Universidad Nacional

SAN LUIS GONZAGA




©00]

Reconocimiento-Compartirlqual 4.0 Internacional

Esta licencia permite a otras combinar, retocar, y crear a partir de su obra,
incluso con fines comerciales, siempre y cuando den crédito y licencia a las
nuevas creaciones bajo los mismos términos. Esta licencia suele ser comparada
con las licencias copyleft de software libre y de codigo abierto. Todas las
nuevas obras basadas en la suya portaran la misma licencia, asi que
cualesquiera obras derivadas permitirdn también uso comercial.

http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/



http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/4.0/

UNIVERSIDAD NACIONAL “SAN LUIS GONZAGA”
ESCUELA DE POSGRADO
DOCTORADO EN SALUD PUBLICA

ONVERS/, 4o

TESIS PARA OPTAR EL GRADO ACADEMICO DE
DOCTOR EN: SALUD PUBLICA

TITULO

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EPIDEMIOLOGICAS DEL CANCER DE
PROSTATA DE PACIENTES TRATADOS EN EL HOSPITAL “AUGUSTO

HERNANDEZ MENDOZA” ESSALUD ICA 2015 AL 2019

AUTOR:

MAG. JUAN ALBERTO GALINDO PASACHE

ASESOR: Dr. ROBERTO MUNIVE BENDEZU

Ica - Peru
2020



DEDICADO A:

Mi esposa e hijos



AGRADEZCO A:

Dios



INDICE

CARATULA

DEDICATORIA ..ottt ettt n e sttt n et ne e ii
AGRADECIMIENTO ...ttt en et en et en et e e, iv
INDICE ..ottt ettt ettt ete e ea s v
RESUMEN ......oooiiiieitetee ettt ea e et s et n et e st s s eeseeeeeaeneas viii
ABSTRACT ...ttt ettt ettt st es ettt e et e s et e et et e et e s etete e e, ix
Y=Y (@ RO X
CONTRACARATULA ..ottt Xi
INTRODUCCION ..ottt Xii

CAPITULO | - MARCO TEORICO

1.0 - ANTECERUBNTES ...t 13
1.1.1.- INtErNaCIONAIES ......cooiiiiiiiiiiiie e 13
1.0.2.- NACIONAIES ... .o 18
1.0.30- LOCAIES ... 21

1.2. MArCO tEOFICO ...ceeeeeeeeee ettt ettt e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e aaaanns 21
1.2.1. GENERALIDADES DEL CANCER DE PROSTATA.......ccccvveveeaen, 21
B A N o o (@ 1 I S 23
1.2.3. CANCER DE PROSTATA .. ccuiiiiteieniaieenieie et 24
1.2.4. PROSTATAY HORMONAS .....ooviiiiiieciecee e 25
1.2.5. PATOLOGIAS PRE CANCEROSAS ........coveiieeeieeece e 27
1.2.6. CLASIFICACION DEL GRADO HISTOPATOLOGICO................... 28
1.2.7. EPIDEMIOLOGIA. ... .ooeeeeeeeeeeeee et 30
1.2.8. MORTALIDAD ...ttt 31
1.2.9. SUPERVIVENCIA ... 32



1.2.10. FACTORES DE RIESGO DEL CANCER DE PROSTATA........... 32
1.3. Marco CONCEPLUAL........uuii e e e e e e et eeaeaees 45
1.4. Marco filoSOfICO .....ccoeeiiie e a7

CAPITULO Il - PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

2.1.  Situacion probleMALICA .........ccoeviiiiiieiii e 49
2.2.  Formulacion del problema ..........ccooooiviiiiiie e 50
2.2.1. Problema General ..........cccoooiiiiiiiiiiii 50
2.2.2. Problemas ESPeCIfiCOS ......cccceviiiiiiieiiiiice e 50
2.2.3. Delimitacion del problema.............c.ciiiiiiiiiii e 51
2.3.  Justificacion € IMPOrtaNCIA...........covveeviiiiiiiiieee e 51
2.4. Objetivos de [a INVeStigaciONn ............coovvviiiiiiiiiice e 52
Q) ODJEtIVO GENEIAL ... .o 52
b) Objetivos eSPECITICOS........ouveiiiiiiiiie e 53
2.5, HIPOESIS ...ttt ettt e e e e e e 53
2.5.1. HIPOLESIS geNeral ......ccoooiiiiiiiiiiii s 53
2.6. VaAliabIES ... 53
a) ldentificacion de variables ... 53
b) Operacionalizacion de variables ...............eeeeiiiiiiiiiiiis 55
CAPITULO IIl - METODOLOGICA DE LA INVESTIGACION .........ccoeevvveunnen. 56
3.1. Tipo, nivel y disefio de iINVestigacion............cccccuviiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeee e 56
3.2. PoDIaCiOn Y MUESEIA .....cooiiiiieieeeeeee e 56

CAPITULO IV — TECNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION

4.1. Técnicas de recoleccion de datOS.........ccoceevvviiieieeiiiiiiie e 58
4.2. Instrumentos de recoleccidon de datos.............coovvvvvviiiiiiiiieee e 58
4.3. Técnica de procesamiento, analisis e interpretacion de resultados ......... 58

Vi



CAPITULO V — CONSTRASTACION DE HIPOTESIS......coooeoeeeeeeeeeeeeeeeree, 59

CAPITULO VI — PRESENTACION Y DISCUSION DE RESULTADOS............. 60
6.1. Presentacion, interpretacCion...........cooveevvviiiiie i 61
6.2. DiSCUSION de reSUltadOsS ..........ccoiiiiiiiiiiiii e 66
CONCLUSIONES ...t e e e e e e e e eees 69
RECOMENDACIONES ...ttt e e e eeaa e ees 70
FUENTES DE INFORMACION ....ouiiiie e 71
ANEX O S . e 77

Vii



RESUMEN

Objetivo: Determinar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de los
pacientes con cancer de préstata tratados en el hospital "Augusto Hernandez
Mendoza" Essalud Ica 2015 al 2019.

Metodologia: Es observacional, disefo transversal, retrospectivo, descriptiva, en
480 pacientes tratados en el hospital del 2015 al 2019 que presentaron nédulo
hipoecoico en la ecografia.

Resultados: La prevalencia de cancer de préstata en los pacientes mayores de
50 afios con nddulos hipoecoicos es de 9.6% en el hospital “Augusto Hernandez
Mendoza” Essalud Ica 2015 al 2019. El cancer de prostata tiene una mayor
frecuencia en las edades de 60 a 69 afos (43.5%) seguido de las edades de 70
a 79 afios (26.1%), le sigue el de 50 a 59 afos (17.4%) y las de 80 a mas afos
(13%). El 91.3% de los canceres de préstata son de extirpe adenocarcinomas,
seguido de 4.3% de carcinomas de células pequefas, 2.2% de tumores
neuroendocrinos y 2.2% de carcinomas de células transicionales. El 47.8% de
los canceres de prostata son de grado 3 segun la puntuacion de Gleason, 21.7%
son de grado 2, 13% son de grado 1, 11% son de grado 4 y 6.5% son de grado
5. ElI 60.9% de los pacientes con cancer de prostata tenian mas de 20 ng/ml a
menos de PSA, 21.7% tenian de 4.1 a 20 ng/ml y 17.4% tenia de 4.0 ng/ml a
menos de PSA.

Conclusiones: El cancer de préstata tienen una alta prevalencia en el periodo de
estudio del 2015 al 2019, siendo mas frecuente en las edades mayores de 60
afios, predominando los adenocarcinomas con puntuaciones de 3 segun
Gleason, con PSA mayores de 20 ng/ml en la mayoria de los casos.

Palabras clave. Epidemiologia, cancer prostata.
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ABSTRACT

Objective: To determine the clinical and epidemiological characteristics of
patients with prostate cancer treated at the "Augusto Hernandez Mendoza"
Hospital Essalud Ica 2015 to 2019.

Methodology: It is observational, cross-sectional, retrospective, descriptive, in
480 patients treated in the hospital from 2015 to 2019 who presented a
hypoechoic nodule on ultrasound.

Results: The prevalence of prostate cancer in patients older than 50 years with
hypoechoic nodules is 9.6% in the "Augusto Hernandez Mendoza" Essalud Ica
hospital from 2015 to 2019. Prostate cancer has a higher frequency in the ages
of 60 to 69 years (43.5%) followed by the ages of 70 to 79 years (26.1%), followed
by those of 50 to 59 years (17.4%) and those of 80 and over (13%). 91.3% of
prostate cancers are excised adenocarcinomas, followed by 4.3% small cell
carcinomas, 2.2% neuroendocrine tumors and 2.2% transitional cell carcinomas.
47.8% of prostate cancers are grade 3 according to the Gleason score, 21.7%
are grade 2, 13% are grade 1, 11% are grade 4 and 6.5% are grade 5. 60.9% of
prostate cancer patients had more than 20 ng / ml at less than PSA, 21.7% had
4.1to 20 ng/ ml, and 17.4% had 4.0 ng / ml at less than PSA.

Conclusions: Prostate cancer has a high prevalence in the study period from
2015 to 2019, being more frequent in ages older than 60 years, with
adenocarcinomas predominating with Gleason scores of 3, with PSA greater than
20 ng / ml in most of the cases.

Keywords. Epidemiology, prostate cancer.



RESUMO

Objetivo: Determinar as caracteristicas clinicas e epidemioldgicas dos pacientes
com cancer de proéstata atendidos no Hospital "Augusto Hernandez Mendoza"
Essalud Ica 2015-20109.

Metodologia: E observacional, transversal, retrospectivo, descritivo, em 480
pacientes atendidos no hospital de 2015 a 2019 que apresentavam nédulo
hipoecdico a ultrassonografia.

Resultados: A prevaléncia de cancer de prostata em pacientes com mais de 50
anos com noédulos hipoecoicos é de 9,6% no hospital "Augusto Hernandez
Mendoza" Essalud Ica de 2015 a 2019. O cancer de préstata tem maior
frequéncia nas idades de 60 a 69 anos (43,5%) seguidas das idades de 70 a 79
anos (26,1%), seguidas das de 50 a 59 anos (17,4%) e de 80 e mais anos (13%).
91,3% dos canceres de prostata sdo adenocarcinomas excisados, seguidos por
4,3% de carcinomas de células pequenas, 2,2% de tumores neuroenddcrinos e
2,2% de carcinomas de células transicionais. 47,8% dos canceres de prostata
séo grau 3 de acordo com a pontuacgéo de Gleason, 21,7% sé&o grau 2, 13% sé&o
grau 1, 11% sé&o grau 4 e 6,5% sao grau 5. 60,9% de os pacientes com cancer
de préstata tinham mais de 20 ng / ml abaixo do PSA, 21,7% tinham 4,1 a 20 ng
/ ml e 17,4% tinham 4,0 ng / ml abaixo do PSA.

Conclusbes: O cancer de préstata teve alta prevaléncia no periodo de estudo de
2015 a 2019, sendo mais frequente em idades superiores a 60 anos, com
predominio de adenocarcinomas com escores de Gleason 3, com PSA maior
gue 20 ng / ml em na maioria dos casos.

Palavras chave. Epidemiologia, cancer de préstata.
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INTRODUCCION

El cancer de préstata en todo el mundo es importante causa de
morbimortalidad en los varones adultos y ocupa el 2° lugar entre la enfermedad
neoplasica mas comun después del cancer de pulmén en muchos paises, con
una incidencia de 100.40 casos por 100,000 hombres. Alrededor del 75.0% de
los casos pertenecen a paises desarrollados. Europa tiene la mayor incidencia.
En Norteamérica y Australia / Nueva Zelanda (104.20 por 100,000), atribuida al
ampliamente utilizado antigeno prostatico y posterior biopsia de préstata.
Mientras que, en el Caribe, Sudamérica, Africa la incidencia también es alta. Las

mas bajas incidencias pertenecen a Asia (4.10 por 100,000)?.

