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Сажетак
Фактор ризика је нешто што утиче 

на добијање болести, као што je канцер. 
Неки фактори ризика, као што је пушење, 
могу да се променe, док се други, као што 
су године или породичне предиспозиције, 
не могу мењати. Како се инциденција 
оболевања и морталитет од карцинома 
простате повећавају и више истражују, 
добија се и бољи увид у факторе ризика 
за тај рак. Епидемиолошка истраживања 
истичу важност расе, масноћа у исхрани 
и породичне предиспозиције, док је улога 
вазектомије, витамина и минерала у 
исхрани, пушења и физичке активности 
још увек дискутабилна.

Кључне речи: карцином простате, фа
ктори ризика.

Abstract
A risk factor is something that affects getting 

diseases such as cancer. Some risk factors, 
such as smoking, can be changed, while 
others, such as age or family predisposition 
can not be changed. As the incidence and 
mortality of prostate cancer increase and more 
investigating, we get a better insight into the 
risk factors for this cancer. Epidemiological 
studies emphasize the importance of race, fats 
in the diet and family predisposition, while the 
role of vasectomy, vitamins and minerals in 
the diet, smoking and physical activity аre still 
debatable.

Key words: prostate cancer, risk factors.
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УВОД

Највећи допринос класичне епиде-
миологије познавању малигних 
тумора у 21. веку је сагледавање 

улоге фактора средине у њиховом настанку.
(1) Сазнања о учешћу појединих фактора 
ризика у структури узрока настанка рака 
разликују се од осамдесетих година про-
шлог века, али ни до данас се нису битније 
променила.(2, 3)

Најзначајнији фактори ризика за настанак 
карцинома простате су старење, припадност 
појединој раси и породично оптерећење.(4) 
Старење се сматра најзначајнијим фактором 
ризика, јер 80% карцинома простате настаје 
у узрасту изнад 65. године живота. Друго 
место заузима расна припадност, што 
показују многе студије.

ЦИЉ РАДА
Циљ рада је сагледавање фактора ризика 

који могу да доведу до настанка рака 
простате.

МЕТОД РАДА
Анализирана је литература у области 

истра живања рака простате и савремених 
сазнања о факторима ризика за настанак 
рака простате.

РЕЗУЛТАТ И ДИСКУСИЈА

Фактори ризика за настанак рака 
простате

Узраст
Неспорно је да су године живота главни 

предиспозициони фактор карцинома про-
стате. Што је мушкарац старији ‒ већа је 
ве ро ватноћа да ће оболети од карцинома 
простате. Због тога старењем рапидно расте 
број оболелих.

Хормони
Да постоји повезаност хормона и про-

стате, показују и следеће чињенице:
· раст и развој простате су под 
хормонским надзором,
· простата редовно атрофира након 
кастрације, а код особа које су рано 
кастриране карцином простате се не 
појављује,
· већина тумора и њихових метастаза 
андрогено је зависна,
· код експерименталних животиња 
се може изазвати карцином простате 
давањем андрогена и естрогена,(5, 6)

· код америчких црнаца нађена је 
већа вредност тестостерона у серуму 
и повећана активност 5-α-редуктазе 
(амерички црнци представљају 
популацију са највећом инциденцијом 
карцинома простате),(7, 8)

· код Јапанаца је утврђена сма-
њена активност 5-α-редуктазе (то је 
популација која има ниску инци де н-
цију карцинома простате),(9)

· карцином простате ређи је код 
оболелих од цирозе јетре јер имају 
смањене вредности тестостерона, а 
повећане вредности естрогена.(10)

Улога естрогена у настанку карцинома 
простате није потпуно јасна, иако поједине 
студије повезују низак ризик од карцинома 
простате са повишеним вредностима 
естрадиола у серуму.(11)

Директна веза између нивоа тестостеро-
на у серуму и карцинома простате још 
није утврђена. Под утицајем 5-α-редуктазе 
тестостерон се у простати претвара у зна тно 
потентнији дихидротестостерон (ДХТ) који 
се веже за андрогене рецепторе стварају ћи 
комплекс који стимулише раст станица.

Хормонална зависност не значи исто-
времено и етиолошку повезаност; тачан 
механизам канцерогеног деловања андро-
гена није познат. Постоји могућност да 
су андрогени неопходни за одржавање 
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простатичног ткива након неопластичне 
трансформације узроковане неким другим 
фактором.(12)

Расна и етничка припадност
Највећу инциденцију карцинома проста-

те имају црнци у САД (Hankey и сар.),(13) а 
најнижу Јапанци и Кинези (Landis и сар.).(14) 
Међутим, Јапанци и Кинези који живе у 
САД имају већу инциденцију карцинома 
него они који живе у Кини и Јапану (Muir и 
сар., Shimizu и сар.(15) Чињеница да се ризик 
модификује миграцијама показује да се те 
варијације могу приписати пре егзогеним 
чиниоцима него генетској предиспозицији. 
На пример, особе које су се у Сједињене 
Америчке Државе доселиле из Јапана имају 
већу смртност од карцинома простате него 
особе сличне доби које су остале живети у 
Јапану. (15)

Промена инциденције условљена про-
меном животне средине истиче и важност 
других фактора: исхрана, животне навике, 
професија итд.

