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RESUMEN

Segun las Ultimas estadisticas del afflo 2015, se constatd que existe un elevado
nimero de pacientes que se diagnostican tardiamente de cancer, sobre todo en el
Area Norte del municipio de Morén donde existen 313 pacientes con este
diagndéstico, lo que constituye un problema de salud debido a que no se incide

directamente sobre los factores de riesgo de la enfermedad.

En el municipio Morén, durante los afios 2014 - 2016 se realizaron investigaciones
gue demostraron la falta de informaciéon de la poblacién masculina sobre los factores
de riesgos, signos de alarma y la realizacién del tacto rectal por lo que se necesita
conocer cuéal es el nivel de conocimiento sobre el cadncer de prostata del Consultorio
6 del Policlinico Diego del Rosario Padilla, para proponer una Estrategia educativa
dirigida a incrementar estos conocimientos y asi influir en la morbimortalidad. Se
realizé un estudio observacional descriptivo longitudinal con el universo de hombres
mayores de 18 afos. Las variables fueron: edad, antecedentes familiares, color de la
piel, estado nutricional, habitos tdxicos, ITS, exposiciobn al cadmio y nivel de
conocimientos sobre Técnica e Importancia del tacto rectal, factores de riesgo y
signos de alarma del cadncer de préstata. Los principales resultados fueron: de la
poblacién masculina del Consultorio 6 estudiada predominé el grupo de edad de 60 a
69 afios, la ausencia de antecedentes familiares de patologia prostatica, los negros
de 18 a 29 afilos, normopeso Yy no presentan habitos téxicos. E|l sobrepeso y el
tabaquismo fueron factores de riesgo que se presentaron e menor por ciento de los
hom bres estudiados. EIl nivel de conocimientos fue evaluado de mal o regular en
relacion con la importancia el tacto rectal y de los factores de riesgo del cancer de
préstata y sus signos de alarma. Se elaboré una estrategia educativa dirigida a
aumentar los conocimientos sobre el cancer de préstata, sus factores de riesgos y
signos de alarma, ademas de concientizar a los hombres de la importancia de

realizarse el tacto rectal.

Palabras Clave: Cancer de prostata, estrategia educativa, factores de riesgo.
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INTRODUCCION

El cancer constituye un significativo problema mundial de salud y se pronostica que
en el 2030 mas de 1,6 millones de personas moriran por esta causa, debido a los
cambios demograficos y a una mayor exposicion a los factores de riesgo. En su
informe Anual de Salud del afio 2014, la Organizacioén Mundial de la Salud (OMS)
declar6 que en el affo murieron 7 108 769 personas por cancer y estimo6 que la tasa
bruta de mortalidad por este problema de salud a nivel mundial fue de 114,4 x 100

000 habitantes y para Cuba fue de 156,2 x 100 000(1).

Anualmente se diagnostican 12,7 millones de casos nuevos de cancer en el
mundo,siendo el Cancer de Préstata (CP) elquinto tipo mas frecuente y el
segundo tipode cancer mas frecuente en el hombre, con 679,000 nuevos
casos. Estorepresenta 19% detodos los canceres diagnosticados en los paises
desarrollados, vy el 5.3% en paises en vias de desarrollo. Para el afio 2015,
la Sociedad Americana Contra el Céancer ha estimado una incidencia de
220,800 casos nuevos de CP, provocando 27,540 muertes. En Am érica Latina se
reporta una incidencia de CP de 28%, con una mortalidad de 13%, sin
estadisticas recientes en nuestro pais. Elaumento de la edad, origen étnico
(raza negra) y la herencia, sonlos factores de riesgo conocidos de CP. La
probabilidad de tener CP aumenta rapidamente después de los 50 afios.
Alrededor de 6 de cada 10 casos, se detectan en hombres mayores de 65
afios. Con respecto alorigen étnico, loshombres de raza negra tienen mas
del doble de probabilidades de fallecer debido al CP,al compararlos con
hombres de raza blanca. Finalmente,elriesgo de CP es dosveces mas alto en
los hombres gue tienen antecedentede wun familiar de primer grado con CP (2)
Los principales instrumentos diagnodsticos para obtenerindicios de CP son
el tacto rectal (TR), la concentracion sérica de antigeno prostatico (PSA)
y la ecografia transrectal (ETR). La deteccién temprana es critica para el
manejo adecuado. EI diagndéstico definitivo se basa en la presencia de

adenocarcinom a en muestras de biopsia de préstata o piezas gquiradrgicas. EI



cancer de prostata usualmente no causa sintomas, pero en estadios mas

avanzados, puede causar disminucién en elcalibre delchorro wurinario, miccién
por goteo, nicturia, hem aturia y poliuria. La deteccién precoz consiste en una
determinacién basaldel PSA a los 40 afios de edad en la que podria
basarse elintervalo de <cribado posterior. La mayorparte de los CP se
localizan en la zona periférica de la préstata y pueden detectarse mediante
TR cuando los volimenes de 0,2 ml| o mayor. La necesidad de una biopsia de
préstata ha de determinarse en funciénde la concentracién de PSA, un TR
sospechoso o ambos. También debe tenerseen cuenta la edad biolégica del
paciente, las posibles enfermedades concomitantes y las consecuencias
terapéuticas. La puntuaciéon de Gleason es el Sistema m as utilizado para
graduar el adenocarcinoma de préstata. Los tumores de alto grado, se definen
com o aquellos con una puntuacién de Gleason de7 a 10, vy los de
bajo grado, conuna puntuacién de 2 a 6 (3).

El tratamiento del CP dependerd del estadio de la enfermedad. Con respecto a

la prevencién,estudios recientes indican que los inhibidores de la 5 alfa
reductasa, pueden resultarbeneficiosos en la reduccién de la incidencia del
cadncer de prostata. El usode finasterida ha reducido el riesgo relativo de
cancer de prostata en 24.8% , pero con un incremento relativo de 26.9% , en
elriesgo de CP de alto grado, por lo que recientemente la Food and Drug
Adm inistration (FDA) ha aconsejado que el usode inhibidores de Ia 5 alfa

reductasa, como quimioprevencién en hombres saludables, no es beneficioso (4).

En Cuba en el afio 2002 el cancer de prostata representdé el 16,9% de todos los
tumores malignos en el hombre reportados al Registro Nacional de Céancer en el
2002, excluyendo el de piel, superada solamente por el cancer de pulmoén y con una
tasa ajustada a la poblacién mundial de 25,8 por 100 000 habitantes. La tendencia de
la mortalidad muestra una estabilidad en los Gltimos 10 afios, con valores de la tasa

ajustada por edad a la poblacién cubana, que fluctta desde 25,8 por 100 000 en

1993 hasta 25,3 en 2004 (5).



El cancer de préstata es un tumor que se presenta en hombres mayores, responden

altratamiento aun cuando estd generalizado y puede curarse cuando esta localizado.

La provincia de Ciego de Avila y en particular el municipio Morén ocupa el 4to lugar
de mayor afectacion por esta patologia. De forma general hasta el cierre del 2015 en

el Area Norte de Morén, se habia diagnosticado 313 pacientes con esta patologia lo

gue constituye un problema de salud debido a que no se incide directamente sobre

los factores de riesgo de la enfermedad.

Por ello se precisa el siguiente problem a cientifico ¢Cué&l es el nivelde conocimiento
sobre el cancer de préstata en la poblacién masculina del CMF 6 del Policlinico Norte

Diego del Rosario?

Objeto de estudio: Cadncer de préstata.

OBJETIVO

O bjetivo general: Proponer una Estrategia educativa para incrementar los
conocimientos sobre el cancer de prostata, destinada a disminuir morbim ortalidad en

la poblacién masculina pertenecientes al CMF 6 del Policlinico Diego del Rosario.

Objetivos especificos:

1. Caracterizar a la poblacién masculina perteneciente al CMF 6 del Policlinico

Diego del Rosario a través de los factores de riesgo que presentan.

2. Determinar el nivel de conocimiento de la poblacién masculina sobre el cancer de

préstata, sus factores de riesgo, signos de alarma y el tacto rectal.

3. Disefiar una estrategia educativa basada en las necesidades de aprendizaje

identificadas.



MARCO TEORICO

Antecedentes histéricos, teéricos y contextuales

EIl cuerpo humano estd constituido por <células que se dividen,
peri6dicamente, para remplazar a las ya envejecidas o muertas y asi
mantener la integridad de los diferentes 6rganos. Este proceso requiere
un equilibrio que se encuentra regulado por mecanismos de control que
indican a la célula cuando debe dividirse. Cuando estos mecanismos de
control se alteran puede ocurrir una division incontrolada de células cuya
consecuencia es la proliferacién anormal de las mismas, dando lugar a
un tumor. Cuando esta proliferacién anormalde células malignas sucede

en la préostata nos encontramos ante elcancer de prostata (4,5)

Se ha comprobado que este es mas comduUn en el hom bre adulto, a los 50 afios un
tercio de los hombres americanos tienen signos microscépicos de cancer de
préstata, y a los 75 afilos de un tercio a la mitad tienen cambios cancerosos en la
glandula. Muchos de ellos se mantienen asintom aticos durante largos perfodos
debido a que el tumor crece muy lentamente. A1l 16 % de los norteam ericanos se le
diagnosticarda esta neoplasia en algin momento de su vida, un 8 % desarrollara
sintom as significativos y un 3 % morird por esta enfermedad (5,6). En 1932 la tasa
de mortalidad en dicho pais fue de 17x100 000, en 1991 fue de 25x100 000, sin
embargo desde entonces ha comenzado a declinar. Mas del 75 % de los
diagnodsticos se hacen en hombres mayores de 65 afios, principalm ente

afroamericanos.

La incidencia aumenta con la edad, pero es tan indolente en sus inicios que solo un

30 6 40 % de las biopsias positivas en mayores de 75 afios habian dado sintom as.



Por lo general, transcurren 338 dias desde el primer sintoma hasta el diagndstico de

certeza.



Este también para nosotros es un problema de salud que afecta a los ancianos, y
teniendo en cuenta que casiel 13 % de nuestra poblacién tiene mas de 65 afios, es
de sumo valor estar instruidos en esta patologia, adem s en el trabajo diario hemos

visto cém o no siempre nuestros M édicos de Familia piensan en esta entidad (6)

Factores de Riesgo:

Edad:

Constituye uno de Ilos factores de riesgo mas importantes, existe una relacién
directamente proporcional entre el incremento de edad y el mayor riesgo de
desarrollar CP. Antes de los 45 afios se diagnostican menos del 0,6% de todos los
casos, y a partir de los 65 afios, entre el 62-85%. Con la edad aparecen
proliferaciones acinares atipicas y neoplasia intraepitelial prostatica (PIN). EI
desarrollo de PIN de bajo grado precisa de un periodo de latencia minimo de 20
afios. Su transformacién a PIN de alto grado necesita mas de 10 afios adicionales, y
para convertirse en un carcinoma clinicamente detectable precisa ademas de un

periodo evolutivo de entre 3 y 15 afios (7).