La probabilidad de desarrollar cancer de prostata esta estrechamente
relacionada con la edad, y la enfermedad aparece con mayor frecuencia después
de los 50 afios y muy raramente antes de esta edad. La introduccion de
antigenos prostaticos especificos (PSA) y las biopsias transrectales ha
incrementado significativamente la deteccion y logicamente contribuye a la

disminucién de la incidencia y prevalencia de la enfermedad.?

En el capitulo | se planteé las bases tedricas, antecedente, sustento
tedrico, marco conceptual, y marco filoséfico. En el capitulo Il se planted el
problema, se indican los objetivos se delimita el problema, se formula la hipétesis
y variable. En el lll capitulo se indica la metodologia de la investigacion. En el IV
capitulo las técnicas de recoleccién de datos e instrumentos. En el V capitulo
esta la contrastacién de la hipétesis y en el VI capitulo los resultados, se

mencionan las conclusiones y sugerencias, y finalmente los anexos.

Xii



CAPITULO |

MARCO TEORICO

1.1. ANTECEDENTES DE LA INVESTIGACION

1.1.1. Antecedentes Internacionales

Gijon de la Santa, L. en su estudio sobre epidemiologia
descriptiva y analisis de supervivencia de pacientes con neoplasia
maligna de proOstata en hospitales publicos de Madrid 2014.
Objetivo. Comprender la epidemiologia del cancer de prostata en
Madrid. Para lograr estos objetivos, se realiza un analisis
descriptiva utilizando los datos proporcionados por el registro
central de cancer de Madrid, que incluye a 13.965 pacientes de
1990 a 2012. También se realiza un analisis de supervivencia. Se
determind que 69.24 afos es la edad media de los pacientes en
estudio. El adenocarcinoma fue el tipo histolégico mas frecuente.
El tratamiento mas utilizado fue la cirugia en etapas localizadas y
regionales y la hormonoterapia en etapas diseminadas. Las tasas
de supervivencia fueron del 96%, 81% y 63% a 1, 5 y 10 afios,
respectivamente. Las tasas de supervivencia fueron mas elevadas
para pacientes menores de 70 afios, para aquellos con extension
localizada, para adenocarcinoma como tipo histologico, y para
pacientes que recibieron solo radioterapia o asociados con
guimioterapia o inmunoterapia seguida de cirugia como unico
tratamiento. El tratamiento paliativo fue la variable con tasas de
supervivencia mas bajas. Conclusiones. El 6% de los pacientes
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desarrollaron maltiples tumores primarios, y fue mas comuan en los
de mas de 70 afos. Los que tienen multiples tumores primarios

tuvieron tasas de supervivencia mas bajas.

Plata A.# Epidemiologia del cancer de préstata. El propésito
de este estudio es definir las caracteristicas del cancer de prostata,
asi como su perfile para futuras prevenciones. Metodologia: Se
trata de un estudio de revisiones sistematicas donde fueron
seleccionadas los trabajos con mayor evidencia cientifica. Los
resultados fueron: Esta neoplasia maligna de la préstata ocupa el
2° lugar de canceres en el mundo. Existe tendencia a un
incremento en su presentacion atribuido a los estilos de vida
desfavorables que también se han visto aumentados, sobre todo
aguellos cuya asociacion con esta neoplasia. Se observo que hay
diversos grados de presentacion segun el lugar en el mundo. La
raza también se encuentra asociada a estas neoplasias
coadyuvando el factor genético en su génesis, aunque también
existen factores externos en el desarrollo de esta neoplasia. Se
concluye que en los udltimos 20 afios se ha incrementado la
incidencia de esta neoplasia maligna de la prostata atribuible entre
otras cosas un mejor programa de deteccién precoz como es el
tacto rectal, PSA y ecografia con biopsias dirigidas. A pesar de ello
sigue siendo la 6° causa de muerte a nivel mundial. Existe

asociacion genética, racial y geografica con esta neoplasia.
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Martin Sanchez V.° en su trabajo sobre incidencia tendencia
y distribucion del cancer de préstata en el Area de Salud de Leon.
Espafia 2015. El propdsito de este articulo es comprender la
incidencia y las tendencias del CaP en areas sanas de Leon.
Método. Incluia los nuevos casos de cancer de prostata detectadas
en este establecimiento. La incidencia hospitalaria total y la Trienal
se ha calculado y ajustado para la poblacién mundial y europea.
Usando datos del Instituto Nacional de Estadisticas de Poblacion
como denominador, categorizamos a los residentes municipales de
areas sanas de Ledn por grupo de edad de 5 afios. Resultados: se
incluyeron 3.366 casos. La tasa estandarizada de la poblacién
europea ha pasado de 30,3 a 119,0 nuevos casos por 100.000
varones. El numero de casos limitados a 6rganos paso6 de 281 a
999. Conclusién: Se determiné un aumento significativo en la
incidencia de CaP. Esto se correlaciono con las decisiones de PSA
tomadas. No existi6 diferencia relevante en las distribuciones de los

gobiernos locales en estos casos.

Estrella Pérez D.® estudio las caracteristicas clinicas
epidemiolégicas de pacientes con cancer de prostata en
Consolacion del Sur. 2018 - 2019 Cuba. Objetivo: caracterizar
clinica y epidemiolégicamente a los pacientes con CaP:
Investigacion descriptiva, retrospectiva y transversal en la ciudad
de Consolacion del Sul entre junio de 2018 y junio de 2019. El
universo y las muestras fueron 36 pacientes con CaP. Se reviso

cada historia clinica individual del paciente. Conclusiones: La edad
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mas tipica en el 38,8% esta entre 61 y 70 afios, con un 55% de
pacientes con piel blanca. Segun los antecedentes familiares, el
78% de las muestras no presentaron riesgo. Las pruebas digitales
rectales fueron positivas en el 100%. 88% de los pacientes tenian
cifras superiores a 10 ng / mgr del PSA. El grado de diferenciacion
celular fue Gleason 4-7. La terapia mas usada fue la
hormonoterapia, el 19.40% de los que recibieron quimioterapias o

radiacion presentaron metastasis.

Lépez, J.” en su estudio sobre epidemiologia del cancer
urogenital en chile. 2018. EIl propoésito fue explicar la tendencia y
distribuciones geogréaficas de la mortandad por CA de prostata,
testiculos, vejiga y rinones de Chile. Método. Se utilizaron el
registro de defunciones del Ministerio de Salud, el anuario
estadistico, los prondsticos de poblacién y los resultados del
Instituto Nacional de Estadistica. Como resultados se determiné
que la mortalidad general se incrementd, pero disminuyo
ligeramente entre los de 50-80 afos. Las tasas mas altas se
registraron en 1996, con 21 fallecidos por cada 100.000 habitantes.
Conclusién. Se observa una reduccion temprana de la mortandad

por CA prostético.

Reynoso Noverdn, N.8 en su estudio sobre Epidemiologia
del cancer prostéatico en México carga global y proyecciones 2000-
2020 México. Este documento explica la magnitud del problema del
cancer en México. La ciudad de México y los estados nortefios son
los estados més afectados con tasa de mortandad superior a 75

16



por cada 100,000 habitantes. Las predicciones de mortandad por
esta causa seran los 10 primeras causa de fallecimientos por
cancer, neoplasia mamaria, cancer prostatico y cancer hepatico,
gue se incrementan sostenidamente anualmente, alcanzando una
tasa de mortalidad de mas de 5 por 100.000. Especificamente, el
cancer de mama superard el 11 por 100.000. Las predicciones
revelan un numero creciente de problemas asociados con la
mortandad por canceres, lo que representa desafios para sectores

como el social, econémico y de salud.

Sagué Larrea J.° en su trabajo de investigacion sobre
analisis de la mortalidad por cancer prostatico en pacientes de la
provincia de Holguin en el 2017. Objetivo: analizar los factores que
pueden actuar para reducir la mortandad por CA prostatico en
pacientes del estado de Holguin. Métodos: Estadisticas asociadas
sobre la mortandad por CA prostatico y la incidencia de
estadificacion clinica de 2001 a 2013. Se utilizaron datos del
Anuario Estadistico de Cuba y de la Oficina Estatal de Registros
Médicos y Estadisticas de Salud. Resultados: Las tasas de
mortalidad en 2013 fue de 42.80 por 100,000 habitantes, solo
superior a la de los tumores pulmonares (49,8 por 100.000
habitantes) en el estado del Holguin. En los dltimos afios ha
predominado la incidencia en estadio Ill avanzado. Los afios de
vida perdidos en el grupo de 60 a 64 afios adquirieron una alta tasa

de 6,7 en 2007 y fueron reemplazados por los de 65 a 69 afios en

17



2013 a una tasa de 6,4. Conclusion: Holgin tiene una clara

tendencia a aumentar la mortalidad por cancer de préstata.

1.1.2. Antecedentes Nacionales

Robles Martel E.'° desarrollo un estudio sobre conocimiento
y actitud en mayores de 40 afios como prevencion del cancer de
prostata en el Hospital Nacional Sergio E. Bernales, 2016. Objetivo:
indicar el conocimiento y la actitud de los hombres de mas de 40
afios que acudieron a una consulta de urologia por cancer de
prostata. Metodologia: Se trata de un trabajo cuantitativa,
descriptiva, prospectiva y transversal. 168 masculinos mayores de
40 afios constituyeron la muestra. Resultados: La mayoria de
pacientes desconocen los sintomas que produce esta neoplasia.
Por otro lado, sefialan que es relevante realizar pruebas periodicas
para diagnostico del CA prostatico después de los 40 afios. Pero
cuando se les preguntd sobre las pruebas rectales digitales,
mostraron una negativa actitud. Finalmente, se determiné una
asociacion entre el grado de instruccién y la voluntad de conocer
sobre esta neoplasia. Conclusiones: Los hombres mayores de 40
afios tienen una buena actitud hacia el cancer de préstata. El nivel
de educacion y el interés por aprender sobre el cancer de pristata

estan estrechamente relacionados.

Campos Veliz, E.1! en su estudio sobre la incidencia del
cancer prostatico en el Hospital Gustavo Lanatta Lujan - Essalud

Huacho 2010 a 2014. Huancayo. Objetivo: Indicar la incidencia de
18



cancer prostatico en esta institucion de salud. Materiales y Método:
El estudio es de nivel retroactivo y descriptiva, revisando la historia
clinica para pacientes con el primer diagnéstico confirmatorio de
CaP en el Hospital Gustavo lanatta entre 2010 y 2014, cuando se
revisaron 388 historias clinicas. Resultados: La mayor incidencia
de cancer de proéstata fue en 2011, con 82,42 casos por 100,000
hombres. Tasa de estandarizacion por edad de 2,60 casos por
1000 hombres de 45 afios 0 mas. Y en el mas bajo en 2014, la tasa
de estandarizacion por edad fue de 50,79 por cada 100.000
hombres y 1,49 por cada 1.000 hombres de 45 afios o mas, con el
61,3% de los pacientes con neoplasia maligna de préstata con un
PSA superior a 20 ng / ml. El tacto rectal muestra una préstata
estrechamente consistente con nédulos aislados, el 62,9% de los
pacientes muestra resultados de biopsia poco diferenciados y el
51% informa antecedentes de familiares de primera linea. La
mayoria (42%) de estos pacientes tenian edades comprendidas
entre 70 y 79 afos. Conclusiones: La incidencia media de CaP de
2010 a 2014 fue de 68.6 por 100.000 hombres. De los 388
pacientes con CaP, mas del 50.0% tenian PSA> 20 ng / ml, con
sospecha de presencia de cancer de préstata, resultados de
biopsia pobremente diferenciados. La edad media de los

antecedentes familiares es de 74,49 afos.

