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Resumen 

En la actualidad el cáncer ha ido en aumento en la población mexicana. Durante el 2011, el 86.3% de las 

defunciones por neoplasias en la población mexicana menor de 20 años fue debida a tumores malignos. En ese 

mismo año ocho de cada 100 hombres de 20 años o mayores diagnosticados con cáncer presentaron neoplasia 

de próstata. Se calcula que de cada 100 defunciones por tumores malignos en hombres de 20 años o mayores, 17 

fallecen por cáncer de próstata,  13 de bronquio y pulmón y nueve de estómago, ocupando el cáncer de próstata 

la primera causa de muerte en nuestro país por cáncer. Esto ha llevado a la innovación de nuevas terapias para la 

prevención como incrementar el consumo de vitaminas, la utilización de extractos de plantas medicinales, 

minerales y el uso de compuestos fitoquímicos como el licopeno. Este último es un carotenoide altamente 

antioxidante y cuenta con una gran biodisponibilidad en el tejido prostático, por lo cual tiene una fuerte acción 

preventiva en las diversas enfermedades que afectan a la próstata, así como otros tipos de cánceres. Por tal 

motivo, esta revisión tiene como objetivo dar a conocer cuales son sus propiedades y los mecanismos usados 

para prevenir o detener las enfermedades de la próstata. 
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Abstract 

Cardiovascular diseases and cancer have increased importantly in the Mexican population. In 2011, 86.3% of 

deaths were caused by malignant tumors in the population under 20 years. In the same year 8 out of 100 men 

aged 20 and older with cancer had prostate neoplasms. For every 100 deaths caused by malignant neoplasms in 

men, 17 were due to prostate cancer, 13 to lung and bronchus and 9 to stomach. Prostate cancer became the 

leading cause of death by cancer in our country. This has led to the innovation of new therapies for prevention 

such as increasing the consumption of vitamins, plant extracts, minerals and phytochemicals such as lycopene. The 

latter belongs to the family of carotenoids. Its antioxidant activity is highly concentrated in the prostate, so it has a 

strong preventive action of various diseases affecting the prostate and some types of cancer. This review focuses 

on the role of lycopene in prostate cancer prevention. 
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1. Introducción 

 

La próstata es una glándula que depende de 

la presencia de hormonas como los 

andrógenos, estrógenos, prolactina (PRL) e 

insulina para mantener su crecimiento y 

función. De todos éstos, los andrógenos son 

los que ejercen los principales efectos en la 

próstata para mantener su crecimiento y 

función normal, pero también están 

implicados en el desarrollo de patologías 

como el cáncer de próstata. Además, existe 

una estrecha relación entre andrógenos y 

PRL la cual incrementa el número de 

receptores a andrógenos (RA) provocando 

así un mayor efecto de los andrógenos en la 

próstata y aumentando la proliferación 

celular que repercute no sólo en su anatomía 

sino en su función. La posible participación 

de PRL en el desarrollo del cáncer de 

próstata surge desde el punto de vista de que 

sus niveles en sangre incrementan en 

relación con la edad y coinciden con la 

presencia de las enfermedades prostáticas, es 

decir, la hiperplasia prostática benigna (HPB) 

y el cáncer. 

A pesar de que existen medicamentos 

que pueden controlar el desarrollo de las 

enfermedades en la próstata, estos no han 

sido totalmente exitosos ya que en muchos 

casos los pacientes que en su momento 

respondieron al tratamiento se vuelven 

refractarios al mismo y desarrollan 

nuevamente la enfermedad pero de manera 

más agresiva y con expectativas de 

sobrevivencia muy escasas, es por ello que se 

ha recurrido a estrategias hacia la medicina 

alterna entre las que se encuentran los 

compuestos derivados de los alimentos 

como son los fitoestrógenos y licopeno, este 

último perteneciente a la familia de los 

carotenoides. 

