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ABSTRACT 
Objective: To establish correlations between risk factors for prostate cancer. Method: 155 Medical records of patients 
with prostate cancer were analyzed regarding the tumor characteristics and risk factors. Results: The patients on 
average were 70 years of age, incomplete grade school (70%), exposed to pesticides (68.56%), non-smokers (93.8%), 
and alcohol consumption (71.2%), patients with adenocarcinoma (98.71%) and metastases (12.90%). Positive 
correlations (0.001) were evidenced with occupational exposure (r= 0.588), use of medications (r= 0.569) and radiation 
exposure (r= 0.609). No correlations were observed for diet, smoking and alcoholism. Conclusion: The data show that 
for associations between genetic factors and occupational exposure, with emphasis to the mutagenicity and 
carcinogenicity. Descriptors: Prostate cancer, Risk factors, Mutagenicity, Carcinogenicity. 

 
RESUMO 
Objetivo: Estabelecer correlações entre fatores de risco para o câncer de próstata. Método: 155 prontuários de 
pacientes com câncer de próstata foram analisados quanto às características do tumor e aos fatores de risco. 
Resultados: Os pacientes apresentavam em média 70 anos de idade, primário incompleto (70%), expostos a agrotóxicos 
(68,56%), sem hábitos para tabagismo (93,8%), e etilismo (71,2%), portadores de adenocarcinoma (98,71%) e metástases 
(12,90%). Correlações (0,001) positivas foram evidenciadas com exposição ocupacional (r=0,588), uso de medicamentos 
(r=0,569) e exposição a radiações (r=0,609). Não foram observadas correlações para dieta, tabagismo e etilismo. 
Conclusão: Os dados apontam para associações entre fatores genéticos e exposição ocupacional, com ênfase para a 
mutagenicidade e carcinogenicidade. Descritores: Câncer de próstata, Fatores de risco, Mutagenicidade, 
Carcinogenicidade. 
 
RESUMEN 
Objetivo: Establecer correlaciones entre los factores de riesgo para el cáncer de próstata. Métodos: 155 registros 
médicos de pacientes con cáncer de próstata fueron analizados por las características del tumor y los factores de 
riesgo. Resultados: Los pacientes tenían una edad mediana de 70 años, primaria incompleta (70%), expuesta a los 
pesticidas (68,56%), sin que el hábito de fumar (93,8%) y el consumo de alcohol (71,2%) que adenocarcinoma (98,71%) y 
metástasis (12,90%). Correlación (0.001) Correlación (0.001) positivas fueron observados con la exposición ocupacional 
(r=0,588), el uso de medicamentos (r=0,569) y la exposición a la radiación (r=0,609). No se observó la correlación con 
la dieta, el tabaquismo y consumo excesivo de alcohol. Conclusión: Los datos sugieren asociaciones entre los factores 
genéticos y la exposición ocupacional, con énfasis en la mutagenicidad y la carcinogenicidad. Descriptores: Cáncer de 
próstata, Factores de Riesgo, Mutagenicidad, Carcinogenicidad. 
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O câncer será a principal causa de 

mortalidade em todo o mundo nas próximas 

décadas. Associada a esta previsão, o câncer 

tem um forte impacto na sociedade, uma vez 

que resulta em um problema de saúde pública 

ao provocar em indivíduos produtivos 

incapacidades que afetam segmentos sociais e 

econômicos.1 No Brasil, desde 2003, as 

neoplasias malignas constituem a segunda 

causa de morte na população, representando 

quase 17% dos óbitos de causa conhecida, 

notificados em Sistema de Informação sobre 

Mortalidade de 2007.  Estima-se que, em 2030, 

o número de novos casos por ano no mundo 

seja de 27 milhões, dos quais cerca de 60% 

ocorrerão em países em desenvolvimento. 