Factores Etnicos- Raciales y Geograficos:



Las tasas de incidencia anual de CP ajustadas a la edad presentan grandes
variaciones entre paises y grupos étnico-raciales. En Am érica nos encontramos con
las tasas mas elevadas a nivel mundial, legando a superar los 270 nuevos casos por
100.000 hombres/ afio entre los afroamericanos de EE.UU. e islas caribefias de
Trinidad, Tobago, Martinica y Jamaica. Los motivos para explicar un riesgo un 60%
mayor en afroamericanos y un 38% menor en asiaticoamericanos, en comparaciéon
con blancos caucasianos, todavia son elusivos. Asia es el continente que presenta
las tasas de incidencia mas bajas de todo el mundo, pero también existen diferencias
entre sus paises. Los mas occidentalizados, como Japén e Israel, presentan tasas de
20-50 nuevos casos/ 100.000 varones/ affio; mientras que las mas bajas
corresponden a India, Tailandia, Pakistdn y China, con tasas que oscilan entre 1,4 vy
8,4 nuevos casos por 100.000 hombres/ afio. En Europa, durante el afio 2008, se
diagnosticaron 382.300 pacientes, que <corresponde a wuna tasa de incidencia

estimada de 93,4 nuevos casos/100.000 varones y fallecieron 89.300 enfermos (8).

Factores Genéticos, Familiares Y Hereditarios:

E I CP es una enfermedad genética ocasionada por acumulaciones de
mutaciones cromosdémicas, generadas por la seleccion clonal de <células de
comportamiento agresivo; en la gran mayoria de casos, las mutaciones son

som aticas y Gnicamente se encuentran en las <células tumorales del epitelio
prostatico, cuando algunas mutaciones estadn presentes en las células germinales se
transmiten de generacion en generacién y estdn presentes en todas las células del
organismo, incluyendo l6gicamente las prostaticas. Esta Ultima modalidad da lugar a
los sindromes familiares de cadncer prostatico, que constituyen entre el 13 y el 26%

deltotal de estos tumores (7,8).

En la mayoria de estos sindromes las mutaciones son alélicas y de baja penetrancia,
pero en el 5% las mutaciones son de alta penetrancia y se transmiten de form a
autosdémica dominante, siguiendo los patrones clasicos de la herencia mendeliana.
Estas mutaciones de alta penetrancia dan lugar a las formas hereditarias en sentido

estricto de CP.



Clinicamente, los sindromes familiares de CP se presentan en edades mas
tempranas que los esporadicos, representando el 43% de los menores de 70 afios y
solo el 9% de los diagnosticados a los 85 afios. La variedad familiar hereditaria se
diagnostica antes de los 55 affios de edad, y aunque algunas subvariedades se
asocian a una mayor agresividad biolégica, en su conjunto no estda suficientemente
demostrado que comporten peor prondstico que las formas esporadicas. O tra
caracteristica clinica de los cadnceres de prostata familiares es la coexistencia de dos
o mas casos en familiares de primer y segundo grado. Numerosos estudios
epidemiol6gicos han documentado que los hermanos e hijos de un paciente con CP
tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor de desarrollar la enfermedad que elesperado
para su edad, etnia y localizacién geogréafica. El riesgo incrementa segun el ndmero
de familiares enfermos.Asi, para un miembro familiar afectado elriesgo relativo es 2,
si existen dos miembros familiares enfermos el riesgo relativo es 5, y en el caso de
tres fam iliares afectos elriesgo relativo es 11. Para sospechar la variedad hereditaria
los criterios clinicos son m as estrictos y son: a) tres o mas familiares de primer grado
afectados; b) al menos tres casos en familiares de primer y segundo grado, teniendo
en cuenta la transmision ligada alcromosoma X; y c) dos familiares de primer grado

diagnosticados antes de los 55 afios de edad.

En la forma hereditaria con herencia autosémica dominante existe la modalidad
ligada al sexo, en la que las mujeres son portadoras y la transmiten a sus hijos. Esta
modalidad probablemente subestima los casos reales existentes, ya que la

enfermedad salta una o mas generaciones.

Algunas familias con cancer prostatico también presentan mayor riesgo de padecer
otras neoplasias (mama, ovario, cerebro, etc.), debido a la coexistencia de
mutaciones en Jlas células germinales que dan lugar a diversas neoplasias. La
necesaria interaccién existente entre factores genéticos y ambientales se demuestra
con los estudios de cadncer de préstata en gemelos. En los homocigdéticos el hermano
sano tiene un riesgo absoluto un 18% mayor del esperado para desarrollar el

proceso, mientras que en los dicig6ticos es solo del 3% (8,9).



Los progresos en biogenética han permitido identificar las numerosas mutaciones
allicas de baja penetrancia denominadas polimorfismos genéticos, que intervienen en
el resto de formas familiares de cancer de préstata y que, al ser relativamente mas
frecuentes, se encuentran en muchos méas casos que en los canceres estrictamente
fam iliares. Por todo ello, algunos autores atribuyen hasta el 40% de todos los
canceres de prostata a factores genéticos. EIl mayor riesgo viene generado por la
implicacién de las vias metabdlicas, que incrementan la transformacién neoplasica de

las células epiteliales prostaticas (9).

Factores Antropom étricos:

Por la estrecha correlacién entre el indice de masa corporal (IMC) y las hormonas
sexuales, este parametro ha sido explorado en numerosos estudios epidem iolégicos
relativos al CP. Estudios basados en casos-controles no encuentran una relacion
directa, pero los prospectivos documentan asociaciones positivas entre el IMC vy la

incidencia y mortalidad de esta enfermedad.

En el caso de que realmente exista una relacién directa entre los dos parametros
valorados, no estd claro cual de los dos factores que influyen en el IMC, la masa
adiposa o el volumen muscular, tenga mas relevancia. EIIMC no distingue entre los
dos y, a veces, refleja mejor el tejido muscular por tener mayor densidad que el
adiposo. Independientemente de la altura, una relativa mayor masa muscular dara

lugar a mayor IMC.

El volumen muscular del brazo se correlaciona con los niveles plasm aticos de
testosterona/ dihidrotestosterona y numerosos estudios epidemiolégicos relacionan

dichos niveles con mayor riesgo de la enfermedad.



La obesidad (IMC > 30), especialmente la variedad abdominal o central, y la relacién
entre los didAmetros maximos abdominales y pélvicos se asocia con mayor riesgo de
CP localizado y metastasico, asi como con mayor mortalidad. Esta asociacién directa
estd sustentada en los mecanismos metabélicos y hormonales inherentes a la
obesidad, condicionantes de mayor riesgo neoplasico en general y prostatico en

particular (10).

Factores Horm onales:

Los andrégenos influyen en el desarrollo, maduracién y crecimiento de la préstata y
afectan tanto a la proliferacién como a la diferenciacién de su epitelio. La
testosterona, principal andrégeno circulante, y la dihidro-testosterona, principal
andrégeno tisular, son los dos mas importantes. El segundo se sintetiza a partir del
primero por la 5 reductasa, isoenzima tipo 1 (piel y pelo) y tipo 2 (pr6stata, piel y
genitales). La accién de los andrégenos en las células de la prostata esta mediada
por el receptor de andrégenos, que produce la activacién de transcripcioén de genes

gue intervienen en la sintesis de ADN y proliferacion celular.

Numerosos estudios prospectivos han investigado el papel de los andrégenos
plasm aticos sobre el CP, pero muy pocos han demostrado que los hombres con
niveles séricos elevados de andrégenos tengan mayor riesgo de desarrollar la
enfermedad. En el Physician’s Health Study Cohort se observé mayor riesgo con
niveles elevados de testosterona y bajos de globulina trasportadora de hormonas
sexuales (SHBG ), aunque un meta analisis posterior de estudios de cohortes, y otros
estudios, han demostrado que no habia ninguna relacién entre el desarrollo del CP y
niveles plasm 4aticos de testosterona, dihidrotestosterona, androstenodiona o sulfato
de dihidroepiandosterona. Uno de los estudios mas importantes sobre la influencia
androgénica en el desarrollo del CP lo constituye el Prostate Cancer Preventive Trial,
gue aleatorizo a 18.000 hombres a recibir placebo o finasterida (inhibidor de la 5
reductasa isoenzima tipo 2) durante 7afios. Los pacientes fueron seguidos mediante
determinaciones séricas del PSA, tacto rectal y biopsia cuando los niveles de PSA
superaban 4 ng/ mly al final del estudio. Se demostré6 una reducciéon del 25% en el

riesgo de desarrollar cancer con finasterida.



Los estrégenos también han centrado la atencién de diversos estudios
epidemiolégicos para investigar su asociacién con el CP aunque en el Physician s
Health Study Cohort, se observé una asociacién inversa entre CP vy los niveles de
17B-estradiol(E2), otros estudios que incluyen meta andalisis no han encontrado dicha

relacion (8,11).

Hipertension Arterial:

Ha sido objeto de diversos estudios epidemiol6gicos, tanto de casos-controles como
de cohortes, valorar el impacto de la hipertensién arterial (HTA) en el CP. Aunque la
mayoria de autores afirman que incrementa el riesgo de desarrollar la enfermedad,

otros no documentan dicha asociacion.

Un estudio epidemiolégico de Martin y cols. (2010), en la poblacién noruega
encuentra que la HTA se asociaba a un incremento del riesgo de CP, especialmente
en aquellos de alto grado histolégico, los autores sugieren que sila asociaciéon fuera
causal, la hipertension podria ser responsable del 3% de todos los canceres de

préstata (10,12).

Diabetes Tipo 2:

Se ha descrito una asociaciéon inversa entre la diabetes tipo 2 y elriesgo de presentar
CP. Los resultados de un meta anéalisis basado en 12 estudios de cohortes y en 7 de
casos-controles sugieren que los pacientes diabéticos presentan un riesgo 16%

menor alesperado de desarrollar la enfermedad.

Es curioso resaltar que uno de los polimorfismos alélicos implicados en la mayor
susceptibilidad de CP, el gen TCF 2 (cromosoma 17912), se asocia a bajo riesgo de

diabetes.



