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RESUMEN

Se realizé un estudio analitico retrospectivo de casos y controles con el objetivo de
establecer los factores de riesgo que inciden en la aparicién del caAncer de préstata en

pacientes pertenecientes al 4rea de salud Norte en el municipio de Ciego de Avila,
durante el periodo comprendido desde enero de 2018 hasta diciembre de 2021. La
muestra de estudio fue conformada por 25 pacientes del universo. Se utilizéo la
técnica de Chicuadrado para determinar la presencia de asociacion estadistica
entre variables categdéricas, con su variante de correccion de continuidad de
Yates en tablas de dos por dos, adem &s se procedi6 a la estimacién delriesgo
relativo y se estima calculando el Odds Ratio. Predominé el color blanco de la
piel y las edades mayores de 60 afios sin relacién de estas a la presencia del
cancer. Se encontré asociacion estadistica del cancer con los antecedentes
patolégicos familiares y personales, asi como el habito de fumary la obesidad,
en todos los casos como factores de riesgo que aumentaron el riesgo de
enfermar en los expuestos. La presencia de enfermedades asociadas, no se
presentaron relacionados a la aparicién del cancer de prostata en el presente

estudio.

Palabras clave: FACTORES DE RIESGO, CANCER DE PROSTATA,

ESTUDIO DE CASO Y CONTOL
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INTRODUCCION

El caAncer de préstata (CP) es un problema sanitario mundial de primer orden,
ya que constituye la neoplasia mas comun en el hombre, es la segunda mas
frecuente en el varén por incidencia y la quinta por causa de muerte a nivel
mundial, al estimarse en mas de 1,1 millones los nuevos casos y en mas de

300 000 las muertes por afio '

. .z . 1 . z .
La Organizacién Mundial de la Salud , pronostica que en los préoximos 10
afios, sino se emprenden acciones, morirdan 84 millones de personas por esta
enfermedad. En Espafia el cancer de préstata constituye la segunda causa de

muerte para todas las edades del pais Z

La frecuencia de canceres detectados en las necropsias es aproximadamente
la misma en diferentes partes delmundo. Este dato contrasta claramente con la
incidencia de cancer de prostata clinico, que difiere mucho entre distintas
zonas geograficas, de modo que es elevada en Estados Unidos y Europa
septentrional y baja en el sureste 23 En la regién de Latinoam érica, paises
como Ecuador y México muestran una alta incidencia de esta enfermedad

(38,8/100 000 habitantes) y (14,60/100 000 habitantes) respectivamente 45

El Cancer de Préstata es un cadncer que empieza en la Glandula de la préstata.
El cancer hace que las Células del cuerpo cambien y crezcan fuera de control.
La mayoria de los tipos de cancer forman un bulto o crecimiento llamado
Tumor. Si existe un tumor canceroso en la prostata, el hombre puede que no lo
sepa. En la mayoria de los casos el cancer de la prostata se desarrolla muy
lentamente. Sin embargo, en algunos hombres, puede que crezca con rapidez

y se extienda a otras partes delcuerpo 6.

Se cuenta para la deteccion precoz del CP con el tacto rectal (TR) y el
Antigeno Prostatico Especifico (APE), en los Gltimos afios se han desarrollado
nuevos métodos diagndsticos, entre los cuales se encuentran marcadores
séricos y marcadores urinarios. Silos resultados de las pruebas de deteccion
temprana APE o el TR sugieren CP, se ordenaran otras pruebas, como la

ecografia transrectaly una biopsia de la préstata, para confirmar sihay cancer


http://www.ecured.cu/C%C3%A1ncer
http://www.ecured.cu/Pr%C3%B3stata
http://www.ecured.cu/Gl%C3%A1ndula
http://www.ecured.cu/C%C3%A9lulas
http://www.ecured.cu/Tumor

Los paises en desarrollo, debido a las caracteristicas del cambio de estructura
de la poblacion, el desarrollo profesional, la disminucién del trabajo fisico vy
otros factores, son causantes de la aparicion de enfermedades croénicas
degenerativas (cancer). Tanto el habito de vida saludable como la practica de
estilos de vida saludable estan relacionados para la prevencion de muchas
enfermedades. En este caso hablamos de enfermedades no trasmisibles que a

través del tiempo se encuentran en apogeo, nos referimos alcancer

Esto se relaciona mucho con los héabitos de vida de las personas, en la
actualidad se vive una serie de cambios tecnolégicos el cual convierte a la
persona en un ser con poca actividad fisica; si sumamos a la alimentacién que
es una de las principales cambios radicales en la cual observamos elconsumo
masivo de comida rapida u otros insumos nocivos que agrava la situaciéon de la

s 10,11
salud de la poblacion .

Segun la OMS, el cancer ataca a las personas sin importar el sexo, la raza,
condiciébn social ni la edad. En el 2008 murieron de cancer 7,6 millones de
personas, lo que supone el 13% de todas las defunciones registradas en el
mundo; méas del 70% de las muertes por cadncer se producen en paises de
ingresos bajos y medios. Existen muchas formas de prevenir el cadncer, como
por ejemplo evitar el consumo de tabaco, alimentos insanos, realizar actividad
fisica, moderando el consumo de alcohol y mediante la vacunacién contra la

VHB y VPH '2

Segun la Organizacién Panamericana de Salud, indica que para el 2030 se
proyecta que mas de 1,60 millones de personas moriran de céancer y el
aumento se debe a factores de riesgo como el consumo de tabaco, exceso de

. . . 5
peso, obesidad, sedentarismo, consumo excesivo de alcohol, entre otros ~.

El personal de salud cumple muchas funciones importantes para la salud de las
personas, una de ellas es la asistencial, cuyo objetivo contribuir a mejorar la
calidad de vida de la poblacién, sobre todo de las personas que padecen la
enfermedad. La otra funcién es la prevencién, cuyo objetivo es reducir o
eliminar los factores de riesgo del cancer mediante las intervenciones
individuales y/o colectivas mediante las actividades educativas y las campafas

13-15
de salud .