Além disso, 257.870 novos casos serão 

esperados, em 2013, para o sexo masculino, e 

260.640 para o feminino. Nesse contexto, 

estima-se que os mais incidentes sejam o 

câncer da pele do tipo não melanoma (134 mil 

casos novos), próstata (60 mil), mama 

feminina (53 mil), cólon e reto (30 mil), 

pulmão (27 mil), estômago (20 mil) e colo do 

útero (18 mil).2  

Atualmente, sabe-se que pelo menos um 

terço dos novos casos de câncer que ocorrem a 

cada ano em todo o mundo poderiam ser 

prevenidos.3 Dentre estes, o câncer de 

próstata – uma das neoplasias malignas mais 

frequentes no mundo e que mais aumenta em 

incidência na população masculina em virtude 

de uma ampliação na expectativa de vida, que 

estima ultrapassar os 70 anos, no Brasil, em 

2020.4 Aliado a isso, configura como a segunda 

maior causadora de mortes no Brasil.5 

O câncer de próstata é a segunda 

neoplasia maligna mais comum em homens 

observado em diferentes grupos étnicos. As 

Américas e a África têm uma prevalência 

elevada (137 casos por 100.000 habitantes), 

enquanto em populações asiáticas, a 

prevalência é de menos de 10 casos por 

100.000 pessoas. Estes dados sugerem que 

fatores genéticos podem contribuir para estas 

diferenças de susceptibilidade.6 Contudo, uma 

correlação positiva com a história familiar tem 

sido reconhecida como um dos mais 

importantes fatores de riscos, bem como a 

idade.7 Mais do que qualquer outro câncer, 

este é considerado um câncer da terceira 

idade, já que cerca de três quartos dos casos 

no mundo ocorrem depois dos 65 anos de 

idade.8-9  

O diagnóstico precoce sinaliza um 

melhor prognóstico para o paciente que 

disponibiliza de terapêuticas com chances de 

cura.10 Há possibilidades para a prevenção da 

maioria dos cânceres, pois cerca de 80-90% 

deles estão relacionados ao estilo de vida e a 

fatores ambientais, alguns dos quais são bem 

conhecidos, como o tabagismo, consumo de 

álcool, exposição excessiva à radiação 

ionizante e luz solar, produtos químicos nos 

alimentos e outras exposições a agentes 

carcinogênicos.11-12   

Neste contexto, o presente estudo visa 

examinar os registros do Departamento de 

Saúde Estatística (SAME), em um Centro de 

Atenção ao Câncer na cidade de Teresina, 

Piauí, Brasil, no período 2010/ 2012, com o 

objetivo de caracterizar os perfis 
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socioeconômicos e clínicos dos pacientes com 

câncer de próstata, realizando o mapeamento 

dos prováveis fatores de riscos associados ao 

câncer, a partir de informações de pacientes 

submetidos à quimioterapia e/ou radioterapia, 

como uma estratégia para melhorar a 

prevenção do câncer no Piauí. 

 

 

 

 

Caracterizações do estudo 

 A pesquisa foi exploratória e de caráter 

descritivo, uma vez que foram observados os 

fatos, registrados, analisados, classificados e 

interpretados sem a interferência do 

pesquisador, que procurou reunir informações 

sobre um determinado objeto, delimitando, 

assim, um trabalho de campo e as condições 

de mapeamento de manifestação desse objeto. 

No que diz respeito aos procedimentos, o 

estudo foi realizado através de coleta de dados 

de prontuários de pacientes com câncer de 

próstata, bem como a aplicação de um 

questionário de saúde. 

 

Aspectos Éticos 

 A pesquisa foi realizada com a 

autorização da direção do Hospital São Marcos 

e obedeceu à resolução 466/12 do Conselho 

Nacional de Ética, que regula as questões 

operacionais e éticas da pesquisa científica 

envolvendo seres humanos. Os pacientes foram 

informados e aceitaram participar do estudo 

assinando o Termo de Consentimento Livre e 

Esclarecido. A aprovação pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa do UNINOVAFAPI está registrada 

com o número 0151.0.043.000-11. 

 

Coleta de dados e caracterização da amostra 

 O serviço de saúde escolhido para a 

pesquisa foi o Hospital São Marcos, que é um 

centro de referência para diagnóstico e 

tratamento de câncer em Teresina, Piauí, e 

atende a população de vários estados do 

Brasil, principalmente dos estados do 

Maranhão, Pará, Ceará e Tocantins. A consulta 

ao banco de dados visou identificar qual o tipo 

de tumor maligno mais presente entre os 

pacientes, bem como os aspectos 

socioeconômicos e clínicos tratados na 

instituição durante o período de 2010/2012. 