Otras hipo6tesis que pueden sustentar la asociacién inversa incluyen los factores
hormonales, como los niveles de insulina, y el factor de crecimiento insulin-like, asi
como diferencias en las practicas de cribado poblacional y un mayor riesgo de

mortalidad qgue reduce las expectativas de vida media en los pacientes diabéticos.

Debemos resaltar, por tanto, que la diabetes mellitus tipo 2 representa el tnico factor

de riesgo constitucional que actida como preventivo, disminuyendo el riesgo de

desarrollar caAncer de préstata (12).

Alim entacidén:

La funcién exacta qgue desempefia la alimentacioén en el desarrollo del CP no estéa
clara, aunque se han estudiado varios factores. Los hombres que comen muchas
carnes rojas o productos lacteos altos en grasa parecen tener una probabilidad
ligeramente mayor de CP. Estos hombres también tienden a comer menos alimentos
de origen vegetal como frutas, ensaladas y verduras. Los médicos no han
determinado cual de estos factores es responsable del aumento en el riesgo.
Algunos estudios han sugerido que los hombres que consumen una gran cantidad de
calcio (proveniente de alimentos o complementos) pueden tener un mayor riesgo de
padecer un CP. Es posible que los productos lacteos (los cuales a menudo tienen
mucho calcio) también puedan aumentar el riesgo. Sin embargo, la mayoria de los
estudios no ha encontrado tal asociacién con los niveles de calcio encontrados en

una dieta promedio (13).

Tabaco, Alcohol, Café:



La mayoria de estudios de casos y controles no han conseguido demostrar una
asociacién entre tabaco y cancer prostatico. Sin embargo, algunos westudios
prospectivos han encontrado una asociaciéon significativa entre el tabaco y la muerte
por CP, con un aumento del riesgo relativo de 1,5 a 2% . En un estudio reciente
realizado en pacientes tratados con braquiterapia se observa una tendencia a
presentar peor control bioquimico en los pacientes fumadores, sin poder llegar a

alcanzar significacién estadistica (13).

Héabitos Sexuales:

Algunos autores han asociado una mayor actividad sexual y su precocidad,
enfermedades de transmisién sexualy elnimero de parejas a un aumento del riesgo
de presentar CP, sugiriendo la implicacién de una infeccién viral en la patogénesis.
Teniendo en cuenta que el CP es un tumor andrégeno dependiente, posiblemente,
los hombres con mayor actividad sexual presenten unos niveles mas elevados de
testosterona en sangre, que pudieran aumentar el riesgo de presentar un tumor
prostatico. Pero, bien al contrario, un estudio prospectivo reciente que examina la
asociacién entre la frecuencia de eyaculaciones y el riesgo de presentar CP,
demuestra una disminucién del riesgo en aquellos pacientes con mayor actividad

sexual (12,13).

Infecciones Prostaticas:

El termino prostatitis se wutiliza en <clinica para describir una serie de sintomas
genitourinarios que a menudo no se correlacionan con wuna prostatitis a nivel
histolégico. A pesar de que no existen datos concluyentes, parece que existe una
relacion entre la inflamacién prostatica y el desarrollo de neoplasia. Datos obtenidos
de estudios observacionales han sugerido que una historia de prostatitis puede estar

asociada con un aumento delriesgo de presentar CP (14).

Vasectom ia:



No existe una evidencia directa de que los pacientes vasectomizados presenten
mayor riesgo de presentar CP. Esta relacién ha estado estudiada por muchos
autores. En un estudio retrospectivo a 13 afios de 14607 hombres vasectomizados
se encontré un incremento del riesgo relativo de 1,6% , aumentando este riesgo con
el tiempo desde la vasectomia (Giovannucci, 1993). Los mismos autores, en un
estudio prospectivo, demuestran un riesgo relativo de 1,85% . En cambio, otros

autores no han podido demostrar la asociacién entre vasectomiay CP (14).

Exposiciéon a Sustancias Quimicas:

Los herbicidas son compuestos quimicos activos empleados contra las plagas de
origen vegetal. El agente naranja es una mezcla dedos herbicidas que se utilizo
como defoliante en la guerra del Vietnam, entre 1962 y 1971. En 1998 la Nacional
Academy of Science de EE. UU. Reconoci6 una asociacion positiva entre la
exposicion al herbicida y numerosos canceres humanos, pero su relacién con el CP
fue considerada limitada y no concluyente. Estudios mas recientes sugieren una
asociaciobn mas consistente. En una revision publicada en 2008, comparando 6.214
veteranos de la guerra del Vietnam expuestos al herbicida con respecto a 6.930
veteranos no expuestos, los autores encontraron doble CP entre los expuestos (239
vs. 124), con edades mas tempranas del diagnéstico, asi como mayor riesgo de
presentar score de Gleason entre 8-10 (21,8 vs. 10,5% ) y mayor probabilidad de

enfermedad metastasica entre los expuestos (13,4 vs.4% ) (14).

Los pesticidas constituyen los compuestos quimicos dirigidos contra las plagas de
origen animal. Las dificultades para interpretar los riesgos asociados al CP radican
en la existencia de centenares de principios activos diferentes, asi como en sus
exposiciones crénicas y mdultiples a bajas dosis por vias directas, y sobre todo

indirectas, a través de los alimentos, agua, aire y medio ambiente.



Algunos estudios determinaron una asociacion estadisticamente significativa entre el
uso de diversos pesticidas, solo en los varones con antecedentes familiares de CP.
Los datos obtenidos en varios estudios sugieren que la exposiciobn a determinados
pesticidas tiene que interaccionar con los factores de riesgo genético, y durante

varias décadas, para potenciar la carcinogénesis prostatica.

Durante las décadas de los 70 y 80 del siglo xx, algunos investigadores aportaron
evidencia acerca de mayor riesgo de CP entre los hombres profesionalmente
expuestos alcadmio (Cd). Posteriormente, una revision de la International Agency for
Research on Cancer y wun meta analisis sobre 29 estudios epidemiolégicos
documentaron un ligero incremento de la incidencia, no estadisticamente

significativo, de CP asociado a la exposicion al Cd.

Sintom atologia:



EI CP a menudo es de crecimiento lento y puede no dar sintomas
durante muchos afios. Los hombres con CP precoz probablemente no
tendran ningudn sintoma, ya que s6lo se producen cuando elcancer es lo
suficientemente grande como para ejercer presion sobre la uretra (el
tubo gue drena la orina desde la vejiga). En los hombres mayores de 50
afios, la glandula prostatica se agranda a menudo debido a un trastorno

no canceroso llamado hiperplasia o hipertrofia prostatica benigna (14,15)

Los sintomas tanto del crecimiento benigno de la glandula prostatica

como de los tumores malignos (cancer) son similares y pueden incluir

cualquiera de los siguientes: micciéon frecuente, nicturia (orinar con mas

frecuencia por la noche), dificultad para iniciar y mantener un flujo

constante de orina, hematuria (sangre en la orina) y disuria (dolor al

orinar). Alrededor de un tercio de los pacientes diagnosticados con CP

tienen uno o mas de estos sintomas, mientras que dos tercios no tienen

sintomas.
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EIl CP se asocia con disfuncién urinaria cuando la glandula prostatica

rodea y presiona la uretra. Los cambios dentro de la glandula afectan

directam ente a la funciéon wurinaria. Debido a que los <conductos

deferentes depositan el liguido seminal en la uretra y las secreciones de

la propia glandula prostatica se incluyen en el contenido del semen, el
CP también puede causar problemas con la funcién y el rendimiento
sexual, provocando dificultad para lograr la erecciobn o una eyaculacion

dolorosa.

EI CP avanzado puede diseminarse a otras partes del cuerpo y causar
sintomas adicionales. El sintoma méas comun es dolor en los huesos, a
menudo en las vértebras (huesos de la columna), pelvis, o costillas. La
diseminacién del cancer en otros huesos tales como el fémur se da por
lo general en la parte proximal del hueso. EI CP en la columna vertebral
también puede comprimir la médula espinal, causando debilidad en las

piernas, e incontinencia urinaria y fecal (15).

Como hemos descrito anteriormente es un tumor, por lo generalde crecimiento lento,
y gue muchas veces pasa indolente para el paciente, pero en los casos sintom aticos

elenfermo puede presentar algunos de los sintom as siguientes:

i) M iccién frecuente, especialmente por la noche.

i) Retencién urinaria.

iii) Ardor o dolor durante la miccién.

iv) Disminucién o interrupcién del flujo de orina.

V) Sangre en la orina o en el semen.

Vi) Eyaculacion dolorosa.

vii) Frecuente dolor en columna lumbosacra, espalda o cadera.

v iii) D ificultad en la ereccion.
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La disminucidén del calibre del chorro fue el sintom a mas frecuente
48.2% , con1-12 meses de evolucién de sintom atologia en 64.4% de los
casos. O tros sintom as fueron nicturia 14.7% , hem aturia 11.8% y miccién

por goteo 11.6% . Solamente 10.8% de los pacientes, tenfian antecedente

fam iliar de CP.EIl 52.5% presentaban un nivel de PSA menor o igual a 4
ng/dl, el 30% entre 4 a 20 ng/dl,y 8.4% >20 ng/dl. En 26.8% de
los pacientes no estaban consignados los niveles de PSA.

Diagnéstico.

Se realizara primero que todo con un alto indice de sospecha, se tendra presente

gue todo diagndstico positivo se realiza a través delinterrogatorio, el examen fisico y

los exdamenes complementarios. Se deben tener en cuenta los factores de riesgo y

los sintomas ya descritos, procediéndose con el tacto rectaly el antigeno prostatico

especifico.

1. Examen fisico general: Estd destinado a detectar repercusiéon deltumor en elresto
del organismo. Se debe hacer hincapié en la columna lumbosacra, la pelvis, el
higado y el pulm 6n.

2. Tacto rectal: Con una sensibilidad del 70 % y una especificidad del 90 % es de
suma importancia para valorar tamafio, consistencia, movilidad, delimitacién vy
regularidad de la glandula. Tiene un 50 % de probabilidad de falsos positivos, pero es
lo idéobneo para el diagndstico precoz.

3. Antigeno prostatico especifico (PSA): Con una sensibilidad mayor del 80 % y una
especificidad del 98 %, no se altera con el tacto rectal como se pensaba hasta hace
unos affios, y es de suma importancia. En élse valoran los siguientes aspectos.

