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Resumen 
Introducción:  
 El cáncer de próstata (CaP) es una enfermedad crónica resultado de la 

interacción de dos determinantes, uno interno o constitucional y otro externo o 

medioambiental. La Organización Mundial de la Salud promueve el desarrollo de la 

hoja verde (HV) como un instrumento de registro y cribado de la Salud 

Medioambiental en la práctica clínica de los factores medioambientales 

relacionados en las enfermedades como el cáncer dirigido a mejorar el juicio clínico 

etiológico, la calidad asistencial y a promover ambientes y estilos de vida saludables 

en los supervivientes de cáncer. 

 
Objetivos: 
 Describir y estudiar la frecuencia de los factores de riesgo medioambiental 

y constitucional en varones de ≤60 años a través de la HV en el CaP. 

 
Material y métodos:  
 Estudio descriptivo con la HV, mediante entrevistas cara a cara y revisión 

de las historias clínicas a los 93 pacientes de CaP (de I-2012 a XII- 2015) con ≤60 

años al diagnóstico en el Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca de la 

Región de Murcia. 

 
Resultados: 

Mediana de edad al diagnóstico es de 57 años. El 97.8% caucásicos. Un 

50.5% tiene un PSA entre >5 ≤10 ng/d y un 66.3% un volumen prostático entre ≥20 

<40 ml. se diagnostican con un T1c al 68.2% y con un Gleason de ≤6 al 49.45%. El 

tratamiento de elección, con un 67.05%, fue la prostatectomía radical laparoscópica 

o retropúbica. Tras la prostatectomía radical el 69.9% de los sujetos cursan con 

disfunción eréctil.  

El 72.52% viven en zona suburbana-rural y la mayoría trabaja en el sector 

agrícola-ganadero (60.44%), y 1 de cada cuadro refiere exposición habitual a 

pesticidas en su trabajo. La pobreza y el bajo nivel de estudios (ninguno o primarios) 

estaba presente en el 12% y 62.7% respectivamente. Diferencias geográficas 

fueron observadas con una mayor incidencia en el área de salud de Alhama. 



 

 

El 70.4% de los sujetos tienen exceso de peso en el momento del 

diagnóstico y el 69.23% cursaron con alguna enfermedad crónica (40.7% 

hipertensión arterial, y el 18.7% diabetes mellitus Tipo II, 35.2% dislipemia). El 

27.5% tienen antecedentes de vasectomía previa. El 36.3% estuvieron expuestos 

previos al diagnóstico al menos a una tomografía axial computerizada. 

El 87% tienen un estilo de vida sedentario o poco activo. Consumo de 

alimentos (raciones/semana): 31.2, 20.7, 7.7, 5.1 y 4.8 de carne roja, lácteos, 

pescado, fruta fresca y vegetales respectivamente. 

 Al diagnóstico, el 39.56% son exfumadores, el 32.97% fumadores. El año 

previo al diagnóstico, son abstemios 6.6%, consumo medio de 38.27 gramos/día 

de alcohol. El 41% son bebedores de riesgo.  

El 58.9% tienen antecedentes previos de cáncer en primer y/o segundo 

grado, el más frecuente entre los familiares es el de próstata, seguido de mama. El 

13.1% tiene al menos un afectado menor de 50 años al diagnóstico. Un CaP 

hereditario y un síndrome de Li-Fraumeni Like fueron diagnosticados. Los pacientes 

identifican los factores constitucionales y los estilos de vida globalizadores como 

los principales factores de riesgo etiológico.  

 
Conclusiones:  

La HV en el CaP es una herramienta clínica que podría contribuir a mejorar 

la evaluación de riesgo en el superviviente de CaP.  

Entre los factores de riesgo más frecuentes en los pacientes destacan 

algunas enfermedades crónicas, heredofamiliares y otros como la residencia 

suburbana-rural, agrupamiento espacial de casos, faenas agrícolas con exposición 

laboral a pesticidas y amianto, y estilos de vida globalizadores (alcoholismo, 

sedentarismo, obesidad y dieta rica en proteínas de origen animal).  

El personal de enfermería ocupa un lugar estratégico para el desempeño y 

puesta en marcha de programas de supervivientes de CaP que incluya la HV 

ayudando a mejorar el conocimiento de las causas, calidad de vida y contribuir a 

mejorar los resultados de morbimortalidad a largo plazo. 

 
Palabras clave: Enfermería medioambiental, Salud Ambiental, Factores de riesgo, 

Cáncer de próstata  



 

 

Abstract 
Introduction: 

Prostate cancer (PCa) is a chronic disease resulting from the interaction of 

two determinants. These determinants are internal or constitutional and external or 

environmental. The World Health Organization promotes the development of the 

green leaf (HV) as an instrument for the registration and screening of Environmental 

Health in the clinical practice of environmental factors related to diseases such as 

cancer aimed at improving clinical etiological judgment, the quality of care and 

promote healthy environments and lifestyles in cancer survivors. 

 

Objectives: 
To describe and study the frequency of environmental and constitutional risk 

factors in men aged ≤60 years through HV in PCa. 

 

Methods: 
This is a descritipive study with VH. It uses face-to-face interviews and 

review of medical records of 93 patients with PCa (from I-2012 to XII-2015). Patients 

are ≤60 years of diagnosis at the Virgen de la Arrixaca University Clinical Hospital 

of the Region of Murcia. 

 

Results: 
Median age at diagnosis is 57 years. 97.8% Caucasians 50.5% have a PSA 

between > 5 ≤10 ng/d and 66.3% a prostatic volume between ≥20 <40 ml hey are 

diagnosed with a T1c at 68.2% and with a Gleason of ≤6 to 49.45%. The treatment 

of choice, with 67.05%, was laparoscopic or retropubic radical prostatectomy. After 

radical prostatectomy, 69.9% of subjects presented with erectile dysfunction. 

72.52% of patients live in suburban-rural areas and most work in the 

agricultural-livestock sector (60.44%) and 1 of each table refers to habitual exposure 

to pesticides in their work. Poverty and the low level of education (none or primary) 

was present in 12% and 62.7% respectively. Geographic differences were observed 

with a higher incidence in the health area of Alhama. 



 

 

A total of 70.4% of the subjects part of this were overweight at the time of 

diagnosis and 69.23% had a chronic disease (40.7% hypertension, and 18.7% Type 

II diabetes mellitus, 35.2% dyslipidemia). 27.5% of the patients have a history of 

previous vasectomy. 36.3% were exposed prior to diagnosis to at least one 

computerized axial tomography. 

87% of the participants have a sedentary or inactive lifestyle. Food 

consumption (rations / week): 31.2, 20.7, 7.7, 5.1 and 4.8 of red meat, dairy, fish, 

fresh fruit and vegetables respectively. 

At diagnosis, 39.56% are ex-smokers, 32.97% are smokers. The year prior 

to diagnosis, 6.6% are abstainers, average consumption of 38.27 grams / day of 

alcohol. 41% are risk drinkers. 

58.9% have a previous history of cancer in the first and / or second degree, 

the most frequent among relatives is the prostate, followed by breast cancer. 13.1% 

have at least one person affected under 50 years of age at diagnosis. A hereditary 

PCa and a Li-Fraumeni Like syndrome were diagnosed. Patients identify 

constitutional factors and globalizing lifestyles as the main etiological risk factors. 

 
Conclusions: 

HV in PCa is a clinical tool that could contribute to improve the risk 

assessment in the survivor of PCa. 

Among the most frequent risk factors in patients, there are some chronic, 

hereditary and other diseases such as suburban-rural residence, spatial grouping 

of cases, agricultural work with occupational exposure to pesticides and asbestos, 

and globalizing lifestyles (alcoholism, sedentary lifestyle, obesity and a diet rich in 

proteins of animal origin).  

Nursing occupy a strategic place for the performance and implementation of 

PCa survivor programs that include HV helping to improve knowledge of the causes, 

quality of life and contribute to improve long-term morbidity and mortality outcomes. 

Key words: Environmental nurse, Environmental Health, Risk factors and Prostate 

cancer. 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1. Cáncer de próstata 

El cáncer es uno de los principales problemas de salud y una de las 

enfermedades más prevalentes en España y en la Unión Europea (1). El cáncer de 

próstata (CaP) representa un proceso crónico resultado de la interacción de dos 

determinantes, uno interno o constitucional y otro externo o medioambiental (2,3).  

En el cáncer global, se calcula que en 2020 se diagnosticarán 246.713 casos 

nuevos de cáncer en España, con un crecimiento de nuevos casos en la población 

> 65 años (4). La incidencia está aumentando en las naciones como consecuencia 

del envejecimiento y crecimiento de la población, mejoras diagnósticas, 

contaminación de los ecosistemas y por la adopción de los estilos de vida 

globalizadores. 

 El CaP constituye un problema sanitario de gran importancia por su elevada 

incidencia y notable mortalidad. Excluyendo las neoplasias cutáneas, es el cáncer 

más frecuente en el hombre (28%), superando en número a otros como el de 

pulmón y colorrectal y es la tercera causa de muerte (con el 10% del total) entre la 

población masculina en España (5,6).  

 Es importante conocer con precisión la incidencia de CaP en España para 

poder estimar el impacto de la enfermedad y establecer planes de acción a nivel 

asistencial e investigación. El primer Registro Nacional de CaP fue publicado en 

2012, con datos recogidos en el año 2010, en áreas que cubrían al menos el 20% 

de la población española, estimó una tasa de incidencia estandarizada de 82.27 

por 100000 varones (7,8).  

 Las causas del CaP son poco conocidas. Se han estudiado numerosos 

factores asociados al riesgo de tener CaP genéticos y medioambientales (2,3). 

 Las mejoras diagnósticas y de cribado han contribuido al aumento del 

diagnóstico a edades más tempranas. Este hecho, junto con el desarrollo de los 

tratamientos y el conocimiento del paciente de las fases, signos y síntomas del CaP 
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ha conllevado una mejora en el pronóstico de la enfermedad y la supervivencia de 

los pacientes (9). 

 El CaP es esencialmente una enfermedad crónica con largos periodos de 

latencia.  Con frecuencia los síntomas no aparecen hasta que la enfermedad se 

encuentra en un estado avanzado. Los tratamientos de intención curativa, 

(prostatectomía radical, radioterapia externa, braquiterapia), pueden causar efectos 

indeseables que afectan a la calidad de vida de estos pacientes, como son la 

disfunción eréctil e incontinencia urinaria. Consideramos que es necesario ampliar 

el conocimiento sobre la etiología podría ayudar a prevenir y a modular el pronóstico 

de la enfermedad.  

 Los trabajos descriptivos de epidemiología clínica son básicos para plantear 

hipótesis consolidadas y basadas en la experiencia en estudios experimentales y 

analíticos posteriores. En este marco global, con objeto de mejorar y profundizar en 

el conocimiento pretendemos describir los factores de riesgo constitucionales 

(edad, etnia, factores genéticos, factores hormonales, comorbilidad, etc.) y 

ambientales (tabaquismo, exposiciones laborales, factores infecciosos-

inflamatorios prostáticos, infecciones urinarias, actividad sexual, etc.) relacionados 

con distinto grado de evidencia científica con el CaP en la International Agency 

Research on Cancer (IARC) (10,11). 

 

1.2. La salud medioambiental  

 La salud y el medio ambiente están íntimamente relacionados. El aire que 

respiramos, el agua que bebemos, los alimentos que comemos y el entorno en el 

que vivimos y trabajamos tienen una gran implicación en nuestra salud y nuestro 

bienestar (12). 

 La Organización Mundial de la Salud (OMS), en 1993, ante la progresiva 

contaminación de los ecosistemas ambientales y la creciente preocupación social 

ante los efectos potencialmente adversos en la salud humana, definió la salud 

medioambiental como: a) los aspectos de la salud humana, incluyendo la calidad 
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de vida, determinados por las interacciones de los agentes medioambientales 

físicos, químicos, biológicos, psíquicos y sociales; y b) los aspectos teóricos y 

prácticos para evaluar, corregir, controlar, modificar y prevenir los factores o 

agentes medioambientales que, potencialmente, afecten negativamente la salud de 

las generaciones presentes y futuras (13,14). 

 En el informe “Ambientes saludables y prevención de enfermedades” 

publicado por la OMS se calcula que el 24% de la carga de morbilidad mundial y el 

23% de todos los fallecimientos pueden atribuirse a factores ambientales (15).  

Recientemente tanto la OMS como la Comisión Internacional de 

Contaminación y Salud de Lancet constatan el impacto de la contaminación en la 

carga de enfermedades crónicas no comunicables como las cardiovasculares y el 

cáncer, tanto en los países desarrollados como en vías de desarrollo (15,16). 

La OMS y la Unión Europea (UE) estimulan el desarrollo de estrategias que 

permitan abordar, divulgar y resolver los problemas de la salud medioambiental en 

las enfermedades ambientalmente relacionadas como el cáncer (17,18).  

 

1.3. Salud medioambiental y enfermería 

 El personal de enfermería ocupa una posición privilegiada y constituye un 

profesional de confianza y fundamental en los cuidados de los pacientes con una 

forma única de entender el binomio salud/enfermedad en todas las fases de 

desarrollo del ciclo vital de un individuo (desde la niñez a la edad adulta), y por tanto 

en su desempeño y desarrollo de tareas relacionadas con la salud medioambiental. 

  La visión medioambiental de los cuidados se establece desde mucho antes 

de constituirse la enfermería como profesión, siendo Florence Nightingale en sus 

notas de enfermería la que incluyera el entorno como base para restaurar la salud 

“poniendo al paciente en las mejores condiciones para que la naturaleza actúe 

sobre él” y sentar las bases de la atención integral del paciente (físico, químico, 

social y psicosocial) (19,20). 
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1.3.1. Enfermería medioambiental. Niveles de actuación. 

 Las organizaciones nacionales e internacionales de enfermería (21) 

destacan la importancia del medioambiente como parte fundamental de las 

competencias de enfermería incluyendo las acciones que se describen a 

continuación como parte necesaria de su práctica clínica diaria (20,22). 

• Detección de casos clínicos en los que pueda estar interviniendo el medio 

ambiente (eventos centinela), manejo de estas exposiciones y defensa de 

la comunidad. 

• Identificar, registrar, asesorar y comunicar riesgos de las amenazas 

medioambientales individuales, familiares y comunitarias. 

• Abogar por políticas de protección de la salud, prevención riesgo ambiental 

y la promoción de ambientes más saludables incluyendo la disponibilidad y 

el acceso a alimentos saludables. 

• Divulgar la ciencia enfermera, la investigación interdisciplinaria relativa a 

cuestiones de salud medioambiental. 

 

1.3.2. Enfermería Medioambiental. Tareas en la consulta de 
pacientes con cáncer de próstata 

 Las actividades de prevención y promoción de la salud de los pacientes son 

etapas claves para la detección y manejo de riesgos ambientales, así como la 

creación de ambientes más saludables.  