Jauregui Reynoso, R.'? en su estudio titulado
caracteristicas clinicas epidemioldgicas por grupos etarios en

canceres prostaticos en pacientes de 40 a 99 afios que acudieron
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a urologia del Hospital Nacional Hipdlito Unanue 2015 a 2016.
Propésito. Determinar la caracteristica clinica epidemioldgica del
CA de préstata. Este estudio fue de tipo descriptiva, observacional,
transversal y retrospectiva muestra 141 pacientes como poblacion
gue se atendieron en urologia y fueron diagnosticados de cancer
prostatico. 103 pacientes constituyeron la muestra, recolectados al
azar y se calcularon porcentaje simple y de frecuencia. Los
resultados determinan que el indice de peso, el 5,8% tenian bajo
peso, el 22,3% tenian peso normal, el 50,5% tenian sobrepeso, el
20,4% eran obesos tipo | y el 1% eran obesos tipo Il. Las
comorbilidades se identificaron de la siguiente manera: 85,4% de
inflamacién artificial, 15,5% de diabetes y 27,2% de hipertensién
arterial. En cuanto al consumo de tabaco, el 53,4% de las muestras
sienta este precedente. Finalmente, se encontré que el 10,7% de
las muestras tenian antecedentes de al menos una infeccion sexual

antes de la deteccion de cancer de proéstata.

Nufiez-Liza, J.13 en su estudio sobre la frecuencia de factor
de riesgo para cancer prostatico en un distrito de alta incidencia de
Chiclayo 2017. Objetivo: Determinar las entidades de riesgo
relacionadas con la presencia del CaP. Métodos: Estudio
descriptiva transversal. 430 residentes conformaron el tamafio
muestral. Resultados: EI conocimiento empirico de las pruebas de
prostata es 172 (40%), y el tipo de prueba que conocen es el tacto
rectal 97 (56,4%). Se realizaron tactos rectales en 56 (13%) que

son los pacientes que se sometieron a las pruebas anteriores en 1
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afo 31 (56,4%), por antecedentes de enfermedad prostatica 47
(10,9%), inflamacién prostética 34 (72, 3%). Antecedentes de
adiccion al alcohol 245 (57%), antecedentes de tabaquismo 235
(54, 7%). Conclusiones: Presencia de antecedente familiar, el
tabaquismo, la dependencia del alcohol y el desconocimiento de
las pruebas de diagndstico precoz son los principales entidades de

riesgo identificadas.

1.1.3. Antecedentes Locales
No se encuentra luego de buscar antecedentes investigativos en la

web y en las principales bibliotecas de la region.

1.2. Marco teoérico

1.2.1. GENERALIDADES DEL CANCER DE PROSTATA

Es Céancer de préstata es una neoplasia muy asociada a la
edad, y cuyas formas graves tienen actualmente un prondstico

mejor que en décadas anteriores.'4

La divisién celular es un proceso que nos acompafia desde
el nacimiento donde ocurre incluso una muerte celular programada
a gran escala pues se define la supervivencia de multiples células
gue conformaran en nuevo cuerpo humano, y este proceso donde
estan involucrados aspectos genético, también estan involucrados
aspectos ambientales como los rayos ultravioleta, algunos virus
gue pueden afectar el normal proceso de apoptosis o muerte

celular programada, debido a ello a medida que transcurre la vida
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este proceso de apoptosis se desarrolla para reemplazar aquellas
células dafadas y cada vez que lo ocurra hay mas posibilidad de
gue el proceso de division celular sufra alteraciones y se realiza
una mala division celular lo que genera una célula maligna por ser
una célula que no sigue el ordenamiento normal de toda célula

madura como es el caso de una division acelerado e incontrolada.*

Las alteraciones del ADN son causados por mutdgenos o
errores en la polimerasa en la replicacién, lo que lleva a una

proliferacién celular anormal y rapida incontrolada'’.

En un principio el sistema inmune puede eliminar estas
células que no se ajustan a la normalidad, pero si ello no se hace
posible o excede, las células anormales pueden dividirse
incontrolablemente, volverse inmortales y producir nuevas células
anormales, las células que crecen sin control pueden
eventualmente diseminarse a otros tejidos, formando nédulos o

tumores benignos o malignos, segun sus propiedades.®®

Las células cancerosas pueden afectar tanto a quienes
llevan una vida sana como a quienes adoptan estilos de vida poco
saludable, siendo el segundo grupo el que estd en mas riesgo.
Todo este proceso de proliferacion celular descontrolada,
reduccion de la apoptosis, invasion y metastasis, provocado por la
combinacion de diferentes factores de riesgo en diferentes etapas
general un proceso localizado llamado carcinogénesis que luego
pueden ser metastasicos. Las mutaciones asi generadas, pueden

darse en células corporales o en células germinales. Las
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1.2.2.

alteraciones que ocurren en las células germinales se fijan los
genes del enfermo y pueden estar involucrados en sus
descendencias. Por otro lado, la mutacion en células somaticas no
se transmiten a sus descendencias y afecta a la persona que la

posee.'®
LA PROSTATA

En 1979, McNeil dividio al tejido protatico en cuatro areas

distintas de importancia clinica.

El grupo anterior o estroma fibromuscular (ZA) representa
1/3 del volumen total de la glandula. Se vuelve mas delgado a
medida que crece posterolateralmente y estd compuesto por tejido
no glandular que forma capsulas artificiales y no esta involucrado

en ninguna condicion patoldgica de la préstata.

La region periférica (ZP) ocupa el 70% del volumen de la
prostata y es la region de localizacion de casi el 80% de los tumores
cancerosos y es la region mas afectada por la inflamacion
prostatica crénica. Esta area se puede palpar mediante una prueba

rectal digital (RT).

La zona central (ZC) se cruza con el canal eyaculatorio y
constituye el 20-25% del volumen de tejido de la glandula protatica.
El 10% de las neoplasias malignas se encuentran en esta zona y

son menos sensibles a inflamaciones que la ZP.

La zona de transicion (ZT), desarrollada alrededor del tracto

urinario, que ocupa el 10% del volumen de la prostata; esta es el
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1.2.3.

area donde ocurre la HPB (porque se agranda con la edad debido
a la accion de los androgenos) y el 10% al 20% de los tumores de

préstata malignos se desarrollan aqui.*®
CANCER DE PROSTATA

El CaP tiende a ser multiple y generalmente afecta el area
gue rodea la prostata glandular. Esta es una propiedad que hace
gue la reseccion transurinaria sea poco realista, pero aparece
hiperplasia en el area de transicion, lo que provoca la obstruccién
del tracto urinario. Al menos el 95% son adenocarcinomas, y el
origen mas comun es el area periférica de la glandula. Otros tipos
de CaP tienen una baja incidencia y son los tumores epiteliales del
estroma secundario a 6rganos adyacentes o metastasis. El tipo de
sindrome proliferativo mieloide es excepcional. Histoldgicamente,
la prostata estd compuesta por el estroma y epitelio glandular y la
capsula prostéatica. En el epitelio prostatico normal, se pueden
distinguir tres tipos de células: células secretoras luminales,

basales y neuroendocrinas?®.

De apariencia cilindrica, las células epiteliales secretoras,
gue son muy abundantes y completamente diferenciadas en la
prostata, tienen glucoproteinas como el antigeno prostatico
especifico (PSA) y la fosfatasa de acido prostéatico (PAP) en la luz
glandular que funcionan como marcadores tumorales tienen gran
cantidad de receptores de andrégenos (AR) y dependen de los

ellos para sobrevivirt’.
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1.2.4.

Las células basales se encuentran escasamente
diferenciadas, no son secretoras y estan ubicadas debajo de las
células neuroendocrinas y secretoras y forman la membrana basal.
Estan en forma de fibroblastos e intervienen en una respuesta
inmunohistoquimica a la citoqueratina. Se caracterizan por la
ausencia de productos secretores como PSA y PAP, tienen bajos
niveles de expresion de AR y son casi indetectables, por lo que son

independientes del andrégeno para la supervivencia?®.

Las células neuroendocrinas se distribuyen de manera
irregular entre acinos asi como en los conductos de las glandulas
gue carecen del receptor de andrégenos y estan bien diferenciados

y no tienen actividad proliferativa.

Existe un tejido de estroma cada 5 unidades del epitelio
glandular, y esta conformacién es en parte responsable de la
accion de la eyaculacion, que hace que el estroma comprima el

epitelio glandular y secrete su contenido hacia el lumen glandular.’
PROSTATA Y HORMONAS

Es una glandula cuyo crecimiento y desarrollo es afectado
por hormonas de tipo androgénico, hormonas esteroides sexuales
masculinas, muchas hormonas peptidicas y factores de
crecimiento. La sintesis de andrégenos esta regulada en el eje
hipotalamo-pituitaria-gébnada. Esta hormona, la hormona
luteinizante (LH), se libera pulséatiimente en el hipotalamo, atraviesa

el sistema circulatorio y llega a los testiculos, estimulando a las
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células de Leydig que secretan testosterona circulatoriat®. Luego la
testosterona se une a la globulina transportadora o albumina para

en la prostata tener su efecto.

En la prostata puede esta la testosterona en su estado libre
0 en estado unido a la proteina transportadora, la enzima 5-a-
reductasa bioconvierte la testosterona en su metabolito mas activo,
DTH. La DTH se transporta por difusion al citoplasma de las células
epiteliales y es un importante mediador androgénico del
crecimiento de la prostata, la secrecion intersticial y epitelial y actia
como un factor de transcripcion nuclear (copia del ADN a través del

ARN mensajero).*®

La unién incrementa la traslocacion del esteroide-receptos
gue es un complejo que se encuentra en el nucleo y activa las
respuestas al andrégeno por 3 dominios NH2-terminal que hace la
transcripcion, el otro es de tipo central que une al ADN y el dominio

de unién a los esteroides que es la C-terminal.

La presencia de un delicado equilibrio de factores de
crecimiento y los que inhiben el crecimiento asegura que la
estructura y funcién sean correctas y la prostata se mantengan en
condiciones normales. Sin embargo, el desequilibrio puede
conducir HPB y condiciones precancerosas, que pueden conducir

a neoplasias malignas®®.
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1.2.5.

Sin embargo, en otra parte se considera la no exposicion a
la DTH y a la ausencia de testosterona como factores protectores

para el desarrollo del cancer de prostata.

El desarrollo de un metaandlisis reveld significacion
estadistica de los pacientes con inflamacion prostatica en algun
momento de sus vidas con un odds ratio (OR) de 1,57 asociado al
desarrollo de cancer de préstata *8, por lo que esta en estudio los
sintomas de la inflamacién prostatica que mas probable que se
diagnostiqguen accidentalmente con CaP. También se demostro
que una inflamacién crénica de la glandula esta asociada a un
incremento en la secrecion de PSA, por lo que los antecedentes
de inflamacién prostatica pueden estar asociados con HPB o

incluso con CaP segun algunos investigadores.18
PATOLOGIAS PRE CANCEROSAS
Atrofia proliferativa inflamatoria.

Se refiere a un tipo de dafio causado por agresion repetitivo
a la célula epitelial que resulta en un proceso de inflamacion

cronica.

Este tipo de lesion histolégica, mediada por el proceso
inflamatorio, provoca dafio celular, estrés oxidativa, deficiencia de
enzima antioxidante, dafio del ADN por oxidacién y mutacion
celular que escapan al sistema inmune para su eliminacioén lo que
causa el desarrollo de células malignas y génesis del cancer de

prostata. Se descubrié que si el sujeto tiene cambios hereditarios

27



1.2.6.

en el cromosoma 8, segun Knudson, el CaP requiere solo un
evento del gen alogénico para progresar y desarrollarse la génesis

del cancer.