Para la prevencién primaria es necesario la limitacién a la exposiciébn a agentes
causales o factores de riesgo como el tabaquismo, el sedentarismo, la dieta
inadecuada: por lo que se recomienda comer al menos 2 % tazas de una gran
variedad de verduras y frutas (tom ates, vegetales cruciferos, soya, frijoles vy
otras legumbres) o pescado cada dia, mantenerse activo y mantener un peso
saludable. Los vegetales cruciferos contienen antioxidantes que ayudan a
prevenir el dafio al ADN y podrian ayudar a reducir el riesgo de cancer de

z 13-15
préstata .

En Cuba, durante el afio 2019 se registraron un totalde 3 140 defunciones por
cadncer de préstata, con una tasa de 56,2 cada 100 000 habitantes . En cuba el
cancer de prostata representa el 7,8 % de todos los tumores malignos
diagnosticados anualmente y la tercera localizacion de cancer mas frecuente

en elhombre cubano, solo precedida por elde pulmoén y elde piel e,

Durante este periodo de 2011 a 2016 el nutmero de defunciones por cancer de
prostata fue de 5 487 hombres, distribuyéndose de manera desigual en la isla.
En la regién occidental se reportaron 2 343 muertes, donde Ciudad de La
Habana fue la provincia con mayor total de fallecidos (1 346), seguida de La
Habana y Matanzas con 374 y 337 casos, respectivamente. La regiéon central
representé 1 590 defunciones en ese periodo, fue la que presenté un
comportamiento acentuado de la mortalidad por esta neoplasia maligna.
Camaguey presentaba el mayor numero de casos con 508 defunciones,
seguido por Villa Clara y Ciego de Avila con 411 y 260, respectivamente. Por

su parte la regiéon oriental, presentaba un totalde 1 554 fallecidos 1617,

Anualmente se registran por esta causa mas de 22 532 fallecidos y la
incidencia y mortalidad de la enfermedad contindan su tendencia ascendente,
no se Jlogra el impacto deseado a escala poblacional con las acciones

efectuadas y, desde el afio 2008 re.1r

El cadncer de prostata constituye uno de los procesos oncolégicos que con
m ayor frecuencia tratan los especialistas en M GI en el darea de salud, pues su
incidencia ha aumentado en los UGltimos afos. Ademas, el alto nimero de
fallecidos causa un impacto negativo en el @&m bito social, por lo que representa

un im portante problema de salud.



Actualmente son muchas las alternativas terapéuticas con intencién curativa
frente al carcinoma de prdéstata clinicamente localizado. Si bien con las
herramientas de que se dispone para la deteccion precoz del cancer de
préstata, es necesario la limitacién a la exposicibn a agentes causales o
factores de riesgo. El personal de salud cumple muchas funciones importantes
para la salud de las personas, una de ellas es la asistencial, cuyo objetivo
contribuir a mejorar la calidad de vida de la poblacién. La otra funcién es la

prevencién, cuyo objetivo es reducir o eliminar los factores de riesgo

Problema de la investigacién: ¢(Cuales serian los factores de riesgo
asociados a la aparicion del cancer de prostata en pacientes mayores de 50

afios de edad pertenecientes al area de salud Norte en el municipio de Ciego

de Avila?



OBJETIVOS

Objetivo general: Determinar los posibles factores de riesgo asociados a la
aparicion del cancer de prostata en pacientes pertenecientes al darea de salud

Norte en el municipio de Ciego de Avila.

Objetivos especificos:

1. Caracterizar la muestra segun variables sociodem ogréaficas de interés.

2. Determinar la relacién de factores de riesgo con el diagnéstico de cancer

de préstata en la poblacion de estudio.

3. Cuantificar el riesgo de cancer de proéstata ante la exposicion a

diferentes factores identificados.



MARCO TEORICO

El cdncer de préstata (CaP) es una neoplasia de crecimiento lento, poco
sintom &atico o con sintom atologia inespecifica, que afecta a hombres mayores
de 40 afios, mostrando su mayor incidencia después de los 65 afios de edad.
Desde el punto de vista histolégico la mayoria de estos canceres son
adenocarcinomas, multifocales, principalmente localizados en la periferia de la
glandula, que se extienden a 6rganos vecinos, siendo el tejido 6seo el sitio

. . 2 . . . 11,12
principal de m etastasis a distancia .

La prostata es wuna glandula exocrina tGbulo alveolar, de color gris vy
consistencia dura que rodea la porcién inicial de la uretra masculina; presenta
interrelaciones endocrinas, testiculares e hipotaldmicas y un elevado grado de

. . . . 11,12
potencialidad oncogénica .

El cancer de prostata (CP) es el resultado de la proliferacién e invasion
descontrolada de células tumorales que tienen origen a nivel de la glandula

11 . . . z
. Esta neoplasia constituye la segunda neoplasia mas frecuente

prostéatica
después del cancer pulmonar, por ejemplo, en el afio 2018 causd6é 358 989
muertes a nivel mundial, lo que representdé el 3,8 % de todos los tipos de
cancer. Se estima que para el afio 2040 la mortalidad llegard a 2 293 818

. . . 11
nuevos casos, constituyendo un crecimiento del 1,05% .

E sta neoplasia se caracteriza por presentar en sus células ntcleos
hipercrom aticos y agrandados, con citoplasma abundante y tefiido de azul. La
ausencia de tincién de inmunohistoquimica de queratina en las células basales
de la préstata es consistente con un adenocarcinoma de préstata. Aunque este
cadncer suele ser multifocal se presenta mayormente en la zona periférica de la
glandula. La penetracién de la capsula prostatica es un evento que sucede con

. . . 12
mucha frecuencia y ocurre a lo largo de los espacios perineurales .