 En estos periodos las oportunidades para el desarrollo de competencias en 

enfermería medioambiental, en las consultas de Urología incluyen: 

• Detección de los factores de riesgo y de prevención, y asesoramiento para 

la eliminación de exposiciones medioambientales que pueden afectar a la 

salud del superviviente. 
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• Establecer etiquetas de “riesgo ambiental” que contribuyan a mejorar los 

diagnósticos y factores de riesgo atribuibles. 

• Contribuir en la búsqueda del enlace medioambiental en la patología 

prediagnóstico y diagnóstico, estableciendo recomendaciones 

encaminadas a mejorar la calidad de vida del paciente. 

 

1.4. La Hoja Verde 

 La OMS y la UE estimulan al desarrollo de herramientas para la 

identificación y manejo de los factores medioambientales en la práctica clínica (23). 

La Hoja Verde (HV) consiste en un cribado básico de aquellos aspectos 

medioambientalmente más relevantes relacionados con la salud, acompañado de 

una serie de consejos e intervenciones breves en Salud Medioambiental.  Se puede 

aplicar y adaptar en distintas etapas (preconcepcional, prenatal, postnatal, 

adolescencia y vida adulta) (24,25). 

 La HV ha sido usada en la salud materno infantil y constituye una 

herramienta básica de trabajo en las Unidades de Salud Medioambiental Pediátrica 

(PEHSU en su acrónimo en inglés de Pediatric Environmental Health Speciality 

Unit). La HV es un conjunto de preguntas básicas y concisas, para detectar los 

principales riesgos medioambientales en el embarazo y ha sido reconocida como 

ejemplo de buenas prácticas de Salud por el Sistema Nacional de Salud (26). Con 

independencia de la organización interna que se establezca, esta herramienta de 

cribado ambiental contribuye a la necesaria respuesta sanitaria a la creciente 

conciencia social de la relación del binomio salud-medio ambiente (24,27). 

En las enfermedades crónicas, la HV incluye un conjunto de preguntas 

básicas y resumidas dirigidas a la búsqueda de los factores de riesgo y protección 

relacionados con la enfermedad que se quiere estudiar. La HV forma parte de la 

historia clínica ambiental, que ha sido reconocida como buena práctica por la 

Estrategia Nacional del Cáncer 2006 (28). Los programas de supervivientes de 

cáncer cada vez con más frecuencia consideran la importancia de los factores 



 

 8 

medioambientales para modular y mejorar los resultados a medio y sobre todo a 

largo plazo. La morbimortalidad a largo plazo está asociada no sólo la evolución de 

la propia enfermedad sino y especialmente a los efectos tardíos de los tratamientos, 

los factores medioambientales, estilos de vida y susceptibilidad genética de los 

pacientes.  

 La HV permite realizar un cribado y aproximación al diagnóstico ambiental, 

caracterizar situaciones positivas o negativas y detectar a los individuos y grupos 

en situación de mayor vulnerabilidad y en el caso de enfermedad establecida 

permite conocer la situación ambiental y plantear, si la hubiera, una etiología 

ambiental (29–34). 

 El registro periódico de la HV en el cáncer permite construir un modelo de 

vigilancia de la salud ambiental y de los elementos clínicos de cada individuo 

(35,36). Integrar la salud medioambiental en el abordaje integrativo de la oncología 

del adulto es uno de los desafíos más importantes para los supervivientes de cáncer 

de este siglo. 
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2. OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

2.1. Objetivo principal 

 Mejorar el conocimiento y conocer la frecuencia de los factores de riesgo 

medioambiental y constitucional en varones de ≤60 años en el Área I de la Región 

de Murcia diagnosticados de Cáncer Prostático durante los años 2012-2015. 

 

2.2. Objetivo secundario 

 Implementar y desarrollar una cuidadosa Hoja Verde de cribado 

medioambiental en los pacientes con Cáncer Prostático que pueda ayudar en el 

futuro a establecer en cada paciente con cáncer prostático recomendaciones 

personalizadas para mejorar su calidad ambiental y de vida. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 

3.1. Diseño 

 Estudio clínico, observacional de carácter descriptivo para la realización de 

la HV en pacientes diagnosticados de CaP con edad menor o igual a 60 años en el 

Área I, cuyo centro de referencia es el Hospital Clínico Universitario Virgen de la 

Arrixaca (HCUVA).  

 

3.2. Población de estudio 

3.2.1. Población diana 

 La población diana a la que deben ser generalizables los resultados de este 

estudio, está formada por los pacientes de CaP que son diagnosticados en el Área 

de Salud I de la Región de Murcia, dentro del ámbito de la atención especializada 

y pública de la que es referencia centralizada el Servicio de Urología del HCUVA.  

La población de referencia según Mapa Sanitario 2015 es de un total de 

1.467.288 habitantes en la Región. Atendiendo tramo de edad y sexo por áreas de 

salud, el Área I de salud atiende a un total de 29136 varones entre 45 y 60 años de 

edad en el año 2015 según datos del Padrón de Habitantes (37). 

3.2.2. Población accesible 

 Pacientes registrados en el HCUVA. 

3.2.3. Criterios de selección 

 Seleccionamos a pacientes con edad menor o igual a 60 años con 

diagnóstico histológico positivo de CaP realizado en el Servicio de Anatomía 

Patológica del HCUVA de la Región de Murcia desde el 01 de enero de 2012 hasta 

el 31 de diciembre de 2015.  Criterios de exclusión: la imposibilidad de 

comunicación por barrera idiomática.  
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En el servicio de Urología del HCUVA se indica la realización de biopsia de 

próstata a aquellos pacientes con tacto rectal sospechoso de tumor o a los 

pacientes con antígeno prostático específico (PSA) ≥4ng/dl (en dos 

determinaciones). 

 Siguiendo este protocolo, se han practicado entre los años 2012 y 2015, 

940 biopsias de próstata. 

 Se objetivó la presencia de adenocarcinoma de próstata en 458 de ellas, 93 

de las cuales correspondieron a pacientes de edad ≤60 años.  

 

3.2.4. Reclutamiento 

 Se ofrecerá participar a todos los pacientes de edad inferior a 61 años que 

han sido diagnosticados y tratados por el servicio de urología del HCUVA. 

Previamente a la realización de las entrevistas se telefoneaba a los 

pacientes para invitarles a participar en el estudio e indicarles las características 

del mismo (entrevista personal de unos 45 minutos duración, indicando los 

apartados de la misma). Si aceptaban participar se citaban en la consulta donde los 

pacientes firmaban el consentimiento informado para participar (Anexo 2).  

 La información se obtiene mediante: a) entrevistas personales presenciales 

«cara a cara»; b) historia clínica del paciente. 

De los 93 pacientes identificados, no se ha podido contactar con dos de 

ellos, y otros tres habían fallecido. Se realizó la entrevista a los 91 pacientes 

restantes y a los familiares más cercanos de los tres pacientes fallecidos. Figura 1 
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Figura 1. Pacientes diagnosticados cáncer de próstata en Región Murcia Área I desde 

2012 a 2015 

 

3.2.1. Representatividad 

 La validez externa de un registro hospitalario viene dada por el grado de 

representatividad de la muestra empleada respecto a la población a la que se 

desean extrapolar los resultados.  

 Con el fin de asegurar la validez externa del estudio, se intenta lograr una 

tasa de cobertura superior al 80%. Al ser una asistencia pública y gratuita en un 

proceso complejo y crónico garantiza una cobertura muy elevada. Al mismo tiempo, 

el carácter de centro de referencia del HCUVA así como las aplicaciones de acceso 

a la información prestada a los pacientes en otras áreas del Servicio Murciano de 

Salud (SMS) permite tener acceso la información de las historias clínicas de la 

totalidad de los pacientes. En el estudio se incluyen 97,84% (91) de los pacientes 

identificados en las bases de datos administrativas. De los 91 pacientes 

participantes, 21 residían fuera del Área de Salud de referencia.  
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3.2.1.1. Codificación 

 CIPDBP: Código de identificación personal para el registro de pacientes. Ha 

sido asignado mediante numeración correlativa. 

 

3.3. Herramienta: Hoja Verde 

Hemos usado la HV desarrollada durante el proceso de la Tesis Doctoral. Anexo 

4. Para confeccionarla, se han revisado inicialmente los factores de riesgo de CaP 

en la literatura científica (2,3,10,11). Con este trabajo previo, se ha resumido y 

desarrollado una hoja de cribado medioambiental con un conjunto de preguntas 

básicas y concisas que nos permiten inventariar los factores de riesgo ambiental y 

constitucional estudiados en la literatura científica. Tabla 1  

 
Factores de riesgo y 

Evidencias con el Cáncer de Próstata 
Factores de riesgo 

constitucional Evidencias 

Edad • Aumenta el riesgo con la edad. 
• A partir de los 65 años, entre el 62-85%  

Factores étnico-raciales  

• Variaciones entre regiones, países y grupos 
étnico-raciales.  

• A nivel mundial, en América se encuentran 
las tasas más elevadas y en Asia las tasas 
de incidencia más bajas  

Factores genéticos, familiares y 
hereditarios 

• Enfermedad genética ocasionada por 
acumulaciones de mutaciones 
cromosómicas. 

• Los síndromes familiares de cáncer 
prostático, constituyen entre el 13 y el 26% 
del total de estos tumores. 

• Los síndromes familiares de cáncer de 
próstata se presentan en edades más 
tempranas que los esporádicos, 
representando el 43% de los menores de 70 
años y solo el 9% de los diagnosticados a 
los 85 años 

Factores hormonales 
• Los andrógenos influyen en el desarrollo, 

maduración y crecimiento de la próstata y 
afectan tanto a la proliferación como a la 
diferenciación de su epitelio 
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Factores antropométricos 
• Estudios prospectivos hayan asociaciones 

positivas entre el IMC y la incidencia y 
mortalidad de esta enfermedad 

Hipertensión arterial 
• Incrementa el riesgo de desarrollar la 

enfermedad, especialmente en aquellos de 
alto grado histológico 

Factores perinatales 

• Las exposiciones transplacentarias a los 
nutrientes maternos, especialmente glucosa, 
factores de crecimiento fetal, hormonas 
esteroideas, se han asociado con mayor 
riesgo de CaP 

Diabetes tipo 2 • Existe asociación inversa entre la diabetes 
tipo 2 y el riesgo de presentar CaP 

 
Factores de riesgo 

ambiental 
Evidencias 

Factores geográficos 

• Agrupaciones espaciales o cluster han sido 
reportadas asociadas a explotaciones 
industriales (38).  

Tabaquismo 

• Los enfermos fumadores duplican el riesgo 
de morir por esta enfermedad con respecto a 
los no fumadores 

• Riesgo 2-3 veces mayor en fumadores de 
más de un paquete al día, comparados con 
los no fumadores 

• Las sustancias cancerígenas del humo del 
tabaco actúan por vía directa produciendo 
mutaciones en el ADN, y por vía indirecta 
generando alteraciones en el metabolismo 
hormonal 

Factores infecciosos-
inflamatorios prostáticos 

• Los agentes infecciosos pueden influir en la 
carcinogénesis 

Cadmio, Herbicidas, Pesticidas 

• Se ha encontrado mayor concentración 
tisular de Cadmio en el CaP en comparación 
con la hipertrofia prostática benigna 

• Existe doble CaP entre los expuestos a 
herbicidas (239 vs. 124), con edades más 
tempranas del diagnóstico, así como mayor 
riesgo de presentar score de Gleason entre 
8-10 (21.8 vs. 10.5%) y mayor probabilidad 
de enfermedad metastásica entre los 
expuestos (13.4 vs. 4%) 
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• Un riesgo significativo del 13% mayor de 
CaP tras la utilización de aplicadores de 
pesticidas 

Vasectomía 

• La asociación de la vasectomía y el riesgo 
de CaP han obtenido resultados 
contradictorios 

• Mayor riesgo entre los que se realizaron la 
vasectomía por debajo de los 35-40 años de 
edad 

• Riesgos incrementados del 40, 60 y 70% con 
la vasectomía 

• Otros obtienen menores riesgos de 
desarrollar CaP entre hombres con 
vasectomía 

Factores socioeconómicos 

• Intervienen indirectamente condicionando la 
influencia de los factores dietéticos, de las 
exposiciones laborales y de acceso a los 
sistemas sanitarios, tanto para la detección 
precoz como para los tratamientos 
adecuados 

Actividad sexual y estado 
marital 

• Mayor riesgo de CaP en hombres con 
numerosas parejas sexuales e inicio precoz 
de la actividad sexual 

• Mayor riesgo entre casados jóvenes 
respecto a los de épocas adultas, así como 
mayor riesgo entre casados 
comparativamente con solteros 

Otras exposiciones 
ocupacionales 

• Tendencia positiva entre incidencia y 
mortalidad del CaP, con la dosis y tiempo 
acumulado de exposición a policlorobifenilos, 
vapores de metales, altos niveles de 
tricloroetileno 

Quimioprevención 

• La Finasterida (5mg/día) muestra una 
reducción en el riesgo de padecer CaP del 
24.8% 

• La Dutasterida (0,5mg/día) reduce, frente a 
placebo, el riesgo de CaP sobre una 
población de riesgo en un 22.8% 
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• El Toremifeno (20mg/día) muestra una 
reducción de la incidencia de CaP a los 12 
meses del tratamiento 

Radiaciones electromagnéticas 

• La asociación entre la radiación ionizante y 
el CaP no demuestra incrementos 
significativos 

• La exposición a la radiación solar/ultravioleta 
está inversamente asociada, tanto a la 
incidencia como a la mortalidad del CaP 

Tabla 1. Factores de riesgo y evidencia científica en el Cáncer de Próstata (2,3,10,11) 

 

Las variables de estudio aparecen resumidas en la Tabla 2 y extendidos en el 

Anexo 3. 