4. PSA total: Glicoproteina gque actla como marcador inmunolégico o6rgano
especifico, aunque no cancer-especifica, por lo que un valor elevado también puede
indicar hiperplasia benigna de préstata (HBP), retencién urinaria, prostatitis, masaje
prostatico, eyaculacién, y presentarse después de cistoscopia, biopsia o sondaje

vesical. Se localiza en las células acinares y en el epitelio ductal del tejido prostatico



normal y maligno. Su valor normal oscila entre 0y 5 ng/ml, aunque por lo general

cuando es mayor de 4 ng/mlse considera alterado (16,17).

Porcentaje de PSA Ilibre: Estos pacientes tienen un porcentaje de PSA libre bajo, se

desconoce la causa, y elvalor 6ptimo de este esta entre el 14 y el 28 % .

Velocidad de PSA: Mide la rapidez con que se incrementa el nivel de PSA en un
periodo determinado, y se sugiere gque un aumento de 0,75 ng/ml o mayor es
totalmente anormal. Antigeno del APE. Velocidad del APE: la tasa de crecimiento del

APE a lo largo del tiempo es mayor en pacientes con cancer. No obstante, las

controversias de los diversos estudios limitan su utilizacién (18).

Un valor de APE de 4,0 ng/ml se ha utilizado tradicionalmente como limite superior
de norm alidad del test. Con este punto de corte, la sensibilidad es inferior al 80% 7 vy
su VPP no superior al 32% . Otras técnicas utilizadas para mejorar la precisiéon del

APE 3,4 s (19).

- APE &especifico segun edad: fijar el limite del APE en 2,5 ng/ml en personas
jovenes permite diagnosticar mas canceres. Establecer el valor en 6,5 ng/m1l en
personas mayores permite disminuir el nimero de falsos positivos y evita biopsias
innecesarias. Sin embargo, no existe evidencia de que los rangos de referencia

especificos por edad sean U(tiles en la deteccién precoz de este cancer (19,20).

—— Densidad APE: relaciona la concentracion del PSA en sangre y el volumen de la
glandula prostatica. Un ratio > 0,15 indica cancer y < 0,15 patologia benigna. No

existen estudios que apoyen su efectividad (19,20).

5. Biopsia de la préostata: Puede ser con aguja fina, peri operatoria o pos operatoria.
Se puede realizar con ultrasonido o dirigida por eltacto,y se deben de realizar de 6 a

10 muestras (20).

Se encontré que, del total de biopsias de prdostata realizadas durante el periodo de
estudio, incluidas biopsias por aguja, piezas quirGrgicas y muestras de RTUP, el

63.6% se realizé6 en el IHSS y en el 36.4% en el HEU; a su vez el porcentaje de



biopsias por afio fue de 21.3% en el 2012, 36.8% 2013 y 41.9% 2014, con un 32%
de casos positivos por CP, de estos casos de CP, el 92% fueron diagnosticados a
través de biopsias por aguja, 5% correspondieron a piezas quirargicas de
prostatectomia abierta, 1.5% a muestras de resecciéon transuretral de prdéstata
(RTUP), v en 1.5% de casos no se especificé la forma en que se tomé la biopsia

(20,21).

5. Otros examenes:

a) Fosfatasa &acida prostéatica: Se =eleva en el extra capsular. Es util en el
seguimiento evolutivo, y puede haber falsos positivos en anemias hemoliticas,
m asaje prostatico y exploraciones rectales repetidas (22).

b) Fosfatasa alcalina 6sea: Aumenta en las metastasis, y es la prueba mas sensible
para determinar el proné6stico (21,22).

c) Pruebas funcionales hepaticas: Detecta alteraciones de esta glandula producidas
por los medicamentos o las metastasis.

d) Hemograma: Se altera durante la infiltracién tumoralde la médula.

e) Parcialde orina: Puede haber hem aturia micro o macroscoépica.

f) Ecografia transrectal: Es Gtil para dirigir la biopsia.

g) Biopsia de ganglios linfaticos: Se escogen los ganglios pélvicos, obturador, iliacos
internos, iliacos comunes y paradrticos. Su invasién indica inutilidad del tratam iento
gquirargico, y este proceder se realiza durante la operacion.

h) Biopsia de vesiculas seminales y tejidos periprostasticos: Es de wutilidad para
valorar posible infiltracién de estas estructuras.

i) TAC y RMN: Nos permiten valorar la extensién a otros 6rganos y sistem as.

j) Gammagrafia 6sea: Nos permite diagnosticar metastasis 6sea, y esta indicada en
tumores grandes o PSA elevados, puede dar falsos positivos ante procesos como
son las inflamaciones y la osteoartritis, Paget o cicatrizacion de fracturas (23). La
deteccion temprana del CP mediante el examen urolégico (tacto rectal) y anéalisis de
PSA conlleva el beneficio de poder realizar un tratamiento también temprano y

potencialmente curativo, pero la secuencia diagndéstica, con biopsia prostatica para



certificar el diagno6stico y las terapéuticas radicales subsiguientes (prostatectom ia
radical, radioterapia, braquiterapia), tienen riesgos significativos y secuelas que
afectan la calidad de vida. Los riesgos son tanto psiquicos com o fisicos: La ansiedad
por el posible resultado del PSA, las complicaciones de la biopsia y las secuelas
prevalentes y permanentes de la prostatectomia radicalo de la radioterapia. Realizar
el control cada 2 afios en lugar de anualreduce los falsos positivos y los riesgos de
sobre diagndéstico y sobre tratamiento, conservando los beneficios de la deteccién
temprana. Se considera que con un PSA de 1 o menos de 1 ng/mlen los pacientes
j6venes y de 3 0o menos de 3 ng/mlen los pacientes mayores de 70 afios, los mismos

pueden ser controlados cada 2 o inclusive cada 4 afios (25).

Todos los pacientes sintom aticos deben ser estudiados. De todos los pacientes
asintom &ticos que concurran a la consulta solicitando ser estudiados, aquellos de 40
a 55 afios con antecedentes familiares de riesgo (consanguineos con CP los de 55 a
69 afios y los mayores de 70 afios sin comorbilidades significativas que limiten su
expectativa de vida, seran instruidos por el especialista sobre los riesgos y beneficios
de realizar estudios de deteccion temprana del CP, con la finalidad de poder tom ar
una decisién compartida e informada médico-paciente (25,26) No se recomienda la
deteccién en los pacientes menores de 55 afios de edad (nivel de evidencia C), por
considerar que los riesgos superan a los beneficios, aunque existen algunas
evidencias de que obtener un PSA basaltiene un alto valor predictivo en el futuro. No
se recomienda la deteccién en los pacientes mayores de 70 afios (nivelde evidencia
C) que no superen los 10 afios de expectativa de vida por comorbilidades severas,
por ser mas perjudicial que beneficiosa. Con una expectativa de vida superior, se les
planteara los pros y los contras de la detecci6on para llegar a una decision informada.
A todos los pacientes que una vez adecuadamente informados soliciten la evaluaciéon

urolégica, se les realizara un tacto digitalrectaly la determinaciéon del PSA (27,28)

Estadios de cadncer de préstata:

Estadio 1: EIl tumor no es detectado durante el tacto rectal, es encontrado por

accidente durante la cirugia o por otra razén, usualmente por una hiperplasia



prostatica benigna (HPB). No hay evidencia de diseminacion fuera de la prostata
(29).

Estadio 2. El tumor involucra m as tejido, pero no ha salido de la glandula. Puede ser
detectado por tacto rectal, o es encontrado por biopsia debido a PSA elevado;
tampoco existe evidencia de diseminacién fuera de la glandula (29,30).

Estadio 3. Eltumor se ha diseminado fuera de la glandula a los tejidos vecinos.
Estadio 4. EIl cancer se ha diseminado a los n6dulos linfaticos o a otras partes del

cuerpo (30).

E statificacion Clasificacion TNM 2010

Definiciones TNM Tumor primario (T) « TX: Tumor primario no puede ser evaluado -
TO: No hay prueba de tumor primario « T1: Tumor clinicamente no aparente, no
palpable, ni visible mediante imagenes o Tla: Descubrimiento histoléogico incidental
del tumor en = 5% del tejido resecado o Tlb: Descubrimiento histolégico incidental
deltumor en 2 5% del tejido resecado o T1c: Tumor identificado por biopsia de aguja
(por ejemplo, a causa de PSA elevado) * T2: Tumor confinado dentro de la prostatal
o T2a: Eltumor afecta < 50% de un lé6bulo o T2b: Eltumor afecta 2 50% de un l6bulo
pero no ambos Ilébulos o T2c: EI tumor afecta ambos I6bulos « T3: EI tumor se
extiende a través de la céapsula prostatica 2 o T3a: Extensién extra capsular
(unilateral o bilateral) o T3b: EIl tumor invade la(s) vesicula(s) seminal(es) « T4: EI
tumor esta fijo o invade estructuras adyacentes distintas a las vesiculas seminales: el
cuello de la vejiga, el esfinter externo, elrecto, los muUsculos elevadores o la pared de

la pelvis (31).

G anglios linfaticos regionales (N) « Los ganglios linfaticos regionales son los ganglios
de la pelvis misma, que esencialmente son los ganglios pélvicos debajo de la
bifurcacioén de las arterias iliacas comunes. Incluyen los siguientes grupos (la
lateralidad no afecta la clasificacion N): pélvico (sin especificar [NOS -not otherwise
specified]), hipogastrico, obturador, illaco (por ejemplo, interno, externo o NOS) vy
sacro (lateral, presacro, el promontorio, o NOS). Los ganglios linfaticos distantes

estan fuera de los confines de la pelvis verdadera (32). Ellos pueden visualizarse con



imagenes usando ecografia, TAC, IRM, o linfangiografia e incluyen: ganglios adrticos
(paradrticos, periaérticos o lumbares), illaco coman, inguinal (profundo), inguinal
superficial (femoral), supraclavicular, cervical, escaleno y retroperitoneal (NOS). A
pesar que la adenopatia se puede visualizar ocasionalmente debido a un cambio de
estatificacion relacionado con el “screening” de PSA, se va a encontrar que muy
pocos pacientes van a presentar una enfermedad nodal, de manera que los
resultados falso-positivos y falso-negativos son comunes cuando se utilizan las
pruebas de imagenes. En lugar de las imagenes, generalmente se utilizan cuadros
de riesgo para determinar el riesgo de un paciente en particular de presentar
compromiso ganglionar. La implicacion de ganglios linfaticos distantes se clasifica
como M1a. » NX: Ganglios linfaticos regionales no fueron evaluados * NO: No existe
m etastasis ganglionar linfatica regional « N1: Metadstasis en ganglio(s) linfatico(s)

regional(es) (33,34).