Factores de riesgo: Los factores de riesgo bien establecidos para cancer de
préostata son: la edad, el antecedente familiar de CaP y la raza. En relacién con
la edad, la probabilidad de padecer este cancer se incrementa conforme
aumenta la edad, alcanzando un riesgo a lo largo de la vida de un 18% . EI

grupo de menor riesgo es el de 15 a 44 afios con 0.2 por 100,000 hombres y a



partirde alli aumenta a 10.6 entre los 45 a 54 afios, 72.9 entre los 55 a 64 afios

y 259.6 a partir de los 65 afos 18,19

Los afroamericanos (342.8/100,000 hombres) tienen la incidencia mas alta de
CaP, seguidos de los europeos (156/100,000 hombres) con wun riesgo
intermedio, mientras que los asidaticos e hispanos (£141/100,000 hombres) son
los grupos con menor riesgo. La existencia de algunos factores biolégicos
com o diferencias en las concentraciones hormonales y caracteristicas
genéticas; asi como, algunas <caracteristicas socioculturales, pueden ser

posibles explicaciones para estas diferencias interraciales en el riesgo de CaP

12

Como todos los cadnceres, el cancer de préostata es una enfermedad genética
ocasionada por acumulaciones de mutaciones cromosdémicas, generadas por la
selecciéon clonal de células de comportamiento agresivo. En la gran mayoria de
casos, las mutaciones son som aticas y Unicamente se encuentran en las
células tumorales del epitelio prostatico. Cuando algunas mutaciones estan
presentes en las células germinales se transmiten de generacién en generacién
y estan presentes en todas las células del organismo, incluyendo l6gicamente
las prostaticas. Esta Gltima modalidad da lugar a los sindromes familiares de
cadncer prostatico, que constituyen entre el 13 y el 26% del total de estos

19
tumores .

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

. . . . z P 20
formas hereditarias en sentido estricto de cancer prostatico .

Clinicamente, los sindromes familiares de cadncer de préstata se presentan en
edades mas tempranas que los esporadicos, representando el 43% de los
menores de 70 afos y solo el 9% de los diagnosticados a los 85 afios. La
variedad familiar hereditaria se diagnostica antes de los 55 afios de edad, y
aunque algunas subvariedades se asocian a una mayor agresividad biol6gica,
en su conjunto no esta suficientemente demostrado que comporten peor

. Lo 19,20
prondéstico que las formas esporadicas .



Otra caracteristica clinica de los canceres de prostata familiares es |la
coexistencia de dos o mas casos en familiares de primer y segundo grado.
Numerosos estudios epidemiolo6gicos han documentado que los hermanos e
hijos de un paciente con cancer de préstata tienen un riesgo de 2 a 3 veces
mayor de desarrollar la enfermedad que el esperado para su edad, etnia y
localizacion geografica. EI riesgo incrementa segun el numero de familiares
enfermos. Asi, para un miembro familiar afectado el riesgo relativo es 2, si
existen dos miembros familiares enfermos el riesgo relativo es 5, y en el caso

. . . 12,20
de tres familiares afectos elriesgo relativo es .

Para sospechar la variedad hereditaria los criterios clinicos son m &as estrictos y
son: a) tres o mas familiares de primer grado afectados; b) almenos tres casos
en familiares de primer y segundo grado, teniendo en cuenta la transmisién
ligada al cromosoma 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 las células germinales que dan lugar a diversas
neoplasias. La necesaria interaccién existente entre factores genéticos vy
ambientales se demuestra con los estudios de cancer de prostata 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 dicigbticos es

20,21
solo del 3% o

Factores hormonales: Los andréogenos influyen en el desarrollo, maduraciéon y
crecimiento de la prostata y afectan tanto a la proliferacién como a la
diferenciacion de su epitelio. La testosterona, principal andrégeno circulante, y
la dihidrotestosterona, principal andrégeno tisular, son los dos m as importantes.
Elsegundo se sintetiza a partir del primero porla 5 reductasa, isoenzima tipo 1
(piely pelo) y tipo 2 (pr6stata, piely genitales). La acciéon de los andrégenos en

las células de la prostata estd mediada por el receptor de andrégenos, que



produce la activacion de transcripcién de genes que intervienen en la sintesis

de ADN y proliferaciéon celular 22,23

Numerosos estudios prospectivos han investigado el papel de los andrégenos
plasm aticos sobre el cancer de préstata, pero muy pocos han demostrado que
los hombres con niveles séricos elevados de andrégenos tengan mayor riesgo

22,23

de desarrollar la enfermedad Los estré6genos también han centrado la

atencion de diversos estudios epidemiolégicos para investigar su asociacién

con el cancer de prostata. Aunque en el Physician’s Health Study Cohort 24

se
observé una asociaciéon inversa entre cancer de préstata y los niveles de 17 -8 -
estradiol (E.), otros estudios que incluyen metaanalisis no han encontrado
dicha relacién. En animales de experimentacién se ha objetivado que la

exposicién prenatal a estrégenos ‘marca’ la prostata para incrementar la

proliferacion, inflam acién y cambios displasicos epiteliales en la vida posterior.

Aunque algunos autores han encontrado una relacién inversa entre los niveles
de la hormona sexual ligada a la globulina y el riesgo de desarrollar la
enfermedad, la mayor parte de estudios no encuentra esta asociacién. También
parece que la insulina actita como factor hormonalde crecimiento, regulando la
proliferaciéon, diferenciacion y apoptosis celular. Por ello, la hiperinsulinem ia
relacionada con la resistencia a la insulina estad considerada como factor de
riesgo para el desarrollo de diversos tumores malignos (mama, pancreas,

higado, colon, vejiga y <cavidad oral) y benignos (hiperplasia benigna de

préstata). En relacién con el céancer de préstata 0s estudios son

contradictorios, pero parecen demostrar que el hiperinsulinismo constituye un

. . 2 . < 22-23
factor de riesgo para la carcinogénesis prostata .

Factores antropom étricos: Por la estrecha correlacién entre el indice de masa
corporal (IMC) y las hormonas sexuales, este pardametro ha sido explorado en
numerosos estudios epidemiolé6gicos relativos al cancer de préstata. Estudios
basados en casos-controles no encuentran una relacién directa, pero los
prospectivos documentan asociaciones positivas entre el IMC y la incidencia vy

mortalidad de esta enfermedad ?°.