Foram analisados 155 prontuários de pacientes 

com câncer de próstata. Destes, 20 pacientes 

concordaram em participar da segunda etapa 

da pesquisa respondendo a um questionário de 

saúde pública obedecendo a protocolo 

publicado pela Comissão Internacional para 

Proteção Ambiental a Mutágenos e 

Carcinógenos (ICPEMC).13 O questionário foi 

aplicado após autorização prévia dos pacientes 

mediante a assinatura do Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido. Foram 

excluídos os pacientes que não realizaram 

quimioterapia e/ou radioterapia, ou não 

aceitaram participar da pesquisa.  

 

Análise Estatística 

 Para análise dos dados, foram utilizados 

o teste de Spearman’s através do programa 

SPSS 20.0 para correlação entre possíveis 

fatores de risco em pacientes com câncer de 

próstata e a análise de variância (ANOVA) pelo 

teste de Tukey, através do programa Graph 

Pad Prism 5.0. 

 

METODOLOGIA 
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De acordo com estudos epidemiológicos, 

realizados no Hospital São Marcos, no período 

de 2010/2012, 155 pacientes com câncer de 

próstata foram registrados.  As características 

gerais dos sujeitos da pesquisa estão na Tabela 

1. Os dados registrados nos prontuários, assim 

como os relatados pelos pacientes, indicam 

que a maioria dos pacientes com câncer é de 

etnia parda (43.8%), com ensino fundamental 

incompleto (70%). Os pacientes com câncer de 

próstata apresentavam em média 70 anos de 

idade. 

 

 

Os dados referentes aos aspectos 

clínicos estão apresentados na Tabela 2, 

incluindo a localização do câncer e os seus 

subtipos, bem como indicativos de metástases 

e tratamento clínico. Em sua maioria, os 

pacientes apresentavam adenocarcinoma e 

tratamento focado em cirurgia e radioterapia. 

O percentual de metástase para câncer de 

próstata foi de 12,9 %. A aplicação de 

mecanismos de monitorização do tratamento, 

em relação aos danos nas células normais, bem 

como para o processo de angiogênese é uma 

estratégia para a prevenção de metástases e 

novas neoplasias. 

 

Atualmente, sabe-se que pelo menos um 

terço dos novos casos de câncer que ocorrem, 

anualmente, no mundo, poderiam ser 

evitados.14-15,3 Esta possibilidade de impedir 

muitos dos cânceres está relacionada com o 

fato de que cerca de 80-90% deles serem 

relacionados a fatores ambientais e ao estilo 

de vida, alguns dos quais são bem conhecidos, 

como o tabagismo, consumo de álcool, a 

exposição excessiva à luz solar e à radiação 

ionizante, produtos químicos nos alimentos, 

bem como a exposição ocupacional a agentes 

carcinogênicos.11,16  

Até o momento, apenas três fatores de 

riscos para o câncer de próstata têm sido bem 

estabelecidos: idade, raça e história 

familiar.8,17 Em estudos com animais, a 

testosterona pode induzir o câncer de 

próstata, agindo como um promotor de 

genotoxicidade, bem como estradiol, derivado 

da testosterona, o que pode levar a adutos de 

DNA, mas também gera espécies reativas de 

oxigênio que levam a mutações.18  

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
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O histórico familiar de câncer de 

próstata apresenta significância representando 

um potencial fator de risco. Diversas linhas de 

evidências indicam que a tumorigênese 

humana é um processo que envolve várias 

etapas e estas se refletem em alterações 

genéticas que levam à transformação 

progressiva de células humanas.19 Assim, a 

iniciação e a progressão da carcinogênese 

envolvem o acúmulo de muitas mutações.20 

Na Tabela 3 estão apresentados os 

dados epidemiológicos relativos aos principais 

fatores de riscos evidenciados em pacientes 

com câncer de próstata. Como observado, o 

tabagismo e o etilismo não são hábitos dos 

pacientes em foco. Entretanto, é preocupante 

a dieta pobre em micronutrientes, bem como a 

questão do uso de medicamentos sem 

prescrições médicas. 