 

2. Licopeno: generalidades 

 

Nuestro organismo está expuesto a una 

variedad de sustancias prooxidantes o 

radicales libres capaces de dañar las 

moléculas biológicamente importantes, como 

el ácido desoxirribonucleico (ADN), las 

proteínas, los carbohidratos y los lípidos.1 

Por tal motivo, el cuerpo humano cuenta con 

un sistema de enzimas que contrarrestan el 

efecto de estos compuestos oxidantes y 

actúan como antioxidantes, estos bloquean la 

reactividad de los radicales libres,2 que en 

cantidades elevadas pueden ser  dañinos y 

causantes de muerte celular. Los radicales 

libres son átomos que poseen un electrón 

desapareado por lo cual son sumamente 

reactivos y tienden a robar un electrón de 

moléculas químicamente estables con la única 

finalidad de alcanzar la estabilidad química. 

Una vez que esto sucede, la molécula que 

cede el electrón se convierte en un radical 

libre con lo cual robará electrones a las 

demás moléculas, dando lugar a una reacción 

en cadena que no terminará hasta que un 

agente reductor proporcione los electrones 

que requieren para que los capte el agente 

oxidante, que en este caso es el radical libre.2 

Cabe mencionar que no todos los radicales 

libres producidos en nuestro organismo son 

dañinos; de hecho el sistema inmune los 

produce en cantidades moderadas para  

protegernos contra las bacterias y los virus,3 

o en la producción de hormonas y la 

activación de enzimas necesarias para la vida. 

Los radicales libres que cumplen con ciertas 

funciones en el organismo son fácilmente 

neutralizados por la superóxido dismutasa y 

la glutatión peroxidasa.3 Sin embargo, el 

problema surge cuando se excede el número 

de radicales libres en el cuerpo dando lugar a 

un estado conocido como estrés oxidativo, 

ocasionando cambios estructurales y 

funcionales en la célula que pueden 

repercutir en la promoción de enfermedades 

como el cáncer.4 Así los antioxidantes como 

el licopeno, neutralizan la acción oxidante de 

los radicales libres antes de que logren dañar 

al cuerpo al proporcionar un electrón a las 

moléculas inestables y estabilizándolas antes 

de que utilicen electrones de otras moléculas 

y ocasione  daños a su estructura.5 

El consumo de una dieta abundante en 

carotenoides ha sido correlacionado 

epidemiológicamente con un riesgo menor 
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de padecer diversas enfermedades.4 Dentro 

de los carotenoides encontrados en los 

alimentos (Tabla 1),6 el licopeno es 

considerado el más eficaz antioxidante del 

grupo.7,8 Predomina en el plasma humano 

con una vida media alrededor de 2-3 días.9 Es 

el más abundante en los frutos de color rojo, 

y se ingiere fundamentalmente a través del 

consumo de tomate8 en forma de salsa, frito, 

triturado, en jugo y también se obtiene en 

menor cantidad en el melón, guayaba, 

toronja, papaya, sandía, pomelo rosado y 

chabacano (Tabla 2).9,10 

 
Tabla 1. Carotenoides presentes en los alimentos 

(tomado y modificado de Carranco y 

colaboradores, 2011).6 
 

 

 
Tabla 2. Cantidad de licopeno presente en frutas 

y vegetales (tomado y modificado de Rao y 

Agarwal, 1999).9 
 

 
 
El licopeno alimentario esta constituido 

principalmente por el isómero trans que es la 

forma termodinámicamente más estable, 

debido a su estructura química (Figura 1) es 

un compuesto altamente hidrofóbico.4 El 

consumo de alimentos ricos en licopeno y su 

aumento en sangre se asocia con la 

disminución en el riesgo de padecer cáncer 

prostático.11-14 La razón de ello, es que se ha 

demostrado que el licopeno se encuentra en 

altas concentraciones en la próstata 

sugiriendo un efecto directo en la prevención 

de las enfermedades prostáticas como el 

cáncer. Se ha reportado una serie de 10-15 

isómeros diferentes en el suero y la 

próstata.15 Se ha propuesto que debido a su 

estructura química los isómeros cis pudieran 

incorporarse de mejor manera en las 

lipoproteínas donde pueden ser 

transportados fácilmente a los tejidos como 

la próstata, las formas isoméricas cis 
comúnmente identificadas en el licopeno son 

5-cis, 9-cis, 13-cis y 15 cis.9 

 

 
 

Figura 1. Estructura química del licopeno y sus 

isómeros Trans y Cis. En ella se pueden observan 

los dobles enlaces contenidos en el compuesto. 