Исхрана
Ризик за карцином простате одређен је 

генетским, али и спољашњим факторима. Да 
спољашњи фактори имају значајан утицај, 
потврђују и миграционе студије, које бележе 
пораст инциденције карцинома простате 
код прве генерације досељеника из Јапана 
и Кине у САД.(14, 15) Ове студије, такође, 
потврђују и хипотезу да исхрана има утицај 
на промену тзв. латентног, у клинички, 
манифестни карцином. Инциденција латен-
тног, односно хистолошког карцинома 
простате подједнака је у целом свету, док 
је инциденција клинички манифестног 
карцинома различита ‒ са најнижим нивоом 
у азијским земљама. Ове чињенице суге-
ришу да би исхрана, као фактор ризика, 
могла имати не иницијативну, него про-
мотивну улогу у прогресији карцинома 
про стате.(14, 15)

1. Масти
Повећан унос масти сматра се ризичним 

фактором за карцином простате. Висок ниво 
масти може стимулисати пролиферацију 
карциномских станица in vitro и in vivo. 
Тако Clinton i sur. потврђују да смањени 
унос масноћа у организам смањује и ниво 
андроген-зависних тумора.(16)

Масти могу повећати ризик за карцином 
простате кроз бројне алтернативне 
механизме:

· повећан унос масти повећава и 
ниво андрогена, јер бројне су студије 
показале да се смањењем уноса 
масти смањује и ниво тестостерона у 
плазми;(17, 18)

· масти могу бити извор слободних 
радикала;(19)

· проинфламаторни кисели слободни 
масни метаболити могу деловати ка-
нцерогено (нпр. арахидонска кисе лина 
може стимулисати раст карци номских 
станица простате in vitro.(20, 21)

И друге студије потврђују повезаност 
између масне исхране и карцинома простате.
(22, 23) Особе са високим уносом масти имају 
повећан ризик од развоја узнапредовалог 
карцинома простате.(24) Повећани унос 
црвеног меса, такође, јесте фактор ризика 
за карцином простате.

Насупрот томе, Kolonel и сар. сматрају, 
узимајући у обзир да је повећани унос 
меса обично праћен смањеним уносом 
поврћа, да повезаност масне исхране и 
карцинома простате није потпуно јасна.(19) 
Такође, месо и млечни производи садрже 
доста цинка и калцијума, који могу бити 
ризични фактори. У закључку ‒ бројне 
епиде миолошке студије подупиру хипотезу 
о високоенергетској исхрани као ризичном 
фактору карцинома простате.
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2. Калцијум
Бројне студије потврђују да повећани 

унос калцијума представља повећани ри-
зик за настанак карцинома простате.(25) 
Међутим, тачан механизам деловања кал-
ци јума у настанку карцинома простате није 
познат, али се сматра да висок ниво кал-
цијума може смањити продукцију вита мина 
Д, те промотивно утицати на станичну про-
лиферацију.
3. Ликопени

Ликопен је каротеноид који се налази у 
великим концентрацијама у рајчици. Бројне 
студије говоре да ликопен смањује ризик од 
карцинома простате.(26) Тако је инциденција 
карцинома простате била нижа за 36% 
код особа које конзумирају веће количине 
умака од рајчице. Занимљиво је споменути 
да сок од рајчице, за разлику од умака, нема 
протективну улогу за карцином простате, 
што се објашњава чињеницом да ликопени 
протективну функцију добијају кувањем. 
Код адвентиста седмог дана, који у исхрани 
користе веће количине рајчице, забележено 
је смањење карцинома простате од 35%.(27)

Механизам којим ликопени смањују 
ризик за карцином простате није познат.
4. Селен

Clark и сар. у својој су студији испи-
тивали однос повећаног уноса селена 
на карцином коже. Иако нису утврдили 
никакву повезаност, случајно су код истих 
испитаника открили малу инциденцију 
карцинома простате.(28)

5. Витамин Е
Витамин Е је антиоксидант који проте-

ктивно делује на станичну мембрану шти-
тећи је од оштећења станичним ради-
калима. Швајцарска студија показује да 
је код пушача, који имају нижу количину 
витамина Е у плазми, повећан ризик од 
карцинома простате. Друге студије не пот-
врђују повезаност витамина Е у плазми и 
повећане инциденце карцинома простате. 
(29, 30)

Сексуална активност
Мишљења о утицају сексуалне актив-

ности као ризичног фактора су двојака. 
Док једни сматрају да раније ступање у 
сексуалне односе, чешће мењање партнера 
и учесталије инфекције простате повећавају 
ризик за карцином простате, други су су-
протног мишљења.(31, 32)