 

Sabe-se que o tabaco contém mais de 

4720 substâncias, 60 são agentes cancerígenos 

conhecidos: hidrocarbonetos aromáticos 

policíclicos, nitrosaminas, aminas aromáticas, 

aldeídos e compostos orgânicos voláteis e 

outros metais. Tais substâncias podem produzir 

adutos de DNA que podem causar danos ao 

material genético, contribuindo para o 

processo de carcinogênese.21-22 

A Organização Mundial da Saúde (OMS) 

considera o tabagismo como a principal causa 

de morte que pode ser prevenida no mundo e 

um fator de risco para o câncer. Segundo a 

OMS, mais de 5 milhões de pessoas morrem a 

cada ano em todo o mundo devido ao 

tabagismo, sendo que a maioria dessas mortes 

está concentrada em pessoas de rendas baixa e 

média. Aponta ainda que, em 2030, o número 

de mortes poderá ultrapassar a casa de 8 

milhões, chegando a um bilhão de mortes até o 

final deste século. Fumar é uma variável 

preditiva de câncer por induzir mudanças 

significativas no material genético, observada 

por biomarcadores citogenéticos.23 O 

mecanismo utilizado por esses fatores para 

desencadear o surgimento de neoplasias está 

relacionado ao desbalanceamento no processo 

de produção e eliminação de ERO, capazes de 

lesar o DNA e comprometer genes importantes 

em sistemas como o de reparo.24 Genes 

supressores de tumores como o p53 e PTEN 

quando desregulados podem levar ao 

comprometimento de funções importantes 

como indução de apoptose, ativação do 

sistema de reparo e parada do ciclo celular.25 

O alcoolismo tem sido associado ao 

câncer de esôfago, laringe, faringe, mas 

também pode ser um fator de risco para o 
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câncer de próstata. Embora o etanol não seja 

um cancerígeno direto, um dos seus 

metabólitos, acetaldeído, pode atuar como um 

promotor tumoral.26 O abuso do álcool mostra 

sinergia com hepatite B crônica ou uma 

infecção com o vírus da hepatite C, 

predispondo, assim, o organismo para o 

desenvolvimento do carcinoma 

hepatocelular.11 

As dietas pobres em micronutrientes 

aumentam o risco de doenças degenerativas, 

incluindo o câncer.27-28 Sabe-se que as 

vitaminas e minerais são essenciais para a 

manutenção da estabilidade genômica, além 

de exercerem influência sobre o metabolismo, 

em muitos aspectos, incluindo a síntese de 

DNA, reparação, a metilação e a apoptose.28-30 

Evidências epidemiológicas indicam os fatores 

de proteção, tais como uma dieta rica em 

vitamina E, selênio, licopeno, soja e produtos 

feitos a partir de leite e carne.31-32 Obesidade, 

baixa atividade física e baixo consumo de 

antioxidantes, vitamina D, cálcio e café são 

fatores de risco.33-34 

Há relatos de carcinogenicidade 

resultante de drogas farmacêuticas tanto em 

animais como em seres humanos com respostas 

positivas em vários testes de genotoxicidade, 

mutagenicidade e carcinogenicidade, com 

sugestões para uma melhor avaliação dos 

riscos e benefícios dos medicamentos.35-36  

Vale ressaltar que os pacientes deste 

estudo também consomem drogas não 

prescritas pelos médicos, com ênfase nos 

analgésicos e anti-inflamatórios (Tabela 3). Na 

maioria dos casos, a lesão é reparada pelo 

organismo; quando isso não ocorre, pode 

resultar em mutações que podem ser 

perpetuados em células filhas durante o 

processo de replicação.37-38 

A terapêutica oncológica tem evoluído e 

alcançado conquistas relevantes como 

desenvolvimento e implementação de 

antineoplásicos que garantem um melhor 

prognóstico ao paciente. Embora os benefícios 

sejam inquestionáveis, não se deve subestimar 

um perfil que ofereça segurança, uma vez que 

esses fármacos causam efeitos 

comprometedores em sistemas essenciais ao 

interagir com o DNA.39-40 Na quimioterapia, o 

que se tem utilizado é a terapia combinada, 

que consiste em combinações de cirurgia, 

radioterapia e quimioterapia, buscando 

erradicar tanto a neoplasia primária quanto 

suas micrometástases ocultas, antes que se 

possa detectar a ocorrência de disseminação 

macroscópica no exame físico ou radiológico.41 

Numerosos estudos epidemiológicos 

relatam que, na maioria dos casos, os cânceres 

são provocados pela exposição contínua a 

agentes mutagênicos e carcinogênicos. A 

susceptibilidade individual pode depender da 

predisposição genética, as diferenças nos 

hábitos alimentares e estilo de vida. A resposta 

individual ao estresse pode variar de acordo 

com condições, tais como a função e a 

combinação particular de genes, a absorção e 

metabolismo, a morte celular 

apoptose/necrose, o controle do ciclo celular, 

a reparação do DNA e da resposta imunitária e 

deficiências de micronutrientes.41-42 

Assim, a identificação de fatores de 

riscos pode contribuir rotineiramente no 

diagnóstico e tratamento de doentes com 

câncer de próstata. Apesar da insuficiência de 

provas de outros fatores, como o consumo de 



ISSN 2175-5361                                                                           DOI: 10.9789/2175-5361.2013v5n6Esp2p187  
                                                                                                                                                                                                                                                                                                       