Posee 40 átomos de carbono y 11 dobles enlaces 

conjugados (Tomado y modificado de Surh, 

2003).19 

 
Los niveles de licopeno acumulables en los 

tejidos humanos también son variables 

encontrándose diferentes concentraciones 

en órganos (Tabla 3) como los testículos, 

glándulas suprarrenales, próstata, hígado, 

mama, páncreas, pulmón, riñón, colon, piel, 

ovarios y estómago.9 El mecanismo de 

captación de este compuesto en estos 
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tejidos mencionados no es del todo claro, 

pero se ha especulado que estos tejidos 

poseen un gran número de receptores de 

lipoproteínas y que son las responsables de 

transportarlo.9 

 
Tabla 3. Niveles de licopeno en tejido humano. 

(Tomado y modificado de Rao y Agarwal, 1999).9 

 

 
 

Hasta hace unos años no se conocía la 

localización exacta del licopeno en la célula. 

Para entender más a fondo su mecanismo de 

acción, Liu y colaboradores,16 realizaron un 

estudio en donde utilizaron 3 diferentes 

líneas celulares (LNCaP, PC-3, DU145) de 

cáncer de próstata de humano, con la 

finalidad de averiguar la captación y 

localización del licopeno en este tipo de 

células. Sus hallazgos mostraron que el  55% 

de este compuesto se localiza en las 

membranas nucleares, el 26% en la matriz 

nuclear y el 19% en los microsomas, esto 

pudiera explicar el mecanismo por el cual el 

licopeno protege a la célula del estrés 

oxidativo. Debido a que el licopeno se 

encuentra en mayor cantidad dentro de la 

membrana nuclear, puede ejercer un efecto 

de protección directa contra los radicales 

libres extracelulares, neutralizando su acción 

oxidante e impidiendo su acción dentro del 

núcleo y el desarrollo de mutaciones en el 

ADN de la célula, por lo que si las defensas 

antioxidantes de la célula son menores que 

los oxidantes se origina lo que se conoce 

como el estrés oxidativo, el cual está 

vinculado con  el desarrollo de diversas 

enfermedades como el cáncer.17 

Otras propiedades encontradas al 

licopeno, es su efecto preventivo en contra 

de enfermedades cardiovasculares y se le ha 

atribuido que posee actividad anti 

aterogénica, anti asma y anti candidiasis.4 

 

3. Cáncer de próstata 

 

El cáncer es una de las principales causas de 

mortalidad a nivel mundial. La Organización 

Mundial de la Salud (OMS) estimó en 2008 

que la principal causa de muerte en el mundo 

es el cáncer con un estimado de 7.6 millones 

de casos registrados.18 En México el cáncer 

de próstata ocupa el primer lugar de las 

causas de muerte en hombres (Figura 2), de 

tal manera que por cada 100 defunciones 

reportadas por tumores malignos en 

hombres de 20 años o más, 17 fallecen por 

cáncer de próstata, 13 por cáncer de pulmón 

y 9 por cáncer de estómago.18  

 

 
 

Figura 2. Datos de INEGI 2011. Porcentaje de 

casos de muerte por cáncer de  próstata, pulmón 

y estómago. 18
  

 

El desarrollo del cáncer es un proceso que 

conlleva varias etapas de alteraciones 

moleculares y celulares. El inicio de un tumor 

es considerado como un proceso 

relativamente largo y reversible en el que 

proliferan de manera activa células pre 

neoplásicas que posteriormente pueden 

llegar a ser potencialmente invasivas y 

metastásicas.19  
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Las neoplasias malignas de próstata 

comprenden un amplio grupo de lesiones 

que representan una morbilidad colectiva 

que probablemente sea mayor que cualquier 

otro grupo de enfermedades, por lo menos 

en lo que respecta al mundo occidental.20 

La etiología del cáncer de próstata, no 

es completamente clara, sin embargo existen 

factores que han sido asociados como 

factores de riesgo para desarrollar la 

enfermedad, como son: edad, población, 

hábitos dietéticos, antecedentes familiares y 

un factor clave que es el hormonal, el cual 

está directamente vinculado con el 

desarrollo del cáncer.21,22 

 

4. Mecanismo molecular activado por 

hormonas  

 