En el caso de que realmente exista una relacién directa entre los dos
parametros valorados, no esta 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

22 Un estudio prospectivo en

mayor masa muscular dard lugar a mayor IMC
japoneses americanos encontré6 que el riesgo de cadncer de préstata se asocia
a la masa muscular y no al cumulo graso de las extremidades superiores. EI
volumen muscular del brazo se correlaciona con los niveles plasm aticos de
testosteronal/ dihidrotestosterona y num erosos estudios epidemiolégicos
relacionan dichos niveles con mayor riesgo de la enfermedad, tal y como

. 25
hemos comentado previam ente .

Algunos trabajos han intentado <caracterizar la relacion entre el IMC, las

diversas edades y el posterior desarrollo del cancer de préstata, pero

actualmente desconocemos en qué segmento etario de exposicibn es mas

determinante. En dos estudios realizados en EE.UU., uno de casos-controles y

otro de cohortes Zs,no se encontré relacion entre elIMC a los 25 afios de edad

y el subsiguiente riesgo. En cambio otro estudio de cohortes realizado en
27

Holanda ,encontré una relacién directa significativa entre el IMC a partir de

los 20 afios y mayor riesgo de cadncer de préstata.

La obesidad (IMC > 30), especialmente la variedad abdominal o central, y la
relacion entre los diametros maximos abdominales y pélvicos se asocia con
mayor riesgo de céancer de préstata localizado y metastasico, asi como con
mayor mortalidad. Esta asociacion directa esta sustentada en los mecanismos
metabdélicos y hormonales inherentes a la obesidad, condicionantes de mayor

) L L ) 23,24
riesgo neoplasico en generaly prostatico en particular .

Hipertensiéon arterial: Ha sido objeto de diversos estudios epidemiolégicos,
tanto de casos-controles como de cohortes, valorar el impacto de la
hipertension arterial (HTA) en el cdncer de prostata. Aunque la mayoria de
autores afirman que incrementa elriesgo de desarrollarla enfermedad, otros no
documentan dicha asociacibn. Recientemente, un estudio epidemiolégico de
cohortes en la poblacién noruega encuentra que la HTA se asociaba a un
incremento del riesgo de cancer prostatico, especialmente en aquellos de alto
grado histolégico. Los autores sugieren que si la asociacién fuera causal, la

hipetensiéon podria ser responsable del 3% de todos los canceres de prdostata

26,27



Diabetes tipo 2: Se ha descrito una asociacion inversa entre la diabetes tipo 2 vy
el riesgo de presentar cancer de préstata. Los resultados de un metaanaéalisis
basado en 12 estudios de cohortes y en 7 de casos-controles sugieren que los
pacientes diabéticos presentan un riesgo 16% menor al esperado de
desarrollar la enfermedad. Es curioso resaltar que uno de los polimorfismos
alélicos implicados en la mayor susceptibilidad a cancer de préstata, el gen

TCF 2 (cromosoma 17ql1l2), se asocia a bajo riesgo de diabetes 2627

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 que reduce las expectativas de vida media en los
pacientes diabéticos. Debemos resaltar, por tanto, que la diabetes m ellitus tipo
2 representa el Gnico factor de riesgo constitucionalque actida como preventivo,

. . . - - 26,27
disminuyendo elriesgo de desarrollar cancer de préstata .

En relacién a otros posibles factores de riesgo, se ha propuesto que algunas
caracteristicas relacionadas con el estilo de vida y exposiciones am bientales
pueden afectar el riesgo de CaP; sin embargo, los resultados son poco

consistentes.

Historia de vida sexual: La edad temprana de inicio de vida sexual, una mayor
frecuencia de relaciones sexuales, un mayor numero de parejas sexuales, asi
como, una mayor frecuencia de infecciones de transmision sexual (ITS), se
proponen como posibles factores de riesgo para CaP. EIl antecedente de
infecciones de transmision sexual depende en gran parte de las caracteristicas
de historia de vida sexual, antes descritas; por lo tanto, existen altas
probabilidades de que las asociaciones observadas con estas variables pueden

estar mediadas o ser debidas a la presencia de ITS 28,

Los estudios epidemiolégicos que han evaluado la asociacién entre ITS y CaP
sugieren un incremento del riesgo de CaP y sus resultados varian en funcién
de si se evaluaron ITS en general o algun tipo especifico de ITS. Las ITS en
general y algunas de ellas en particular, como es el caso de la infecci6én por
gonorrea, tienen un alto potencial inflamatorio crénico. El gonococo es un

microorganismo que cuenta con una extraordinaria capacidad de alterar su



m aterial genético a lo largo de su ciclo de vida y de esta forma adaptarse a

. . . L < 29
situaciones adversas que le permiten sobrevivir dentro del huésped .

Desde el punto de vista biolégico, la atrofia focal prostatica es una lesiéon
inflam atoria caracteristica de los procesos infecciosos, la cual puede dism inuir
la actividad de la enzima P1-Glutation-S transferesa (acrénimo en inglés
GSTP1), la cual protege el genoma de dafio oxidativo. La atrofia focal se

. . z z 23,24
considera como una lesién precursora para elcancer de préstata .

Actividad fisica: La actividad fisica (AF) se asocia consistentemente con una
disminucién en el riesgo de padecer algunos tipos de cancer. De acuerdo con
Kruk et al. BD,para cancer de colon la evidencia de una reduccién atribuida a la
actividad fisica, es convincente; mientras que para cancer de endometrio y
cancer de mama en mujeres postmenopausicas se considera como probable.

En el caso del CaP, la evidencia sobre AF es limitada pero sugestiva y difiere

de acuerdo con el tipo de actividad fisica.

La AF ocupacional, generalmente es constate a lo largo de la vida y se ha
evaluado principalmente a través de la historia detallada de las actividades
fisica en el trabajo o a través de los registros laborales. En contraste, la AF
recreativa se ha evaluado en diferentes formas. Algunas cohortes toman en
cuenta la practica de AF recreativa al momento del inicio del estudio, mientras

. ., . 31
los estudios de casos y controles la evalitian almomento de la entrevista .

Otros estudios miden la practica de AF recreativa en diferentes etapas de la
vida y/o como el acumulado de AF recreativa a lo largo de la vida, estimado
mediante la suma de la AF recreativa en diferentes etapas. Ninguna de estas
aproximaciones toma en cuenta la regularidad y la variabilidad individual de la

. . 32,33
AF recreativa a lo largo de la vida .