Neoplasia intraepitelial de la prostata (PIN). Muchos
estudios de autopsias han demostrado una alta prevalencia de
precursores de PIN y una pequefia cantidad de canceres invasivos,
incluso en la mediana edad, pero ello aun no esta demostrado su

desarrollo en un cancer clinico?®.

En 1985, McNeal y Bostwick confirmaron en su estudio que
la transformacion somatica recibidas en estas células de manera
continua puede desencadenar en lesiones desde pre-neoplasicas

de bajo grado hasta displasia cancerosa in situt®.

El PIN no aumenta los niveles de PSA y no puede palparse
mediante RT ni detectarse mediante ultrasonido via rectal. Por lo
tanto, la Unica forma de detectar un PIN es detectarlo durante una
biopsia o un procedimiento quirdrgico. El PIN y el cancer de

préstata son multifocales.*®
CLASIFICACION DEL GRADO HISTOPATOLOGICO
(puntuacion de Gleason)

Es el sistema de puntuacion mas utilizado desarrollado por
Gleason para determinar el grado y el patrén de crecimiento de la
diferenciacion glandular asociada a neoplasias malignas de la
prostata. Se identifican 5 patrones de crecimientos de

adenocarcinomas de prostata, representados en escalas
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decreciente progresivamente de diferenciaciones glandulares
determinada de muestras de biopsia. Los de escala de 1 son las de
células diferenciadas y las de escala 5 son las mas indiferenciadas,
la suma de las puntuaciones de los dos grados principales del
patrén da el resultado de puntuacién general que va desde un
minimo de 1 + 1 hasta un méximo de 5 + 5, proporcionando una

idea del pronéstico de la enfermedad?°.

Las caracteristicas estructurales e histologicas de los

diagramas conceptuales de cinco grados son las siguientes:

Grado 1: Glandula adyacente uniforme, bien diferenciada,
pequefia, Unica y con poco estroma. Es el menos frecuente y las
células se parecen a la de las células normales. Puntaje de

Gleason 6 (0 menos).

Grado 2: El patron de Gleason 2 es muy similar al uno, con
abundante estroma entre las glandulas uniformes y Acinos, de
morfologia y tamafio diferentes, tiene una puntuacion de Gleason

de3+4=7.

Grado 3: Es el mas comun, con variaciones significativas en
la forma y tamafos de la glandula. Las glandulas son de menor
tamafno que en el Gleason 1 - 2, estan dispuestas irregularmente,

indefinidas e invaden el estroma. Puntuaciéon de Gleason 4 + 3 =7.

Grado 4: el acino glandular se fusiona en cadenas, nidos o
masas Y es dificil de distinguir por invasion del estroma. Puntaje de

Gleason 8.
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1.2.7.

Grado 5: diferenciacion glandular nula o minima. Se trata de
una tumoracion indiferenciada con células en anillo caracteristicas

gue invaden el estroma. Puntuacion de Gleason de 9 a 10,24

La puntuacién de Gleason predice la evolucion del cancer,
asi como la terapia a recibir. Una interpretacion de grado de
Gleason bajo indica un tumor que crece mas lentamente y es
menos probable que se disemine que un tumor con una puntuacion
superior a 6, estos se asocian con una mayor agresion y menor
supervivencia. Las muertes por CaP son 10 veces mas altas en los

de Gleason 8-10 que en los de Gleason 2-4.%!
EPIDEMIOLOGIA

Actualmente la incidencia sufri6 cambios que ubican al
cancer de préstata en el segundo tumor diagnosticado con mayor
frecuencia en hombres. La incidencia es alta en Australia-Nueva
Zelanda y Norteamérica de alli la importancia de la medicion de
PSA en sangre y practicas posteriores de biopsia que se
generalizan sistematicamente en regiones desarrolladas para
paises en desarrollo?. Por el contrario, la incidencia sigue siendo
baja en los paises asiaticos, con 10,5 en el este, 4,5 en la region

centro-sur y alta en Europa central y oriental®?.

La incidencia de CaP ha aumentado en los paises
desarrollados durante los ultimos 30 afios. Este aumento se debe
entre otros motivos a cambios que se han producido con respecto

a la deteccion temprana, controles estrictos de los pacientes,
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1.2.8.

diagnéstico por imagen mejorado y que da como resultado mayor

esperanza de vida, y mayor envejecimiento de la poblacién??.

La incidencia de cancer de préstata en ndédulos hipoecoicos
también varia significativamente, desde 11% a 69%, segun el tacto
rectal y los hallazgos del nivel de PSA. Cuando los nodulos
hipoecoicos van asociados con un examen rectal patolégico, la
posibilidad de cancer es del 36% al 76%, en comparacion con el
tacto normal, que es del 4,8% al 36%, lo que conduce a un aumento
del PSA, la incrementa la incidencia y esta sera de 35% a 55%. Si
el PSA es normal entonces la incidencia sera de 4% a 12% y se
asocia a positividad de las otras dos pruebas con nédulo hipoecoico
entonces la incidencia sera de cancer es 60% -78,5% vs 2% -5. %

Si ambas pruebas son negativas??.
MORTALIDAD

El CaP es la 5° causa de muerte por cdncer en hombres en

todo el mundo, con 307.000 muertes. 23

La tasa es mas alta en la poblacion negra (Caribe-Sudafrica
19.0-24.0 / persona / afio) y mas baja en Asia (100,000 personas /
afio / afno). La edad media de muerte (independientemente del
grado) para los pacientes con CaP es alrededor de los 80 afios. En
Espafa, el CaP ocupa el 3° lugar de causa de muerte en varones
con una tasa de mortalidad masculina de 5.418 personas / afio
(8,6%), mientras que en la comunidad autébnoma, la mortalidad es

significativamente menor.?*
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1.2.9. SUPERVIVENCIA

El diagnéstico precoz y en estadios de nivel de buena
diferenciacion celular mejora altamente le pronostico y la
supervivencia. Si el inicio del cancer es en la misma glandula, la
esperanza de vida supera los 5 afios, pero si ha hecho metastasis,

las expectativas se reducen de 1 a 3 afios.?®
1.2.10. FACTORES DE RIESGO DEL CANCER DE PROSTATA
Factor de riesgo intrinseco o biolégico
Edad

El riesgo se incrementa segun la edad y se estima en 17,6%
(1 de cada 6 hombres), una probabilidad de por vida de desarrollar
la enfermedad, que ocurre en los hombres, y el 85% de este tipo
de enfermedad se diagnostica después de los 65 afios. En varios
estudios de autopsias realizados en personas con antecedentes
desconocidos de CaP, se detectaron lesiones microscépicas de
cancer de prostata latente en el 30% de los hombres y en el 75% o
mas de las personas de 85 afios 0 mas en los primeros 40 afios de

vida26.27,

Del mismo modo, con la edad, aparece una condicion
precancerosa de la prostata. Es probable que la atrofia inflamatoria
fértil y el PIN aparezcan a una edad mas avanzada, con una
latencia prolongada y un periodo evolutivo que conduce a un

cancer clinicamente detectable?’.
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Diferencias étnico-raciales y geograficas

Los brotes de CaP pueden tener diferentes impactos en
grupos étnicos o razas, en comparacion con los hombres
afroamericanos que tienen las tasas de PCa mas altas en
comparacion con otras contrapartes raciales como los de Asia
donde esta incidencia de cancer de prostata es baja. Ello puede
deberse a la diferencia en las hormonas esteroideas entre hombres
blancos y negros. Los niveles de testosterona libre en los negros
son un 13% mas altos que en los blancos. La poblacién
afroamericana tiene una alta tasa de mortalidad, una edad
temprana y una puntuacion de Gleason alta en el momento del
diagnoéstico. La probabilidad de ser diagnosticado con una
enfermedad cronica depende del pais de origen, no del pais de

estancia?8.
Historia familiar

Cada célula de nuestro tejido estd determinada por un
material genético previamente determinando en nuestro ADN, sea
este rasgo u otro, habla de genes obtenidos de madres y padres.
Sin embargo, de hecho, estudios en gemelos con CaP, apoyarian
esta hip6tesis de que estos genes con acumulacion de mutaciones
cromosomicas son muy influyentes y heredados. Sugiere que el
factor herencia representa del 30% al 40% del riesgo de este tipo
de céncer, donde los gemelos monocigéticos son mas

concordantes con esta asociacion que los gemelos dicigéticos?®-3,
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La hipétesis de Knudson dice que la inactivacion de un gen
en particular requiere dos eventos de mutacion negativos

independientes (dos aciertos).?°

En el caso del cancer de prostata esporadico, los afectados
claramente no se ven afectados por el factor genético, pero si por
el carcinégeno mientras el sujeto esta expuesto a una mala dieta,
factores laborales adversos, edad, etc. en su vida diaria. Por lo
tanto estan involucrados dos factores: la toxicidad genética y la
epigenética, el primero representa el 85% de todos los CaP, siendo
el 15% restante familiar o hereditario, menos agresivo que el
hereditario y con mejor prondstico®”. Los hombres con
antecedentes familiares de CaP tienen mayor probabilidad de ser
diagnosticados con cancer de prostata y morir, que aquellos a
cuyos parientes cercanos se les diagnostica CaP y tienen
aproximadamente el doble de probabilidades que los hombres sin
antecedentes familiares (AF) del padre. Tener hermanos afectados
aumenta el riesgo en casi un factor de tres. El antecedente familiar
aumenta el riesgo de diagnostico casi nueve veces tanto para los
padres como para los hermanos. El antecedente familiar también

esta asociado con la mortalidad por CaP. 3¢

Aproximadamente el 25% de los casos de CaP muestran
una familia colectiva y dos o mas familiares han sido
diagnosticados con la enfermedad. Varias revisiones y estudios
metaanaliticos han demostrado que los parientes varones del CaP
gue han tenido una sola vez tienen de 22 4 veces mas
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probabilidades de sufrir la enfermedad. El antecedente familiar
obliga a ser examinados para detectar una asociacion entre un
posible aumento de CaP y antecedentes familiares e incidencia de
CaP. En este sentido, otros estudios han afirmado que los genes
aseguran y determinen nuestro destino y brindan datos de mayor

riesgo de enfermedad?®.
hormona

El CaP es una neoplasia que depende de andrégenos, la
testosterona (androgeno circulatorio) y DTH (andrégeno tisular) son
los mas influyentes. La asimilacion de andrégenos es el mecanismo
por el cual se desarrolla el cancer de prostata y puede activar la

proliferacién celular e inhibir la apoptosis®.
Genéticay susceptibilidad genética

El ADN esta constantemente dafiado por radicales libres de
oxigeno endogenos y sustancias quimicas extrinsecas, lo que
provoca aproximadamente entre 20 000 y 40 000 mutaciones
espontaneas diarias, pero los defectos en estas vias de reparacion
del ADN pueden conducir a un aumento de las mutaciones
genéticas que persisten en la generacion de células hijas,
desestabilizando el genoma vy, en ultima instancia, conduciendo a
CaP'8, Por esta razén, existe un interés creciente en este rol.
Debido a su importancia potencial para diagnosticar y predecir el
riesgo, asi como la progresion y el desarrollo de CaP. para ser

considerado polimérfico, uno de esos alelos debe tener una
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variacion de mas del 1%. Las mutaciones genéticas que
predisponen al CaP, y los patrones genéticos de Mendel
transmitidos de manera autosdmica dominante responden a

mutaciones genéticas raras y altamente penetrantes.6.