Es ampliamente conocido que los 

andrógenos son fundamentales en el 

desarrollo y función normal de la próstata.23 

Sin embargo, la testosterona también está 

involucrada en el crecimiento prostático a un 

nivel anormal. Los andrógenos juegan un 

papel permisivo en la etiología de la 

hiperplasia prostática.24 Se ha descrito que 

los andrógenos son capaces de estimular el 

estroma prostático (Figura 3) al inducir el 

aumento en el número de RA al favorecer la 

producción de dihidrotestosterona (DHT) y 

alterar la apoptosis. La acción intracelular de 

los andrógenos está mediada por su RA 

considerado como el elemento clave en la 

cascada de la transducción de señal y como 

un objetivo de la terapia endocrina para el 

cáncer de próstata.25,26 Por lo mismo, las 

alteraciones cualitativas y/o cuantitativas del 

RA, así como sus posibles implicaciones en la 

progresión del cáncer de próstata ha causado 

un gran interés dentro de la comunidad 

científica. 

 Existen factores de crecimiento 

como el factor de crecimiento tumoral beta 

(TGFβ) y el factor de crecimiento insulínico 

tipo I (IGF-I) e interleucinas como la 

interleucina 6 (IL-6) que a través de varias 

vías de señalización (e.g. AKT, MAPK), 

incrementan la transcripción o la actividad 

del RA, propiciando la proliferación y 

crecimiento del tumor.27 
 

 
 

Figura 3. Cortes histológicos de próstata de rata. 

A) Estroma, B) Luz alveolar, C) Células 

epiteliales, D) alvéolos. Amplificación Izquierda 

(100 veces) Amplificación derecha (1000 veces) 

Técnica de tinción Hematoxilina-Eosina. 

 

Además, se sabe que los andrógenos actúan 

en sinergismo con otras hormonas como la 

PRL, la cual potencia la acción de los 

andrógenos,28-30 ya que en algunos estudios 

se reporta la presencia de receptores a PRL 

en próstata.31,32 Se ha mostrado que niveles 

altos y sostenidos de esta hormona 

producen efectos estimulantes sobre el 

tracto reproductivo del macho, que incluyen 

acciones directas e indirectas sobre la 

próstata,33 favoreciendo su crecimiento y 

funcionamiento.34,35 Se ha sugerido que la 

PRL tiene función en la regulación del 

desarrollo prostático, crecimiento y 

diferenciación.31 A pesar de que el 

mecanismo por el cual la PRL afecta el 

crecimiento de la próstata no es del todo 

conocido, se sabe que en la próstata aumenta 

los niveles del RA, participa en la inflamación, 

aumenta la función secretora del epitelio e 

incrementa la producción de acido cítrico, de 

IGF-1 y de proteínas especificas en la 

próstata.36 

El mecanismo de acción de PRL se 

lleva a cabo a través de su interacción con un 

receptor específico localizado en la 

membrana de las células diana el cual 

pertenece a las superfamilia de receptores de 
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citocinas. Presenta diversas isoformas que 

difieren en la secuencia y longitud de su 

dominio citoplasmático, con lo cual se podría 

explicar las acciones pleiotrópicas de esta 

hormona en las células.37 Estos receptores al 

unirse con PRL forman el complejo PRL-

RPRL, el cual activa vías de señalización 

intracelular como las STAT, las MAPK y las 

AKT que inducen proliferación, 

diferenciación o supervivencia celular,38 

mismas que están implicadas en el cáncer de 

próstata y se ha demostrado que en tumores 

de próstata existe sobreexpresión de sus 

receptores.39 

En un estudio reciente (datos sin 

publicar),40 se diseñó un modelo hormonal 

para la inducción de patologías prostáticas 

donde se exploró el efecto preventivo del 

licopeno sobre tejido prostático que 

desarrolló displasia o también conocida 

como neoplasia intraepitelial inducida por la 

adición de testosterona y prolactina que se 

considera una lesión premaligna en la 

próstata por lo que los cambios displásicos 

en este tejido son considerados como 

precursores del cáncer. Los resultados 

obtenidos mostraron que la adición de 

licopeno previene las alteraciones 

histológicas en los tratamientos de 3 meses 

con el antioxidante, pero a los 6 meses de 

tratamiento hormonal, la administración de 

licopeno no detiene el desarrollo de la 

displasia, aunque atenúa el efecto inducido 

hormonalmente. Esto corrobora que el 

licopeno es un eficaz antioxidante que puede 

prevenir la displasia prostática pero no 

curarla del todo.40 

 

5. Mecanismo de prevención del licopeno 

 

Dado que el cáncer de próstata es una lesión 

sumamente frecuente y con alto impacto en 

la población masculina, es deseable 

detectarlo en etapas tempranas donde 

puedan ofrecerse las mejores posibilidades 

de tratamiento, con el fin de mejorar el 

pronóstico de los pacientes afectados. Por 

ello, se ha buscado nuevas alternativas 

terapéuticas que han dado resultados 

prometedores, tal es el caso del licopeno. 