Hipétesis: Existen algunos factores de riesgo que estan relacionados con el
diagnoéstico de cancer de prostata en pacientes mayores de 50 afios de edad,

pertenecientes al A&rea de salud Norte en el municipio de Ciego de Avila

METODOLOGIA

Se realizé un estudio analitico retrospectivo de casos y controles con el objetivo
de establecer los factores de riesgo que inciden en la aparicioén del cancer de

préostata en pacientes pertenecientes al area de salud Norte en el municipio de



Ciego de Avila, durante el periodo comprendido desde enero de 2018 hasta

diciem bre de 2021.

Definicién del universo y muestra de estudio

El universo de casos estuvo constituido por 64 pacientes mayores de 50 afios
con diagnéstico de cancer de préstata mediante la biopsia transrectal, con
confirmaciéon histolégica, perteneciente al 4rea de salud de estudio, durante el
periodo en que se enmarcé la investigacion .El tipo de muestra utilizado fue no
probabilistico intencional. La muestra de estudio fue conformada por 25

pacientes deluniverso por cum plir con los criterios de seleccién.

Criterios de inclusion:

1. Pacientes con diagnodstico de cancer de prostata que firmen el necesario

consentimiento informado (anexo I).

Criterios de exclusiéon:

1. Pacientes que no tengan los documentos oficiales (historia clinica)
completos y actualizados que contribuyan al esclarecimiento de la

informacién en caso de dudas u olvido.

Criterios de salida:

1. Pacientes con cancer de préstata que fallezcan durante el tiempo que dure

la investigaciéon.

Los pacientes escogidos para el estudio fueron denominados “casos”, estos
fueron pareados con los sujetos “control” dos porcada caso (relacion 1:2) y que

pertenecen a la misma area de salud.

Forma de controlar los sesgos:

Definicion de <casos: Pacientes con diagndéstico de cancer de prostata,

diagnosticados mediante la biopsia transrectal y con confirmacién histolégica,

por el servicio de Urologia del Hospital Provincial “Antonio Luaces lraola” de

Ciego de Avila.

D efinici6n de <controles: Sujetos que no presenten signos ni sintomas de
patologia prostatica con edad y caracteristicas sociodemogréaficas similares a

los casos nilazos consanguineos con los pacientes del grupo de casos.



Disefio general del estudio

Como fuente de

casos (Historia

informacién de variables de

anexo 1) asociada a factores

inform acién prim aria se tom 6

Clinica), ademas

interés

de

un formulario,

confeccioné para la

riesgo de cancer de prostata,

la documentacién de

los sujetos

recogida de la

planilla de vaciamiento (ver

la cual fue

aprobada por criterio de expertos del departamento de MG 1 del drea de salud

en cuestiébn y, se comenzo6

datos recopilados en el

referencia.

M étodos em piricos de

Se emplearon métodos del

aplicacion de cuestionarios

nivel

investigacion

(planilla

departamento de bioestadistica

em pirico como la observaciéon,

de recoleccién de datos)

documentos (historia clinica individual). (Anexo II)

Los métodos son

presentacion vy

andalisis de los

analisis de

resultados

empleados

los

para

dando

conclusiones y recomendaciones.

datos

recoleccién, organizacién,

obtenidos. Por daltimo

salida a los objetivos a

Definicién operacional de las variables.

recogida de controles pareados partiendo de los

centro de

entrevistas,

revision de

tabulacién,

procedié al

través de las

Variable Tipo Operacionalizacién Indicador
Escala Descripcién
Edad Cuantitativa De 50 a 59 afios Segun afos NUumero y
continua 60 o mas afios cumplidos porciento
seguln grupos
de edades
Color de la piel Cualitativa Negro Segun color Numero y




nominal

politémica

Blanco

M estizo

crom atico de la

piel.

porciento
segun grupos

de edades

Obesidad

Cualitativa
nominal

dicotémica

Expuestos

No expuestos

Segun indice de
masa corporal (2

2
30 kg/m

NUmero y
porcentaje
segun grupo

de pertenencia

Antecedentes
patolégicos
Familiares de
cancer de

préstata

Cualitativa
nominal

dicotémica

Expuestos

No expuestos

Segun presencia
de APF de céancer

de préstata en

familiares de
primera linea de

consaguinidad.

NUumero y
porcentaje
segun grupo

de pertenencia

Antecedentes
patolégicos
personales de

displasia

Cualitativa
nominal

dicotémica

Expuestos

No expuestos

Segun antecedente
de Hiperplasia
benigna de

préstata.

NUumero y
porciento
segln grupos

de pertenencia

H abito

tabaquico

Cualitativa
nominal

dicotémica

Expuestos

No expuestos

Segun presencia
de dicho habito

té xico.

NUumero y
porcentaje
segln grupo

de pertenencia

Enfermedades
crénicas

asociadas

Cualitativa
nominal

dicotémica

Expuestos

No expuestos

Segun presencia
de enfermedad

como la HTA y la

diabetes m ellitus

tipo 2

NuUmero y
porciento
segln grupos

de edades

Plan de analisis de los resultados

Se confecciond una base de datos en el programa Excel para sintetizar toda la

informacién y fue resumida en frecuencias absolutas y porcentajes.

Para el analisis de los datos se utilizé el programa SPS version 15,0, para
determinar si es significativa cada variable con un nivel de significacion de <
0,05, para esto se utilizé la técnica de independencia basada en la distribucién
de Chicuadrado para determinar la presencia de asociacion estadistica entre
variables categoéricas, con su variante de correccién de continuidad de Yates en
tablas de dos por dos, adem &s se procedi6é a la estimaciéon delriesgo relativo y

se estima calculando el Odds Ratio (Cuantifica la magnitud de riesgo).

Aspectos Eticos

Para la realizacion de este estudio se tuvo en cuenta los principios éticos que
rigen las investigaciones biom édicas y que se aplican en Cuba. EIl protocolo de
investigacién fue presentado, revisado y aprobado por el Com ité Etico de la

policlinica Norte en Ciego de Avila. Para la participacién de los pacientes en el



estudio resulté obligatoria la obtencion del consentimiento informado de los

mismos.

ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

Tabla 1. Participantes segln grupo de estudio y edad. Ciego de Avila. 2022.

Grupo de estudio
Total

Grupos de edades Casos Controles

No. % No. % No. %
50 a 59 afios 6 24,0 9 36,0 15 30,0
60 o mas afios 19 76,0 16 64,0 35 70,0
Total 25 100,0 25 100,0 50 100,0
Chi-cuadrado de Pearson (Correccién por continuidad de

p= 0,537

Y ates)

Fuente: planilla de vaciamiento

La tabla 1 muestra la distribucion de participantes en el estudio segun el
diagnoéstico positivo a cancer de prostata y las edades agrupadas en rangos
seguln adulto mayor o no. Se pudo observar que predominaron las edades
entre 60 o mas afios con 35 participantes para un 70,1 % del total, siendo
adem s el rango predominante entre los casos con 19 de ellos (76,0 %)
mientras que entre los controles se observaron 16 (64,0 % ). Las diferencias no
resultaron significativas por lo que la edad no se encontré relacionada a la

presencia de la entidad.

La edad constituye uno de los factores de riesgo mas importantes. Existe una
relacion directamente proporcional entre el incremento de edad y el mayor
riesgo de desarrollar caAncer de préstata. 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%

35,36

La probabilidad de padecer este cadncer se incrementa conforme aumenta la
edad, alcanzando un riesgo a lo largo de la vida de un 18% . Elgrupo de menor
riesgo es el de 15 a 44 afios con 0,2 por 100,000 hombres y a partir de alli
aumenta a 10,6 entre los 45 a 54 afios, 72,9 entre los 55 a 64 affios y 259,6 a

partir de los 65 afios 8t



Jiménez Cotes 36, reporté una mediana de la edad en 68,5 afios. Rendén M 37,

encontré6 un promedio de edad de 77,3 * 9,9 afios. Asi mismo, en la

investigacion de Oraa N 38, se calcula una edad promedio de 68,32 afios con

39

un error estandar de 7,58 afios. Mientras Crespo Ganchoso HS ,inform 6 que

la media en su investigaciéon fue de 65,5 *+ 6 afios. Y Gutiérrez Juarez °2°,

presenté medias con errores estandar de 68 + 8,4 afios y 70 + 9,2 afios, en sus

grupos divididos por localizacién urbana o ruralrespectivamente.

Tabla 2. Participantes segln grupo de estudio y color de la piel.

Grupo de estudio
Total
Color de la piel Casos Controles
No. % No. % No. %

Blanco 14 56,0 13 52,0 27 54,0
Negro 7 28,0 6 24,0 13 26,0
M estizo 4 16,0 6 24,0 10 20,0
Total 25 100,0 25 100,0 50 100,0

La tabla 2 muestra la distribucioén de participantes segun céadncer de prostata y

color de la piel.

Se pudo observar que predomindé el color blanco de la pielcon 27 participantes
en el estudio para un 54,0 % del total, siendo adem &s el color de la piel que
predominé en ambos grupos con 14 casos para el 56,0 % y 13 controles que
representaron el 52,0 % de estos Ultimos. El color de la piel menos observado
resulté el mestizo con solo 10 participantes que representaron el 20,0 % .

Por su parte, Dess RT 40, describe como el 17,8% de los pacientes analizados

en su cohorte fueron de raza negra, y solo se encontré6 asociacién entre esta
raza y la mortalidad en un periodo de 10 afios tras el diagndstico, al ajustar el
HR por grupos de edad, y no encontraron relaciones significativas en otras dos

cohortes realizadas.

Rendén M 37, publicé que el 86,6% , de los pacientes incluidos en su estudio,

estuvo registrado como mestizo, mientras que el 6,7% como afrodescendiente
y el resto como blanco. Los afroamericanos (342.8/100,000 hombres) tienen la

incidencia mas alta de CaP, seguidos de los europeos (156/100,000 hombres)



con un riesgo intermedio, mientras que los asiaticos e hispanos (£141/100,000

32 .
. Sin embargo en el presente

hom bres) son los grupos con menor riesgo
estudio existi6 una mayor representacién del color de la piel blanco lo cual

puede estar explicado por las caracteristicas demograficas de la poblaciéon de

Ciego de Avila.

Tabla 3. Participantes segln grupo de estudio y obesidad.

Grupo de estudio
Total
O besidad Casos Controles
No. % No. % No. %
Expuestos 10 40,0 2 8,0 12 24,0
No expuestos 15 60,0 23 92,0 38 76,0
Total 25 100,0 25 100,0 50| 100,0
Chi-cuadrado de Pearson (Correcciéon por continuidad de
p= 0,021
Y ates)
Odds Ratio 7,7 IC Inf. 1,5 IC Sup. 40,0

La tabla 3 muestra la distribucion de participantes segun la presencia de céancer
de préstata y la presencia de obesidad por evaluaciéon del indice de masa
corporal. Se pudo observar que 12 participantes presentaron indice de masa
corporal de 30 o mas para un 24,0 % del total, con mayoria porcentual del
grupo de casos en elque se presentaron 10 (40,0 % ) mientras en los controles

fueron solo 2 (8,0 % ).

Las diferencias encontradas entre ambos grupos de estudio resultaron
significativas segun el resultado de la prueba estadistica empleada con un

riesgo de enfermar 8 veces mayor en los obesos.

Estudios basados en casos-controles no encuentran una relacién directa, pero

los prospectivos documentan asociaciones positivas entre el IMC vy la

incidencia y mortalidad de esta enfermedad 34.85

z 42 < sz .
Pérez-Cornago y colaboradores , encontré6 una relacion entre la mortalidad

por CP y elIMC, encontrandose una asociaciéon positiva.