En los Ultimos afios, entre los genes autosGmicos
dominantes que predisponen al cancer de mama, se han
identificado genes mutantes que predisponen al cancer de préstata,
los cuales estan respaldados por modelos genéticos de Mendel
como las mutaciones de células germinales que se transmiten de
generacion en generacion. BRCA2. ElI gen BRCA2 en el
cromosoma 13 tiene 8,6 veces mas probabilidades y 3,4 veces mas
de desarrollar CaP esporadico en hombres de 65 afios 0 mas que
BRCA1 en el cromosoma '#. Los hombres con CaP son portadores
de mutaciones BRCA2 al 1.2% y mutaciones BRCAL al 0.44%.3!
Ademas, los pacientes con genes defectuosos tienen mas
probabilidades de tener CaP en una etapa avanzada y menor

probabilidades de sobrevivencia.

Por lo tanto, las basquedas frecuentes de alelos requieren la
comparacion de grandes fragmentos gendmicos para identificar
SNPs entre casos y controles. Esto solo es posible a través de la

genotipificaciéon y comparaciones a gran escala.63!
Factores perinatales

Los efectos de la exposicion fetal sobre el desarrollo del

cancer de prostata se plantearon a inicios de los 1990. Como
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resultado de la exposicién prenatal y perinatal al peso al nacer, los
nutrientes maternos y los factores y hormonas de crecimiento fetal,
los esteroides estan relacionados con el CaP. Los estudios de
casos y controles han demostrado que los bebés prenatales y

prematuros son inversamente proporcionales al desarrollo de CaP.

Otro aspecto importante es la alteracion endocrina
extrinseca. Esto es especialmente importante en los tumores
dependientes de hormonas como la prostata debido al
microambiente hormonal en el Utero. Los efectos de la alteracion
endocrina se evaltan utilizando fenotipos cuyas caracteristicas
dimorficas puede colonizar el Gtero y es un indicador de la
exposicion a los androgenos fetales y un factor de riesgo de

enfermedades relacionadas.®?
Factores de riesgo extrinsecos o ambientales.

Obesidad. Segun Mazza, en su etiologia representa el 30%
los factores genéticos y el 70% de los factores ambientales. El
mecanismo por el cual estos factores provocan el exceso de grasa
es que tienen mas calorias de las que el cuerpo necesita y son
menos activos de lo que el cuerpo realiza, este factor esta asociada

a una mayor probabilidad de cancer de prostata®.
Factores infecciosos e inflamatorios

La inflamacién crénica causa un crecimiento excesivo de
células e induce a una reparacion del tejido dafiado, lo que

contribuye al desarrollo del cancer. La asociacién entre la
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inflamacién crénica causada por infecciones prostaticas, y
desarrollo de CaP se ha estudiado mediante datos

epidemioldgicos, genéticos e histolégicos.

Potencialmente, la evidencia recopilada indica que la
inflamacion crénica de la préstata produce finalmente dafio
genético y mayor probabilidad de desarrollar células de

caracteristicas malignas.

La inflamacién prostatica cronica causada por infecciones
sexuales se asocia con un mayor riesgo de CaP, pero hasta la
fecha no existen agentes infecciosos especificos asociados con el
agente causante de la enfermedad. El virus del papiloma humano
ha recibido una atencion considerable para el cancer del sistema

urogenital, pero su asociacion con el CaP es controvertida.

Varios estudios han identificado el tipo de VPH-16, que
también es un tipo asociado con el cancer de recto anal, la
tricomoniasis también podria estar involucrada en el desarrollo del
cancer por la prostatitis cronica que produce, este parasito suele
cursar asintomatico y, si persiste sin ser detectado, la enfermedad
infecciosa no se trata, o que provoca una inflamacion de la préstata
mas facilmente que otros mediadores sexuales sintoméaticos.

Puede causar irritacion cronica3“.

También se encuentran asociaciones positivas en la

exposicion a otras ETS como la adenitis y la sifilis por las
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inflaciones crénicas que producen en los Organos genitales

internos.3*
Factores de exposicion ocupacional

El ambiente laboral puede ser un lugar de exposicion a una
variedad de factores de riesgo. Entre otras cosas, la exposicion a
la radiacion solar, el tabaco ambiental, el humo de madera, el
radon, el cadmio y el humo de los motores diesel son carcinbgenos
reconocidos. Varios estudios han proporcionado evidencia de que
los hombres que estan expuestos a la ingestién o inhalacion de
metales toxicos como el cadmio en el trabajo durante toda su vida
laboral tienen un mayor riesgo de contraer CaP. Este metal se
utiliza en la industria ceramica, textil, soldadura, baterias moviles y
mas. La fundicion del horno también produce particula de cadmio
gue se encuentra en el ambiente. En el cabello y la orina se
encuentran dosis mucho mas altas de cadmio que otros
profesionales que no estan expuestos al metal, se puede obtener a
partir de alimentos y agua contaminados, segun la zona. Otra forma
de exposicion se debe al consumo de tabaco. Esta demostrada que
el cadmio es carcindgeno para los seres humanos y su prolongada
exposicién puede convertir las células prostaticas en células
malignas y lesiones proliferativas (hiperplasia atipica localizada y

adenomas)®.

De manera similar, el CaP mostré niveles mas altos de
cadmio en comparacion con el agrandamiento prostéatico benigno,

y los canceres de grado histologico mas alto tenian niveles mas
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altos de este metal. Algunos estudios han demostrado que el efecto
cancerigeno del cadmio puede verse alterado por el metabolismo
del zinc, un componente esencial de la reparacion del ADN
alterado. Ambos parecen tener un efecto antagdnico sobre la
prostata. Las glandulas sexuales contienen los niveles mas altos
de zinc en el cuerpo y estos niveles reducen el CaP. Sin embargo,
la incapacidad de la préstata para mantener una homeostasis
adecuada del zinc favorece la carcinogénesis inducida por cadmio.
Estudios recientes han demostrado que los niveles altos de zinc
pueden tener efectos inhibidores sobre las células epiteliales de la

prostata.3®

Los pesticidas son productos quimicos cuyos estudios
indican alta asociacion con cancer de prostata. En un estudio
realizado con veteranos estadounidenses de la guerra de Vietnam,
los expuestos a herbicidas fueron diagnosticados antes y tenian
puntuaciones de Gleason mas altas y tenian metastasis en

comparacion con los veteranos no expuestos.

Asimismo, se ha analizado la exposicion a plaguicidas y la
incidencia de cancer prostatico, pero es dificil identificar su riesgo
debido a la presencia de cientos de principios activos y el tipo de

exposicion?’,

Todos estos estudios muestran que exposiciones a ciertos
plaguicidas interactian con factores genéticos y pueden promover

la carcinogénesis en glandulas prostaticas.
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El ambiente

Hoy en dia, la poblacién de las ciudades industriales esta
expuesta a diario a numerosas toxinas el agua potable sin
embotellar, que se considera de alta calidad en los paises
industrializados, concentra varias discusiones gubernamentales
sobre los niveles mas altos de arsénico, trihalometanos, metales y
diversos contaminantes organicos e inorganicos como nitratos.
Especificamente, el trihalometano, formado en el agua por una
combinacion de derivados halogenados y organicos, se usa en el
agua potable y expone a la poblacion a mutagenicidad y

carcinogenicidad, como se demostré en animales®*.

La radiacion ionizada también se considera un carcindbgeno
humano y puede actuar en todas las etapas de la carcinogénesis.
Los efectos de la exposicion a la salud provocan diversas

variedades de cancer, y el CaP, por una mayor fuente de radiacion.
Actividad sexual y Vasectomia

Algunos estudios han demostrado que agentes infecciosos
pueden estar involucrados en la etiologia y aumentan el riesgo de
CaP en hombres con que tienen gran cantidad de parejas sexuales

y un inicio temprano de la actividad sexual*.

Aunque la asociacion entre CaP y vasectomias es
inconsistente, algunos autores reconocen un mayor riesgo,
mientras que otros muestran una relacion menor en el desarrollo

de CaP en pacientes con vasectomia. En los ultimos afios, el CaP
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se ha asociado con pacientes que fueron vascularizados 20 afios
antes del estudio, y a aquellos realizados entre los 35-40 afios de

edad?®®.

Un metaanalisis al respecto informé una asociacion entre el
tiempo transcurrido desde la vasectomia y el riesgo de cancer de
prostata aumento en 10% cada 10 afios después de la intervencion.
Sin embargo, aun no se conoce el mecanismo por el cual la
vasectomia induce el desarrollo de CaP, y se han propuesto
diversas hipétesis al respecto, como una disminucién y aumento
del semen o de la actividad secretora de los andrégenos debido a

gue este tipo de hombres van al médico con mayor frecuencia®-3’.
El tabaco

La exposicion al humo del tabaco, tanto activa como pasiva,
es una causa importante de exposicion al cadmio y por tanto a CaP.
Las plantas de tabaco absorben el cadmio del suelo contaminado
y aumentan los niveles sanguineos en los fumadores, lo que
aumenta los niveles de androgenos y aumenta el estrés oxidativo.
El tabaco tiene 1-2 g de cadmio y la sensibilidad del tabaco o al

humo del tabaco varia mucho3s.

En términos de mortalidad, los datos epidemioldgicos de
varios estudios han proporcionado un vinculo directo entre el
tabaquismo y la mortalidad por CaP. Los activos tienen un mayor
riesgo de muerte que los no fumadores y aumentan con la dosis

consumida.3®
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Consumo de alcohol

Esta asociada a esta neoplasia incluyendo efectos
antioxidantes como los compuestos polifendlicos y el resveratrol en
el vino tinto. La asociacion entre el alcohol y el CaP se investigé en
un metaandlisis que examiné los riesgos para desarrollar Ca de

Préstatass.

El riesgo se incrementa hasta en un 16% para CaP segun
consumo / dia. En algunos estudios este riesgo se incrementa
hasta en un 24% sobre todo cuando el consumo de alcohol es alto
(3 bebidas / dia) durante 11 afios y el riesgo de tener CaP se
incrementa. Los estudios han demostrado que cuanto mas alcohol
consume una persona con regularidad a lo largo del tiempo, es mas
probable que desarrolle cancer relacionado con el alcohol como es
el de préstata atribuida a una mayor oxidacién observada en estos

pacientes®,

Ademas, el alcohol tiene contaminantes producto de
fermentados que son potencialmente cancerigenos. Productos
como nitrosamina o hidrocarburo, que también se considera

carcinégeno®.
Factores sociales y econdémicos

Estan relacionados a los estilos de vida mientras tanto, otros
factores como factores dietéticos, exposicion ocupacional o

accesibilidad al sistema de salud tanto para las pruebas diagndstico
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oportuno como para los tratamientos mas adecuados que sin duda

inciden en el incremento de mortalidad por cancer.

Se puede intervenir indirectamente coordinando una buena
dieta existiendo una diversidad de dietas en todo el mundo y los
resultados de esta en el CaP aun no se han aclarado, pero existen
estudios en inmigrantes de Japén y China a Estados Unidos Un
estudio epidemioldgico descriptivo que la poblacidon mostrd que el
porcentaje de CaP en estos hombres era superior al de los

hombres en su pais de origen.

Esta es una de las pruebas mas contundentes de que la
exposicion ambiental, como la dieta y la ingesta prolongada de
micronutrientes, determina si el CaP potencial progresa a una
enfermedad clinicamente significativa. Se describen una serie de
factores dietéticos que influyen en la reduccion o el aumento del
riesgo de cancer de préstata y se describen con mas detalle en la
seccion Dieta y CaP pues la variedad de composicién de las dietas

genera diversificacion de resultados.*°
Farmacos

Las estatinas se han propuesto recientemente como una
posible estrategia para prevenir el desarrollo, la progresion y la
muerte del CaP. Parece que actian sobre la via del mevalonato
inhibiendo la  hidroximetilglutaril coenzima A reductasa
proporcionando proteccion contra el CaP progresivo o agresivo, los

gue tienen niveles bajos de colesterol han demostrado tener unos
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menores riesgos de CaP y un menor grado de agresividad debido

a sus potenciales efectos antitumorales e inmunomoduladores®®.