M etdastasis a distancia (M )3 « MX: Metdastasis a distancia que no puede ser evaluada
(no evaluada por modalidad alguna) « MO0O: No hay metastasis a distancia « M 1:
M etdstasis a distancia o Mla: Ganglio(s) linfatico(s) no regional(es) o M1b: Hueso(s)
0 M1lc: Otro(s) sitio(s) con enfermedad 6sea o sin esta Grado histopatolégico (G ) en
la pieza operatoria « G X: EIl grado no puede evaluarse *« G1: Bien diferenciado
(anaplasia leve) (puntaje de Gleason 2-4) « G2: Diferenciado moderadamente
(anaplasia moderada) (puntaje de Gleason 5-6) « G3-4: Diferenciado precariamente

o no diferenciado (anaplasia marcada) (puntaje de Gleason) (35,36).

Tratamiento preventivo:

Se considera imprescindible tener presente, para el pesquisaje constante de esta

patologia, los factores de riesgo y la practica del tacto rectal en todo paciente con

mas de 45 afos.

En Finlandia, por ejem plo, se realizé un estudio donde se comprobdé que la ingestién

de 50 mg de vitamina E redujo en un 32 % la probabilidad de CP y la mortalidad en

un 41 % . También la administracion de selenio (200 mcg al dfa), asi como la

ingestién de 20 mg diarios de vitamina A, ha tenido resultados parecidos; todo esto al



parecer por el poder antioxidante de estos suplementos. En estos momentos se

realiza un estudio con maéas de 32 000 hombres mayores de 50 afios para confirm arlo

(37).

También hay pruebas,y aun se investiga, la finasterida (5 mg) como un producto que
podria disminuir la probabilidad de este mal en los hombres predispuestos. EI
paciente con factores de riesgo debe realizarse un tacto rectal anualy un PSA cada
6 meses, con vistas a detectar a tiempo cualquier alteracion. En caso de tacto
dudoso o alterado y/o PSA mayor de 4 ug/ml, el paciente debe ser biopsiado en
busca deltumor (38,39)

Variantes terapéuticas delcancer prostéatico:

E xisten 3 variantes terapéuticas en este tumor: la cirugia, la radioterapia y la
hormonoterapia.

Cirugia: Esta indicada en los estadios iniciales de la enfermedad, cuando aun no se
ha diseminado. Puede usarse la técnica llamada Nerve-Sparing Surgery con vistas a
producir menor probabilidad de disfuncién eréctil posteriormente, y se puede realizar
prostatectomia parcial o radicalcon los ganglios de la zona (40).

E xisten 3 técnicas quirGrgicas basicas, la prostatectomia radical retropUbica, la
prostatectom ia radical perineal y la reseccién prostatica transuretral, muchas veces

realizada con caracter paliativo para aliviar la obstruccién producida por eltumor.

Radioterapia: Se usan rayos X de alta energia, los cuales matan a las células

cancerosas. Puede realizarse con una maquina para dichos fines (radiacién externa),

0 a través de siembras de material radiactivo cerca del tumor (radiaciéon implantada)

(40,41). Puede ser usada antes o después de la cirugia.

Hormonoterapia: Las células cancerosas necesitan hormonas masculinas para su
crecimiento. Se usa después de la cirugia o de la radioterapia. Esta dependencia
puede cesar alcabo de los afflos y el paciente puede necesitar otra modalidad. Esta
terapia puede consistir en orquiectom ia, hormona liberadora de hormona luteinizante
(LH-RH), agonistas como son leuprolide, goserelin o buserelin (42). También se usan

medicamentos antiandrogénicos como son la flutamida y la bicalutamida. Por altim o,



algunas previenen la formacion de andrégenos por la suprarrenal como son el
ketoconazoly la aminoglutemida. La utilizacién de blogueadores antiandrogénicos y
agonistas LH-RH se denomina bloqueo andrégenico total. Dentro de los efectos
secundarios de la cirugia que un Médico de Familia debe tener presente, estan la
incontinencia, la impotencia, la lesién rectaly elllamado orgasmo seco (desaparece

la eyaculacion) (43).

La radioterapia, por su parte, puede provocar diarrea y molestias durante la miccion,
el drea de piel tratada puede enrojecerse, estar seca y adolorida, también puede
haber caida del cabello lo cual puede ser transitorio o permanente dependiendo de
las dosis de radiacién. Esta terapia puede provocar impotencia en algunos hombres,
aunque la radiacion externa dafia maéas los nervios que controlan la erecciéon. La
radiacion interna puede causar tem poralmente incontinencia (42,43). La
hormonoterapia puede causar impotencia, fogajes y disminuciéon en el deseo sexual.
Los antiandrogénicos pueden causar nauseas, voOmitos, diarreas, ginecom astia vy
dolor en Jlas mamas. EI|l ketoconazol puede causar problemas hepaticos y la
aminoglutethimida puede dar lugar a erupcién cutadnea. Por supuesto, los pacientes
tratados con bloqgueo androgénico total tienen mas efectos secundarios, que los

tratados con tratamientos simples (44).

Estos pacientes deben ser seguidos por un urélogo o un oncélogo, elcualle indicara
radiografias, gam magrafia 6sea, PSA y todo cuanto él considere necesario para un

correcto seguimiento delcaso.

Vacunas contra el CP. Estan disefiadas para estimular al cuerpo a producir una
respuesta inmune contra las células cancerosas. Los ensayos clinicos en fase IlIl han
demostrado que la vacuna contra el cancer sipuleucel-T mejora la supervivencia en
hombres con CP avanzado que se ha vuelto resistente a la terapia hormonal. Un
ensayo clinico de fase Ill esta estudiando el efecto de sipuleucel-T sobre el CP en
etapa temprana. La FDA aprobdé este medicamento en los Estados Unidos. Los
investigadores también estan probando otras 2 vacunas, PROSTVAC-FV y GVAC-

PCA, junto con anticuerpos o agentes de quim ioterapia, para tratar el CP avanzado.



Traducciéon en la practica clinica:

Hoy por hoy no se dispone de una estrategia 6ptima de detecciéon precoz del CP. La
evidencia cientifica disponible es valorada de diferente manera por las instituciones,
agencias de evaluacion, sociedades cientificas y guias de practica clinica. A pesar de
gue la mayor parte de las recomendaciones en nuestro medio apuntan a la no
utilizacién de APE como test de cribado, la practica clinica, como en otros campos,
va por un camino distinto. Prueba de ello es que la mayoria de estudios en nuestro
medio objetivan que el motivo principal de solicitudes de APE, y en un porcentaje
muy elevado, es el cribado. La conducta de muchos médicos es afiadir el APE a una
solicitud de laboratorio por cualquier motivo, y una vez conocido el resultado
plantearse qué hacer o, incluso en muchos casos, no hacer nada. Solicitar un APE,
ya sea por iniciativa del médico o a petici6n del paciente, requiere gqgue éste sea
informado de las connotaciones de la prueba: la probabilidad de diagnosticar un
cancer, de un falso positivo y la ansiedad que ello genera, de un falso negativo, asi
como la incertidumbre de este test en la reducciéon de la mortalidad. La mayoria de
las sociedades que recomiendan este cribado ponen como condicién que el paciente
sea muy bien informado. Resultados de un ensayo clinico muestran que cuando el
paciente estd informado se reduce la proporciobn de varones que deciden ser
cribados mediante APE, aunque se mantiene una proporcion considerable que

prefieren realizarselo (45).

METODOS

Se realizé un estudio observacional descriptivo longitudinal con el objetivo de
proponer una estrategia educativa para incrementar los conocimientos sobre el
cancer de préostata en la poblaciobn masculina perteneciente al CMF 6 del Policlinico
Diego del Rosario, en el periodo comprendido desde septiembre de 2016 hasta mayo

de 2018.

El universo de estudio:



Estuvo constituido por la poblaciobn masculina mayor de 18 afios pertenecientes al
CMF 6 (258).

Criterios de inclusién:

. Poblacion masculina mayor de 18 afios pertenecientes alCMF 6.

. Poblacién masculina que esté de acuerdo en participar en la investigacion.
(anexo 1).

Criterios de exclusién:

. Poblacion masculina con discapacidad mental e intelectual.
Estrategia metodoldégica:
Se basa en principios, categorias y leyes del M aterialismo Dialéctico y del método

cientifico, aplicados alestudio de una parte de la realidad social.

Los M étodos aplicados durante la investigacion fueron:

M étodos del nivel tedrico:

Andalisis — sintesis: Permiti6 penetrar en lo fundamental de lo observado, separar lo
esencial de lo secundario, determinar lo importante a partir de la bibliografia revisada
y extraer lo necesario para la solucién del problem a.

Analisis histérico -légico: Se selecciona con el objetivo de poder estudiar la
trayectoria realde los fenémenos y acontecimientos en eldecursar de su historia, por
lo que se emplea para indagar sobre el cancer de préstata.

Induccion -deduccién: Permite llegar a generalizaciones y nuevos conocimientos a
partir de los ya establecidos y establecer las conclusiones

M étodos Em piricos:

Encuesta: Planilla de recoleccion de datos con el objetivo de obtener la informacién
necesaria de las historias clinicas y de los pacientes para la pesquisa activa de
factores de riesgo del cancer de préstata de donde se extraeran los datos acordes a
las variables utilizadas en la investigacion.

Entrevista: Se utilizé como técnica para la obtencién de la informacién con el
propésito de formular a las participantes un conjunto de preguntas, a través de un
cuestionario, cuya referencia constituye la informacién prim aria necesaria para que la
investigadora, acorde con los objetivos de la investigacion, identifique las

necesidades de aprendizaje de los hombres.



Etapas

Se realizé una pesquisa activa de

CMF 6 pertenecientes al Policlinico Diego del Rosario. La

caracterizar a la poblacién masculina segun factores de

concluida la pesquisa se identificaron

un instrumento elaborado para medir el nivel de conocimiento sobre el

préostata y sus factores de riesgo (anexo3).

Por Gltimo, se disefi6 la estrategia educativa utilizando como base

de aprendizajes identificadas (anexo 4).