En dos estudios realizados en EE.UU., uno de casos-controles 43, y otro de

26 2 s . . .
cohortes , no se encontré relacion entre el IMC y el subsiguiente riesgo. En



cambio otro estudio de cohortes realizado en Holanda 27, encontré una relacién
directa significativa entre el IMC a partir de los 20 afios y mayor riesgo de
cancer de prostata. La obesidad, especialmente la variedad abdominal o
central, y la relacién entre los didmetros maximos abdominales y pélvicos se
asocia con mayor riesgo de cancer de prostata localizado y metastasico, asi

. 44
como con mayor mortalidad .

Tabla 4. Participantes segUn grupo de estudio y antecedentes patolégicos

fam iliares de cancer de prostata.

Grupo de estudio

Antecedentes Total
patolégicas Casos Controles
fam iliares
No. % No. % No. %
Expuestos 15 60,0 6 24,0 21 42,0
No expuestos 10 40,0 19 76,0 29 58,0
Total 25 100,0 25 100,0 50| 100,0
Chi-cuadrado de Pearson (Correcciéon por continuidad de
p= 0,022
Y ates)
Odds Ratio 4,8 IC Inf. 1,4 IC Sup. 16,1

La tabla 4 muestra la distribucion de participantes segun la presencia de céancer
de préstata y los antecedentes patolégicos familiares. Se pudo observar que 21
participantes presentaban los mencionados antecedentes, lo que represento6 un
42,0 % del total, con amplia mayoria porcentual en el grupo de los casos en el
gue se presentaron 15 participantes para un 60,0 % del mismo, mientras que
solo 6 participantes pertenecientes al grupo de los controles, manifestaron

tener dichos antecedentes para un 24,0 % de este Gltimo grupo.

Al analizar las diferencias porcentuales encontradas entre los grupos, estas
fueron significativas segun el resultado de la prueba estadistica utilizada, y un
valor de riesgo estimado para los expuestos de 5 veces mayor para padecer

cancer de prostata.

Los cadnceres de prostata familiares es la coexistencia de dos o mas casos en

familiares de primer y segundo grado. Numerosos estudios epidemiolégicos

han documentado que los hermanos e hijos de un paciente con cancer de



préostata tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor de desarrollar la enfermedad
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que elesperado para su edad, etnia y localizacion geografica .

Los progresos en biogenética han perm itido identificar las numerosas
mutaciones alélicas de baja penetrancia denominadas polimorfismos genéticos,
gue intervienen en elresto de formas familiares de cadncer de préstata y que, al
se elativamente mas frecuentes, se encuentran en muchos maéas casos que en
los canceres estrictamente familiares. Por todo ello, algunos autores atribuyen

hasta el 40% de todos los canceres de préostata a factores genéticos 46,47

El antecedente de familiares en primer grado (padre y/o hermanos) afectados
por cancer de préstata (CP), incrementa elriesgo y reduce la edad de aparicién
de este tipo de cancer. Los hombres con el antecedente de un hermano con
CP, tienen 4 veces mas riesgo de presentar CP antes de los 65 afios y este
riesgo se incrementa a 23 veces mas si el CP se presenté en al menos tres
hermanos. En contraste, aquellos en quienes s6lo el padre tuvo CP, el riesgo
de desarrollar esta neoplasia es 1.8 veces mayor y principalmente a partir de
los 65 afios. EIl riesgo total de CP aumenta conforme disminuye la edad de

. . . L . . 48
diagno6stico de éste tumor en los familiares de primer grado .



Tabla 5. Participantes segun grupo de estudio y antecedentes patoldgicos

personales.

Antecedentes Grupo de estudio
Patolégicas Total
Casos Controles
Personales de
displasia No. % No. % No. %
Expuestos 20 80,0 2 8,0 22 44,0
No expuestos 5 20,0 23 92,0 28 56,0
Total 25 100,0 25 100,0 50 100,0
Chi-cuadrado de Pearson (Correcciéon por continuidad de
p= 0,000
Y ates)
Odds Ratio 46,0 IC Inf. 8 IC Sup. 263,6

La tabla 5 muestra la distribucién de participantes segln la presencia de cancer
de préstata y antecedentes patoléogicos personales de displasia. Se pudo
observar que solo 22 participantes, los que representan el 44,0 % del total,
m anifestaron tener los antecedentes patolégicos personales referidos. De ellos
20 pertenecian algrupo de los casos con un 80,0 % en este grupo y 2 algrupo

de los controles para un 8,0 % del mismo.

Las diferencias encontradas en la presencia de antecedentes patolégicos
personales entre ambos grupos resultaron ser significativas segun el resultado
de la prueba estadistica empleada, y un valor de riesgo estimado para los

expuestos de 46 veces mayor que en los no expuestos.

Los estudios epidemiolo6gicos que han evaluado la asociacion entre ITS y CP
sugieren un incremento del riesgo de CP y sus resultados varian en funcién de
si se evaluaron ITS en general o algun tipo especifico de ITS; asi como, a la
poblacién en la cual se llevé a cabo el estudio. Los estudios que evaltan ITS
en general, reportan un incremento de ~ 2 veces mas en el riesgo de CP,
siendo la infeccién por sifilis (OR=2.3; IC95% : 1.3- 3.9) y gonorrea (OR=1.4;

IC95% : 1.05- 1.83) las mas estudiadas y principalmente asociadas 49-82

En América Latina so6lo existe un reporte de un estudio de casos y controles

hospitalarios realizado en Cuba, elcualencontré6 un aumento de casi dos veces

m as posibilidad de CP en aquellos hombres con antecedente de ITS 53,



También Quintero et al. ®* hallaron que el habito de fumar y los antecedentes

de enfermedades prostaticas, se observan como factores de riesgo mas

relacionados con la aparicién de las neoplasias intraepiteliales prostaticas.

Tabla 6. Participantes segun grupo de estudio y habito tabaquico.