Paz MFCJ, Monte BS, Rego Neto JJ et al.                                               Correlações entre fatores de risco...  

R. pesq.: cuid. fundam. online 2013.dez. 5(6):187-199 

193 

 

álcool, doenças, infecções, o exercício, a 

biomassa corpo e genótipos também podem 

influenciar a interpretação dos dados. Essas 

análises são necessárias para a consideração da 

instabilidade genética em estudos de 

correlações entre a exposição química 

ambiental e ocupacional.43 

A maioria dos casos de câncer (80%) está 

relacionado com o ambiente, detentor de um 

grande número de fatores de risco. Entende-se 

como o meio ambiente em geral (água, terra e 

ar), o ambiente ocupacional (indústrias 

químicas e afins), o ambiente de consumo 

(alimentos, medicamentos). As mudanças no 

ambiente causadas pelo próprio homem, o 

estilo de vida adotado pelas pessoas pode 

determinar diferentes tipos de câncer.14-15 

Em termos de ocupação dos pacientes 

entrevistados, aproximadamente 70% estão 

relacionados à agricultura familiar ou de forma 

atuante ou aposentados como agricultores. Os 

pacientes também foram expostos a agentes 

físicos, a exemplo do uso de radiação em 

diagnósticos clínicos e tratamentos (Tabela 3).  

Durante o diagnóstico e terapia de 

câncer, os seres humanos são expostos a altas 

transferências de energia linear, que causam 

vários efeitos biológicos, incluindo inativação 

de células, mutações genéticas, que podem 

resultar na indução de câncer.44 Apesar das 

radiações ionizantes terem aplicabilidade 

médica e não médica, constituem-se em uma 

ameaça à Saúde Humana mundial. O 

conhecimento de suas alterações na expressão 

de genes de células irradiadas pode ser de 

suma importância par estabelecer paradigmas 

para proteção das radiações.45  

Além disso, a exposição da molécula de 

DNA a radiações desencadeia uma complexa 

cascata de transdução de sinais provocando 

danos no material genético. Recentemente, 

estudos têm demonstrado deleções e 

alterações no genoma com alterações na 

expressão de genes após exposição a doses de 

radiações, com resposta tardia para 

transformação maligna em fibroblastos 

humanos.45 Desta forma, a radiação ionizante 

é conhecida pelo seu potencial de 

carcinogenicidade.46 

Agentes químicos que iniciam a 

carcinogênese são extremamente 

diversificados e incluem tanto os produtos 

sintéticos quanto os naturais.19 A exposição a 

pesticidas (organoclorados, dioxinas bifenilos) 

também pode ser um fator de risco associado 

ao câncer.47 A exposição ocupacional a 

produtos farmacêuticos, herbicidas e 

fungicidas tem sido associada com o 

desenvolvimento de câncer de pulmão.48,22 

Como observado na Tabelas 3, inúmeros 

aspectos epidemiológicos relativos aos fatores 

de riscos tais como: os riscos da 

automedicação, da exposição ocupacional aos 

agrotóxicos foram evidenciados como 

preditivos para o câncer de próstata; além da 

importância da história familiar. Para 

determinar as correlações entre os prováveis 

fatores de riscos, os dados foram submetidos à 

estatística de correlações de Spearman’s.  

A Tabela 4 mostra correlações positivas 

entre o tipo de trabalho, em sua maioria 

envolvidos com a agricultura com exposição a 

agrotóxicos, medicamentos, exposição a Raios 

X, história familiar e o paciente com câncer de 

próstata, com fator de correlação de 0,588 e 
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nível de significância de 0,016 (p < 0,05). Deve 

ser enfatizado que, nesta exposição 

ocupacional, os pacientes estão expostos a 

vários produtos químicos, potencialmente 

mutagênicos.  