 Factores estudiados en la Hoja Verde del Cáncer de Próstata 

Edad 
(años) 

• Edad pacientes: >40 ≤50, >50 ≤55, >55 ≤60 

Raza/ etnia Caucásica, gitana, negra, sudamericana, otros 

Enfermedades crónicas 
(Sí / No) 

Obesidad, Hipertensión arterial, Diabetes tipo 2, 
Hipercolesterolemia, Hipertrofia benigna de 
próstata 

IMC 
(kg/m2) 

 
 
 
 
 
 

Ganancia de peso  
(kg) 

• IMC en los inicios de la edad adulta (≈20 años de 
edad)  

• IMC en el momento del diagnóstico 

Delgadez, normal, sobrepeso, obesidad Tipo I, 
obesidad Tipo II 

 
• Diferencia de Kg entre ambos 

Sin ganancia, 1 kg ≤ 5 kg, 5 kg ≤10 kg, >10 kg < 20 
kg, ≥ 20 kg 

Geográficos  

(Domicilio –calle, número, 
código postal)  

 

(Habitantes/km2) 

 
 

• Primeros años de vida  
• Últimos 10 años previos al diagnóstico 

 
 
 

• Urbana, suburbana y rural 
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Urbana: densidad mínima de 1.500 habitantes por km2 y un 
mínimo de población de 50.000 habitantes 
 
Rural: densidad mínima de 300 habitantes por km2 y un 
mínimo de población de 5.000 habitantes 

Socioeconómicos 
Nivel de estudios 

Ingresos netos mensuales 
(euros)  

 
• Sin estudios, primarios, secundarios, universitarios 
• < 800, 800 – 1500, 1500 – 2500, 2501 – 3500, > 

3500  

Factores genéticos, 
familiares y hereditarios  

• Cáncer en la familia en 1, 2, 3 y 4 grado familiar 
 

• Edad familiares: <40, ≥40 <50, ≥50 <60, ≥60 <70 
 

• Sexo: Masculino/ femenino 
 

• Tipo de cáncer: próstata, mama, pulmón, colon… 
 

 
 

Estado civil 
 
 
 
 
 
 
Índice Internacional Función 

Eréctil (IIFE) 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 

Tratamiento CaP 
 
 

Vasectomía (Sí / No) 
 

• Casado, Divorciado, Viudo, Soltero 
 
 
 
 

• Dominio función eréctil (0 a 30 puntos): severa, 
moderada, leve, no existe disfunción eréctil 
 

6 a 10: severa 
11 a 16: moderada 
17 a 25: leve 
26 a 30: no existe disfunción eréctil 

 
• No, tras el tratamiento aplicado, previo y tras el 

tratamiento aplicado 

 
• Prostatectomía radical, radioterapia, vigilancia 

activa, braquiterapia 

Exposiciones ocupacionales 
• 10 primeros años laborales  
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(Sí / No)   • 10 años previos al diagnóstico 
 
Directores y gerentes Técnicos y profesionales 
científicos e intelectuales de la salud y la 
enseñanza 
 
Trabajadores de los servicios de restauración, 
personales, protección y vendedores 
 
Trabajadores sector agrícola, ganadero, forestal y 
pesquero, artesanos 
 

• Herbicidas, Pesticidas, Cadmio 

Radiaciones 
electromagnéticas 

(nº de pruebas realizados 
previos al diagnóstico)  

 
 Radiación Ultravioleta 

(Sí / No)   
 

• Rx: ninguna, <4 veces, > 5 veces 
• TC: ninguna, <4 veces, > 5 veces 

• Uso protección solar 

Actividad física  
 

• En el trabajo: Casi siempre sentado, Sentado la 
mitad del tiempo, Casi siempre de pie/quieto, Casi 
siempre caminando, llevando pocas cosas, Casi 
siempre caminando, llevando muchas cosas, 
Trabajo manual pesado 

 

• Tiempo de ocio: Sedentaria, Poco activa, 
Moderadamente activa, Bastante activa 

Sedentaria: Casi siempre sentado, sin actividad física, sin 
deporte, bajo cuidados 

Poco activa: Profesiones o actividades sentadas, escaso 
deporte 

Moderadamente activa: Trabajos manuales, deporte ligero 

Bastante activa: Trabajos o actividades de pie-andando, 
deporte intenso 

Tabaquismo  
 

Paquete/día 
(1 paquete = 20 cigarrillos) 

• Edad inicio tabaco: <16, ≥16 <18, ≥18 <21, ≥21 

• Activo y pasivo 
 

• 1 paquete/día, ≥ 2 paquetes/día 
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Paquete/año 

 
• No fumadores 
• Moderado: consumo entre ½ a 20 paquetes/año 
• Intenso: consumo entre 21 a 40 paquetes/año 
• Alto riesgo: consumo entre 41 y ≥100 paquetes/año 

Ingesta de alcohol 
(gramos/día) 

Número de atracones  
 

• Vino, cerveza, licor y cubata 
 

• ≥ 40 gr = 4 UBE (unidades de bebida estándar) 

 
Frecuencia alimentaria 

(rac/semana) 
 
 

 
 
 

Ingesta de quemado o 
tostado de los alimentos 

 
Ingesta de grasa visible de 

la carne 
 
 

Forma de ingerir la carne 

• Carne roja, Pescados, Fruta fresca, Vegetales 
(hortalizas, legumbres y verduras), Lácteos (incluye 
quesos), Pan, cereales y similares 

 
≤1, 2 a 7, 8 a 14, 15 a 21, 22 a 28, > 28  

 
 

• Carne y pescado, Carne, pescado y paella, No 

 
 

• La quita toda, quita la mayoría, quita un poco, quita 
nada 
 

• Carne poco hecha, carne hecha, carne muy hecha 

Tabla 2. Variables del estudio 

 

Debido a la dificultad a la hora de cuantificar la exposición de algunos 

factores (periodo de exposición al tabaco, tiempo de consumo e ingesta de alcohol), 

en nuestro estudio consideramos estos dos factores teniendo en cuenta la cantidad 

de cigarrillos consumidos al día  de media y los años que lleva consumiendo esa 

cantidad en los diferentes períodos de su vida, o la cantidad en gramos de alcohol 

según la ingesta de vino (1 vaso = 125cc), cerveza (una caña = 200cc), licores (1 

copa = 50cc) en el año previo al diagnóstico de CaP. 

Para evaluar el riesgo a la exposición tabáquica se analiza al grupo de 

fumadores y exfumadores, y su consumo tabáquico empleando el índice paquetes-

año (IPA) se calcula multiplicando el número de cigarrillos diarios fumados por el 
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número de años que el paciente ha fumado y cuantifica las posibilidades que tiene 

un individuo de sufrir enfermedades respiratorias y el riesgo de padecer cáncer (39). 

 

De forma adicional a la HV, se incluyó un cuestionario de frecuencia 

alimentaria (CFA) de enfermedades crónicas del adulto usado por la Unidad de 

Salud Medioambiental Pediátrica (40). Este CFA incluye 98 ítems sobre la dieta en 

el año previo al diagnóstico. Todas las entrevistas nutricionales fueron realizadas 

por 1 persona entrenada y capacitada en nutrición y dietética. Ha sido usada una 

versión modificada del CFA previamente validado en una población española 

mediterránea y de características similares. La duración del cuestionario fue de 15 

minutos. El CFA ha permitido caracterizar la dieta habitual a lo largo de todo el año 

previo al diagnóstico. Incluye los siguientes grupos alimentarios (lácteos, huevos, 

carne, pescados; verduras, hortalizas y legumbres; frutas; pan, cereales y similares; 

aceites, grasas y dulces; bebidas y miscelánea; suplementos y vitaminas; 

preparación de alimentos; actividad física y ejercicio). Cada ítem contiene 9 

categorías de frecuencia alimentaria de menos a más en cada ítem, desde ‘nada o 

menos de 1 vez al mes’ a ‘6 o más veces al día’. Se estimaron las raciones por día 

o semana. Anexo 5 

 

También se ha incluido una pregunta sobre su impresión/satisfacción sobre 

el estudio con el siguiente enunciado: “¿Qué importancia le daría a la hoja verde 

para mejorar la calidad de vida del paciente?” con una puntuación entre 1 (poca o 

ninguna) a 5 (máxima) fue realizada al final del cuestionario.  

 

Adicionalmente, se realizó el Índice Internacional de Función Eréctil (IIFE). Se 

trata de un cuestionario autoadministrado que consta de 15 preguntas que abarcan: 

función eréctil, función orgásmica, deseo sexual, satisfacción con la relación sexual 

y satisfacción global.  

 

Es un cuestionario validado internacionalmente que es útil para valorar la 

situación basal del paciente, además también demuestra una alta sensibilidad y 

especificidad para detectar cambios en respuesta al tratamiento aplicado. El grado 
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de disfunción eréctil se califica de 0 a 30 puntos. Las puntuaciones por debajo de 

10 indican la presencia de disfunción eréctil severa, entre 11 y 16, moderada, entre 

17 y 25, leve y, por encima de 25 puntos, ausencia de la misma entre las preguntas  

(41). Anexo 6 

 

3.3.1. Responsable de la recogida de datos 

 La recogida de la información ha sido realizada mediante una entrevista 

presencial del paciente, acompañado o no con su pareja, por una enfermera con 

experiencia y capacitación de 250 horas en salud medioambiental y conocimientos 

básicos de epidemiología, metodología de la investigación clínica y oncología en la 

Unidad de Salud Medioambiental (Pediátrica). Las entrevistas tuvieron lugar en el 

Servicio de Urología en el HCUVA, en una agenda clínica específica de Medio 

Ambiente y CaP en la que eran programados los pacientes.  

  

3.3.2. Registro de datos 

 El registro y almacenamiento de los datos se ha llevado a cabo en un 

cuaderno de recogida de datos (CRD) diseñado en formato electrónico, mediante 

creación de una aplicación específica para el registro. Esta aplicación contiene 

filtros, rangos, menús, diálogos de ayuda para mejorar la fiabilidad de la 

información. 

 Los datos pueden ser exportados al formato Excel®, con compatibilidad con 

SPSS®. 

 

3.1. Aspectos éticos 

 El proyecto está sujeto a las normas de buena práctica clínica y cumple en 

todo momento los preceptos éticos contenidos en la Declaración de Helsinki, con 

sus últimas actualizaciones, incluyendo el convenio de Oviedo. El estudio no 



 

 27 

implica la realización de ningún ensayo en humanos ni ninguna prueba 

extraordinaria. 

 Los datos, se tratan de forma confidencial en todo momento, de acuerdo 

con el RD 1720/2007 que desarrolla la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, 

de Protección de Datos de Carácter Personal.  

 La investigación fue aprobada por el Comité Ético de Investigación Clínica 

del HCUVA. Todos los pacientes que participaron en el estudio firmaron el 

consentimiento informado (Anexo 1 y 2). 

 

3.2. Control de calidad 

 Se ha abordado mediante distintas estrategias. En primer lugar, se ha 

llevado a cabo una estandarización de los procedimientos. Se realizó un estudio 

piloto con 10 pacientes. En segundo lugar, se realizó un segundo estudio piloto 

para probar los CRDs y la plataforma informática. Por último, se ha realizado un 

seguimiento de la calidad de la recogida de los datos. 

De forma complementaria, cuando fue necesario se volvieron a citar o se 

completó la información mediante llamadas telefónicas para verificar la información 

sobre la que había duda. 

La información recopilada se contrasta y/o completa con las historias 

clínicas de salud electrónicas y ambulatorias de su centro de salud y/u hospitalarias 

junto con las bases de datos SELENE y AGORA PLUS. 

 Con el fin de optimizar la calidad de los datos, se ha realizado un 

seguimiento ad-hoc de los resultados y evolución del proyecto.
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4. RESULTADOS 

4.1. La Hoja Verde 

El grado de participación fue del 100% de los contactados. Incluidos los 3 

pacientes éxitus, la entrevista fue completada con la pareja durante el estudio o 

realizada por familiares próximos en caso de los éxitus. El grado de satisfacción fue 

elevado (4.5 sobre 5).  

 Atendiendo al año de diagnóstico se aprecia en la Tabla 3, la distribución 

de los pacientes en los que se ha realizado la HV.  
 

Frecuencia Porcentaje 

2012 17 18.7% 
2013 27 29.7% 
2014 25 27.5% 
2015 22 24.2% 
Total 91 100 

Tabla 3. Años de recogida de la información y número de pacientes incluidos. 

 
 

4.2. Factores de riesgo constitucionales 

 Entre los factores de riesgo constitucionales descritos (2) (edad, raza, 

antropométricos, enfermedades crónicas y sexuales, PSA, volumen prostático, 

antecedentes familiares), se puede destacar: 

4.2.1. Edad 

 En nuestro estudio observamos que la mediana de edad es 57 años. Los 

más jóvenes (2 varones) tenían 45 años, los más mayores (6 varones) 60 años, 

siendo la moda 57 años. Tabla 4 

 

 



 

 32 

 
 

Frecuencia Porcentaje 
≤50 16 17.6% 
>50 ≤55 15 16.5% 
>55 ≤60 60 65.9% 

Total 91 100% 
Tabla 4. Distribución de la edad al diagnóstico de los pacientes diagnosticados de cáncer de 

próstata (≤60 años) en Área I Murcia-Oeste, Región Murcia 

 
 

4.2.2. Antígeno prostático específico (PSA), volumen prostático 
y clasificaciones tumorales 

 El 75% (68) de los pacientes tiene un PSA > 5ng/dl. El mínimo PSA obtenido 

3.57ng/dl y el máximo 248ng/dl. La mediana es 6.6ng/dl.  

El 66.3% (57) de los sujetos tiene un volumen prostático ≥20 <40ml. El mínimo 

volumen es de 12ml y el máximo, de 124ml con una mediana 26ml. Tabla 5 
 

 PSA Volumen de próstata 
 ng/dl ml 
X (IC95)  10.3 (4.9-15.6)  32.1(28.5-35.7) 

Mínimo 3.57  12.0  
Máximo 249.0  124.0  

p10 4.1  20.0  
p25 5.1  21.9  

Mediana  6.6  26.0  
p75 10.0  38.9  
p95 15  65.6  

Tabla 5. PSA (ng/dl) y volumen prostático al diagnostico  

  

Clasificamos el estadio del Tumor según la American Joint Committee on 

Cancer (AJCC) recogida en la guía de la European Association of Urology (EAU) 

(5) para determinar la agresividad tumoral. El 68.2% (62) de los CaP se 

diagnostican en un estadio clínico T1c. Tabla 6.  

 Casi la mitad de los sujetos diagnosticados 49.45% (45) tienen un Gleason 

Score de ≤6 (riesgo bajo). Tabla 6 
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 Siguiendo la clasificación pronóstica según la D’Amico (42) (que incluye 

Gleason, PSA y tacto rectal), el 47.25% (43) de los pacientes tienen un riesgo bajo, 

32% se clasifican en riesgo intermedio y el 20.88% (19) en riesgo alto. Tabla 6 

 
Clasificación estadio 

del Tumor 
Frecuencia Porcentaje 

válido 
 n (%) X (IC95%) 

AJCC 
T1c 
T2a 
T2b 
T2c 
T3a 
T4 

 
62 (68.2) 
11 (12.1) 
1 (1.1) 
12 (13.2) 
4 (4.4) 
1 (1.1) 

1.78 (1.49-2.04) 

EAU. Gleason Score 
≤6 
7 
8 

9-10 

 
45 (49.45) 
36 (39.60) 
4 (4.39) 
6 (6.59) 

1.68 (1.51-1.86) 

D’Amico 
Riesgo bajo 

Riesgo intermedio 
Riesgo alto 

 
43 (47.25) 
29 (31.87) 
19 (20.88) 

1.74 (157-1.90) 

Total 91 (100)  
Tabla 6. Clasificamos el estadio del Tumor según AJCC, la EAU. Gleason Score y D’Amico 

 
 

4.2.3. Raza/ etnia 

 La raza de los pacientes era caucásica nativa en el 97.8% (n = 89) de la 

muestra estudiada. Los 2 restantes (2,2%) son hispanoamericanos. 

 

4.2.4. Índice de masa corporal (IMC), Enfermedades crónicas y 
de transmisión sexual 

El IMC en los inicios de la edad adulta (≈20 años de edad), en el momento 

del diagnóstico, y la diferencia entre ambos (ganancia de peso) se observa en la 

tabla 7. El 79.1% (72) de los pacientes en el inicio de la edad adulta tenían un peso 

normal y, en un período de 20-30 años los sujetos han aumentado su peso una 
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media 13,30kg. Con un aumento de al menos 20kg en uno de cada cuatro 

pacientes. En el momento del diagnóstico, el 70.4% (64) de los pacientes tienen 

exceso de peso (35.2% sobrepeso, el 31.9% Obesidad tipo I, y 3.3% Obesidad tipo 

II).  