Estudios realizados en diferentes 

laboratorios nos dejan claro que el licopeno 

puede disminuir la expresión de andrógenos 

e IGF-1,41 inhibir vías de señalización 

implicadas en la proliferación, inflamación y 

antiapoptóticas (e.g IGF-1, IL-6, NFkB),41 así 

como disminuir los niveles del antígeno 

prostático especifico (PSA) en pacientes 

diagnosticados con HPB,42 factores 

implicados en el desarrollo del cáncer, entre 

otras acciones (Tabla 4). 

 

6. Licopeno e IGF-I 

La función del licopeno se ha vinculado 

principalmente a su potente efecto 

antioxidante; sin embargo, se conoce que el 

licopeno también inhibe la proliferación 

celular al interferir con la señalización de 

IGF-1,12,43 el cual ha sido implicado como un 

factor importante de riesgo de cáncer. Por 

ejemplo, se ha asociado que niveles 

sanguíneos altos de IGF-I  incrementan el 

riesgo de cáncer de próstata, mama, 

colorrectal y pulmón.44-46  

 
Tabla 4. Probables funciones biológicas del 

licopeno. Se muestra una tabla con las funciones 

que el licopeno puede tener en el organismo, 

actuando de manera importante en la prevención 

de enfermedades crónicas como el cáncer 

(tomado y modificado de Mein y colaboradores, 

2008).12 

 

 
 
El IGF-I también posee efectos mitogénicos y 

antiapoptóticos en las células epiteliales de 
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próstata normales y transformadas. Se ha 