 

Não foram encontradas correlações 

entre o tabagismo e o câncer de próstata 

estudado (Tabela 4). Apesar da literatura não 

registrar associação entre o tabagismo e o 

específico câncer de próstata,49-52 estudos 

recentes apontam o hábito de fumar como 

principal fator de risco para um número 

considerável de neoplasias em humanos. 

Associações entre tabagismo e câncer, 

devido à diversidade de produtos químicos que 

compõem o tabaco, são consideradas como 

genotóxicas e carcinogênicas.16,19 Fumar está 

associado com a ocorrência de várias doenças 

malignas na cavidade oral, faringe, esôfago, 

estômago, pâncreas, cólon, reto, fígado e das 

vias biliares, rins, bexiga, mama, colo do 

útero, da vulva, leucemia mieloide, entre 

outros.21-22 Numerosas evidências indicam uma 

associação entre fumantes ativos e passivos 

com câncer. No entanto, essa correlação ainda 

não está bem estabelecida devido a possíveis 

interações entre tabagismo, álcool e 

influências de fatores hormonais,50,52 um 

aspecto que também pode ser encontrado nos 

dados presentes. 

 Em relação às características gerais de 

saúde, os pacientes com câncer de próstata 

relataram sobre o acometimento de doenças 

cardiovasculares (62,5%), genéticas (50%), 

infecção bacteriana (93,5%). Entretanto, 

observou-se baixo percentual para hepatite 

(6,45%), meningite (6,45%) e mononucleoses 

(6,45%), além de outras doenças genéticas. 

Cabe enfatizar que, após aplicação do teste de 

correlações, foram encontrados dados 

estatísticos significantes para outras doenças 

relacionadas ao desenvolvimento de câncer de 

próstata (Tabela 5).  
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As doenças cardiovasculares e o câncer 

são as principais causas de mortalidade no 

mundo. São fatores de riscos o tabagismo e 

dieta, bem como os processos patogênicos, 

como inflamação crônica e estresse oxidativo 

que causam instabilidade genética.28 

 

 

 

 

A notoriedade do câncer como uma das 

principais causas de morte sugere a 

necessidade de uma abordagem profunda de 

seus aspectos intrínsecos de apresentações e 

os fatores de riscos envolvidos em sua 

etiologia. A esta luz, este trabalho amplia a 

discussão sobre os principais fatores de riscos 

identificados em pacientes diagnosticados com 

câncer de próstata. A idade está bem 

estabelecida como um fator de risco para o 

câncer de próstata, cuja prevalência é 

observada a partir de 70 anos de idade, como 

mostrado na literatura. A idade está associada 

a fatores de riscos ambientais e ocupacionais 

para a população em estudo.  

No entanto, as correlações positivas 

também foram observadas como histórico 

familiar. Tendo em conta os riscos de 

instabilidade genética relacionados com danos 

no DNA, outro aspecto importante é 

correlacionado com a exposição ambiental e / 

ou ocupacional relatada pelos pacientes. A 

maioria dos pacientes com câncer de próstata 

era agricultor ou aposentado como tal. A 

significativa exposição a pesticidas pode 

resultar em instabilidades genômicas que 

podem desencadear um processo 

carcinogênico. Percentual significativo de 

pacientes com câncer de próstata possuíam 

histórico familiar, especialmente pai e avô. 

Outros fatores de riscos descritos na literatura 

estão relacionados ao estilo de vida, como 

tabagismo e consumo de álcool que, neste 

estudo, não foram correlacionados. No 

entanto, o uso de drogas, especialmente 

prescritas por médicos pode ser mencionado 

como um fator de risco.  

Devemos também enfatizar que no 

estudo em foco, a nutrição não foi associada a 

fatores de riscos. Contudo, outros estudos 

devem ser realizados devido à importância de 

micronutrientes para a estabilidade genética. 

Considerando-se o câncer como uma doença 

genética multifatorial, com fortes influências 

de idade, etnia, fatores socioeconômicos, 

estilo de vida, história familiar, 

micronutrientes e fatores epigenéticos 

associados com o risco ambiental e 

ocupacional, os achados obtidos neste estudo 

epidemiológico corroboram como os principais 

fatores de riscos que norteiam a etiologia do 

câncer de próstata. Os resultados obtidos 

podem ser utilizados como indicadores de 

políticas públicas relacionadas com o 

tratamento e prevenção do câncer de 

próstata. 
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