También se ha relacionado a los antinflamatorios no
esteroideos selectivos de la inhibicion del COX2 como protectores
para cancer de préstata al reducir la inflacion en los pacientes

prostaticos°.

Sin embargo, los estudios epidemiolégicos sobre la
asociacion entre el uso de AINE vy el riesgo de CaP siguen siendo
controvertidos y deficientes. Finalmente, los blogqueadores de
calcio como antihipertensivos estan asociados con un mayor riesgo
de CaP, pero algunos estudios han mostrado ciertos efectos
protectores de los bloqueadores beta de antagonista del receptor

de angiotensina Il (ARA-II),

1.3. MARCO CONCEPTUAL
ANDROGENOS: La principal hormona sexual en los hombres es la

testosterona.

ANTI-ANDROGENO: Evitan el efecto estimulante del crecimiento
tumoral a nivel de la prostata al bloquear los receptores que necesitan
para estar activos. Los mas utilizados son flutamida, bicartamida y

nilutamida.

ASINTOMATICO: No hay sintomas comunes de esta enfermedad

en las primeras etapas del cancer de prostata.
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BIOPSIA: Procedimiento realizado con una aguja fina, guiada por
observacién directa con ecografia transrectal, se extrae la columna de
tejido de la prostata. La aguja se coloca a través del recto. La biopsia se
realiza en las zonas mas sospechosas. Si desea todo el tejido prostatico,
se realizardn un minimo de 6 punciones. El cilindro resultante se envia a

un patologo para su diagndstico.
CANCER DE PROSTATA: Se origina en las células de la prostata.

CANCER DE PROSTATA, SINTOMAS: Dependen del grado de
enfermedad. En las primeras etapas, no hay sintomas. Problemas para
orinar cuando el tumor progresa localmente. Dolor de huesos cuando hay

metastasis 6seas.

CRIOTERAPIA: Congelar la prostata con nitrégeno liquido para

destruir el tumor.

GLEASON, definiciébn: Un método de gran valor prondstico que
permite clasificar los tumores segun su grado de agresion. Cuanto mayor
sea el Gleason, mas probable es que el tumor sea agresivo y se disemine

fuera de la prostata, a diferencia del Gleason inferior.

GLEASON, realizacion: El patdlogo evalla dos partes bien
representativas de la biopsia del tumor que esta examinando. Cada zona
se categoriza del 1 al 5 y surge de la suma de ambos Gleason son

especificos de la persona en cuestion.

ORQUIECTOMIA: Ambos testiculos se extirpan con fines

terapéuticos.
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1.4.

PROSTATA: Glandulas exclusivamente masculinas, productoras
de un poco de semen (nutren a los espermatozoides). Rodea la parte
superior del tracto urinario. Esta detras de la base del pene, debajo de la

vejiga urinaria y delante del recto, mientras la persona esta de pie.

PSA (antigeno especifico de préstata), definicion: Sustancia

producida especificamente por la propia préstata.

PSA LIBRE: La cantidad de PSA que circula sin unirse a otras
proteinas en la sangre. Es mas probable que una proporcion baja de PSA

libre frente a PSA total sea cancer de prostata que una proporcion alta.

PSA, la causa de su aumento temporal: La eyaculacion, la
hiperplasia prostatica benigna, las infecciones prostaticas y algunos

farmacos (tipo finasterida) aumentan temporalmente los niveles de PSA.

PSA, tasa de crecimiento: Mediante mediciones continuas de PSA,
se mide la velocidad a la que aumenta el nivel y es probable que esta

correlacion indique que la persona tenga cancer de prostata.

RESECCION DEL TRACTO TRANSURINARIO DE LA PROSTATA
(RTU): Se utiliza para extirpar parte de la prostata que rodea el tracto
urinario. No es una cura para el cancer de prostata. Este es un método
benigno, aunque se utiliza con mayor frecuencia para eliminar los

sintomas urinarios cuando existe crecimiento exagerado de la prostata.

MARCO FILOSOFICO
Los investigadores fundamentan que al mejorar la terapia

farmacologica de estos pacientes con cancer de prOstata se podria
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ampliar el tiempo de vida y disminuir la mortalidad, que se trataria de
farmacos que ayuden al sistema inmunoldgico a destruir las mutaciones.
El PARP son inhibidores aprobados por la FDA en la terapia coadyuvante

en el cancer de mama

Los pacientes con cancer de préstata avanzado que tienen una
mutacion en el gen BRCA2 se exacerban y no responden al tratamiento
estandar. En cambio, se estudiara si se beneficiaran de otros tratamientos

gue ya se utilizan en el cancer de ovario y de mama.

La identificacion de estas mutaciones lo antes posible es
fundamental en el control de la enfermedad no solo para el paciente sino
también para las posibles herencias en familiares que deben ser

contraladas mas frecuentemente.*!
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2.1

CAPITULO I

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

SITUACION PROBLEMATICA

El cancer de préstata (CaP) es un problema de salud importante en
el mundo. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), a través de su
"Instituto Internacional de Investigacion del Cancer", sefiala que el CaP es
el segundo tumor mas comun en el mundo, solo superando al cancer de
pulmoén. CaP representa el 14% (903,400 casos / afio) y el 6.0% (258,400
muertes / afio) de las muertes por cancer en hombres.?

La incidencia de CaP varia mucho geograficamente y es alta en las
naciones desarrolladas es alta como en Oceanias, Europa, Escandinavia
y Norteamérica. En ellos el CaP es el 20-25% de todos los tumores recién
diagnosticados en los hombres y esta clasificado como el mas comudn en
los hombres antes de la localizaciéon pulmonar o rectal.*?

La OMS estima que 84 millones moririan por esta patologia si no
se toman medidas en la proxima década. En Madrid, esta neoplasia
maligna es la 2° causa de fallecimientos para todos los grupos de edad
en el pais espafol4. Sin embargo, en Cuba, los tumores traqueales,
bronquiales y pulmonares ocupan el segundo lugar entre todos los
tumores principales.*?

En Peru, esta neoplasia constituye la primera causa de mortandad.
Cada afio son detectados mas de 66 mil nuevos casos y 33 mil personas
fallecen debido a que las neoplasias se detectan en estadios avanzados,

disminuyendo las probabilidades de tratamiento y curacion.*
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2.2.

Segun el informe de la Agencia Internacional e Investigacion sobre
el Cancer, Globocan 2018, la neoplasia que mas afecta a los peruanos es
la de prostata, seguida de mama, estdmago, colon y cuello uterino. "Pese
a que el cancer de prostata es totalmente prevenible, es el que mas crecio
en el mundo. En el Perq, se presentan anualmente unos 7,500 casos
nuevos y tres de cada 10 hombres mueren por la enfermedad”.*® Si este
cancer es diagnosticado a tiempo, la probabilidad de cura es de un 93%.4*

Por ello el interés por este tema en una poblacion de asegurados
de la ciudad de Ica que con un diagndéstico oportuno de esta neoplasia
puede mejorar la calidad de vivir y reducir costos enormes por parte de

Essalud.

FORMULACION DEL PROBLEMA

2.2.1. Problema General

¢, Cuéles son las caracteristicas clinicas y epidemioldgicas de los
pacientes con cancer de prostata tratados en el hospital “Augusto

Hernandez Mendoza’ Essalud Ica 2015 al 20197

2.2.2. Problemas Especificos
PE1. ¢ Cual es la distribucién segun grupos etéreos del cancer de prostata
de los pacientes tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza"

Essalud Ica 2015 al 20197

PE2. ¢ Cual es la distribucién segun extirpe del cancer de prostata de los
pacientes tratados en el hospital "Augusto Hernandez Mendoza" Essalud

Ica 2015 al 2019?
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2.3.

PE3. ¢ Cual es la distribucion segun estadios por puntuacion de Gleason
del cancer de prostata de los pacientes tratados en el hospital "Augusto

Hernandez Mendoza” Essalud Ica 2015 al 20197

PE4. ¢Cudles son los niveles de PSA en los pacientes con cancer de
préstata tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza” Essalud

Ica 2015 al 2019?

2.2.3. Delimitacion del problema

Delimitacion espacial. - El estudio se desarrollé en el hospital “Augusto
Hernandez Mendoza" Es Salud de Ica

Delimitacion temporal. — El estudio se realizé de abril a julio del 2020
sobre los casos registrados de enero del 2015 a diciembre del 2019.
Delimitacion social. - La investigacion se desarroll6 en los pacientes
usuarios diagnosticados de cancer de préstata en este nosocomio.
Delimitacion conceptual. - La investigacion se limitd a determinar la
caracteristica clinica y epidemiologica de pacientes con cancer de

préstata diagnosticados en este nosocomio en el periodo de estudio.

JUSTIFICACION E IMPORTANCIA

a) Justificacion

El CaP ha afectado a muchas personas desde principios del siglo XX
hasta la actualidad con morbilidad y mortalidad de las mas altas, con
enorme impacto en la calidad de vida, impacto social y produccion

econdmica.
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2.4,

A menos que la medicina prospere o cambie el estilo de vida de la
poblacién, muchos hombres que nacen cada afio no desarrollan la
enfermedad.

Para la prevencion primaria, se deben limitar los factores de riesgo
como la exposicion al agente causal, el tabaquismo, el sedentarismo y la

mala alimentacion.

b) Importancia

A nivel tedrico. La investigacion ampliara la informacién que se dispone
de esta enfermedad a nivel regional que reforzard el conocimiento
disponible de esta enfermedad a nivel mundial.

Relevancia practica. - Con el desarrollo de este estudio se podra tipificar
a los pacientes diagnosticados y tratados en este nosocomio del cancer
de prostata a fin de poder trazar medidas preventivas y examenes de
diagnostico precoz segun el perfil del paciente oncoldgico.

A nivel metodologico. El trabajo sigue los lineamientos del método
cientifico para llegar a conocer la verdad lo que es de utilidad para futuras

investigaciones en este campo.

OBJETIVOS

a) OBJETIVO GENERAL

Determinar las caracteristicas clinicas y epidemiolégicas de los pacientes
con cancer de préstata tratados en el hospital "Augusto Hernandez

Mendoza" Essalud Ica 2015 al 2019
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2.5.

2.6.

b) OBJETIVO ESPECIFICOS
OEL. Precisar la distribucién segun grupos etéreos del cancer de préstata
de los pacientes tratados en el hospital "Augusto Hernandez Mendoza"

Essalud Ica 2015 al 2019

OEZ2. Valorar la distribucion segun extirpe del cancer de prostata de los
pacientes tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza” Essalud

Ica 2015 al 2019

OES3. Establecer la distribucion segun estadios por puntuacion de Gleason
del cancer de prostata de los pacientes tratados en el hospital “Augusto

Hernandez Mendoza" Essalud Ica 2015 al 2019

OEA4. Indicar los niveles de PSA en los pacientes con cancer de préstata
tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza" Essalud Ica 2015

al 2019.