revelado que el incremento de IGF-I y bajas 

concentraciones en plasma de IGFBP-3 han 

sido asociados de manera independiente con 

un mayor riesgo de cáncer de próstata.47 

El mecanismo propuesto por el cual el 

licopeno ejerce su efecto en IGF-I, es 

reduciendo la estimulación de la fosforilación 

en la tirosina del sustrato 1 del receptor de 

insulina y la capacidad de unión del ADN del 

factor de transcripción AP-1. También puede 

incrementar las concentraciones de IGFBP-1, 

la función de esta proteína ligadora es 

transportar a IGF-I desde el interior del 

espacio vascular al espacio extracelular, así 

como modular la actividad mitogénica IGF-I  

y retirar el exceso de esta en los tejidos, con 

ello atenuando su actividad y reduciendo el 

riesgo de cáncer de próstata.47 

 Las interacciones entre el estroma y 

las células epiteliales influyen en el 

funcionamiento de los tejidos sensibles a 

hormonas, por esto son reconocidas como 

un área importante en la investigación de 

diversas enfermedades, entre ellas el 

cáncer.41 Uno de los factores que median 

estas interacciones es el factor de 

crecimiento tipo insulina -1 (IGF-1), el cual 

participa en la proliferación y diferenciación 

celular a través de la unión con su receptor 

(IGF-1R). El 90% de IGF-I en plasma se 

encuentra asociado a proteínas de unión 

denominadas IGFB, sistema encargado del 

transporte y almacenamiento de este factor 

de crecimiento.48 

Además de su potente efecto 

antioxidante, el licopeno ejerce su acción 

anticancerígena a través de diversos 

mecanismos que impiden los efectos 

mitogénicos y antiapoptóticos de IGF-1.43 

Evita la unión del IGF-1 a su receptor, esto lo 

logra aumentando las concentraciones de 

IGFBP-1, el cual retira el exceso de este 

factor en los tejidos, interfiriendo con la 

señalización de IGF-1 y la activación de las 

vías PI3K/Akt y Ras/MAPK, ya que disminuye 

la fosforilación de varios mensajeros que 

participan en esta vía (Akt e IRS-1).49,50 

Además, se ha visto que en tejido prostático 

de rata, tanto normal como maligno, el 

licopeno inhibe la señalización de 

andrógenos,51 ejerce efectos 

antiproliferativos en la próstata e induce 

apoptosis mitocondrial en células LNCaP.52   

Los estudios realizados por Liu y 

colaboradores,41 en humanos muestran que 

la dihidrotestosterona (DHT) modula la 

expresión de IGF-I, IGFBP-2 y IGFBP-3 solo 

en células cancerígenas estromales 

prostáticas (6S) pero no en cultivos 

primarios de células estromales humanas 

(CALP). Asimismo, ellos encontraron que al 

administrar el licopeno, éste inhibe la 

señalización de DHT y disminuye la 

producción de IGF-I a través de la reducción 

de la localización nuclear de RA y β-catenina; 

e inhibe la estimulación del crecimiento a 

través IGF-I mediante la atenuación de sus 

efectos en la fosforilación de la serina AKT y 

GSK3B y la fosforilación de la tirosina.41 

Por otra parte, estudios realizados por Siler 

y colaboradores,43 mostraron que el licopeno 

regula de forma más notoria el proceso 

antiinflamatorio en el tejido normal de 

próstata mientras que en el tejido tumoral 

reduce los efectos androgénicos. También 

afirman que el licopeno no interfiere con el 

crecimiento normal de la próstata. Además 

reduce la señalización local de andrógenos en 

la próstata, así como la expresión de IGF-I y 

las señales inflamatorias (IL-6, NFkB).43 

Debido a que todos estos mecanismos son 

conocidos por ser importantes en el 

desarrollo del cáncer de próstata, su 

inhibición por el licopeno es una explicación 

creíble para la relación entre el alto el 

consumo de licopeno y la reducción de 

riesgo de cáncer de próstata.  

 

7. Licopeno y vías de señalización 

El licopeno puede participar en el bloqueo de 

vías de señalización que activan al factor 

nuclear kappa B (NFkB), el cual es un factor 

de transcripción que posee un papel 

fundamental en las respuestas celulares. Los 

factores de transcripción regulan la 

expresión de genes y su activación conlleva a 
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la expresión de diversos genes que codifican 

