAS LIGADAS AL NACIMIENTO
E INFANCIA Y RIESGO DE TUMORES
HORMONODEPENDIENTES. MCC-SPAIN

V. Carvajal, G. Castafio, B. Pérez-Gémez, T. Dierssen-Sotos, J. Altzibar,
T. Fernandez-Villa, E. Ardanaz, R. Peiré, M. Pollan, et al

Epidemiologia Ambiental y Cdncer, CNE-ISCIII; CIBERESP; CREAL;
Universidades de Cantabria, Leén, Granada, Huelva y Oviedo;
Subdireccion de Salud Priblica de Gipuzkoa; Instituto de Salud Piiblica
de Navarra; CSISP; ICO; CYSMA.

Antecedentes/Objetivos: Estudios epidemioldgicos recientes sugie-
ren que la exposicién acumulada a hormonas y a factores de creci-
miento en las primeras etapas de la vida puede influir en el riesgo
posterior de tumores endocrinos. El objetivo de este estudio es inves-
tigar la influencia de ciertas variables sociodemograficas y antropomé-
tricas ligadas a la infancia en el riesgo de cancer de mama y de
prostata en la etapa adulta.

Métodos: MCC-Spain es un estudio multicéntrico multicaso-control
llevado a cabo en 11 provincias espaiiolas. Para este estudio se recluta-
ron 1.635 casos de cancer de mamay 1.100 casos de cancer de préstata,
histolégicamente confirmados. Se seleccionaron aleatoriamente con-
troles poblacionales apareados por edad y sexo pertenecientes a las
areas de influencia de los hospitales participantes (1.525 controles de
mama y 1.215 de préstata). Se recogi6, mediante entrevista personal,
informacién sobre variables perinatales (nivel socioeconémico y edad
de los padres al nacimiento, peso al nacer, prematuridad y lactancia) y
variables ligadas a la infancia (peso y talla prepuberal, edad a la menar-
quia y edad al desarrollo). La asociacién se cuantific6 mediante mode-
los multivariantes mixtos de regresion logistica, ajustados por factores
de riesgo especificos de cada tumor, indice de masa corporal, edad y
nivel de estudios, incluyendo el drea geografica como término de efec-
tos aleatorios.

Resultados: Se detect6 un menor riesgo de cancer de mamay pros-
tata en personas cuyos padres tenian una elevada clase social en el
momento de su nacimiento (ORmama: 0,34; [C95%: 0,20-0,56. ORprés-
tata: 0,49; 1C95%: 0,28-0,87) asi como un mayor riesgo entre aquellas
nacidas de madres con edad mas avanzada (> 39 afios: ORmama: 1,34;
1C95%: 0,99-1,81. ORprostata: 1,47; 1C95%: 1,03-2.10). Finalmente se
observé un mayor riesgo de cincer de mama en mujeres con menor
peso prepuberal (OR: 1,24; 1C95%: 1,04-1,47) y un incremento del 5% en
el riesgo de cancer de préstata por cada afio de retraso en el desarrollo
de la pubertad (p = 0,029).
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Conclusiones: Nuestros resultados sugieren que las exposiciones
hormonales en las primeras etapas de la vida modulan el riesgo de
desarrollar cancer de mama y préstata en nuestra poblacion.

Financiacién: CIBERESP, FIS P1081770, PS09/00773, PS09/01286,
PS09/01903, PS09/02078, PS09/01662.

489. DISTRIBUCION DE LA GRASA Y GANANCIA DE PESO
COMO FACTORES DE RIESGO EN TUMORES
HORMONODEPENDIENTES

E. Garcia-Esquinas, M. Kogevinas, N. Aragonés, I. Gémez-Acebo,
J. Altzibar, A. Tardén, .. iménez-Monledn, J. Alguacil, M. Pollan, et al

Epidemiologia Ambiental y Cdncer, CNE-ISCIII; CIBERESP; CREAL;
Universidades de Cantabria, Leén, Oviedo, Granada y Huelva;
Subdireccion de Salud Ptiblica de Gipuzkoa; Instituto de Salud Piiblica
de Navarra; CSISP; ICO; CYSMA; IBIOMED.

Antecedentes/Objetivos: Existe una evidencia creciente de que
ciertos factores antropométricos tales como la obesidad, la distribu-
cién de la grasa corporal o las variaciones de peso a lo largo de la vida,
pueden incrementar el riesgo de desarrollar ciertos tumores hormono-
dependientes. El presente estudio investiga la influencia de dichos fac-
tores en el riesgo de cancer de mama y de prostata.