Operacionalizacién de las variables:

encuesta

riesgos (anexo 2).

los factores de riesgo del cancer de préstata en el
perm itio
Una vez
las necesidades de aprendizaje (INA) utilizando

cancer de

las necesidades

Variable Tipo O peracionalizacién Indicador
Escala Descripcién
18-29
30-39
Cuantitativa 40-49 Edad en afios
NUumero vy
Edad continua 50-59 seglun Carné de .
porcentaje
60-69 Identidad

M ayores de

70.
Antecedentes Segun tenga o no
L Cualitativa . ;
Patolégicos Si antecedente de Nimero y
. nominal
Familiares (APF) de N o enfermedad oncolégica Porcentaje
dicotém ica
cancer de prostata. prostatica en la familia.
Antecedentes
patolégicos Cualitativa ) . ) ) .
Si Segln sipresenté o no Nimero vy
personales de nominal
N o una HBP Porcentaje
Hiperplasia dicotém ica
prostatica benigna.
) ) Blanco
) Cualitativa ) Niumero vy
Color de la piel Negro Segun elcolor de la piel

Ordinal

Porcentaje

Bajo peso

Norm o
Cuantitativa
indice de masa

peso Seglun

Estado nutricional continua

NUumero vy

Héabitos téxicos Sies fumador o no

nominal N o

Sobre peso corporal Porcentaje
Obeso
Cuantitativa Si NUumero vy

Porcentaje




Dicotém ica
Cuantitativa
Si Segun haya presentado NUumero vy
ITS nominal
. , . N o alguna ITS Porcentaje
Dicotémica
Cuantitativa
Si Segun haya estado NUimero y
Exposicion alcadmio nominal
N o expuesto alcadmio. porcentaje
Dicotém ica
Buena
Conocimientos sobre Segun los resultados
Cualitativa Regular NUmero vy
la im portancia del obtenidos en la
ordinal. M ala Porcentaje
tacto rectal. estrategia.
Conocimientos sobre Buena
Cualitativa Segun los resultados NUumero vy
los factores de Regular
ordinal. obtenidos en la estrategia [Porcentaje
riesgo. M ala
Conocimientos sobre Buena
Cualitativa Segun los resultados NUumero vy
los signos de Regular
ordinal. obtenidos en la estrategia [Porcentaje
alarm a. M ala

M étodos de procesamiento de la informaci6on.

Los datos de las pesquisas de factores de riesgo y la INA se vaciaron en fichas de
recoleccion de la informacién confeccionada por la autora, que incluyeron todas las
variables ~cuantitativas y cualitativas necesarias para el estudio, mediante Ila
utilizacion de un sistema de base de datos (Microsoft Excel XP) y los resultados se
presentaron en tablas de contingencia y distribucion de frecuencias que fueron

analizadas para emitir conclusiones. Como medida de resumen de la informacién se

utilizé de la estadistica descriptiva las distribuciones de frecuencias absolutas vy
relativas (porcentaje).

Se emitieron las conclusiones en correspondencia con los objetivos.

Etica
Es respetado el cédigo ético de la profesién que se extiende desde elrespeto de los
profesionales de salud hacia el paciente, de si desea o0 no participar en el estudio o

abandonarlo cuando lo desee, sin que su decisioén pueda afectar sus relaciones.




Adem s de ayudar, apoyar y brindar satisfaccion a todos los pacientes que participen
y estén afectados con la patologia, sin dejar de mencionar dar respuesta de form a
general a los pacientes de los resultados de la evaluacién y al personal de salud
involucrado. Estando de acuerdo firmaron el documento de consentimiento inform ado

el paciente y el médico que brinddé la informacién (anexo 1).



ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS.
Propuesta de Estrategia educativa para incrementar los conocimientos sobre el

cancer préstata en la poblacién masculina perteneciente al CMF 6 del Policlinico

Diego del Rosario.

Tabla 1. Distribucién de la poblacién masculina segin grupos de edad.

Grupos de edad N o %
18-29 34 13.1
30-39 46 17.8
40-49 36 13.9
50-59 49 18.9
60-69 55 21.3

M ayores de 70 38 14.7
Total 258 100.

Fuente: Encuesta

En la tablal se muestra que el mayor porciento de hombres del estudio se encuentra
en el grupo de 60 a 69 afos representando el 21.3 % . La edad por encima de los 60
affios es el factor de riesgo mas comunmente hallado en la mayoria de los pacientes.
A partir de los 45 edad comienza una curva ligeramente ascendente, haciendo un
pico mas agudo a partir de los 50 afios que se mantiene progresivamente hasta los
65 afios donde hace una meseta y un posterior y lento descenso.

Las caracteristicas demograficas de la muestra poblacional de la tesis realizada de
los pobladores de Puerto Eten, Colombia, el promedio de edad de los encuestados
se obtuvo el 46,5 % cuyas edades oscilan entre 50 - 69 afos coincidiendo con el
resultado del promedio de edad en afios de la poblacién peruana de 62,2 %, son
entre 15 a 64 afios.

En diferentes estudios de necropsias realizadas en personas sin antecedentes
conocidos de CP se han detectado lesiones microsco6picas de cancer prostatico

latente en la cuarta década de la vida, en un 30% de los hombres y mas del75% en



mayores de 85 afios. La edad es por tanto uno de los mayores factores de riesgo
para la aparicién y desarrollo del CP, de manera que los hombres entre 40-44 afios
de edad tienen una incidencia de 1,8 CP /100.000 hombres/afio, y entre los 70-74
aflos de 710,6/100.000 hombres/afio en los paises de la Unién Europea (EU -28).Es
conocido que el factor del tiempo de evolucion para el desarrollo y acumulacién de
mutaciones es innegable, esto se ha demostrado mediante estudios epidem iolégicos
gue demuestran que a mayor edad, mayor es el riesgo de presentar una neoplasia

en el tejido prostéatico (46).

Tabla 2. Distribucion de la poblacion masculina segun los antecedentes familiares de

cancer de prostata y grupos de edad.

APF
Grupos de
Si N o Total %
edad
Total % Total %

18-29 6 9.3 28 82.3 34 13.1
30-39 10 15.6 36 78.2 46 17.8
40-49 8 12.5 28 77.7 36 13.9
50-59 12 18.7 37 75.5 49 18.9
60-69 17 26.5 38 69.0 55 21.3
M ayores de 70 11 17.1 27 71.0 38 14.7
Total 64 24.8 194 75.1 258 100.0

Fuente: Encuesta

Tabla 2 Podemos apreciar que el 75.1% de la poblacién masculina se encuentra sin
antecedentes familiares de céancer de préstata y solo en el 24.8% se conoce que
tienen historia familiar. De este grupo con antecedentes el mayor por ciento, 69.0 se
encuentra en elgrupo de 60 a 69 afios.

Los antecedentes familiares de nuestro estudio coinciden con elestudio de Mufoz. A
y col. y el estudio de Parra H y col. pero en ambos no identifican cual de los
miembros familiares es y si poseen como antecedente algun tipo de cancer, pero en
el estudio de Grajales y dio como resultado que el miembro familiar era la madre con

38, 3 % de los encuestados y como antecedente del tipo de cancer fue préstata con



28,8 % de los encuestados, y la predisposicién genética de familiares de primer
grado, duplican la prevalencia para cancer de préstata. Los hombres con un historial
fam iliar de CP, tienen un mayor riesgo de diagno6stico de cancer prostatico y de
mortalidad, y aquellos en los que su familiar directo, padre, fue diagnosticado con CP
tienen aproximadamente el doble de riesgo que los hombres sin antecedentes
familiares (AF) paternos. Tener un hermano afectado aumenta el riesgo casi tres
veces. Los AF, tanto en el padre como en un hermano aumentan el riesgo de
diagno6stico en casi nueve veces. Los AF también se asocian con el CP letal. EI
riesgo de muerte por CP es aproximadamente dos veces mayor en los hombres con
un padre o un hermano que muri6 de CP, en comparacién con los hombres con CP
gue no tienen una historia familiar positive (47).

Tabla 3. Distribuciéon de la poblaciobn masculina segun los antecedentes personales

de Hiperplasia protatica benigna grupos de edad.

HBP
Grupos de
Si N o Total %
edad
Total % Total %
18-29 0 0 34 17.4 34 13.1
30-39 4 6.3 42 21.5 46 17.8
40-49 9 14.2 27 13.8 36 13.9
50-59 12 19.0 37 18.9 49 18.9
60-69 22 34.9 33 16.9 55 21.3
M ayores de 70 16 25.3 22 11.2 38 14.7
Total 63 24 .4 195 75.5 258 100.0

Fuente: Encuesta

La Tabla 3 muestra que un 24.4% de poblacién masculina presenta el antecedente
de la Hiperplasia prostatica benigna, teniendo mayor incidencia en los pacientes de
60 a 69 afios. Se aprecia ademas que hasta los 30 afios no suele presentarse
alteraciones. EIl estudio de Ortiz y cols. (2013) tuvo como objetivo identificar la
presencia de antecedentes de inflamacién prostatica que predisponen a desarrollar
cancer de préstata en hombres de 35 a 65 afios, del municipio de Miahuatlan de

Porfirio Diaz, Oaxaca. Los hallazgos en este estudio permitieron identificar un



porcentaje de personas con HBP y prostatitis, como factor de riesgo que pudiera
incrementar la probabilidad de desarrollar CP; sin embargo, para evidenciarlo se
deberia hacer un seguimiento para demostrar que esta variable predispone al
desarrollo de este cancer.

Aunque la HBP y el CP son hormonodependientes de andrégenos, no se ha podido
identificar una relacion directa entre el desarrollo de HBP y el cancer prostatico.
Teniendo en cuenta la division anatémica de la glandula prostatica segun McNeal,
mas del 80% de los tumores prostaticos se dan en la zona periférica, y un 10% -20%
a nivel periuretral, zona de transicién, sin embargo, las areas afectadas por la HBP
se ocasionan en la zona de transicional. Es posible que la existencia de sintomas
genitourinarios derivados de la hipertrofia prostatica, conlleve a wuna vigilancia
urolégica mas exhaustiva y se diagnostiquen mas CP (48).

Tabla 4. Distribucién de la poblacién masculina segun color de la piel.

Color de piel. N o %
Blancos. 64 24.8
Negros 194 75.1
Total 258 100

Fuente: Encuesta

Tabla 4 Se puede apreciar en esta tabla, de forma general, que en la poblaci6n
masculina predomina los hombres negros con un 75.1% , demostrando un factor de
riesgo biolé6gico ya que estudios anteriores han concluido que los pacientes
afrodecendientes presentan mayor incidencia de CP que los caucasicos (Blancos).

El CP es la quinta causa de muerte por cancer en hombres a nivel mundial con
307.000 defunciones (6, 6 % del total de muertes en hombres por cancer en 2012).
Las tasas son mas altas en poblaciones de raza negra (Caribe - Africa Subsahariana
19,0-24,0 por 100.000 habitantes/afio) y méas baja en Asia (2,9 por 100.000

habitantes/afo) (49).