 
 Al inicio de la vida adulta  Al momento del diagnóstico 
 n (%) X (IC95%) n (%) X (IC95%) 
Obesidad IMC 
(kg/m2) 

Delgadez 
Normal 

Sobrepeso 
Obesidad Tipo I 

Obesidad Tipo II 

 
 
0  
72 (79.1) 
18 (19.8) 
1 (1.1) 
0 

23.44 (22.95 - 23.92)  
 
0 (0) 
27 (29.7) 
32 (35.2) 
29 (31.9) 
3 (3.3) 

27.87 (27.09 – 28.65) 

Ganancia de peso 
(Kg) 

Sin ganancia 
1 kg ≤ 5 kg 
5 kg ≤10 kg 

>10 kg < 20 kg 
≥ 20 kg 

   
 
9 (9.9) 
15 (16.5) 
21 (23.1) 
22 (24.2) 
24 (26.4) 

13.30 (11.03-15.59) 

HTA (Sí/No)   37 (40.7)  
DM Tipo II (Sí/No)   17 (18.7)  
DLP(Sí/No)   32 (35.2)  
HBP (Sí/No)   8 (8.8)  
Otras   6 (6.6)  

 
Tabla 7. Enfermedades crónicas (Obesidad-IMC, ganancia de peso y clasificación en los 

sujetos diagnosticados de cáncer de próstata- HTA, DM, DLP, HBP y Otras, al inicio edad 
adulta (aprox. 20 años) y en el momento del diagnóstico. 

  

En el momento del diagnóstico, 37 pacientes (40.7%) presentaban 

diagnóstico de HTA, 32 pacientes (35.2%) de dislipemia (DLP), 17 pacientes 

(18.7%) de Diabetes mellitus tipo 2 (DM Tipo II) y 8 (8.8%) de hipertrofia benigna 

de próstata (HBP). 

En nuestra muestra el 34.1% (31) de los pacientes han tenido infecciones 

urinarias al menos una vez. Referente a las enfermedades de transmisión sexual 
(ETS), observamos que el 98.9% (90) no ha tenido alguna ETS, y no hallamos 

existencia del riesgo latente de posibles ETS, pues el 69.2% (62) de los sujetos no 
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ha tenido más de una pareja sexual y tan sólo el 30.8% (29) ha tenido más de una 

pareja sexual. 

 
 

4.2.5. Factores familiares y hereditarios de cáncer 

Se han tenido en cuenta las siguientes consideraciones, según el grado de 

cosanguinidad, edad diagnóstico y sexo. Tabla 8:  

• Familiares de primer grado (padres e hijos)  

• Familiares de segundo grado (abuelos y hermanos)  

• Familiares de tercer grado (bisabuelos, tíos, sobrinos y biznietos)  

• Familiares de cuarto grado (primos) 

 
 Frecuencia Porcentaje 
Primer grado 49 33.6% 

Segundo grado 36 24.7% 

Tercer grado 42 28.8% 

Cuarto grado 19 13% 

Total 146 100% 

 
Tabla 8. Distribución de los familiares con cáncer según el grado de parentesco 

 
 

4.2.5.1. Antecedente familiar de cáncer 

Globalmente, el 69.2% (63) de los pacientes tienen antecedentes previos de 

cáncer en familiares de 1º, 2º 3 o 4º grado.  

El tipo de cáncer que se da entre los familiares de los sujetos de la muestra se 

corresponde con la distribución de la OMS en la población adulta: CaP, mama, 

tráquea y colon. Tabla 9 
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 Primer 
grado 

Segundo 
grado 

Tercer 
grado 

Cuarto 
grado 

Total 
n (%) 

Prostático 12 10 12 6 40 
(27.40) 

Mama 10 7 5 2 24 
(16.44) 

Tráquea, 
Bronquios y 
Pulmones 

9 2 4 3 18 
(12.33) 

Colorrectal 4 1 5 2 12 
(8.22) 

Hematológico 1 3 - 5 9 
(6.16) 

Hígado 2 1 3 - 6 
(4.11) 

Piel 2 3 2 - 7 
(4.79) 

Páncreas 3 - 3 - 6 
(4.11) 

Cerebral 2 - 2 1 5 
(3.42) 

Útero - 3 1 - 4 
(2.74) 

Estómago - 2 2 - 4 
(2.74) 

Vejiga 1 - 2 - 3 
(2.06) 

Ovario 1 1 1 - 3 
(2.06) 

Óseo 1 2 - - 3 
(2.06) 

Metástasis - 1 - - 1 
(0.68) 

Pene 1 - - - 1 
(0.68) 

Total 49 36 42 19 146 
Tabla 9. Distribución tipo de cáncer familiares según grado de parentesco 

 

Referente al grado de parentesco con el paciente obtenemos la siguiente 

distribución 33.6% (49) son de primer grado, 24.7% (36) de segundo grado, 28.8% 

(42) de tercer grado y un total de 19 casos (13%) de cuarto grado.  
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Hay 40 pacientes del estudio con 49 familiares de primer grado 
afectados (9 de ellos con 2 afectados- paciente ID9, ID13, ID24, ID25, ID41, 

ID55, ID61, ID80, ID84). Menores de 50 años al diagnóstico hay 4 familiares 
(paciente ID24, ID32, ID61 e ID72). Ninguno de ellos ha sido valorado en la 
consulta de asesoramiento familiar de Cáncer. Tabla 10 

 
Distribución de los familiares de primer grado  

afectados de cáncer 

 
≤50 

 
(n ID) 

>50≤60 
 

(n ID) 

>60-70 
 

(n ID) 

≥70 
 
(n ID) 

Total 

Próstata 0 2 12, 71 4 3, 13, 50, 

55 

6 17, 26, 

51, 64, 82, 

91 
12 

Mama 1 32 4 2, 14, 25, 84 3 9, 55, 68 2 24, 80 10 

Tráquea/Pulmón 0 3 29, 65, 75 4 19, 22, 

43, 69 2 9, 18 9 

Colon 1 61 0 1 11 2 45, 58 4 
Páncreas 0 1 61 0 2 35, 84 3 
Cerebral 1 24 0 15 0 2 
Hígado 0 0 0 2 41, 41 2 
Vejiga 1 72 0 0 0 1 
Ovario 0 0 0 1 13 1 
Pene 0 0 0 1 1 
Óseo 0 1 25 0 0 1 
Hematológico 0 0 0 1 80 1 
Piel 0 0 0 2 16, 81 2 
Total 4 11 13 21  

Tabla 10. Distribución de los familiares de primer grado afectados de cáncer 

 

Hay 29 pacientes del estudio que al diagnóstico tienen 36 familiares de 
segundo grado afectados por cáncer (8 de los pacientes con 2 o más 
familiares afectados- paciente ID31, ID32, ID45, ID51, ID62, ID65, ID80, ID82). 

Menores de 50 años al diagnóstico hay 8 familiares (paciente ID8, ID13, ID19, 

ID31, ID35, ID66, ID82 e ID87). Como hallazgo durante la realización de la HV, por 

ejemplo, el ID31 es un Sd. Lifraumeni-like: Tiene una hermana fallecida a los 22 

años con sarcoma óseo o de partes blandas, y dos familiares de 1° o 2°grado 

afectados a cualquier edad con alguno de los tipos de cáncer descritos en el SLF 

(leucemia en abuela rama materna a los 51 años y el paciente que tiene un CaP a 

los 41 años). Tabla 11 
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Distribución de los familiares de segundo grado 

 afectados de cáncer 

 
<40 

 
(n ID) 

≥40-≤50 
 

(n ID) 

>50≤60 
 

 (n ID) 

>60-70 
 

(n ID) 

≥70 
 

(n ID) 
Total 

Próstata 0 0 3 3, 56, 82 3 7, 32, 

62 
4 4, 47, 

62, 89 10 

Mama 2 13 1 82 3 37, 38, 39 1 80 1 78 7 
Tráquea/Pulmón 0 1 35 0 0 1 32 2 
Colon 0 0 0 0 1 45 1 
Estómago 0 0 0 0 2 65, 67 2 
Páncreas 0 0 0 0 0 0 
Cerebral 0 0 0 0 0 0 
Hígado 0 0 0 0 1 51 1 
Vejiga 0 0 0 0 0 0 
Útero 0 1 87  1 45 0 165 3 
Ovario 0 0 1 42 0 0 1 
Pene 0 0 0 0 0 0 
Óseo 1 31 1 66 0 0 0 2 
Hematológico 0 119 1 31 0 1 9 3 
Piel 1 8 0 0 1 80 1 51 3 
Metástasis 0 0 0 1 18 0 1 
Total 3 5 9 6 13  

 
Tabla 11. Distribución de los familiares de segundo grado afectados de cáncer 

 

De forma global, el cáncer más frecuente entre los familiares es el CaP (40 

casos), seguido del cáncer de mama (24 casos).  

 

12 de todos los pacientes tienen afectadas simultáneamente las 2 
ramas de primer y segundo grado- paciente ID3, ID9, ID13, ID18, ID19, ID32, 

ID35, ID45, ID51, ID65, ID80, ID82.  

Respecto a la edad en la que fueron diagnosticados de cáncer los familiares 

de la muestra (146 casos), el 56.22% (56) lo fueron con ≤60 años de edad, la 

mediana de edad al diagnóstico fue de 65 años, con un rango entre 20 años y 84 

años. Tabla 12 
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Frecuencia Porcentaje 

<40 5 3.42% 
≥40 ≤50 16 14.4% 
>50 ≤60 35 38.40% 
>60 <70 37 25.34% 
≥70 53 36.30% 
Total 146 100% 

Tabla 12. Edad diagnóstico cáncer de los familiares de la muestra 

 

 

Han sido diagnosticados de cáncer a una edad temprana (<60 años) 33 
familiares de primer o segundo grado de 29 pacientes de nuestra serie: -paciente 

ID2, ID3, ID8, ID12, ID13, ID14, ID19, ID24, ID25**, ID29, ID31**, ID32, ID35, ID37, 

ID38, ID39, ID42, ID45, ID49, ID56, ID61**, ID65, ID66, ID71, ID72, ID75, ID82**, 

ID84, ID87. 

(**2 familiares) 

 

En este grupo de familiares diagnosticados de cáncer con <60 años el tipo 

de tumor más frecuentemente diagnosticado ha sido el de mama (17 casos), 

seguido de próstata (9 casos) y tráquea y pulmones (7 casos). En la Tabla 13 se 

muestran en color amarillo la distribución de los familiares de primer y segundo 

grado afectados de cáncer. 

 
Distribución de los familiares de primer, segundo, tercer y cuarto grado 

afectados de cáncer 
 <40 

 
(n ID) 

≥40-≤50 
 

(n ID) 

>50≤60 
 

(n ID) 

>60-70 
 

(n ID) 

≥70 
 

(n ID) 

Total 
1ª y 2ª 
grado 

Total 
1ª, 2ª, 3ª y 
4ª grado 

Próstata 

0 1 55 
8 3, 12, 26, 

51, 55, 56, 

71, 82 

14 3, 7, 

13, 13, 24, 

32, 43, 50, 

55, 55, 62, 

75, 75, 79 

17 4, 17, 

17, 26, 26, 

29, 29, 43, 

47, 51, 53, 

62, 64, 75, 

82, 89, 91 

22 40 

Mama 
2 13, 

31 
5 16, 24, 32, 

43, 82 

10 2, 14, 

25, 26, 27, 

37, 38, 39, 

51, 84 

4 9, 55, 

68, 80 3 24, 78, 80 17 24 
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Tráquea/Pulmón 
0 135 6 15, 29, 49, 

65, 75, 75 

7 9, 19, 

19, 22, 43, 

69, 74 

4 9, 18, 21, 

32 11 18 

Colon 0 1 25, 61 0 4 11, 15, 

75, 78 
5 22, 45, 45, 

58, 63 5 12 

Estómago 0 0 0 0 4 63, 65, 67, 

71 2 4 

Páncreas 0 0 1 61 0 5 18, 24, 29, 

35, 84 3 6 

Cerebral 0 1 24 1 25 1 5 2 64, 78 2 5 
Hígado 0 0 0 3 7,7, 67 3 41, 41, 51 3 6 
Vejiga 0 1 72 1 72 1 74 0 1 3 
Útero 0 1 87 2 24, 45 0 1 65 3 4 
Ovario 0 0 2 42, 51 0 1 13 2 3 
Pene 0 0 0 0 1 15 1 1 
Óseo 1 31 1 66 1 25 0 0 3 3 
Hematológico 1 13 4 13,13, 19, 

78 1 31 1 51 2 9, 80 4 9 

Piel 1 8 0 0 1 80 5 16, 18, 51, 

81, 81 5 7 

Metástasis 0 0 0 1 18 0 1 1 
Total 1ª y 2ª 
grado 3 9 20 19 34 85  
Total 
1ª, 2ª, 3ª y 4ª 
grado 

5 16 35 37 53  146 

Tabla 13. Distribución de los familiares de primer, segundo, tercer y cuarto grado 
afectados de cáncer 
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4.3. Factores de riesgo ambientales 

 De los factores de riesgo ambientales descritos (2) (factores geográficos, 

exposición laboral, exposición radiación, actividad física, estado civil, actividad 

sexual, consumo de drogas, alimentación, nivel de formación educativa, ingresos 

mensuales, conocimientos previos de CaP, y asociación de CaP) observamos: 
 

4.3.1. Factores geográficos 

 En nuestro estudio, 70 de los 91 participantes residían en el Área de Salud 

I.  La distribución en el Área I por Zonas Básicas de Salud (ZBS) aparece en la 

Tabla 14 y Figura 2.  La ZBS es la delimitación geográfica sanitaria más básica que 

sirve de referencia para la planificación y organización del trabajo de los “Equipos 

de Atención Primaria” (EAP).  La Incidencia Acumulada en varones de 45 a 60 años 

en el Área I es del 0,25% en 4 años (2012-2015), con una Tasa de Incidencia anual 

de 60 casos cada 100000 varones de 45 a 60 años en el periodo de estudio 
(2012-2015).  

Se aprecia un mayor número de casos de CaP en la ZBS de Alhama (20%, 

n=14) con una Tasa de Incidencia anual de 136 casos cada 100000 varones de 45 

a 60 años en la ZBS de Alhama de Murcia (43,44).   
 