Métodos: Este trabajo se enmarca dentro del estudio multicéntrico
multicaso-control MCC-Spain. Los casos fueron reclutados en 22 hos-
pitales piblicos espafioles, mientras que los controles, apareados por
edad y sexo, fueron seleccionados aleatoriamente de las areas de refe-
rencia de los hospitales. En el analisis se incluyen 1.613 casos inciden-
tes de mama junto a 1.525 mujeres control, y 1.093 casos incidentes de
proéstata junto a 1.250 controles varones. La recogida de informacién se
llevé a cabo mediante una entrevista estructurada, tras la cual se reali-
z6 una exploracion fisica de los participantes, registrando su altura,
peso y diametros de cintura y cadera. Los andlisis se realizaron me-
diante modelos mixtos de regresion logistica, ajustando por los facto-
res especificos de cada tumor e incluyendo al entrevistador como
término de efectos aleatorios.

Resultados: Tras el ajuste multivariante, se observa un incremento
en el riesgo de desarrollar cincer de mama en mujeres pertenecientes
al tercil superior de BMI respecto al tercil inferior (OR: 1,58; 1C95%:
1,18-2,11), asi como en mujeres pertenecientes al tercil superior del
indice cintura-cadera. (OR: 1,87; 1C95%: 1,23-2,83). Un didmetro de
cintura mayor de 80 cm se asoci6é con un incremento del riesgo de
cancer de mama (OR: 1,76; IC95%: 1,36-2,28), mientras que aquellas
que alcanzaron su altura maxima pasados los 19 afios presentaron una
reduccién del riesgo del 40%. Las mujeres que ganaron mas de 18 kilos
desde los 20 afios también muestran un mayor riesgo (OR = 1,44;
1C95%: 1,01-2,08). Los varones que alcanzaron su altura maxima tras
los 19 afios, duplicaron su riesgo de desarrollar cancer de prostata.

Conclusiones: El presente estudio confirma la influencia de estos
factores en el cancer de mama. Sin embargo, a parte de la edad ala que
se alcanza la maxima altura, no se observé ninguna otra asociacién con
el cancer de préstata.

Financiacién: CIBERESP, FIS PI081770, PS09/00773, PS09/01286,
PS09/01903, PS09/02078, PS09/01662.

261. INSULINA GLARGINA Y RIESGO DE CANCER EN
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS TIPO 2

0. Plana-Ripoll, D. Puente, R. Morros, L.M. Vilca, C. Cases, 1. Fuentes,
X. Mundet, S. Di-Cosimo, R. Simo, et al

Institut Universitari d’Investigacié en Atencié Primaria Jordi Gol (IDIAP
Jordi Gol); Universitat Autonoma de Barcelona; Institut de Recerca
Hospital Universitari Vall d’Hebron.

Antecedentes/Objetivos: Recientemente, diversos estudios apuntan
auna relacién entre el tratamiento con insulina y cancer, especialmen-

te relevante para la insulina glargina. El objetivo del estudio es deter-
minar si existe asociaciéon entre el uso de insulina glargina y el
diagnéstico de cancer en pacientes con diabetes mellitus tipo 2
(DM2).

Métodos: Estudio caso-control. Casos: 764 pacientes mayores de 40
afios diagnosticados de cancer durante 2008-2010 a partir del Registro
de Cancer del Hospital Vall d’'Hebron, sin cancer previo y con diagnds-
tico de DM2 registrado en historia clinica informatizada minimo un
afio previo al cancer. Controles: 3 por caso (2.292) apareados por edad,
fecha diagnéstico DM2, sexo y centro de salud. Fuentes de informa-
cién: Sistema de Informacion para el Desarrollo de Investigacion en
Atencién Primaria (SIDIAP) y base de datos facturacién farmacoldgica
del CatSalut. Variables de estudio: sexo, edad, fecha diagnéstico DM2,
firmacos antidiabéticos los tres afios previos, Indice de masa corporal
(IMC), alcohol y tabaco. En los casos, ademas, fecha diagnéstico y tipo
de cancer. Se realiz6 un andlisis descriptivo y se test6 la asociacion en-
tre las variables recogidas y cancer mediante t-test o test de Fischer
seglin convenga. La asociacion entre la dosis y tiempo de exposicién a
la glargina y cancer se testé mediante test de Fisher y regresion logis-
tica condicional ajustando por el resto de covariables.