HIPOTESIS Y VARIABLES
2.5.1. HIPOTESIS GENERAL
Ha: La prevalencia de cancer de prostata en los pacientes mayores de 50

afios con nodulos hipoecoicos es mayor de 7%

VARIABLES

a) ldentificacidon de variables

Variable de estudio

» Cancer de proéstata
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Variables de Caracterizacion

Edad

Extirpe

Estadio

Niveles de PSA

Definicién conceptual de la variable

Céancer de préstata. Patologia maligna que consta de un acumulo de

células anaplasicas en la prostata

Definicion operacional de la variable

Céancer de proéstata. Patologia definida por el estudio anatomo-patologico.
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b) OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Céancer de prostata

(cancerosas) en los
tejidos de la prostata.

patoldgico

patoldgico

VARIABLE Definicion conceptuall o nicion operacional INDICADORES | ESCALADE | (T RUMENTO
| MEDICION
Enfermedad en la
Variable de estudio 1Y€ 5€ forman Patologia definida por el Resultado anatomo-
células malignas estudio anatomo- Nominal Ficha de datos

antigeno prostético

laboratorio

ng/mi

Variables de o : : : . |50 a 59 afios 60 a 69
caracterizacion Anos (_je_wda desde Opt¢n|da de la historia anos 70 a 79 anos 80 a [Ordinal Ficha de datos
el nacimiento clinica . .
Edad mas anos
Adenocarcinomas.
Carcinomas de células
. . . . pequefias
Extirpe Ceélula compro_menda Obtenida del m/fo_rme Tumores Nominal Ficha de datos
por la neoplasia anatomo-patologico .
neuroendocrinos
Carcinomas de células
transicionales
Estadio por La puntuacion de
puntuacion de Clasificacion segun |Gleason varia de 2 Grado 1 Grado 2 Grado Ordinal Ficha de datos
3 Grado 4 Grado 5
Gleason hasta 10
Niveles de PSA Presencia del Obtenida del Informe de|PSA superiores a 4,0 ordinal Ficha de datos
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CAPITULO Il

METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1. Tipoy Nivel de Investigacion

Tipo de Investigacion

Es observacional: Porque el investigador no intervino en las variables.
Disefio transversal: Porque todas las mediciones se realizaron en una sola
ocasion.

Retrospectivo: Porque los datos se obtuvieron de registros clinicos.

Descriptiva: Pues la investigacion tiene una variable

Nivel de la Investigacion
El nivel de la presente investigacion es descriptivo cuyo objetivo fue

estimar.

Disefio de la investigacion

Cuantitativo

3.2. Poblacién y muestra
Poblacién
Segun datos del Hospital Augusto Hernandez Mendoza se tiene 480
pacientes tratados de tumores prostéticos con nodulo hipdecoico en el

periodo de estudio periodo del 2015 al 2019.
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Muestra
El estudio se realizara en la poblacion de donde se obtendra la prevalencia

especifica de cancer de préstata de todos los tumores prostaticos

ASPECTOS ETICOS

Principio de no maleficencia. La investigacibn no denota riesgo para los
pacientes pues se estudio en los registros clinicos.

Principio de autonomia. Cada registro clinico fue identificado con un ID o
identificador numérico para respetar la autonomia del paciente.

Principio de justicia. - El estudio es de utilidad para la investigacion en beneficio

de la poblacion. El investigador cumplié con estos principios éticos.
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4.1.

4.2.

4.3.

CAPITULO IV

TECNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION

TECNICAS DE RECOLECCION DE INFORMACION
Técnica.- Documental pues los datos son secundarios obtenidos de las

historias cinicas

INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE INFORMACION
Ficha de recoleccién de datos que contienen la obtencién de los valores

de las variables

TECNICA DE PROCESAMIENTO ANALISIS E INTERPRETACION DE
RESULTADOS

La informacién sera tabulada en el programa estadistico SPSS version
23 de donde se obtuvo los estadisticos descriptivos e inferenciales

utilizando el chi cuadrado como estadistico de contraste.
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CAPITULO V — CONTRASTACION DE HIPOTESIS

1.- Planteamiento de la hipétesis

Ha: La prevalencia de cancer de prostata en los pacientes mayores de 50 afios
con nodulos hipoecoicos es mayor de 7%

Ho: La prevalencia de cancer de préstata en los pacientes mayores de 50 afios
con nodulos hipoecoicos es menor o igual de 7%

Nivel de significancia: (0.05) 5%

Estadistico de contraste: Chi cuadrado de Bondad de ajuste

Céncer de No céncer de Total
Céancer de proéstata prostata préstata
Observado 46 (9.6%) 434 480
Esperado 34 (7%) 446 480
Chi-cuadrado 4.56
gl 1
Sig. Asintotica (valor de p) 0,000

p= 0.000

X25cq,= 4.56

Aceptacion Rechazo

X24c0,= 3.84

Decision: Como el valor de p es menor de 0.05, se rechaza la Ho y se acepta la
Ha: La prevalencia de cancer de préstata en los pacientes mayores de 50 afios

con nédulos hipoecoicos es mayor de 7%

Conclusion: La prevalencia de cancer de préstata en los pacientes mayores de

50 afios con nédulos hipoecoicos es de 9.6%
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CAPITULO VI
PRESENTACION, INTERPRETACION Y DISCUSION DE RESULTADOS
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6.1. PRESENTACION, INTERPRETACION

Prevalencia del cancer de prostata en pacientes tratados en el hospital
“Augusto Hernandez Mendoza” Essalud Ica 2015 al 2019

Tabla N° 1
Tumor prostatico Frecuencia Porcentaje
Con cancer de préstata 46 9.6%
Sin cancer de prostata 434 90.4%
Total 480 100.0%

Fuente: Hospital AHM Essalud Ica

Gréafico N° 1

Prevalencia del cancer de prostata en pacientes tratados
en el hospital "Augusto Hernandez Mendoza" Essalud Ica
2015 - 2019

Con cancer de
prostata 9.6%

Sin cancer de
préstata
90.4%

Andlisis. La tabla y el grafico muestran que la prevalencia de cancer de préostata
en pacientes tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza” Essalud Ica
2015 al 2019 es de 9.6%
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Distribucion segun grupos etéreos del cancer de prostata de los
pacientes tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza" Essalud
Ica 2015 al 2019

Tabla N° 2
Edad Frecuencia Porcentaje
50 a 59 afos 8 17.4%
60 a 69 afos 20 43.5%
70 a 79 afios 12 26.1%
80 a mas afios 6 13.0%
Total 46 100.0%

Fuente: Hospital AHM Essalud Ica

Gréafico N° 2

Distribucion segun edades del cancer de prostata en
pacientes tratados en el hospital "Augusto Hernandez
Mendoza" Essalud Ica 2015 - 2019

43.5%
/

45.0%
40.0%
35.0%
30.0%
25.0%
20.0%
15.0%
10.0%

5.0%

0.0%

26.1%

13.0%

50a59afos 60a69anos 70a79afios 80a masanos

Analisis. La tabla y el grafico muestran que el cancer de préstata tiene una mayor
frecuencia en las edades de 60 a 69 afos (43.5%) seguido de las edades de 70
a 79 afnos (26.1%), le sigue el de 50 a 59 afios (17.4%) y las de 80 a mas afios
(13%).
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Distribucion segun extirpe del cancer de prostata de los pacientes

tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza" Essalud Ica 2015 al

2019
Tabla N° 3

Extirpe de cancer prostatico Frecuencia Porcentaje
Adenocarcinomas. 42 91.3%
Carcinomas de células pequefas 2 4.3%
Tumores neuroendocrinos 1 2.2%
Carcinomas de células transicionales 1 2.2%
Total 46 100.0%

Fuente: Hospital AHM Essalud Ica

Grafico N° 3

Distribucion segun extirpe del cancer de prdstata en
pacientes tratados en el hospital "Augusto Hernandez
Mendoza" Essalud Ica 2015 - 2019
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Andlisis. La tabla y el grafico muestran que el 91.3% de los canceres de préstata
son de extirpe adenocarcinomas, seguido de 4.3% de carcinomas de células
pequefias, 2.2% de tumores neuroendocrinos y 2.2% de carcinomas de células

transicionales.
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Distribucion segun estadios por puntuacién de Gleason del cancer de
préstata de los pacientes tratados en el hospital “Augusto Hernandez
Mendoza" Essalud Ica 2015 al 2019

Tabla N° 4
Estadio del cancer prostatico por Frecuencia Porcentaje
puntuacién de Gleason
Grado 1 6 13.0%
Grado 2 10 21.7%
Grado 3 22 47.8%
Grado 4 5 11.0%
Grado 5 3 6.5%
Total 46 100.0%

Fuente: Hospital AHM Essalud Ica

Gréafico N° 4
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Andlisis. La tabla y el grafico muestran que el 47.8% de los canceres de prostata
son de grado 3 segun la puntuacién de Gleason, 21.7% son de grado 2, 13% son
de grado 1, 11% son de grado 4 y 6.5% son de grado 5.
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Distribucion segun niveles de PSA del cancer de prostata de los
pacientes tratados en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza" Essalud
Ica 2015 al 2019

Tabla N° 5
Niveles de PSA Frecuencia Porcentaje
4.0 ng/ml a menos 8 17.4%
4.1 a 20 ng/ml 10 21.7%
Mas 20 ng/ml 28 60.9%
Total 46 100.0%

Fuente: Hospital AHM Essalud Ica

Grafico N° 5

Niveles de PSA de los pacientes con cancer de prostata
tratados en el hospital "Augusto Hernandez Mendoza"
Essalud Ica 2015 - 2019
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Analisis. La tabla y el grafico muestran que 60.9% de los pacientes con cancer
de préstata tenian mas de 20 ng/ml a menos de PSA, 21.7% tenian de 4.1 a 20

ng/mly 17.4% tenia de 4.0 ng/ml a menos de PSA.
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6.2. DISCUSION DE RESULTADOS

El cancer de préstata es una neoplasia que en los ultimos afios se observa un
incremento en su presentacion, que segun algunos autores se debe a los estilos
de vida desfavorables que la poblacién presenta en un mundo globalizado y a un
repunte en las pruebas de diagnostico precoz como son la ecografia y el PSA
tacto rectal y biopsias como lo indica Plata’ en su estudio, del mismo modo
encuentra en su estudio Martin® en Espafia que concluye que este aumento se
deberia a la mayor cantidad de pruebas de PSA que se realicen, es decir mas
gue un incremento en la incidencia de cancer de préstata es que se incremento
la manera de hacer diagndstico precozmente, lo que reduciria la mortalidad por
esta patologia pues un diagndstico precoz tienen una alta correlacién con el
prondstico de vida en estos pacientes, como lo indica Lépez!® en su estudio en
Chile, sin embargo aun sigue siendo un reto disminuir la mortalidad por esta
patologia como lo indica Reynoso!! en su estudio en México sobre todo por los
desafios socioecon6micos y de salud que estan asociadas a un mejor pronéstico
de vida, asi como a un pobre conocimiento sobre la forma de detectar
precozmente esta enfermedad como encuentra Robles®® en su estudio en Lima
donde la mayoria de los pacientes desconocen los sintomas que produce esta
neoplasia. Sin embargo, existen estudio que determinan una perdida de afios de
vida de hasta de 6.7 afios atribuidas a esta patologia, indicada por Saqué*?. En
el estudio se encontré una prevalencia de cancer de préstata de 9.6% en los
pacientes que fueron atendidos en el hospital “Augusto Hernandez Mendoza”
Essalud de Ica por presentar nddulos hipoecogénicos ecogréficamente, que es
superior a los que en otros estudios se encuentran que lo indican hasta en un

6% como encuentra Gijon®. Siendo la region periférica el asiento mas frecuente
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de esta neoplasia hasta en un 80%, 10% en la zona central y 10% en la zona de
transicion'®, siendo los adenocarcinomas los mas frecuentes®®.