Frecuencia Porcentaje 
Alcantarilla 6 8.6% 
Alcantarilla/ Sangonera la Seca 7 10% 
Alhama 14 20% 
Mula 5 7.1% 
Murcia/Espinardo 2 2.9% 
Murcia/San Andrés 7 10% 
Murcia/La Ñora 5 7.1% 
Murcia/Nonduermas 2 2.9% 
Murcia/La Alberca 2 2.9% 
Murcia/Algezares 2 2.9% 
Murcia/El Palmar 6 8.6% 
Murcia/Campo de Cartagena 4 5.7% 
Murcia/Sangonera la Verde 4 5.7% 
Murcia/Aljucer 4 5.7% 
Total 70 100% 
Excluidos= 21 por residir fuera del Área estudiada 

  

Tabla 14. Distribución espacial de los pacientes diagnosticados de cáncer de próstata (≤60 años) en 
Área I Murcia-Oeste, Región Murcia 
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Figura 2. Distribución espacial de los pacientes diagnosticados de cáncer de próstata (≤60 

años) en Área I Murcia-Oeste, Región Murcia  

 

 Se ha diferenciado la zona geográfica en la que residían los sujetos los 10 

primeros años de vida y los 10 años previos al diagnóstico de CaP, observándose 

que más de 2/3 (72.52%) de los sujetos viven en zona suburbana – rural. Tabla 15 
 

Zona geográfica 
(10 primeros años de vida) 

Zona geográfica 
(10 años previos al 
diagnóstico)  

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 

Urbana* 22 24.7% 25 27.47% 

Suburbana 21 23.6% 22 24.17% 
Rural** 46 51.7% 44 48.35% 

Total 89 100% 91 100% 

NC por vivir en otro país = 2  

Tabla 15. Distribución zona geográfica 

* densidad mínima de 1.500 habitantes por km2 y un mínimo de población de 50.000 habitantes 
** densidad mínima de 300 habitantes por km2 y un mínimo de población de 5.000 habitantes (45) 
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4.3.2. Factor socioeconómico y de estudios 

 En la muestra estudiada, respecto al nivel educativo el 11% de los sujetos 

no tenían estudios básicos, un 19.8% tiene una formación de educación superior, y 

el 70% restante estudios básicos o medios. Tabla 16 

En cuanto al nivel económico, 11 familias (12.1%) reúnen criterios de 

pobreza relativa (hogar con ingresos mensuales < de 826 euros al mes). Las 

familias que ingresaban menos de 1500 euros al mes fue del 47.25%. Tabla 16 

 Frecuencia Porcentaje 
Formación académica 
 

Estudios primarios incompletos 
Estudios de graduado escolar 

Estudios de bachiller, FP 
Estudios universitarios 

 
 
10 

 
 
11% 

48 52.7% 
15 16.5% 
18 19.8% 

Ingresos netos mensuales 
 

< 800 euros 
800 - 1500 

1500 - 2500 
2501 - 3500 

Más de 3500 euros 

 
 
11 

 
 
12.1% 

32 35.2% 
35 38.46% 
10 10.99% 
3 3.3% 

Total 91 100 
Tabla 16. Socioeconómico: Nivel de estudios alcanzados e Ingresos mensuales año previo 

al diagnóstico. 

 

4.3.3. Drogas legales e ilegales en España 

4.3.3.1. Tabaco  

 Al diagnóstico, el 39.56% (36) son exfumadores, el 32.97% (30) son 

fumadores activos, el 27.47% (25) nunca ha fumado.  

 La edad mediana de los pacientes fumadores en la que comenzaron a 
fumar es de 16.5 años, destacando que de entre los exfumadores y fumadores, el 

59.1% (39) empezaron a fumar antes de los 18 años.  
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Nuestros pacientes llevan fumando una media de 26.11 años con un hábito 

tabáquico de unos 22.48 cigarrillos/día.  

 Por la cantidad de consumo, el riesgo de padecer cáncer entre los 

expuestos al tabaco, es de intenso-alto riesgo en el 62.1% (41) por consumir más 

de 21 paquetes de cigarrillos al año (46–48). Tabla 17 
 

Media 
— IC 95% — n (%) 

Edad de comienzo 18.36 (16.84-19.88)  

<16  24 (36.4) 

≥16 <18  15 (22.7) 

≥18 <21  13 (19.7) 

≥21  14 (21.2) 

Paquete/día* 22.48 (18.65-26.32)  

 ≤1 paquete/día  42 (63.6) 

>1 paquete/día  24 (36.3) 

≥2 paquete/día  10 (15.2) 

Paquete/año 29.33 (23.14-35.52)  

No fumadores  25 (27.5) 

Moderado**  25 (27.5) 

Intenso***  25 (27.5) 

Alto riesgo**** 
 

16 (17.6) 

Total Fumadores 
 

66 (100) 
Tabla 17. Hábito tabáquico en los pacientes exfumadores y fumadores 

 *1 paquete contiene 20 cigarrillos 

**consumo entre ½ a 20 paquetes/año  

 ***consumo entre 21 a 40 paquetes/año  
 ****consumo entre 41 y ≥100 paquetes/año 
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4.3.3.2. Alcohol 

Consumen alcohol el 93.4% (85) el año previo al diagnóstico, con una media 

de consumo de 38.27g/día. La cerveza es la bebida alcohólica preferida entre los 

bebedores con un consumo medio de 19.23 g/día. En el año previo al diagnóstico 

de CaP, beben más de 30 g/día el 54,9%, y son bebedores de riesgo (>40 g/día 

de alcohol) el 41,8%. Tabla 18 
 

n (%) Media 
— IC 95% — 

Vino 70 (76.92) 18.09 (14.74-21.45) 
Cerveza 78 (85.71) 19.23 (18.23-26.90) 

Licor 4 (4.39) 9.63 (-0.62-19.88) 
Cubata 31 (34.06) 13.46 (7.08-19.83) 

Total 91  
Tabla 18. Consumo de alcohol (gramos/día) entre los que toman algo de alcohol  

 

4.3.4. Drogas ilegales  

 En el momento del diagnóstico son consumidores de marihuana/ cannabis 

el 6.6% (6) de los pacientes. Y de otras drogas ilegales como heroína y cocaína el 

3.3% (3) pacientes. 

 

4.3.5. Tratamiento farmacológico previo al diagnóstico CaP 

 En nuestro estudio, del 69.23% (63) de los sujetos que tienen 

diagnosticadas enfermedades crónicas, se trata con medicación concomitante el 

65.9% (60), de los cuales el 12% tomó antiinflamatorios (ibuprofeno, adiro…) 

durante más de 3 meses. 

 

4.3.6. Factor dietético 

 Hemos realizado un estudio sobre las raciones de alimentos consumidas 

por semanas. No hemos realizado estudio de micronutrientes.  La ingesta media de 
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carne roja (incluye ternera, cordero como plato principal, y derivados procesados 

en embutidos, hamburguesas, salchichas) fue de 31.20 raciones a la semana, 

14.63 de vegetales (incluye hortalizas, legumbres y frutas) y 8.18 raciones de frutas 

frescas a la semana. Raciones de pescado a la semana 7.78, y 20.7 de lácteos. 

Tabla 19 
 

Media 
— IC 95% — 

Inf Sup 

Carne roja* 31.20 (28.52-33.87) 3 87 
Pescados 7.78 (7.01-8.54) 1.5 20.5 
Fruta fresca 5.1 (4.54-5.66) 0 14.5 
Vegetales** 4.84 (4.42-5.25) 1.4 11 
Lácteos*** 20.70 (18.65-22.78) 6 52.5 
Pan, cereales y similares 35 (32.39-37.60) 10 55 

Tabla 19. Consumo medio de alimentos expresado en raciones/semana 

 

*Carne: Cerdo, ternera, cordero como plato principal, y derivados procesados en 

embutidos, hamburguesas, salchichas. 

**Vegetales: Hortalizas, legumbres y verduras 

***Lácteos: Incluye quesos 

 

 El 72.52% (66) de los pacientes consumen más de 22 raciones a la semana 

de carne. El 16.5% (15) consume lácteos más de 28 raciones a la semana y un 

consumo de 15 a 21 raciones entre el 40.7% (37). El consumo de vegetales, frutas 

y verduras es bajo. Tabla 20 
 Pescado* 

 
 

n (%) 

Fruta* 
 

 
n (%) 

Vegetales* 
 
 

n (%) 

Carne* 
 

 
n (%) 

Pan, 
cereales y 
similares* 

n (%) 

Lácteos* 
 
 

n (%) 

 
≤1  

2 a 7  
8 a 14  

15 a 21  
22 a 28  

>28  

 
0 (0) 
66 (72.53) 
25 (27.47) 
0 (0) 
0 (0) 
0 (0) 

 
5 (5.5) 
69 (75.8) 
17 (18.7) 
0 (0) 
0 (0) 
0 (0) 

 
1 (1.1) 
85 (93.4) 
5 (5.5) 
0 (0) 
0 (0) 
0 (0) 

 
0 (0) 
0 (0) 
7 (7.7) 
18 (19.78) 
14 (15.38) 
52 (57.14) 

 
0 (0) 
0 (0) 
10 (11) 
6 (6.59) 
14 (15.38) 
61 (67.03) 

 
0 (0) 
4 (4.4) 
18 (10.8) 
37 (40.7) 
17 (18.7) 
15 (16.5) 

Tabla 20. Consumo Raciones/Semana de Pescado, Fruta, Vegetales, Carne, Pan, cereales 
y similares, Lácteos y Aceites de oliva 

 

*Raciones Semana 
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 Observamos que nuestros pacientes tienen una escasa adherencia a la 

dieta mediterránea descrita y revisada en 2012 (49,50). 

Además, el 45.1% (41) de los pacientes se comen la parte “quemada” de 

los platos de carne, pescado o arroz; el 37.4% (34) de los pacientes se come que 

la grasa visible de la carne; el 20.9% (19) se come la carne poco hecha versus el 

22% (20) que se la come muy hecha. Tabla 21 
 

Frecuencia Porcentaje 
Quemado o tostado de 
los alimentos 
 

Carne y pescado 
Paella 

Carne, pescado y paella 
Nunca 

 
 
 
10 

 
 
 
11% 

16 17.6% 
15 16.5% 
50 54.9% 

Grasa visible de la carne 
 

La quita toda 
Quita la mayoría 

Quita un poco 
No quita nada 

 
 
49 

 
 
53.8% 

8 8.8% 
16 17.6% 
18 19.8% 

Forma de ingerir 
 

Carne poco hecha 
Carne hecha 

Carne muy hecha 

 
 
19 

 
 
20.9% 

52 57.1% 
20 22% 

Total 91 100% 
Tabla 21. Ingesta del quemado o tostado de los alimentos, de la grasa visible de la carne, pescado o 

paella, y forma de ingerir la carne 

 

4.3.7. Exposiciones ocupacionales, y a radiaciones 
electromagnéticas.  

 Se describe la ocupación laboral de los pacientes de nuestra muestra 

durante los diez primeros años de vida laboral y durante los diez años previos al 

diagnóstico de CaP. Se solicitó la temporalidad del empleo y se estimó las 

exposiciones laborales a las que estaban sometidos. A continuación presentamos 

los empleos según la Clasificación Nacional de Ocupaciones (51). Tabla 22. En los 

diez primeros años de vida laboral el 60.44% de los pacientes trabajaban en el 

sector agrícola, ganadero, forestal, pesquero y artesanía. Un 22% (20) de los 
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pacientes referían exposición al amianto y un 23.1% (21) a pesticidas. El 15.38% 

(14) de los pacientes cambió de ocupación a otro sector a lo largo de la vida. 
 

10 primeros años de 
vida laboral 

10 años previos al dx 
de CaP  

Frecuencia Porcentaje Frecuencia Porcentaje 
Directores y gerentes 
Técnicos y profesionales 
científicos e intelectuales 
de la salud y la enseñanza 

22 24.18% 36 39.56% 

Trabajadores de los 
servicios de restauración, 
personales, protección y 
vendedores 

14 15.38% 12 13.19% 

Trabajadores sector 
agrícola, ganadero, forestal 
y pesquero, artesanos 

55 60.44% 43 47.25% 

Tabla 22. Clasificación Nacional de Ocupaciones Actividad en los diez primeros años de 
vida laboral y diez años previos al diagnóstico de CaP. 

  

Se evalúan las exposiciones a radiaciones ionizantes por pruebas 

médicas prediagnóstico a las que los pacientes pudieron estar expuestos a lo largo 

de su vida- hasta el momento del diagnóstico. Entre las pruebas más comunes en 

nuestro sistema sanitario encontramos las radiografías médicas (Rx) y las 

tomografías computerizadas (TC). El 93.4% (85) de los sujetos estudiados ha 

estado expuesto a radiación ionizante; el 90.1% (82) a pruebas de radiología 

convencional y el 36.3% (33) a pruebas de tomografía computerizada (TC) antes 

del diagnóstico de CaP. En los resultados podemos ver que 1/3 de los pacientes se 

han realizado más de 10 radiografías a lo largo de su vida 42.9% (39). Tabla 23. 
 

Frecuencia Porcentaje 

Exposición a Rx 
Ninguna 
4 veces  
5 veces 

 
6 

20 
65 

 
6.6% 
22% 

71.4% 
Exposición a TC 

Ninguna 
4 veces  
5 veces 

 
58 
27 
6 

 
63.7% 
29.7% 
6.6% 

Total 91 100 
Tabla 23.Tipo de exposición a radiaciones ionizantes previas al diagnóstico y sin relación 

con el diagnóstico: Rx y TC 
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 Gran parte de los pacientes de nuestra serie ha recibido exposición 

ultravioleta debido a que su trabajo suponía exposición al sol. Sólo el 2.2% (2) usa 

protector solar en su vida diaria/laboral y el 19.8% (18) en época estival.  

 

4.3.8. Actividad física en el trabajo y tiempo de ocio 

El 87.9% (80) de los pacientes tiene un estilo de vida sedentario o poco 

activo. La actividad laboral es de escasa actividad física, el 46% (42) de los 

pacientes está sentado la mayor parte del tiempo en el trabajao. Dedican a hacer 

deporte o ejercicio en su tiempo libre el 12% (11) de los pacientes. Tabla 24 y Tabla 

25 
 

Tabla 24. Actividad física en el trabajo 

 
 

Percepción sobre su actividad física global (trabajo/deporte 
en el tiempo de ocio…)   

Frecuencia Porcentaje 
Sedentaria* 50 54.9% 
Poco activa** 30 33% 
Moderadamente activa*** 10 11% 
Bastante activa**** 1 1.1% 
Total 91 100% 

Tabla 25. Actividad física en el tiempo de ocio 

*Casi siempre sentado, sin actividad física, sin deporte, bajo cuidados 
**Profesiones o actividades sentadas, escaso deporte 
***Trabajos manuales, deporte ligero 
****Trabajos o actividades de pie-andando, deporte intenso 

Actividad en el trabajo u ocupación principal   
Frecuencia Porcentaje 

Casi siempre sentado 25 27.5% 
Sentado la mitad del 
tiempo 

17 18.7% 

Casi siempre de pie, 
quieto 

14 15.4% 

Casi siempre 
caminando, llevando 
pocas cosas  

30 33.0% 

Casi siempre 
caminando, llevando 
muchas cosas  

5 5.5% 

Trabajo manual pesado  0 0% 
Total 91 100% 
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4.3.9. Vasectomía 

 El 27.5% (25) de los pacientes de la muestra tienen antecedentes de 

vasectomía previa. 