Resultados: El 65,5% eran hombres, con edad media 72 afios, edad
media al diagnéstico DM2 66,4 afios y IMC medio 29,3 y 29,7 kg/m?
para casos y controles, respectivamente (p-valor = 0,057). Tanto el por-
centaje de fumadores como el consumo de alcohol resulté mas alto en
los casos que en los controles (39,6% vs 35,6% y 4,1% vs 3,4% con p-valor
=0,051 y 0,422, respectivamente). La proporcién de pacientes que re-
cibia algiin tratamiento antidiabético era similar en casos y controles
(79,7% vs 79,8%, p-valor = 0,959). El porcentaje de pacientes tratados
con insulina glargina era inferior en los casos (4,06% vs 4,23%, p-valor
=0,917). No se hallaron diferencias estadisticamente significativas al
analizar la relacion entre duracién y dosis del tratamiento con riesgo
de cancer ajustando por el resto de covariables incluidas en el estu-
dio.

Conclusiones: En los pacientes con DM2, la posibilidad de presentar
cancer de cualquier tipo no es superior en aquellos pacientes que reci-
ben tratamiento con insulina glargina respecto a los no tratados con
este farmaco.

Financiacién: Fomento de la Investigacién Clinica Independiente del
Ministerio de Sanidad y Politica Social 2010 (EC10-338).

454. (ES POSIBLE PREDECIR LA SUSCEPTIBILIDADA
PADECER CANCER DE VEJIGA A PARTIR DE INFORMACION
GENETICA?

E. L6pez de Maturana, J. Herranz, N. Rothman, M. Calle,
M. Garcia-Closas, M. Kogevinas, A. Tardén, S. Chanock, N. Malats

Centro Nacional de Investigaciones Oncologicas; National Cancer
Institute; Universidad de Oviedo; Universidad de Vic; CREAL/IMIM.

Antecedentes/Objetivos: En los iltimos afios, el coste de genotipa-
do ha disminuido de forma considerable, haciendo mas plausible la
medicina personalizada. El uso de esta informacién en estudios de aso-
ciacién ha permitido identificar polimorfismos asociados a enfermeda-
des complejas, como el cancer de vejiga (CV). Esta es una enfermedad
crénica importante en Espafia, que afecta en mayor medida a los hom-
bres. El objetivo de este estudio es investigar si es posible predecir la
susceptibilidad a padecer CV a partir de la informacién de variantes
genéticas comunes.

Métodos: Se genotiparon 1.090 casos y 1.127 controles del estudio
SBC/EPICURO mediante el chip Illumina Infinium HumanHap1M. El
ntmero de polimorfismos (SNPs) que superaron el control de calidad
fue 475.290. Se compararon tres modelos probit: 1) modelo no genéti-
co, que incluye las variables consumo de tabaco, edad, regién y sexo; 2)
modelo genético, que incluye el nimero total de SNPs y 3) modelo
combinado de 1y 2. Los modelos se resolvieron mediante metodologia
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bayesiana, aplicando diferente informacién a priori segtn el tipo de
variable. Asi, se asumieron “a priori” planos para las variables no gené-
ticas mientras que para los SNPs se asumieron “a priori” muy fuertes
(distribuciones de Laplace), que permitieron el analisis de modelos con
un ndmero de covariables mucho mayor que el de datos (p > n). La ca-
pacidad predictiva de los modelos se evalué en funcién de la magnitud
del area bajo la curva ROC (AUC), que oscila entre 0 y 1, mediante el uso
de técnicas de validacién cruzada. Asi, se dividieron aleatoriamente los
datos en 10 particiones, se usaron 9 para entrenar cada modelo y la
restante se usé para evaluar la capacidad predictiva del mismo, repi-
tiéndose dicho proceso para cada una de las particiones. La capacidad
predictiva se estimé promediando los valores AUC.

Resultados: El modelo con mayor capacidad predictiva fue el no ge-
nético, con un valor medio de AUC de 0,65. El factor mas predictivo fue
el tabaco (AUCtabaco = 0,62). El modelo genético predijo ligeramente
mejor que una clasificacién aleatoria (0,53 vs 0,50). Cuando se incorpo-
16 la informacion de los SNPs a las variables no genéticas, la clasifica-
cién no mejoré.

Conclusiones: El tabaco, el mayor factor de riesgo para el CV, tiene
una capacidad predictiva moderada. La inclusién de toda la informa-
cién genémica disponible no aporta beneficio a la prediccién.

Financiacién: Ministerio de Ciencia e Innovacién por la ayuda Sara
Borrell a E. Lopez de Maturana.
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