para proteínas, enzimas, adhesinas, y 

citocinas entre otras.53 NFkB tiene un papel 

esencial en  respuestas inflamatorias y de 

supervivencia celular.54 Está presente en el 

citoplasma de todas las células de los 

mamíferos de manera inactiva a través de la 

asociación con proteínas inhibitorias 

denominadas IkB que incluyen a IkBa, IkBb, 

IkBeard, IkBg.55 Las proteínas IkB intervienen 

en las funciones citoplasmáticas y nucleares 

de la vía de señalización de NFkB debido a 

que la función principal de IkBa es la de 

retener a NFkB en el citoplasma de células 

no estimuladas y retirarlo del núcleo.56 

Existe una amplia gama de estímulos que 

derivan en la activación de NFkB tales como 

el factor de necrosis tumoral (TNF), 

interleucina 1 (IL-1), radiación ultravioleta, 

citocinas, radicales libres, productos virales y 

bacterianos,54 que conllevan a la fosforilación 

de proteínas IkB a través de la proteína IKK, 

una serina-treonina kinasa específica.54 El 

mecanismo por el cual las citocinas pueden 

activar el complejo IKK no es aun concreto, 

pero se ha propuesto que MAPKKK fosforila 

a IKK y con ello activan a NFkB. Con lo 

anterior pudiéramos decir que la PRL puede 

activar a NFkB a través de MAPK. Se sabe 

también que el NFkB puede ser activado por 

la vía de las AKT otra vía de señalización 

usada por PRL y que participa en la 

supervivencia celular. Se ha demostrado que 

la activación de NFkB contribuye en gran 

medida a la formación de tumores al proveer 

señales de vigilancia anti-apoptótica en las 

células epiteliales; y que este factor es 

fundamental en la relación de la inflamación 

crónica,57 y el desarrollo del cáncer.58 

Aunque no se ha demostrado del todo la 

elevación constante o puntual de PRL, ésta 

promueve la activación de MAPK así como la 

alteración histológica de la próstata.59 Por lo 

tanto es posible suponer que bajo estas 

condiciones PRL esté mediando sus efectos 

mediante la activación de NFkB, hipótesis 

que se está trabajando en este momento, 

pero su importancia reside en la posible 

conexión que parece tener la acción 

estimulatoria de PRL y el efecto inhibitorio  

de licopeno sobre la acción de NFkB (Figura 

4).60,61 Un análisis realizado por Hung y 

colaboradores,62 señala que el licopeno afecta 

de manera importante la vía de señalización 

de NFkB, atenuando la fosforilación de IkB 

inducida por TNFα así como la expresión de 

NFkB y su translocación del citoplasma al 

núcleo. Investigaciones realizadas por Siler y 

colaboradores,43 reportan que el licopeno, 

además de reducir la expresión de IGF-I en 

tejido de próstata, disminuye las citocinas 

inflamatorias como IL-1 y las quimiocinas 

(CXC), MIP-2 y LIX, sugiriendo un efecto 

antiinflamatorio del licopeno y posiblemente 

anti-cancerígeno. 

 Debido a que las citocinas antes 

mencionadas regulan la transcripción de IL-6 

a través de la vía del factor nuclear NFkB, el 

cual se activa en procesos inflamatorios 

como la prostatitis crónica o relacionada con 

un riesgo mayor de cáncer de próstata, un 

efecto antiinflamatorio del licopeno puede 

contribuir de manera importante en la 

prevención del cáncer de próstata.43 Cabe 

señalar que NFkB controla muchos genes 

implicados en la inflamación, por lo tanto su 

bloqueo es un objetivo importante en la 

terapia contra el cáncer.58,63,64 

 

8. Licopeno y PSA 

El antígeno prostático específico (PSA 

por sus siglas en inglés) es una proteína 

producida por la próstata, que participa en la 

disolución del coágulo seminal.65 Su 

producción depende de la presencia de 

andrógenos y del tamaño de la próstata. Una 

pequeña parte de PSA pasa a la circulación 

sanguínea y se mide para el diagnóstico, 

pronóstico y seguimiento del cáncer de 

próstata. Los niveles plasmáticos de PSA en 

hombres sanos son muy bajos y se sitúan por 

debajo de 4ng/mL,66 pero existen situaciones 

que pueden modificar sus niveles como es la 

eyaculación o el ejercicio físico, la 

estimulación táctil o la biopsia de próstata.65  
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Figura 4. Rutas de señalización intracelular que participan en el cáncer. Mecanismo de prevención del 

licopeno (Tomado y modificado de Valdivia y Martínez, 2008; Pascual y colaboradores, 2009).60,61 
 

El PSA es considerado como un marcador 

tumoral de cáncer de próstata, de tal modo 

que cuanto más avanzado sea el proceso 

tumoral sus valores en sangre aumentan. No 

obstante, ciertos pacientes con cáncer de 

próstata tienen niveles de PSA normales y 

bajos en pacientes con hiperplasia o cáncer, 

por lo tanto el PSA no es una prueba 

específica en la detección cáncer de 

próstata,67,68 pero es de gran utilidad siempre 

y cuando se conjunte con otras pruebas 

como el tacto rectal, el ultrasonido, etc. 

Independientemente de las controversias que 

pueda tener como un marcador para poder 

determinar si el individuo presenta o no 

alguna enfermedad en la próstata, el PSA ha 

sido una herramienta útil para poder 

determinar el efecto del consumo de 

diversos compuestos que se sabe pueden 

detener el avance de la enfermedad como es 

el licopeno. Desde este punto de vista, se ha 

reportado que el consumo de una dieta rica 

en licopeno (pasta de tomate que contenía 

13 mg de este caroteno) puede reducir los 

niveles de PSA a las 10 semanas de su ingesta 

en pacientes diagnosticados con HPB.42  

Aunque no se sabe con exactitud cual 

es el mecanismo mediante el cual el licopeno 

reduce los niveles en sangre de PSA, uno de 

los mecanismos que se proponen es una 

acción anti andrógenica, ya que la síntesis de 

PSA es mediada por los andrógenos.42,69 Otro 

mecanismo que parece involucrar el efecto 

preventivo del licopeno es mediante la 

regulación de la conexina 43 (Cx43). La 

Cx43 es un miembro de la gran familia de 

proteínas que forman las uniones gap; estas 

uniones permiten el paso directo de iones y 
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moléculas (Ca2+, AMPc, GMPc, IP3) menores 