 

4.3.10. Estado marital y actividad sexual 

 En el momento del diagnóstico, un 89% de los pacientes están casados, 7% 

divorciados, 1% viudo y el 3% solteros. Tabla 26 
 

Frecuencia Porcentaje 
Casado 81 89% 
Divorciado 6 6.6% 
Viudo 1 1.1% 
Soltero 3 3.3% 
Total 91 100% 

Tabla 26. Estado civil de los pacientes diagnosticados de CaP 

 

 En cuanto al número de parejas sexuales (estables), el 68.1% (62) ha 

tenido una pareja, el 26.4% (24) entre 2 y 10 parejas y el 4.4% más de 10 parejas 

sexuales. Tabla 27 
 

Frecuencia Porcentaje 

0 1 1.1% 
1 62 68.1% 
2 8 8.8% 
3 3 3.3% 
4 4 4.4% 
5 3 3.3% 
6 1 1.1% 
8 2 2.2% 
10 3 3.3% 
20 2 2.2% 
30 1 1.1% 
50 1 1.1% 
Total 91 100% 

Tabla 27. Número de parejas sexuales de los pacientes diagnosticados de CaP 
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Con el Índice internacional de Función Eréctil (IIFE) se describe la actividad 

sexual de los pacientes en dos momentos distintos, durante las últimas 4 semanas 

previas al diagnóstico y al año de la intervención médica escogida. 

 Antes del diagnóstico, el 51.7% (47) de los sujetos mantiene una actividad 

sexual de 1 a 4 veces/mes, y el 41.8% (38) entre 7 y 11 mensuales. Tabla 28 
 

Frecuencia Porcentaje 
Ninguna 1 1.1% 
1-2 veces 15 16.5% 
3-4 veces 32 35.2% 
5-6 veces 5 5.5% 
7-10 veces 23 25.3% 
11 o más 15 16.5% 
Total 91 100% 

Tabla 28. Actividad sexual prediagnóstico, 4 últimas semanas 

 

 

4.4. Percepción de riesgo sobre las causas del cáncer 

4.4.1. Percepción de riesgo del paciente sobre las causas del 
CaP ¿Cuál cree usted que ha sido la causa? 

 El conocimiento de los pacientes sobre el CaP ha sido evaluado en dos 

momentos puntuales del estudio. 

 Observamos que antes del diagnóstico el 70.3% (64) de los pacientes no 

sabía de la existencia y prevalencia del CaP, ni tampoco conocía sus síntomas y 

signos.  Tras el diagnóstico el 24.2% (22) todavía no tiene claro qué es el CaP y el 

porqué precisan de tratamiento por padecer una enfermedad que no les causa 

ninguna molestia. 

 A la pregunta ¿a qué asocia usted el origen del CaP del que ha sido 
diagnosticado? La respuesta del 64.8% (59) no era capaz de atribuir a nada en 

particular. Del 1/3 restante de pacientes, la mayoría señalaba a los antecedentes 

familiares como la causa más importante, seguido por los estilos de vida la zona 

geográfica donde reside y antecedentes de vasectomía. Tabla 29 
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Frecuencia Porcentaje 
Vasectomía 2 2.2% 
Zona geográfica de residencia 3 3.3% 
Trabajo 3 3.3% 
Estilo de vida 4 4.4% 
Antecedentes familiares de 
cáncer 

20 21.97% 

No asocia a nada 59 64.83% 
Total 91 100 

Tabla 29. A qué atribuyen los pacientes la aparición cáncer de CaP 

 
 

4.5. Tratamiento y calidad de vida sexual 

4.5.1. Tratamiento del CaP 

 El tratamiento mayoritario en nuestra serie de pacientes es la 

prostatectomía radical laparoscópica o retropúbica (67.05% -59 pacientes), seguida 

de radioterapia, braquiterapia y vigilancia activa (14.77%, 10.23% y 7.95%, 

respectivamente). Tabla 30 
 

Frecuencia Porcentaje 
Prostatectomía Radical 59 67.05% 
Radioterapia 13 14.77% 
Vigilancia Activa 7 7.95% 
Braquiterapia 9 10.23% 
Total 88 100 
NC por no haber decido el tratamiento = 3 

Tabla 30. Tratamiento del CaP 

 

4.5.2. Calidad de vida sexual tras prostatectomía radical 

 En la Tabla 31aparecen los resultados del Índice de Función Eréctil del 

dominio Función Eréctil, preguntas de la 1 a la 5 y la pregunta 15. Observamos en 

la muestra que, al año de la aplicación de la terapia elegida, el 69.9% (58) de los 

sujetos presentan disfunción eréctil y precisan tratamiento farmacológico para 
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mantener relaciones sexuales, terapia que en ocasiones no es sinónimo de 

efectividad a pesar de mantener la función orgásmica y el deseo sexual. 
 

Frecuencia Porcentaje 
Sin disfunción eréctil* 21 26.2% 
Leve** 0 0.0% 
Moderada*** 58 69.9% 
Severa**** 4 4.8% 
Total 84 100% 
NC por no haber pasado el año = 7 

Tabla 31. Severidad disfunción eréctil (dominio función eréctil) 

 
*No existe disfunción eréctil: puntuación entre 26 a 30 
**Leve: puntuación entre 17 a 25 
***Moderada: puntuación entre 11 a 16 
****Severa: puntuación entre 6 a 10
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5. DISCUSIÓN 

  El estudio describe un perfil del paciente joven diagnosticado con CaP en 

el Área I de Salud de la Región de Murcia.  

El grado de participación en el estudio ha sido muy bueno (100%). Los 

participantes mostraron un interés elevado en el desarrollo y obtención de los 

resultados descritos del estudio. La creciente conciencia social de la relación entre 

salud y medioambiente parece explicar el alto grado de participación e interés que 

los pacientes dan a la investigación.  

La HV del CaP podría ser una herramienta clínica que permita el desarrollo 

de una agenda de trabajo y debería integrarse como parte de la práctica clínica de 

la consulta de enfermería medioambiental en la consulta de Urología. 

La HV es una herramienta clínica útil, completa, sencilla de realizar. A su 

vez, el correcto manejo de la HV (por personal entrenado y cualificado) aporta al 

profesional sanitario información útil (que en ocasiones se quedan en un segundo 

plano) que permite identificar riesgos medioambientales, conocer los periodos de 

exposición, detectar y manejar los riesgos medioambientales y con ello, 

comprender, controlar y contribuir a la prevención de enfermedades en los adultos 

provocadas por factores medioambientales de exposición. 

En nuestro estudio se describen los distintos aspectos de la HV que se 

muestran a continuación. 

 

5.1. Factores de riesgo constitucionales 

 Entre los factores de riesgo constitucionales descritos (2) (edad, raza, 

antropométricos comorbilidad, PSA, volumen prostático, antecedentes familiares y 

factores genealógicos), encontramos que: 
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5.1.1. Edad 

 En nuestro estudio limitado por la edad, el diagnosticado más joven fue a 

los 45 años, y la mayoría (2/3) por encima de los 55 años, edad a partir de la cual 

está descrito un aumento del riesgo de sufrir esta enfermedad (52). El 

envejecimiento es un factor fundamental en la aparición del cáncer, junto con la 

etnia y la herencia (5), la acumulación de factores de riesgo se combina con la 

tendencia que tienen los mecanismos de reparación celular a perder eficacia. Esto 

supone un mayor problema de salud en los países desarrollados debido a que sus 

habitantes gozan de una mayor esperanza de vida (53). Aunque el cáncer se puede 

manifestar a cualquier edad, de acuerdo a los datos estadísticos más recientes del 

programa The Surveillance, Epidemiology, and End Results del National Cancer 

Institute, la media de edad en el momento del diagnóstico de CaP es de 66 años 

(54). 

 

5.1.2. Raza/ etnia 

Se ha observado, en diversos registros nacionales y supranacionales, un 

aumento de la incidencia del CaP en los varones afroamericanos (60%), y los 

asiáticoamericanos (38%) en comparación con los caucásicos (2,55). 

En nuestro estudio, excepto 2 pacientes que son hispanoamericanos, el 

resto, son nativos españoles. Es de destacar que, en el periodo del estudio, del 

total de la población masculina en la Región de Murcia de 45 a 59 años el 6.82% 

es de origen extranjero mayoritariamente magrebí e hispanoamericano (56).  

 

5.1.3. Índice de masa corporal y Enfermedades crónicas 

5.1.3.1. Índice de Masa Corporal (IMC) 

 El sobrepeso y la obesidad están asociados a un riesgo mayor de sufrir 

diferentes tipos de cáncer (57) (58). La IARC, con base en datos europeos (59), 
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calculó que la obesidad contribuye en el desarrollo de más de un tercio de los casos 

de cáncer de endometrio (60,61) y cáncer de esófago (62), y en un cuarto de los 

casos de cáncer de riñón (63). Se asocia al exceso de peso el 14% de todas las 

muertes por cáncer entre los hombres y al 20% entre las mujeres (64). 

La mayoría de la evidencia sobre la obesidad en los supervivientes de cáncer 

proviene de personas que fueron diagnosticadas con CaP, colorrectal o de mama. 

Aunque las investigaciones muestran unos resultados controvertidos, parece que 

la obesidad empeora la  supervivencia, calidad de vida e incrementa el riesgo de 

recurrencia del cáncer (64,65), aunque hay estudios que sugieren una disminución 

del riesgo de recaídas (66). 

 Se han realizado diversos estudios en los que se evalúa la relación entre 

IMC, edad y CaP, sobre la etiología con cierta controversia en los resultados. Si 

bien algunos autores consideran que el IMC influye mínimamente en el desarrollo 

del CaP (2) o que no lo hace (67–71); otros sí han comunicado la existencia de una 

relación estadísticamente entre el aumento del IMC y el mayor riesgo de  CaP (72–

80). Hay autores que consideran como el punto de corte el IMC >25 (exceso de 

peso) (81), y otros un IMC >30 (obesidad) (82,83). Entre las limitaciones en el IMC 

es necesario remarcar que no distingue entre la masa adiposa y el volumen 

muscular, y podría no constituir un marcador fiable (84).  

 Al comparar con los datos del Instituto Nacional de estadística (INE) se 

observa que nuestros pacientes tienen sobrepeso (70.4%) de forma muy similar a 

la población nacional de su misma franja de edad (73.3%) (44,85). 

 Hemos incluido una variable, ganancia de peso entre los pacientes de la 

muestra (respecto al inicio de la vida adulto). Al revisar la literatura son diversos los 

estudios que evidencian un aumento del peso a lo largo de la vida adulta a partir 

de los 20 años de edad hasta los 69, con una ganancia media resultante de unos 

13 kg en ambos sexos (86). La relación es inconsistente, aunque algunos estudios 

describen una asociación entre la ganancia de peso en adultos con un mayor riesgo 

de CaP de alto riesgo (87–90). En nuestra muestra la ganancia media de peso de 
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los 20 años a los 60 ha sido de 11kg. Uno de cada cuatro pacientes ha ganado más 

de 20 kg.  

 Un metaanálisis ha demostrado que por cada incremento de 5 en el IMC de 

los obesos se aumenta un 5% el riesgo de desarrollar CaP, y un 12% en el subgrupo 

de enfermedad avanzada (3,91). Un estudio realizado en la población de Estados 

Unidos entre los años 1980 y 2002 acerca del impacto de la obesidad en la 

incidencia y mortalidad del CaP demostró que la obesidad incrementa un 15% la 

incidencia de las lesiones de alto grado, y aumenta la mortalidad un 7-23% (3,92). 

En un estudio epidemiológico de cohortes los autores sugieren que reducciones del 

peso en la edad adulta pueden ser importantes para la disminución del riesgo del 

CaP. 

 

5.1.3.2. Enfermedades crónicas 

Definida por la OMS como enfermedades de larga duración y por lo general 

de progresión lenta (93).  

 

Son diversos los estudios que describen la comorbilidad y su asociación a 

enfermedades como factor de riesgo. Entre las estudiadas encontramos la 

Hipertensión arterial (HTA), Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM Tipo 2), Dislipemia (DLP). 

En nuestro estudio analizamos además de las citadas, la Hipertrofia Benigna de 

Próstata (HBP) y otras enfermedades como infecciones urinarias y enfermedades 

de transmisión sexual (ETS). 
 

5.1.3.1. Hipertensión arterial (HTA) 

El 40% de los pacientes de nuestra serie presentan HTA, en contraste 

con los datos proporcionados por el INE, que indica que esta cifra se reduce 

hasta el 19.5% en la población masculina en este rango de edad (44,85). La 

evidencia epidemiológica, especialmente en estudios prospectivos, sugiere la 

posibilidad de que la HTA eleve el riesgo de desarrollo de cáncer (94,95). Son 
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diversos los estudios que estudian la hipertensión como un factor de riesgo 

presente en el cáncer colorrectal (96), cáncer renal (97) o cáncer de pulmón (98,99). 

Un estudio de cohortes en la población noruega sugiere que, si hubiese 

asociación causal entre la HTA con el riesgo de desarrollo de CaP, la incidencia 

aumentaría el 3% (100). Por el contrario, un metaanálisis realizado por el 

Departamento de Urología de la Universidad de Zhejiang (China) concluye que la 

hipertensión arterial podría estar asociada con un mayor riesgo de CaP (101). 

 

5.1.3.2. Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM Tipo 2) 

 La diabetes es considerada como un importante problema de salud 

pública por el aumento de  número de casos y prevalencia en las últimas décadas 

(102). Durante mucho tiempo se ha investigado la asociación de cáncer y la DM 

Tipo 2, y ha sido en esta última década cuando se han obtenido pruebas 

epidemiológicas significativas para sugerir que este relación podría ser causal 

(103). 

 Los pacientes con diabetes tienen un aumento de riesgo de cáncer de 

hígado, páncreas, vejiga, cáncer de ovario, cuello uterino, endometrio (104) y riñón 

(105). En un estudio realizado en Japón, se estima que entre 2010 y 2030, los casos 

de cáncer, especialmente de hígado, páncreas y colon, asociados con la diabetes 

tipo 2 aumentarán con el tiempo en adultos >60 años, pero no lo harán en adultos 

entre 20-59 años (106). Otros autores describen que las altas concentraciones de 

insulina y del factor-1 de crecimiento semejante a la insulina (IGF-1) pueden 

promover la formación de CaP, riñón, colon y de endometrio (107). 

 Sin embargo, respecto al CaP observamos que los estudios demuestran  

una asociación con efecto decreciente en el tiempo, entre la DM Tipo 2 y CaP y, 

específicamente, que en un hombre con DM, el riesgo de ser diagnosticado con 

CaP disminuye a medida que transcurre el tiempo desde que se incrementa el 

diagnóstico de la DM Tipo 2 (108). Este hallazgo fue respaldado por otras 

investigaciones (109–112) y en un metaanálisis, pues destacan asociación inversa 
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entre el riesgo de desarrollo de CaP y la presencia de DM Tipo 2, se reducía un 

16% el riesgo de desarrollo de CaP (113). En nuestro estudio cursan con DM Tipo 

2 el 18.7% de los pacientes, y en la población general en su franja de edad el 8.2% 

(44,85).  