Животне навике
Пушење је најчешћи ризик за карцином 

плућа, мокраћне бешике и других епителних 
тумора. Међутим, нема поузданих студија 
које би говориле у прилог пушењу као 
ризичном фактору за карцином простате.(12)

Алкохол повећава ниво естрогена, а 
смањује ниво тестостерона, те може проте-
ктивно деловати. Упркос тој хипотези, 
Pollack и сар. сматрају да однос између 
уноса алкохола и карцинома простате није 
потврђен.(33)

Вазектомија
Однос између вазектомије и карцинома 

простате контроверзан је и нерешен. Две 
велике студије нам говоре о повећаном 
ризику за карцином простате након вазе-
ктомије.(34) Ризик се повећава с вре меном, те 
мушкарци којима је вазектомија учињена у 
ранијем периоду имају већи ризик обољења 
од карцинома простате. С друге стране, 
студија из Seattla не показује повезаност 
између вазектомије и карцинома простате.
(35) Механизам којим би вазектомија била 
предиспонирајући чинилац за карцином 
простате није познат.

Фамилијарна предиспозиција
О повезаности карцинома простате и 

наслеђа говоре бројне студије. Тако Stein-
berg и сар. у студији на 691 испитанику 
потврђују да прва линија рођака има сигни-
фикантно већи ризик за развој карцинома 
простате него контролна група (Carter i 
sur.).(36, 37) Мушкарци са једним оболелим 
рођаком у првој линији имају два пута већи 
ризик обољења од карцинома простате, 
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док мушкарци са 2 или 3 оболела рођака 
имају 5‒11 пута већи ризик. Ризик за 
развој карцинома простате, поред броја 
оболелих рођака, зависи и у ком узрасту 
је дијагностикован. Уколико је карцином 
дијагностикован у млађем узрасту, ризик 
обољења других рођака је већи. Наведене 
студије такође су потврдиле и да носиоци 
мутираних алела на гену хередитарног 
карцинома оболевају у 88% случајева, за 
разлику од особа које нису носиоци тих 
алела и који настаје у 5% случајева.

Гојазност и физичка активност
О утицају дебљине на учесталост карци-

нома простате мишљења су подељена. 
Док једни аутори сматрају да дебљина има 
утицај, други то негирају, те дефинитивни 
став још не постоји.

Хипотетски се сматрало да телесна 
активност преко утицаја на хормонски ста-
тус може индиректно утицати и на уче-
сталост карцинома простате. Будући да та 
хипотеза и након бројних испитивања није 
потврђена, уколико физичка активност и 
има неку улогу у етиологији карцинома 
простате‒она је врло мала.(38, 39)

Професија
Код особа које раде у дрвној индустрији 

и које су изложене дрвној прашини уче-
сталост карцинома простате знатно је већа. 
Такође, уочено је повећање ризика код особа 
изложених полицикличким ароматским 
угљи ководицима, кадмију и пестицидима.
(40, 41, 42)

Бенигна простатична хиперплазија 
(БПХ)

Чворови БПХ настају у прелазној зони, 
за разлику од карцинома простате који у 
75% случајева настаје у периферној, 20% 
у прелазној и 5% у централној зони. БПХ 
и карцином простате могу се истовремено 
налазити у простати. Поставља се питање: 
постоји ли разлика у малигном потенцијалу 
карцинома с обзиром на место настанка? 
По стоје назнаке да карцином настао у 

прелазној зони има мањи малигни потен-
цијал, док карцином у периферној зони 
брже продире кроз капсулу и шири се 
у неуроваскуларни сноп, што повећава 
његов малигни потенцијал.(43) Анализом 
нуклеарног протеинског матрикса у 
норма лном простатичном ткиву, БПХ и 
карциномском ткиву испитивана је еве-
нтуална повезаност БПХ и карцинома 
простате. Резултати су показали присуство 
само једнога протеина у туморском ткиву, 
али не и у друга два. То наводи на закључак 
да постоји мултиетапна прогресија од 
нормалног ткива, преко БПХ до карцинома.
(44)

ЗАКЉУЧАК
Појава карцинома простате је у значајној 

вези са годинама старости, односно ретко се 
јавља пре педесете године живота, а потом 
вероватноћа за оболевање од ове болести 
расте.

Мушкарци чији отац или брат већ имају 
карцином простате су у двоструко већем 
ризику да и сами оболе од овог карцинома. 
Фамилијарна повезаност узрокована је 
генетским факторима, али и факторима 
средине.

Исхрана богата мастима као и изложе но-
ст тешким металима доприносе настанку 
ка рцинома простате, а, такође, постоји и за-
ви сност од мушких полних хормона.

Пушење, сексуална активност, узимање 
алкохола и услови живота не могу се до-
вести у везу с овим обољењем, или у врло 
малим процентима.

Повезаност између бенигне хипертрофи-
је простате и карцинома простате је, такође, 
мала.
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