a 1000 Daltons o 1kD, entre el citoplasma de 

células adyacentes. Su función no sólo es 

importante para la célula sino entre las 

células por lo que las mutaciones de los 

genes que expresan estas proteínas pueden 

generar anormalidades en la función de la 

célula y en casos más graves en la generación 

de enfermedades como el cáncer de 

próstata.70,71 Aunque no son muchos los 

trabajos que existen respecto a su papel en 

el inicio y progresión de la enfermedad, se ha 

encontrado que la expresión de múltiples 

conexinas puede dar lugar a la formación de 

canales disfuncionales en tumores o cáncer 

de próstata debido a una baja en la expresión 

de Cx43 y Cx32.47 Interesantemente, las 

hormonas esteroides restauran la 

comunicación célula-célula únicamente en 

enfermedades no tan avanzadas como son 

los tumores.72 Sin embargo, también está la 

posición que indica que los efectos del 

licopeno no son mediados de manera directa 

sino mediante la formación de metabolitos 

como los retinoides o los apo-12-

licopenoles, sin que se altere la expresión de 

Cx43. En su lugar, estos autores proponen 

que su efecto es a través de la reducción de 

la proliferación celular al inhibir el ciclo 

celular;73 es decir, la expresión de Cx43 

promueve el contacto célula-célula y 

aumenta la formación de uniones gap 

funcionales de tal manera que este 

mecanismo en conjunto inhibe la motilidad 

celular.74 También es de importancia señalar 

que se apoya la hipótesis que los compuestos 

rojos o amarillos contenidos en los tomates 

son los que realmente realizan el efecto de 

expresión de las Cx43 más que el propio 

licopeno.75 Independientemente de las 

hipótesis que actualmente se manejan en 

relación al licopeno y las conexinas, lo cierto 

es que este carotenoide guarda alguna 

relación con estas proteínas. Efectos que 

tendrán que seguir siendo evaluados en un 

futuro. 

 

9. Conclusiones 

Los beneficios del licopeno por sí solo aún 

están siendo cuestionados y hasta se ha 

sugerido que otros componentes presentes 

en el tomate pudieran ejercer los efectos 

preventivos contra cáncer. Por ejemplo, en la 

década pasada Clinton y sus 

colaboradores,76,77 mostraron con un modelo 

de cáncer en ratas inducido por androgenos 

y NMU (N-methyl-N-nitrosourea) la 

ausencia de efecto anticáncer en el grupo 

que recibió licopeno en la dieta. Sin embargo, 

un grupo adicional de ratas que recibió 

suplemento alimenticio a base de polvo de 

tomate sí mostró una disminución de riesgo 

de muerte por el cáncer. Con esto los 

autores plantearon la posibilidad de que 

“otros” componentes presentes en el tomate 

pudieran ser los responsables del efecto 

anticáncer. Se conoce que en el tomate 

aparte de licopeno contiene agua (94%), 

hidratos de carbono (3.5%), proteínas (1%), 

grasas (0.11%) y fibra (1.4%); y en menor 

cantidad minerales (potasio, magnesio), 

vitaminas (B1, B2, B5, C) que pueden 

proteger al organismo de diversas 

enfermedades. Vale la pena mencionar que 

algunos trabajos que ponen en duda el papel 

del licopeno muestran concentraciones 

dietéticas que pudieran ser subóptimas para 

lograr un efecto anticáncer.78 

Con los datos de esta revisión 

observamos que la prevención del cáncer de 

próstata esta asociado con el consumo en la 

ingesta de antioxidantes entre ellos el 

licopeno y se argumenta que el licopeno 

puede prevenirlo o disminuirlo. Por lo tanto, 

introducirlo a la nuestros hábitos 

alimenticios proporcionará un beneficio 

mayor para prevenir aquellas enfermedades 

que frecuentemente disminuyen nuestra 

calidad de vida. No obstante todos los 

beneficios mostrados en esta revisión nos 

dan una pauta para inclinarnos de manera 

favorable a que el consumo en la dieta de 

este carotenoide contribuye de forma 

considerable en la prevención del cáncer de 

próstata, sin embargo se necesitan más 

estudios para comprender mejor la función 

del licopeno en la salud humana. 
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