 Es interesante añadir que la metformina (como medicamento contra la 

diabetes) ha demostrado alguna actividad anticancerosa y varios estudios han 

indicado que las personas con diabetes que siguen tratamiento con metmorfina 

tenían un menor riesgo de desarrollar cáncer y morir por la enfermedad, en 

comparación con diabéticos que seguían este tratamiento con metmorfina (58). 

 No obstante, consideramos que la diabetes presente en muchos pacientes 

con enfermedades neoplásicas y considerada como el tercer factor de riesgo 

modificable (después del tabaquismo y la obesidad) debe seguir siendo estudiada 

con el fin de que se desarrollen nuevas medidas preventivas, herramientas de 

evaluación de riesgos y estrategias terapéuticas de cáncer (114).  

 

5.1.3.3. Dislipemia (DLP) 

 En nuestro estudio el porcentaje de pacientes con DLP es de 35.2%. En 

España el porcentaje de DLP en la población general masculina menor de 60 años 

es de 16.35% (44,85,115).   

 Diversos estudios prospectivos que sugieren que el uso de estatinas para 

reducir el colesterol está inversamente relacionado con el diagnóstico de CaP de 

alto riesgo o en estadio avanzado (116–118). Los hombres con colesterol bajo son 

menos propensos a desarrollar CaP de alto grado que aquellos con los niveles más 

altos (119). Por otro lado, las evidencias científicas sugieren que la 

hipercolesterolemia es un factor de riesgo para la progresión del CaP (120).  
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5.1.3.4. Hipertrofia Benigna de Próstata (HBP) 

En nuestra muestra el 8.8% de los pacientes presentan HBP. En la 

población general menor de 60 años la prevalencia es de 5.07% (115). 

La HBP, enfermedad muy frecuente en el varón anciano, es una lesión 

estromal y epitelial de la glándula prostática (121), que se presenta preferentemente 

a partir de los 50 año (122). 

Se describe en diversos estudios que la HBP está asociada al riesgo de 

desarrollar CaP (123). No obstante, otros autores (124,125), no observan que exista 

una asociación de dicho factor con la presencia de CaP.  

 

5.1.3.5. Otras enfermedades 

 Se especula sobre la hipótesis de que ciertos agentes infecciosos pueden 

influir en la carcinogénesis por incorporación de oncogenes víricos en el genoma 

del paciente, por inhibición de los genes supresores tumorales, por estimulación de 

señales proliferativas o por supresión del sistema de vigilancia inmunológica 

(126,127). 

 En la bibliografía se encuentra un estudio que muestra su sospecha sobre 

la posible relación entre  infecciones urinarias y riesgo de desarrollo de CaP (128). 

 Referente a las enfermedades de transmisión sexual (ETS), observamos 

estudios que relacionan la existencia de riesgo latente de posibles ETS con el 

desarrollo de CaP (81).  
 
 

5.1.4. Antígeno prostático específico (PSA) volumen prostático 
y clasificaciones tumorales 

El PSA, tomado como referente del marcador tumoral en los varones con 

edades superiores a 50 años e instrumento de cribado del CaP desde principios del 
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siglo XXI, está incorporado en los programas de prevención de atención primaria 

en el sistema nacional de salud (129),(130). El análisis del PSA junto a otros 

factores de riesgo constitucionales (descritos a lo largo de este trabajo) nos permite 

conocer y detallar los factores con los que los pacientes conviven desde su 

nacimiento hasta el desarrollo de la edad adulta. 
  

 En nuestro sistema sanitario el grado de Gleason se usa de forma rutinaria 

para establecer el grado de agresividad del CaP. En nuestra muestra, observamos 

como otros autores, que la mayoría de los sujetos diagnosticados tienen un 

Gleason de 2-6 (riesgo bajo) (131). 

Además, utilizando la clasificación pronóstica según la D’Amico (42) y 

observamos que el 32% de los sujetos se clasifican en riesgo intermedio y que 

existe entre un 20% y un 50% de recidiva de la enfermedad a los 5 años del 

tratamiento. 

 En los países de desarrollo se usa como test de cribado del CaP la 

determinación en plasma del PSA (132). Una de las características del PSA es que 

éste tiene especificidad de órgano, pero no de cáncer; y como variable 

independiente, el aumento del PSA supone un aumento del riesgo de desarrollo de 

CaP (5). Por ello, la detección precoz del CaP aumenta las posibilidades de éxito 

en el tratamiento (133,134). 

 El nivel de PSA es una variable continua, y se ha definido por consenso el 

nivel de 4 ng/dl como punto de corte para recomendar la realización de una biopsia 

de próstata (135–137). 

 La clasificación histológica usada actualmente en los pacientes con CaP 

se basa en la propuesta por el Dr Donald F Gleason y miembros del grupo The 

Veterans Administration Cooperative Urological Research Group (138). Establece 

un sistema de clasificación basado en el patrón histológico de células de carcinoma 

en 5 categorías (desde grado 1- menor agresividad- hasta grado 5 -mayor 

agresividad-). El grado de Gleason se establece sumando el grado de las dos 

poblaciones tumorales más importantes en la muestra de tejido prostático 
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analizada. El aumento del grado de Gleason está directamente relacionado con el 

tamaño del tumor, el estado de los márgenes y el estadio patológico. 

 

5.1.5. Factores familiares y hereditarios de cáncer 

 La epidemiología genética como disciplina se ocupa de describir y estudiar 

el papel de los factores genéticos y su interacción con factores ambientales en la 

etiología de la enfermedad humana. Respecto al cáncer, desde hace años, se 

planteó la probabilidad de que algunos de ellos se manifestarán en varias 

generaciones y se ha demostrado en numerosas investigaciones la existencia de 

predisposición genética al cáncer (139). 

 El cáncer es considerado como una enfermedad crónica resultado de la 

interacción de factores genéticos y medioambientales (2). 

 En el caso que nos ocupa, el CaP, se establece una diferenciación entre 

CaP familiares y CaP esporádicos. Algunos autores describen que los pacientes 

con antecedentes familiares de CaP presentan mayor riesgo de desarrollo de CaP 

en ellos y en sus descendientes (140). 

 En nuestro estudio, de los 91 pacientes, 63 pacientes tienen antecedentes 

familiares de cáncer. Atendiendo al grado de parentesco el 58.9% son de primer y 

segundo grado. Globalmente 85 son los familiares afectados de primer y/o segundo 

grado siendo el cáncer más frecuente el de próstata (22 casos), seguido del de 

mama (17 casos) y tráquea-pulmón (11 casos). Ahora bien, en los familiares 

menores de 60 años el orden es: mama (17 casos), cáncer prostático (9 casos), 

seguido de tráquea y pulmones (7 casos). Doce de los pacientes de nuestro estudio 

(13.1%) tienen al menos algún familiar menor de 50 años diagnosticado de alguna 

neoplasia.  

En la literatura científica, los síndromes familiares de CaP representan entre 

el 13% y 26% de estos tumores (141,142), el 43% de los diagnósticos en menores 

de 70 años (141) y aproximadamente el 43% de los diagnósticos en menores de 55 

años (143), entre un 9-10% y el 40% en menores de 50 años (128). Los CaP 
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esporádicos aparecen en edades más tardías que aquellos que tienen 

antecedentes familiares. Los pacientes con CaP hereditario son diagnosticados 

antes de los 55 años de edad. Otra característica clínica de los cánceres de próstata 

familiares es la coexistencia de dos o más casos en familiares de primer y segundo 

grado. Numerosos estudios epidemiológicos han documentado que los hermanos 

e hijos de un paciente con CaP tienen un riesgo de 2 a 3 veces mayor de desarrollar 

la enfermedad que el esperado para su edad, etnia y localización geográfica. El 

riesgo se incrementa a medida que lo hace el número de familiares enfermos. Así, 

para un miembro familiar afectado el riesgo relativo es 2, si hay dos miembros 

familiares enfermos el riesgo relativo es 5, y en el caso de tres familiares afectos el 

riesgo relativo es 11. En la forma hereditaria con herencia autosómica dominante 

existe una 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 puede saltar una o más generaciones.  

Para sospechar la variedad hereditaria los criterios clínicos son más 

estrictos y aplicado a nuestro estudio: 

 Frecuencia  
(n ID) 

a) Tres o más familiares de primer grado 
afectados de CaP 

0 

b) Al menos tres casos en familiares de primer 
y segundo grado, teniendo en cuenta la 
transmisión ligada al cromosoma X 

1 (3) 

c) Dos familiares de primer grado 
diagnosticados antes de los 55 años de edad 

0 

Tabla 32. Criterios clínicos variedad hereditaria de CaP 

 

Uno de los pacientes cumple criterios de cáncer familiar de próstata (Tabla 

32). Adicionalmente con la HV, se diagnosticó un Síndrome de Li-fraumeni-Like. 

Ambos fueron remitidos a la consulta de genética médica.  
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 Los factores constitucionales del cáncer o de susceptibilidad carcinogénica 

en los pacientes jóvenes parecen frecuentes, y se deberían tener en cuenta en los 

estudios analíticos sobre todo en los casos de familias con CaP que también 

tengan el síndrome de cáncer hereditario de mama y de ovario (HBOC, hereditary 

breast and ovarian cancer). El cáncer más frecuente entre los familiares de 

nuestra muestra es el de próstata (40 casos, 27.4%) seguido del de mama (24 

casos, 16.44%). Ambos tipos de cáncer, el de mama y el de próstata, tienen 

algunas mutaciones nexo en los genes BRCA1 y/o BRCA2. (BRCA, siglas del 

inglés Breast Cancer corresponde a cáncer de mama: BReast CAncer Type 1 or 2 

gene). Y aunque el HBOC está asociado con aumento del riesgo de cáncer de 

mama y de ovario en mujeres; también se observa que en los hombres con HBOC 

existe tienen un mayor riesgo de desarrollar cáncer de mama y una forma más 

agresiva de CaP (144–147) . Es de considerar que casi ningún paciente ha 

pasado por la consulta de asesoramiento de cáncer familiar y por tanto carecen 

de cribado genético.  
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5.2. Factores de riesgo ambientales 

 De los factores de riesgo ambientales descritos (2): (exposición laboral, 

exposición radiación, actividad física, estado civil, actividad sexual, consumo de 

drogas, alimentación, nivel de formación educativa, ingresos mensuales, 

conocimientos previos de CaP, y asociación de CaP) observamos: 

 

5.2.1. Factor socioeconómico y de estudios 

 Los factores sociales influyen indirectamente sobre las exposiciones 

laborales, los factores dietéticos, estilos de vida y acceso al sistema sanitario para 

la detección precoz y posteriores tratamientos (2). 

 

El 63.7% de los pacientes de la muestra tienen pocos estudios (ninguno o 

solo primaria). En la recogida de los datos sobre el nivel de estudios, en la muestra, 

hemos tenido que establecer equivalencias debido a que los pacientes se 

escolarizaron en los años 80-90 y la ley de educación de nuestro país ha sufrido 

modificaciones en estos últimos 20 años, pasando de la Ley general de sanidad 

(los estudios finalizaban en 8º de EGB, con 14 años) a la ley de Ordenación General 

del Sistema Educativo Español (los estudios finalizaban en 4º de la ESO, con 16 

años) con sus nuevas equivalencias al marco europeo con la aplicación a partir de 

2014 de la Clasificación Nacional de Educación 2014, que garantiza la equivalencia 

con los resultados de otros países (148). 

 

Observamos que, aunque la población de la Región de Murcia presenta en 

los años 90 un nivel educativo inferior a la media española, la población murciana 

ha ido adquiriendo un mayor nivel educativo, con una progresiva disminución de la 

proporción de población sin estudios de un 32.4% en 1991 a un 10.6% en 2010 

(149). 

 

La economía regional murciana, desde mediados de los 90, hasta el año 

2007 que dio comienzo la crisis económica, vivió una etapa de crecimiento 



 

 69 

económico, que supuso una generación de puestos de trabajo, una disminución 

del paro, una mejora de la formación cualificada de los profesionales en sus 

puestos de trabajo. Por sectores de actividad, observamos que la distribución del 

empleo según el nivel de estudios es heterogénea. Los sectores con mayor 

porcentaje de ocupados con alta cualificación son la Administración Pública y 

Defensa, Seguridad social; educación; actividades sanitarias y de servicios 

sociales, las Actividades financieras y de seguros y las TICs (por encima del 61%) 

seguidos por las Actividades profesionales, científicas y técnicas; actividades 

administrativas y servicios auxiliares (50%). El sector que presenta el porcentaje 

mayor de trabajadores con el nivel de estudios bajo (76%) es el de Agricultura 

(150,151). En nuestro estudio, alrededor del 47.3% de los pacientes viven con 

menos de 1500€ al mes. Con menos de 800€ y desempleados, el 12.1%.   

 

En el análisis económico de la Región de Murcia, en el periodo de 

realización del estudio, Murcia finalizó 2015 con una tasa de riesgo de pobreza del 

31.8% de la población. De las 10.178.000 de personas que están en riesgo de 

pobreza en España, por tener unos ingresos anuales inferiores a 8.011 €, 466.000 

viven en Murcia (152).  

Las cifras de desempleo en Murcia, aproximadamente en 2015 es del 20.6% 

en hombres de la población activa y el 12.1% en nuestros pacientes (153). 

Atendiendo al Indicador AROPE, observamos que, en el periodo del estudio, y 

analizando el paso del tiempo, existe un aumento de población en riesgo de 

pobreza y exclusión social del 27.3% al 29% en varones (154) y a fecha de 2015 

en torno a un 70.4% de hombres en paro fueron clasificados como población en 

riesgo de pobreza y exclusión social (155). 

 

5.2.2. Factores geográficos 

 Se observan notables diferencias geográficas en la incidencia, entre 

continentes (máxima incidencia en América y mínima en Asia), y entre países 

dentro de un mismo continente. En Europa existe una variabilidad entre regiones y 
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países (156). En Europa occidental es donde se encuentra la mayor incidencia 143 

(por cada 100000 varones) seguido de Europa del norte 131, Europa del sur 79 y 

Europa central 42 (157). En España, es de 89 casos por 100000 varones.  

 Por otra parte, hay estudios que observan un aumento del riesgo de 

desarrollar CaP en sujetos que habitan en zonas urbanas frente a áreas rurales 

(158) y en sujetos que están expuestos a factores ambientales asociados a la 

exposición de plaguicidas, herbicidas, y metales como el cadmio y el cinc (9,159). 

Geográficamente, el 50% de nuestros pacientes vive en un entorno rural. 

Estudiando la distribución en Zonas Básicas de Salud de los pacientes, vemos una 

mayor incidencia en el municipio de Alhama (14 casos de los 91, 160 casos por 

100.000 habitantes). Podría ser relevante considerar los factores constitucionales 

y ambientales de un municipio de tradición agraria y ganadera. Este agrupamiento 

de casos debería ser sujeto de estudio. Se ha especulado en trabajos previos la 

presencia de una mayor incidencia o presencia de agrupamientos de casos con las 

exposiciones a pesticidas (160). 