La investigacion demostré6 ademas que la mayor proporcion de pacientes con
cancer son de edades de 60 a 69 afios seguido de los de 70 a 79 afios, tal como
lo indica Gijon® en su estudio en Madrid donde concluye que esta neoplasia se
presenta sobre todo en los mayores de 70 afios, del mismo modo indica Estrella®
en su estudio en Cuba donde concluye que el 38.8% de los pacientes con cancer
de prostata se encuentran entre 61 a 70 afios. El cancer de préstata es una
enfermedad muy ligada a la edad adultal’ pues existen factores que lo favorecen
como es el tabaquismo que tiene 1-2 g de cadmio y la sensibilidad del tabaco o
al humo del tabaco varia mucho*!, las infecciones prostaticas crénicas como lo
indica Jaurequi'® en su estudio donde encuentra que 10,7% de los pacientes
tenian antecedentes de al menos una infeccion sexual antes de la deteccion de
cancer de prostata, el alcoholismo crénico*!, la exposicion a pesticidas®,
atribuidas a la presencia de cadmio que desequilibra al efecto protector del Zinc.
Estas asociaciones son también indicadas en el estudio de NUfiez*®.

En el estudio se determin6 que los adenocarcinomas representan el 91.3% de
las extirpes de cancer de prostata siendo menos frecuentes los otros tipos de
cancer de préstata, asi lo demostr6 Gijon® en su estudio donde concluye que
69.24 afos es la edad media de los pacientes en estudio y es el adenocarcinoma
fue el tipo histol6gico mas frecuente.

La investigacion evalud el estado del cancer de préstata segun la puntuacién de
Gleason encontrando que el estadio 3 es el mas frecuente seguido por el estadio
2 y en menor frecuencia los estadios 1, 4 y 5, conociendo que el pronéstico de

vida y la terapia estan en relacién a la puntuacion de Gleason?*, siendo las
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muertes por cancer de préstata 10 veces mas altas en los estadios 2-4 con
puntajes de Gleason de 8-10.

En relacién a los niveles de PSA se encontré que la mayoria de los pacientes
tenian niveles de PSA mayor de 20 ng/ml hasta en un 60.9%, mientras que el
21.7% lo tenia en niveles de 4 a 20 ng/ml y un 17.4% de pacientes tenia niveles
menores de 4 ng/ml de PSA. Al respecto el estudio de Estrella® encuentra que
en Cuba el 88% de los pacientes tenian cifras superiores a 10 ng / ml del PSA,
mientras que Campos!* en Huancayo mas del 50.0% tenian PSA> 20 ng / ml,
con sospecha de presencia de cancer de préstata con resultados de biopsia
pobremente diferenciados. Cuando los nddulos hipoecoicos van asociados con
un examen rectal patolégico, la posibilidad de cancer es del 36% al 76%, en
comparacion con el tacto normal, que es del 4,8% al 36%, lo que conduce a un

aumento del PSA, la incrementa la incidencia y esta sera de 35% a 55%72°.
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CONCLUSIONES

. La prevalencia de cancer de préstata en los pacientes mayores de 50
anos con noédulos hipoecoicos es de 9.6% en el hospital “Augusto
Hernandez Mendoza” Essalud Ica 2015 al 2019

. El cancer de prostata tiene una mayor frecuencia en las edades de 60 a
69 afos (43.5%) seguido de las edades de 70 a 79 afios (26.1%), le sigue
el de 50 a 59 afos (17.4%) y las de 80 a mas afios (13%).

. El 91.3% de los canceres de préstata son de extirpe adenocarcinomas,
seguido de 4.3% de carcinomas de células pequefias, 2.2% de tumores
neuroendocrinos y 2.2% de carcinomas de células transicionales.

. ElI'47.8% de los canceres de préstata son de grado 3 segun la puntuacién
de Gleason, 21.7% son de grado 2, 13% son de grado 1, 11% son de
grado 4 y 6.5% son de grado 5.

. EI'60.9% de los pacientes con cancer de prostata tenian mas de 20 ng/mli
a menos de PSA, 21.7% tenian de 4.1 a 20 ng/ml y 17.4% tenia de 4.0

ng/ml a menos de PSA.
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RECOMENDACIONES

1. Promover el diagndstico precoz de las tumoraciones prostaticas a través
de examenes de tacto rectal, ecografias, detecciéon de PSA, biopsias
segun el caso, a fin de mejorar el pronéstico de estos pacientes.

2. Difundir la importancia de una deteccion precoz del cancer de prostata
sobre todo en pacientes mayores de 50 afios, a través de difusién por
medios de informacion masiva.

3. Promover estilos de vida saludable, con relaciones sexuales sanas a fin
de evitar infecciones prostéticas que estan asociada al cancer de prostata,
asi como evitar exposiciones a cancerigenos como el tabaquismo,
alcoholismo, insecticidas y otros.

4. Realizar consultas periodicas a los profesionales especialista en urologia,
para exdmenes de rutina, con la finalidad de tener un estadiaje segun
puntuacion de Gleason minimo con los que se mejoraria el pronostico de
supervivencia de los pacientes con cancer de préstata.

5. Facilitar el acceso a la determinacion de los niveles de PSA a toda la
poblacién pues, en muchos la condiciébn econémica evita tener un analisis
de este tipo, ello es posible a través de campafias de salud de deteccién

precoz de cancer de prostata apoyada por autoridades locales.
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ANEXOS



MATRIZ DE CONSISTENCIA

Variable Problema Objetivo Hipoétesis Instrumento Metodologia
Variable de | Problema General Objetivo general Hipotesis general Ficha de | Tipo:
estudio ¢, Cuales son las | Determinar las | Ha: La prevalencia de | recoleccion de | Observacional
caracteristicas clinicas y | caracteristicas clinicas y | cancer de préstata en los | datos transversal,
Variable de epidemiologicas de los | epidemioldgicas de los | pacientes mayores de 50 descriptiva,
estudio pacientes con cancer de | pacientes con cancer de | afios con nédulos retrospectiva
Céancer de prostata tratados en el | prostata tratados en el | hipoecoicos es mayor de Nivel.
préstata hospital “Augusto | hospital “Augusto | 7% Descriptivo
Variables de Hernandez Mendoza” | Hernandez Mendoza' Poblacion.
caracterizaciéon | Essalud Ica 2015 al | Essalud lea 2015 al 2019 Segun datos del
Edad 2019? Hospital
Extirpe Objetivos especificos Augusto
Estadio Problemas Especificos | Precisar la distribucion Hernandez
Niveles de PSA | ¢Cudl es la distribucién | segun grupos etareos del Mendoza se
segun grupos etareos del | cancer de prostata de los tiene 480
cancer de prostata de los | pacientes tratados en el pacientes
pacientes tratados en el | hospital “Augusto tratados de
hospital “Augusto | Hernandez Mendoza” tumores
Hernandez Mendoza" | Essalud lea 2015 al 2019 prostéticos con
Essalud Ica 2015 al | Valorar la distribucion nodulo
20197 segun extirpe del céancer hipdecoico.
¢, Cual es la distribucion | de  préstata de los Muestra. Censal
segun extirpe del cancer | pacientes tratados en el Técnica.
de préstata de los | hospital "Augusto Documental
pacientes tratados en el | Hernandez Mendoza”
hospital “Augusto | Essalud lea 2015 al 2019 Instrumento.
Hernandez Mendoza” | Establecer la distribucion Ficha de
Essalud Ica 2015 al | segun estadios por recoleccion de
20197 puntuaciéon de Gleason del datos
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¢, Cual es la distribucion
segun  estadios  por
puntuacion de Gleason
del cancer de préstata de
los pacientes tratados en
el hospital ‘Augusto
Hernandez Mendoza'
Essalud Ica 2015 al
20197

¢,Cuales son los niveles
de PSA en los pacientes
con cancer de prostata
tratados en el hospital
'Augusto Hernandez
Mendoza' Essalud Ica
2015 al 2019?

cancer de proéstata de los
pacientes tratados en el
hospital “Augusto
Hernandez Mendoza"
Essalud lea 2015 al 2019
Indicar los niveles de PSA
en los pacientes con
cancer de préstata
tratados en el hospital
“Augusto Hernandez
Mendoza' Essalud Ica
2015 al 2019
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ONWVERS, 4

FICHAN®

Cancer de préstata por resultado anatomo-patolégico
(SI) (NO)

Edad __ afos
(50 a 59 afos)

(60 a 69 afnos)

(70 a 79 afnos)

(80 a mas afios)

Extirpe

(Adenocarcinomas)

(Carcinomas de células pequefias)
(Tumores neuroendocrinos)
(Carcinomas de células transicionales)
(Sarcomas)

Estadio

(GRdo 1)

(Grado 2)

(Grado 3)

(Grado 4)

(Grado 5)

PSA

(de 4ng/ml a menos) (superior a 4 ng/ml)
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BASE DE DATOS

N° | CaP Edad Extirpe Gleason | PSA

1 Con cancer de | 50 a 59 aflos | Adenocarcinomas Gradol | 4.0 ng/m a
préstata menos

2 Con céncer de | 50 a 59 afios | Adenocarcinomas Gradol | 4.0 ng/ml a
préstata menos

3 Con cancer de | 50 a 59 aflos | Adenocarcinomas Gradol | 4.0 ng/m a
préstata menos

4 Con cancer de | 50 a 59 afios | Adenocarcinomas Gradol | 4.0 ng/ml a
préstata menos

5 Con cancer de | 50 a 59 aflos | Adenocarcinomas Gradol | 4.0 ng/m a
prostata menos

6 Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
préstata

7 Con cancer de | 60 a 69 aflos | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
prostata

8 Con céancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
préstata

9 Con céncer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
prostata

10 | Con céancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

11 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

12 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

13 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

14 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

15 | Con céancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

16 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

17 | Con céancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

18 | Con céncer de | 70 a 79 aflos | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

19 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

20 | Con céncer de | 70 a 79 aflos | Adenocarcinomas Grado 4 | Mas de 20 ng/ml
préstata

21 | Con cancer de | 70 a 79 afios | Adenocarcinomas Grado 4 | Mas de 20 ng/ml
préstata

22 | Con cancerde | 80 a mas | Adenocarcinomas Grado 4 | Mas de 20 ng/ml
préstata afios

23 | Con cancer de | 80 a mas | Adenocarcinomas Grado 4 | Méas de 20 ng/ml
prostata afos

24 | Con cancerde | 80 a mas | Carcinomas de células | Grado 4 | Mas de 20 ng/ml
préstata anos pequefias

25 | Con cancer de | 80 a mas | Carcinomas de células | Grado 5 | Mas de 20 ng/ml
préstata afios pequefias

26 | Con céncerde | 80 a mas | Tumores Grado 5 | Mas de 20 ng/ml
préstata afios neuroenddcrinos
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27 | Concancerde | 80 a mas | Carcinoma de células | Grado 5 | Mas de 20 ng/ml
préstata afios transicionales

28 | Con céncer de | 50 a 59 afios | Adenocarcinomas Gradol | 4.0 ng/ml a
préstata menos

29 | Con cancer de | 50 a 59 afios | Adenocarcinomas Grado2 | 4.0 ng/m a
prostata menos

30 | Con céncer de | 50 a 59 afios | Adenocarcinomas Grado2 | 4.0 ng/ml a
préstata menos

31 | Con cancer de | 60 a 69 aflos | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
prostata

32 | Con céncer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
préstata

33 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
prostata

34 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
préstata

35 | Con céncer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 2 | 4.1 a 20 ng/ml
prostata

36 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | 4.1 a 20 ng/ml
prostata

37 | Con céncer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | 4.1 a 20 ng/ml
préstata

38 | Con cancer de | 60 a 69 aflos | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

39 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

40 | Con cancer de | 60 a 69 aflos | Adenocarcinomas Grado 3 | Méas de 20 ng/ml
préstata

41 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

42 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

43 | Con cancer de | 60 a 69 aflos | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

44 | Con cancer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

45 | Con cancer de | 60 a 69 aflos | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata

46 | Con céncer de | 60 a 69 afios | Adenocarcinomas Grado 3 | Mas de 20 ng/ml
préstata
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