Grupo de estudio

Total

Hé&bito tabaquico Casos Controles
No. % No. % No. %

Expuestos 16 64,0 8 32,0 24 48,0
No expuestos 9 36,0 17 68,0 26 52,0
Total 25 100,0 25 100,0 50| 100,0
Chi-cuadrado de Pearson (Correcciéon por continuidad de

p= 0,048
Y ates)

Odds Ratio 3,8 IC Inf. 1,2 IC Sup. 12,2

La tabla 6 muestra la distribucion de participantes segun la presencia de céancer
de préstata y el héabito de fumar. Se pudo observar que 24 participantes, lo que
representéo el 48,0 % del total, refirieron el dafiino héabito, con una am plia
diferencia porcentual a favor del grupo de los casos donde se presentaron 16
participantes para un 64,0 %, mientras que en el de los controles 8

participantes refirieron dicho antecedente con un 32,0 % .

Al analizar las diferencias porcentuales encontradas entre los grupos, las
mismas fueron significativas, con un valor de riesgo estimado de enfermar para

los expuestos 4 veces mayor que en los no expuestos.

Se ha documentado que los fumadores de mas de un paquete aldia, tienen un
riesgo 2 a 3 veces mayor en comparacion con los no fumadores. Hay una
relacion directa entre el tabaquismo y mayor mortalidad, los pacientes

. . . 55
fum adores duplican elriego de mortalidad con respecto a los no fumadores .

45, 53-55 . P
,no ha encontrado un vinculo entre el habito

La mayoria de los estudios
de fumar y el cadncer de préstata. Algunas investigaciones han vinculado el
fumar y el alcoholismo con un posible aumento pequefio en elriesgo de morir a

causa de cadncer de prostata, aunque este hallazgo necesita ser confirmado por

otros estudios.



Tabla 7. Participantes segun grupo de estudio y enfermedades crdnicas

asociadas.

Grupo de estudio
Enfermedades Total
Casos Controles
asociadas

No. % No. % No. %
Expuestos 12 48,0 9 36,0 21 42,0
No expuestos 13 52,0 16 64,0 29 58,0
Total 25 100,0 25 100,0 50 100,0

Chi-cuadrado de Pearson (Correccién por continuidad de
p= 0,567

Y ates)

La tabla 7 muestra la distribucion de participantes segun la presencia de cancer
de préstata y los antecedentes de enfermedades asociadas. Se pudo observar
gue 21 participantes refirieron dichas enfermedades para un 42,0 % del total,
con un predominio porcentual de los pertenecientes al grupo de casos donde
se presentaron 12 participantes que representaron el 48,0 % de ese grupo y 9
participantes se encontraban en el grupo de los controles para un 36,0 % del

mism o.

A pesar de las diferencias porcentuales encontradas en ambos grupos de
estudio, estas no resultaron significativas segln el resultado de la prueba

estadistica em pleada.

En una investigaciéon realizada por Rendén M %7 se observa que en el 46,6%

de los casos no se registré6 ninguna comorbilidad y en los casos en los que se
reporté comorbilidad, 50% fue hipertensién arterial, insuficiencia renal crénica
en el 25% y finalmente en igual porcentaje (8,3% ) fibrilacién auricular, diabetes
m ellitus y otra no especificada. En el 42,8% de los casos se registr6 dos o m as

comorbilidades.

.z A 29 z -z . .
G utiérrez Juarez , tampoco encontrd relacioén entre las principales

comorbilidades (HTA y DM), presentando una p de 0,336 en su estudio.

Recientemente, un estudio epidemiolégico de cohortes en la poblacién noruega
encuentra que la HTA se asociaba a un incremento del riesgo de céancer
prostatico, especialmente en aquellos de alto grado histolégico. Los autores

49 . . . -z . -z .
, sugieren que si la asociacién fuera causal, la hipertension podria ser



responsable del 3% de todos los canceres de préstata. Por otro lado los
resultados de un meta-analisis basado en 12 estudios de cohortes y en 7 de
casos-controles sugieren que los pacientes diabéticos presentan un riesgo 16%

50
menor alesperado de desarrollar la enfermedad .



CONCLUSIONES

Predomindé el color blanco de la piel y las edades mayores de 60 afios sin
relacion de estas a la presencia del cancer. Se encontré asociacién estadistica
del cancer con los antecedentes patolégicos familiares y personales, asi como
el habito de fumar y la obesidad, en todos los casos como factores de riesgo
gue aumentaron el riesgo de enfermar en los expuestos. La presencia de
enfermedades asociadas, no se presentaron relacionados a la aparicion del

cancer de préstata en el presente estudio.
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ANEXOS

Anexo |

Carta de Consentimiento Informado de participacién en el estudio

EI (la) que suscribe ___ _ _ _ _ _ _ _ o estoy de
acuerdo con participar en el estudio de referencia. Para dar este
consentimiento he recibido una explicacion am plia de la Dra.

_____________________________________ quien me ha informado que:
Esta aprobaciéon es totalmente voluntaria, y no representa ningdn comprom iso,
pues estoy en plena libertad de no aceptarla o de retirarme cuando lo desee,
con la garantia de recibir la atencién médica adecuada.

En el estudio se le realizaran los siguientes procedimientos: entrevista,
recogida de datos personales.

Estos procedimientos no constituyen una agresiobn a su persona Yy no le
ocasionaran ningun dafio. Se mantendra la confidencialidad de Ilos datos
personales.

Por tanto al firmar este documento, autorizo a que se me incluya en el estudio.

Consentimiento que doy a los_ dias, delmes de del afo

Firma del paciente:

Firma del médico:



Anexo Il

Planilla de

Comportamiento de
Datos Generales:
Nombre: _____________
Edad Sexo

Caso _ control_

los factores de

recogida de fac

riesgo en

tores de

la aparicién

FACTORES CLINICOS DE RIESGO

riesgo

de cdncer de préstata

Antecedentes patolégicos familiares:

O besidad:

Expuestos

____No expuestos.
Héabito tabaquico:
Expuestos

No expuestos.

Enfermedades crénicas

asociadas(Diabetes mellitus tipo

I, Hipertension arterial)

Expuestos

No expuestos

Edad:

Color

(Displ

de la piel:
Negro
Blanco

M estizo.

Expuestos

Variables sociodemograficas:

50 a 59 afios

_60 o mas afios

Antecedentes patolégicos

Familiares de cadncer de préstata:

No expuestos

asia):

Expuestos

Antecedentes patolégicas personales

No expuestos