Tabla 5. Distribucion de la poblacién masculina segun el color de la piel y grupos de
edad.
Color de piel
Grupos de
Blancos Negros Total %
edad
Total % Total %
18-29 14 9. 20 82. 34 13.1
30-39 10 15. 36 78. 46 17.8
40-49 8 12. 28 77. 36 13.9
50-59 12 18. 37 75. 49 18.9
60-69 17 26. 38 69. 55 21.3
M ayores de 70 11 17. 27 71. 38 14.7
Total 64 24. 194 75. 258 100.0
Fuente: Encuesta

En la Tabla 5 se desglosa el co

lor de

la piel por edades, donde se aprecia un mayor

por ciento en negros en el primer grupo etario de 18 a 29 afios con un 82.3% .

Tabla 6. Distribucién de la poblacién masculina segun el Estado nutricional.
Estado Nutricional. N o %
Bajo peso 15 5.8
Normo peso 102 39.5
Sobre peso 86 33.3
Obeso 55 21.3
Total 258 100.0
Fuente: Encuesta
La tabla 6 muestra como la poblacién masculina entre los sobrepesos y obesos

sobrepasan el 50% , con un mayor riesgo para

pacientes normopesos lo

demuestran

supera en

mayoria

con

los obesos con un 21.3% ,

39.5% .

aunque los

Estudios anteriores

gue malos héabitos dietéticos con aumento del indice de masa corporal



son factores de riesgos modificables que influyen directamente en la aparicion de
procesos oncoproliferativos. En los Gltimos afios muchos investigadores han
relacionado elimpacto de la obesidad, medida a través delIMC y la circunferencia de
la cintura como factor de riesgo en el CP, encontrando una correlacién positiva con
los marcadores del estrés oxidativo. La reduccion de la ingesta de grasas
acompafiada de un aumento de la actividad fisica reduce el estrés oxidativo, lo que
sugiere que adoptar un estilo de vida saludable puede ser una buena terapia para
disminuir el riesgo de padecer CP. Otros estudios previos westablecieron wuna
asociacién inversa entre la concentracioén de andrégenos y el IMC. Este hecho pone
de manifiesto que los hombres con IMC méas alto se les asocian con wuna
concentracién menor de PSA en suero (100), lo cual explica, por qué en hombres
obesos y con sobrepeso se puede ocasionar un sesgo de determinacién de biopsia y

enmascarar el carcinoma de préstata (50).

Tabla 7. Distribucién de la poblacién masculina segun los Habitos téxicos.

Habitos téxicos. N o
Si 117
N o 141

Fuente: Encuesta

La Tabla 7 muestra una alta incidencia de fumadores en la poblaci6én masculina
perteneciente al CMF 6 del Policlinico Diego del Rosario. La exposicién alhumo de la
combustion del cigarro, tanto activa como pasiva, puede ser un factor de riesgo de
CP puesto que es una fuente de exposicién importante al cadmio. La planta de
tabaco absorbe el cadmio del suelo contaminado y la concentracion de este en
niveles sanguineos de fumadores es mayor, provocando un aumentando en las
concentraciones de andrégenos circulantes y un importante estrés oxidativo celular.
Un cigarrillo contiene 1-2 gr de este elemento quimico, y la susceptibilidad al hum o
de tabaco es muy variable, el riesgo puede variar en funcién de numerosos factores,
entre ellos la edad de comienzo de consumo, la duracién, la intensidad o el tipo de

tabaco. Sin embargo, los resultados no son concluyentes, y aun no se ha podido



dem ostrar una clara relacién entre CP y tabaco, nise ha valorado la influencia de los
posibles factores de riesgo dietéticos que confunden.

Respecto a la mortalidad, los datos epidemiol6gicos de algunos estudios han dado
como resultado una asociacién directa entre el tabaquismo y letalidad de CP. Los
fumadores activos tienen mayor riesgo de mortalidad, 14% con respecto a los no
fumadores, incrementandose segun las dosis consumidas. Esta asociacién puede
seradmisible ya que el humo deltabaco actia provocando mutaciones en elADN por
via directa e indirectamente genera cambios en el metabolismo hormonal. En este
sentido, algunos estudios epidemiolé6gicos han encontrado ciertas interacciones
genético-ambientales entre la exposiciobn al humo de tabaco y polimorfismos

genéticos relacionados con un mayor riesgo de padecer CP (51).

Tabla 8. Distribucién de la poblacién masculina segun las infecciones de transmisién

sexual.
ITS. N o %
Si 52 20.1
N o 206 79.9
Total 258 100.0

Fuente: Encuesta

La Tabla 10 muestra la relacién de las ITS como factor de riesgo para el CP, aunque
la poblacién masculina perteneciente al CMF 6 del Policlinico Diego del Rosario, no
representa dificultades aparentes la recogida de la informacién es por encuesta y
esto conlleva a falsas negaciones. EIl virus del papiloma humano (VPH) ha recibido
una considerable atencion en relaciébn con canceres del sistema genitourinario, pero
es controvertida su vinculacién con el CP. Algunos estudios han identificado al tipo
VPH-16, tipo también asociado a canceres anorectales.

Las infecciones por Trichomonas vaginalis (TV) se ocasionan por la adhesiéon del
parasito flagelado patégeno a las células epiteliales reduciendo la expresiéon de
genes antiapoptoticos. Este agente infeccioso es asintom &atico en la mayoria de los

casos, Yy si persiste sin ser detectado, esta infeccién no es tratada y como



consecuencia puede ocasionar inflamacién e irritaciébn cronica en la prostata con
mayor facilidad que otros agentes de transmisién sexual sintom aticos. Un gran
estudio anidado de casos Yy controles observé que existia una cierta relacién
etiolé6gica entre la seropositividad de anticuerpos y el carcinoma prostatico. Tam bién
se han encontrado asociaciones positivas a exposicibn de otras ETS, como la

gonorrea y la sifilis (52).

Tabla 9. Distribucién de la poblacién masculina segun la exposicién alcadmio.

Exposicién a cadm io N o %
Si 43 16.6
N o 215 83.4
Total 258 100.0

Fuente: Encuesta

La Tabla 11 muestra un 16.6% de expuestos alcadm io.

Algunas investigaciones aportaron evidencias sobre un mayor riesgo de sufrir CP
entre los hombres expuestos en el medio laboral a la inhalacién o ingestién de un
m etal to6xico como el cadmio, a lo largo de su vida profesional. Este metal es usado
en la industria de ceramica, en la textil, la soldadura, en las baterias para mdviles,
etc. Las fundiciones de hornos también generan particulas de cadmio que se
encuentran en el aire, en este colectivo de trabajadores expuestos se han
encontrado dosis de cadmio mucho mas altas en el pelo y en orina que en otros
profesionales no expuestos directam ente a este tipo de m etal. En areas
industrializadas la ingestion puede ser por los alimentos contaminados y el agua
variando segun la regi6on, otra forma de exposiciobn es a través del consumo de
tabaco.

Segun la Agencia Internacional para la Investigacion del Cancer el cadmio es un
cancerigeno para el ser humano, y la exposicion prolongada puede transformar en
m alignas las <células epiteliales de la préstata o producir lesiones proliferativas
(hiperplasia focal atipica y adenomas). Asimismo, se encontr6 mayor concentracién

de cadmio en el CP en comparacién con la hipertrofia prostatica benigna y mayores



cantidades de este metal en los canceres de mayor grado histolégico. En algunas
investigaciones se ha demostrado que los efectos carciné6genos del cadmio podrian
ser modificados por el metabolismo del zinc, elemento indispensable en la reparacion
del ADN alterado, ya que ambos parecen tener efectos antagdénicos en la préstata. La
glandula prostatica cuenta con las mayores concentraciones de zinc delorganismo vy
dichas concentraciones disminuyen el CP. Sin embargo, la incapacidad de la prostata
para mantener una homeostasis adecuada del zinc hace que se vea favorecida la
carcinogénesis inducida por el cadmio. Estudios recientes demuestra que la cantidad
de zinc o niveles elevados pueden tener un efecto inhibitorio sobre las células

epiteliales de la préostata (53).

Tabla 10. Distribucién de la poblaciobn masculina de seglun conocimiento sobre los

factores de riesgo delcancer de préstata.

Conocimientos N o %
Bueno 26 10.0
Regular 98 37.9
M alo 134 51.9
Total 258 100.0

La Tabla 12 distribuye el nivel de conocimientos de la poblacién masculina sobre los

factores de riesgo del CP y se observa que en mas del 50 % son evaluados de m al.

Tabla 11. Distribucién de la poblacién masculina segun conocimiento sobre |los

signos de alarma delcancer de préstata.

Conocimientos N o %
Bueno - -
Regular - -
M alo 258 100.0
Total 258 100.0




Fuente: Cuestionario
En la Tabla 13, referida alnivelde conocimientos de la poblacién masculina sobre los

signos de alarma del CP, se aprecia que ninguna de las encuestadas es capaz de

reconocerlos pues el 100 % fue evaluado de m al.

Tabla 12. Distribucion de la poblacién masculina segun conocimiento sobre la

importancia del tacto rectal.

Conocimientos N o %
Bueno 47 18.2
Regular 112 43.4
M alo 99 38.3
Total 258 100.0

Fuente: Cuestionario.

En la Tabla 14 se observa las respuestas de los hombres ante la importancia del
tacto rectal. Solamente el 18.2% de la poblacién masculina fue evaluado de bien.
Sobre CP, nuestro estudio no coincide con el estudio de Pereira P y col., debido a
que los pobladores encuestados refieren no haber recibido informacién sobre
deteccién de CP a través de la promociéon por el ministerio de salud, y no asistir al
urélogo por no presentar sintom atologia wurolégica previa y la afectacién en la
masculinidad al realizarse el tacto rectal, ademas que la idiosincrasia genera
resistencia a la realizacion de examenes diagndsticos sobre todo el tacto rectal
porque podria inducirlos al homosexualismo ; mientras en los pobladores del estudio
de Pereira E y col., en Brasil el 75 % de los pobladores mayores de 65 afios, se
realizaron despistaje de CP por parte del Ministerio de Salud de Brasil, que realiza la

promocién de deteccién precoz a partirde los 50 afios (54).

Estrategia Educativa
Segun los resultados obtenidos, se observa que la poblacién masculina se encuentra

expuesta a varios factores de riesgo del CP y sin embargo conocen poco respecto a



esta enfermedad, sus factores de riesgo y la técnica para su diagndstico precoz, se
decide elaborar una estrategia educativa para incrementar el nivel de conocimientos
sobre esta patologia, en aras de disminuir la morbimortalidad por una de las
principales causas de muerte en elhombre (Anexo 4).

El riesgo indica solamente una probabilidad, es decir, no se tiene la certeza de que
ello ocurra, sino que las probabilidades de sufrir un dafio durante el proceso
reproductivo serdan mas altas para quienes presentan alguno o algunos de Ilos
factores de riesgo. Esto es un elemento fundamental a tener en cuenta por los
administradores de salud para elaborar las intervenciones que consideren necesarias
para evitar o, al menos, disminuir algdn factor de riesgo.

La palabra estrategia aparece con frecuencia en los estudios asociados alcampo de
la educacién. Su elaboracion <constituye a la vez, el propo6sito de muchas
investigaciones en las cuales se erige como el resultado cientifico que estas aportan
alobjeto de indagacién.

Se puede plantear que las estrategias se disefian para resolver problemas de la
practica y vencer dificultades con optimizacion de tiempo y recursos, permitiendo
proyectar un cambio cualitativo a partir de eliminar las contradicciones entre el estado
actualy el deseado, lo que implica un proceso de planificacién en el que se produce
el establecimiento de secuencias de acciones orientadas hacia el fin a alcanzar, por
lo tanto, en la conformacién de las estrategias es necesario tener en cuenta los
siguientes elementos:

-Existencia de insatisfacciones respecto a los procesos educativos en un contexto
determinado.

-Diagnéstico de la situacion.

-Planteamiento de objetivos y metas a alcanzar en determinados plazos de tiem po.
-Definici6n de actividades y acciones que respondan a los objetivos trazados vy
entidades responsables.

-Planificacion de recursos y métodos para viabilizar la ejecucion.

-Evaluacion de los resultados.

La estrategia que se propone consta de 4 temas dirigidos a concientizar a los

hom bres en la importancia de conocer los factores de riesgo, signos de alarma, asi



como la realizacién del tacto rectal, el cual es un proceder sencillo, altamente

diagndéstico que puede salvar vidas.



CONCLUSIONES.

De la poblacioén masculina del Consultorio 6 estudiada predomindé el grupo de edad
de 60 a 69 afios, la ausencia de antecedentes familiares de patologia prostatica, los
negros de 18 a 29 afios, normopeso y no presentan héabitos tédxicos. El sobrepeso vy
eltabaquismo fueron factores de riesgo que se presentaron e menor por ciento de los
hom bres estudiados. EIl nivel de conocimientos fue evaluado de mal o regular en
relacion con la importancia el tacto rectaly de los factores de riesgo del cancer de
préostata y sus signos de alerta. Se elaboré una estrategia educativa dirigida a
aumentar los conocimientos sobre el cadncer de préstata, sus factores de riesgos y
signos de alarma, ademas de concientizar a los hombres de la importancia de

realizarse el tacto rectal.



RECOMENDACIONES.

Dar a conocer los resultados obtenidos a las autoridades sanitarias del Policlinico

Diego del Rosario.

Im plementar la estrategia educativa propuesta con la participacion de los hombres

del CMF 6, perteneciente al Policlinico Diego del Rosario.
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ANEXO 1

Consentimiento inform ado.

Yo: _ _ o ______ estoy de acuerdo a participar en el

proyecto: Propuesta de Estrategia educativa para incrementar los

conocimientos sobre el cancer de prostata.

Se me ha explicado que:

1. M i participacion en el estudio es voluntaria y mi no aceptacion o el retiro del
mismo cuando yo lo considere no afectard mis relaciones con el médico y la
institucién que me seguiran atendiendo segln las normas delestado cubano.

2. Que los resultados de obtenidos con mi participacion estardan amparados por la

confidencialidad.

Y ©para que asi conste y por mi libre voluntad, firmo este documento de
consentimiento informado, junto con el médico que me brindd las explicaciones, a los

dias del mes de de

Firma del paciente. Firma del médico



ANEXO 2:

ENCUESTA

Planilla de

recoleccion de datos

O bjetivo: Obtener la informacién necesaria de las Historias clinicas y de
pacientes.
Nombre: _ _ _ _
1 Edad: __ _ _
2. Antecedentes Patolégicos Familiares de primer orden.

Padre _

Hermanos_ _

las propias

3. Antecedentes Patolégicos Personales de Hiperplasia prostatica benigna.

Si

N o

4. Color de la piel.

Blanco
5. Fumador:

No ____ Si____
6. Bebedor:

No ___ _

Si

Negro

7.Infecciones de transmisién sexual:

S ifilis

O tras.

8. Exposicion a radiaciones.

Si

N o



ANEXO 3. CUESTIONARIO PARA MEDIR EL NIVEL DE CONOCIMIENTO S
En el Policlinico Comunitario Docente Norte "Diego del Rosario”, de Morén, estamos
desarrollando una Investigacion con el objetivo de proponer una estrategia educativa
para incrementar los conocimientos sobre los factores de riesgo de cancer de
préstata en la poblacién masculina pertenecientes al CMF 6 del Area Norte del
municipio Morén. Las respuestas que ustedes emitan sobre los aspectos que
enunciaremos a continuacién, nos seran de mucha utilidad para reducir la
morbimortalidad por esta entidad.

Gracias por su ayuda.
1. Marque con una X los aspectos relacionados con el cadncer de préstata y sus

factores de riesgos.

a) ___ Elcancer de prostata es una enfermedad poco comun en los hombres.
b) ___ Los hombres con familiares con cadncer de préstata tiene mayor riesgo.
c) ___ Elcancer de prostata lo padecen hombres y mujeres.

d) ___ Los adultos mayores presentan mayor riesgo.

e) ___ Los pacientes hipertensos y diabéticos padecen de cancer de préstata.
f) ___ La obesidad es un factor de riesgo.

g) ___ Eltabagquismo es un desencadenante de procesos cancerigenos.

h) _ M ontar bicicleta puede acelerar el cancer de prostata.

i) ___ Las infecciones de transmisioén sexual influyen en la aparicion de la

enfermedad.

i) ___ Los hombres homosexuales tienen mayor riesgo por su orientaciéon sexual.

k) ___ La dieta rica en vegetales previene las enfermedades cancerigenas.

2. Marque con una X los aspectos relacionados con el cancer de préstata y sus

signos de alarm a.

a) ____ Cambios en elcalibre delchorro.

b) ___ Estrefiimiento.

c) ____ Fiebre.

d) _____Aumento de las orinas en las noches.

e) __Retencion urinaria.



f) ____ Ardor o dolor durante la micci6n.

g) ____Pérdida de peso.

h) ____Disminucién o interrupcién del flujo de orina.

i) ____Sangre en la orina o en elsemen.

i) ____Eyaculacién dolorosa.

k) __ Dificultad en la ereccion

I) __ Los valores normales de la PSA son por debajo de 4ng/dl

3. Marque conuna X los aspectos relacionados con elTacto rectal.

a) ___ Pertenece al Programa Nacional de Cancer.

b) ___ Se realiza a todas las personas en la comunidad.

c) ___Es una prueba diagno6stica para cadncer de préstata.

d) ___ Es obligatorio después de los 45 afios.

e) ___Los que se lo realizan corren riesgo de ser heterosexuales.

f) ___Los que no se lo realizan corren elriesgo de un diagnéstico tarde.

g) ___ Es un examen invasivo pero rapido.

h) ___ Elmédico y la enfermera delconsultorio estan obligados a citary realizar el

examen.

Escala de calificaci6n

e Pregunta 1: si marca los incisos:b,d,f,g,i,k y ninguno de

Bien

6 de los correctos y hasta 2 de los incorrectos ------

M enos de 6 de los correctos y mas de 2 de los incorrectos

e Pregunta 2: simarca los incisos:

A,d,e,f,h,l,j,k y ninguno de los incorrectos Bien

4 de los correctos y hasta 1 de los incorrectos ------

M enos de 4 de los correctos y mas de 1 de los incorrectos

e Pregunta 3: simarca los incisos:

los

incorrectos

M al

M al



A,c,d,f,g,h y ninguno de los incorrectos _ _ _ _ _ Bien

8 de los correctos y hasta 2 de los incorrectos ------ Regular

M enos de 8 de los correctos y mas de 2 de los incorrectos ____ M al



ANEXO 4. ESTRATEGIA EDUCATIVA

Actividad No 1

Tema: Cancer de prostata.

Sum ario: Definicién. Tipos de cadncer. Etapas evolutivas. Evolucién de la enfermedad.
Detecciéon precoz. Prevencién.

O bjetivos: Reforzar la informacién de los pacientes en relaciobn a los aspectos
generales del cancer de préstata.

Tiempo de duracion: 45 minutos.

Forma organizativa: Charla Educativa

M edios de ensefianza. Entrega de m aterial inform ativo para mejorar la compresion
del tem a.

Lugar: Consultorio 6.

Imparte: Dra. Sandra Caraballo Rodriguez.

Participan: Hom bres mayores de 18 afios de la comunidad.

Actividad No 2

Tema: Factores de riesgo delcédncer de préstata.

Sumario: (A quién afecta y por qué? Factores de riesgo.

O bjetivos: Brindar informacion a los hombres referente a los factores de riesgo del
cancer de préostata.

Tiempo de duraciéon: 45 minutos

Forma organizativa: Audiencia sanitaria

M edios de ensefilanza: Presentacién en Power Point.

Lugar: Consultorio 6

Imparte: Dra. Sandra Caraballo Rodriguez.

Participan: Hom bres mayores de 18 afios de la comunidad.

Actividad No 3
Tema: Importancia de la realizacién del tacto rectal.
Sum ario: Utilidad del tacto rectal. ¢ Por qué deberia realizarse eltacto rectal ¢ Por qué

es importante la deteccién precoz?



O bjetivos: Concientizar a la poblacibn masculina mayores de 18 afios de la
comunidad

Tiempo de duracion: 30 minutos

Forma organizativa: Dindmica de grupo

M edios de ensefianza. Entrega de folletos inform ativos creados especialmente para
el programa de intervencién (Educacion del paciente), Pancartas.

Lugar: Consultorio 6

Im parte: Dra. Sandra Caraballo Rodriguez

Participan: Hom bres mayores de 18 afios

Actividad No 4

Tema: Signos de alarma delcancer de prostata.

Sum ario: Conozca las sefiales alarmantes delcé&ncer.

O bjetivos: Lograr que los hombres se encuentren alarmas para buscar ayuda m édica
de forma oportuna.

Tiempo de duracién: 45 minutos

Forma organizativa: Audiencia sanitaria

M edios de ensefianza: ldaminas y plegables

Lugar: Consultorio 6

Imparte: Dra. Sandra Caraballo Rodriguez.

Participan: Hom bres mayores de 18 afios