 

5.2.3. Drogas legales e ilegales en España 

 Según el informe Alcohol, Tabaco y Drogas ilegales en España, las drogas 

con mayor prevalencia de consumo, en los últimos 12 meses, son el alcohol (78%), 

el tabaco (41%) y los hipnosedantes (12%), seguidos del cannabis (9%) y la 

cocaína (2%). Entre las drogas legalizadas en el territorio español de fácil acceso y 

consumo encontramos el tabaco y el alcohol. El alcohol es la sustancia psicoactiva 

más generalizada en la población de 15 a 64 años, en la medida en que el 93.1% 

ha tomado bebidas alcohólicas en alguna ocasión en la vida. El tabaco es la 

segunda droga de mayor consumo en España, donde el 73,1% de la población ha 

fumado alguna vez. Y ambas sustancias son las que empiezan a consumirse a una 

edad más temprana (16.5 y 17.5 años respectivamente) en la Región de Murcia 

(161). 
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5.2.3.1. Tabaco  

La exposición y consumo de tabaco ha sido relacionado por otros estudios 

como factor de riesgo de padecer enfermedades cardíacas y cáncer (162). El humo 

de la combustión del tabaco se considera agente cancerígeno, debido a que tras 

ser inhalado actúa de forma directa en las mutaciones en el ADN y de manera 

indirecta en las alteraciones en el metabolismo hormonal (163). 

El tabaco es considerado como uno de los principales factores de riesgo de cáncer, 

identificado como la causa principal de cáncer y de muerte por cáncer incluso en 

los fumadores pasivos (personas que están regularmente alrededor de humo del 

tabaco). 

 Numerosos estudios han apreciado que los fumadores y exfumadores 

tienen un mayor riesgo de incidencia y recurrencia del CaP (164,165). Este efecto 

disminuye significativamente a partir de los 10 de abandonar el consumo de tabaco 

(166). 

 En comparación con los datos del Instituto Nacional de estadística (INE) 

sobre la distribución porcentual por sexo y grupo de edad respecto al consumo de 

tabaco, observamos en nuestra muestra un mayor porcentaje de fumadores activos 

y exfumadores que en la población nacional de su misma franja de edad (33% y 

40%) respectivamente. Sin embargo, la edad media de inicio del consumo de 

tabaco de los fumadores (16 años) y el porcentaje de fumadores de más de 10 

cigarrillos al día (83.45%) es similar. Los pacientes con menos ingresos mensuales 

fuman más (p = 0.049), lo que es concordante con los datos del INE en el que las 

personas más pobres fuman más (44,85,161). 

 

5.2.3.2. Alcohol 

 Observamos que el consumo de alcohol de los pacientes es 

alarmantemente elevado. En comparación con los datos sobre el consumo medio 

diario de alcohol (semanal) por el Instituto Nacional de estadística (INE) según la 

distribución porcentual por sexo y grupo de edad, los pacientes de nuestro estudio 
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tienen un consumo semanal elevado de alcohol (el 55% consume más de 30g/día), 

respecto a la población nacional de su misma franja de edad (15.35% consume 

más de 30g/día) (44,85). La Tabla 33 muestra el consumo en España por edad y 

sexo (161).  

El consumo de alcohol se asocia a un mayor riesgo de cáncer y es 

proporcional al volumen de ingesta (167–170). Cuando se combina con el 

tabaquismo, aumenta la probabilidad de producir cambios histológicos que dan 

lugar a la aparición del tumor.  

 En la literatura encontramos estudios que analizan la asociación entre el 

riesgo de cáncer y el consumo de alcohol y existe un consenso en la asociación 

entre ingesta de alcohol y el desarrollo de varios tipos de neoplasias como los 

cánceres de la cavidad oral, faringe y laringe, cáncer de esófago, cáncer de hígado, 

cáncer de mama y colorrectal. Sin embargo, no se ha observado que exista una 

asociación entre ingesta de alcohol y la aparición de tumores en otras 

localizaciones como ovarios, próstata, estómago, páncreas, útero y vejiga no se 

encontró asociación o ésta no fue constante (171–173). 

 Las evidencias del consumo de alcohol y CaP no son concluyentes.  

Algunos estudios sugieren que la asociación puede ser debida a errores a la hora 

de la clasificación de los consumidores y a las escasas investigaciones que 

relacionan dicho factor de riesgo con el CaP (173–176). Sin embargo, encontramos 

un estudio que haya una relación entre los gramos de ingesta de alcohol (>1.3 

<24g/día) y el CaP (174). 

 45-54 años 55-64 años 

Hombre Mujer Hombre Mujer 

Último mes 75.2% 54.5% 74.5% 49.8% 

Último año 82.5% 72.5% 81.1% 66.6% 
Tabla 33. Consumo alcohol por sexo y edad en España. 
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En la población estudiada, los pacientes tienen una escasa percepción del 

riesgo que supone para su salud la ingesta de elevadas cantidades de alcohol. Son 

bebedores de riesgo de alcoholismo el 41.8% de los pacientes (consumen >4 UBE 

al día). A excepción de 1 caso que, si tuvo que acudir a programas de 

desintoxicación, el consumo de alcohol lo asocian a la normalidad de la cultura y a 

hábitos culinarios y costumbres gastronómicas. La mayoría de ellos conservan sus 

costumbres tras el tratamiento. Sería conveniente enfatizar en la prevención del 

consumo de alcohol y tabaco en los supervivientes de CaP mientras las evidencias 

van llegando.  

 

5.2.4. Drogas ilegales en España 

Entre la población de nuestro estudio el 6.6% son consumidores de 

marihuana/ cannabis y el 3.3% de los pacientes a cocaína y heroína. 

 

En cuanto a las drogas ilegales, aunque las evidencias son escasas se ha 

asociado el consumo de cannabis a un mayor riesgo de CaP, vejiga y de células 

germinales (177).   

Según el Informe de alcohol, tabaco y drogas ilegales en España sobre 

admisiones para tratamiento por abuso o dependencia de sustancias psicoactivas, 

la cocaína fue la droga ilegal que causó un mayor número de admisiones para 

tratamiento (38.2% del total), seguida del cannabis (32.6%) y los opioides (24.8%). 

La mayoría de los pacientes admitidos a tratamiento por abuso o dependencia de 

drogas ilegales viven en hogares familiares (casas, pisos o apartamentos) (88.7%) 

y son varones (84.2%) (161). 

Entre las drogas ilegales, el cannabis es la sustancia cuyo consumo se 

encuentra más extendido en España. Observamos que, aunque el consumo de 

riesgo de cannabis está más extendido entre los hombres que entre las mujeres, 

conforme aumenta la edad de la población, el consumo de cannabis es menor, y la 

pérdida de prevalencia con la edad es más tardía entre los varones. En el caso de 
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los hombres, la reducción más importante aparece entre el grupo de 25 a 34 años 

y el de 45 a 54 años, cuando el indicador desciende 14.9 puntos. Tabla 34 

 25-34 años 35-44 años 45-54 años 55-64 años 

Hombre 21.1% 10.3% 6.2% 2.9% 

Mujer 7.3% 3.9% 3.0% 0.7% 
Tabla 34. Prevalencia de consumo de cannabis en los últimos 12 meses según grupo de edad y 

sexo. 

 

Desde finales de los años noventa, la población que ha consumido cocaína 

en polvo alguna vez en la vida no ha dejado de crecer. El consumo de cocaína 

(base y/o polvo) es más prevalente entre los hombres. Si tomamos como referencia 

el consumo en los últimos 12 meses en España, se observa un descenso del 

consumo de cannabis de un 4% entre los varones de 45-54 años frente a los 

varones de 25-34 años. Tabla 35 

 25-34 años 35-44 años 45-54 años 55-64 años 

Hombre 6% 4.5% 2% 1% 

Mujer 1.5% 1.5% 0.5% 0.25% 
Tabla 35. Prevalencia de consumo de cocaína en los últimos 12 meses según grupo de edad y sexo 

 

Disminuir la exposición a este tipo de drogas en los supervivientes y en la 

población general constituye en la actualidad un reto sanitario.  

 

5.2.5. Tratamiento farmacológico previo al diagnóstico CaP 

 Algunos estudios relacionan los antiinflamatorios (aspirina, ibuprofeno…) 

(128) y las estatinas (mencionadas anteriormente), con la disminución del riesgo de 

desarrollo de CaP. 
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En nuestro estudio, el 35.2% de los pacientes padecían de dislipemia, y un 

12.9% recibían tratamiento con estatinas. Ninguno de los pacientes refería un 

consumo crónico de ácido acetilsalicílico ni de Ibuprofeno. La información recogida 

sobre los pacientes incluye la medicación que toman de forma crónica en las 

décadas previas al diagnóstico del CaP. La estacionalidad, los sesgos de memoria 

y de recogida de información, pueden ser responsables de que la información no 

sea totalmente fiable, lo que abre la puerta para realizar nuevos estudios en 

búsqueda de información exhaustiva. 

 

5.2.6. Factor dietético 

 Los países del sur de Europa, tienen una menor mortalidad e  incidencia   

por  cáncer  de  próstata en comparación con otras regiones europeas (178). Se ha 

documentado el efecto beneficioso de la dieta mediterránea en diferentes áreas de 

la salud (179) .  

 La dieta mediterránea ha sido recomendada por su potencial efecto 

beneficioso como prevención de enfermedades tumorales (180) por su la 

combinación de vegetales, frutas y cereales con carne y pescado cocinados 

mediante ebullición o a la plancha y el no exceso de frituras y bajo aporte calórico 

de grasas (181). La dieta rica en verduras y frutas mediterránea se ha asociado de 

forma significativa con la disminución de la mortalidad entre los pacientes con CaP 

no metastásico (180). 

 La la Sociedad española de Nutrición y Comunitaria (SENC) recomienda 

una alimentación equilibrada, variada y moderada que incluye cereales de grano 

entero, frutas, verduras, legumbres, cantidades variables de lácteos y alterna el 

consumo de pescados, huevos y carnes magras, junto con el uso preferente de 

aceite de oliva virgen extra como grasa culinaria (50,182). La OMS y la EU 

recomiendan elevar el consumo de productos vegetales El consumo elevado de 

verduras y frutas reduce significativamente el riesgo de cáncer de todas las 

localizaciones, especialmente de estómago, colon, recto, pulmón, esófago, mama, 

próstata, vejiga urinaria, páncreas, laringe, boca y faringe. Consumir diariamente 6-
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7 raciones de cereales en grano o mínimamente procesados, legumbres, 

tubérculos comestibles y plátanos e incrementar las raciones de vegetales y fruta.  

El consumo elevado de grasa, especialmente saturada, va asociado a un 

mayor riesgo de cáncer de colon, recto, próstata, endometrio y mama. No está 

suficientemente estudiada qué proporción del riesgo es debida al total de grasa 

(saturada, mono y poliinsaturada), a las calorías, a la carne roja o a otros factores 

asociados a los alimentos grasos. La relación entre el tipo específico de grasa y los 

diversos tipos tumorales es un área importante de investigación actual. 

 

Cabe destacar que a medida que envejece nuestro organismo se instauran 

cambios en la composición corporal y los sistemas reguladores del balance 

energético pierden eficacia, provocando un descontrol en las ganancias y pérdidas 

de peso y dificultando así el control o la estabilización del mismo.  

Es necesario considerar entre nuestros pacientes, que un equilibrio en el balance 

energético no implica un normopeso ni un óptimo estado de salud pues en 

individuos con sobrepeso o bajo peso también puede encontrarse un balance 

energético neutro y por lo tanto un mantenimiento ponderal (183–185).  

 

 Cuando hablamos del CaP y la dieta, existe escasa literatura que examine 

la relación entre el cumplimiento de dieta mediterránea y el CaP, y obtenemos 

resultados contradictorios relacionados con frecuencia por las limitaciones de los 

estudios observacionales de la dieta y los periodos de latencia del cáncer (186). 

 

La mayoría de los pacientes del estudio no se adhieren a las 

recomendaciones de raciones por semana para la prevención del cáncer, ni a la 

dieta mediterránea descrita y revisada por otros autores en 2012 (49). Los 

pacientes tienen una dieta rica en proteínas y grasas de origen animal, con una 

dieta pobre en productos vegetales. Los pacientes de nuestro estudio consumen 

una dieta pobre en productos vegetales. Las limitaciones metodológicas propias de 

los estudios observacionales sobre dieta dificultan el encontrar evidencias entre la 

dieta mediterránea (128) y el consumo de verduras y frutas como factor preventivo 

del CaP (187,188). 



 

 77 

La realización de cambios de estilo culinarios entre los pacientes y el 

aprendizaje de los pacientes a adaptar la ingesta alimentaria al grado de actividad 

física y a la inversa para el mantenimiento de una adecuada composición corporal 

y estado de salud. 

 

5.2.7. Exposiciones ocupacionales, electromagnéticas y 
ultravioleta 

 La mayoría de los pacientes de nuestro estudio, en los diez primeros años 

de vida laboral, viven en un entorno rural suburbano y trabajan vinculados al sector 

primario de agricultura y ganadería. Entre las exposiciones destacan, la exposición 

a pesticidas de forma habitual 23% y al amianto un 22%. 

Respecto a las exposiciones laborales en las faenas agrícolas, se ha 

observado un riesgo elevado de CaP para las ocupaciones de los agricultores y 

granjeros (189) al estar expuestas a pesticidas. 

El uso de pesticidas en la Región de Murcia es intensivo debido a sus 

características y situación geoeconómica. El clima junto con el sector agrícola bien 

desarrollado (Huerta de Murcia y Campo de Cartagena) hacen que el uso del 

pesticida para impedir la proliferación de plagas dañinas para la agricultura. 

Se ha descrito que los pesticidas pueden alterar la función endocrina e 

incluir compuestos similares a los estrógenos que promueven el crecimiento 

tumoral. Otros estudios, sin embargo, a pesar de que encontraron que los 

agricultores con diagnóstico de CaP tenían más probabilidades en comparación 

con los controles con hiperplasia benigna de próstata, observaron una asociación 

inversa entre el CaP y la exposición a pesticidas (190).  

 En una revisión sistemática entre 1993 y 2015, se examinaron 49 artículos 

de los cuales 32 encontraron asociaciones positivas entre pesticidas, ocupaciones 

agrícolas y CaP (191). 
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 Publicaciones recientes en el Agricultural Health Study (AHS) informaron 

sobre varios resultados que relacionaban ciertos pesticidas como diazinón, 

malatión, terbufos y aldrin y el riesgo de CaP (192,193) y otros pesticidas como el 

fonofos y el cumafós, en los que no se encuentra asociación positiva (194,195). 

Otros estudios han encontrado relación causal en trabajadores expuestos a 

productos químicos, vapores de metales, aceites minerales, fabricación de pinturas, 

y barnices; jabones y perfumes, trabajadores en energía eléctrica, los 

policlorobifelinos y los hidrocarburos policíclicos aromático, entre otros (2).  

Es de destacar el incremento observado en la incidencia de CaP en los 

pacientes que refieren  exposición al cadmio (196), al herbicida como el “agente 

naranja” (197) y a otros pesticidas (198–201). 

 El problema que nos encontramos para evaluar estas asociaciones es la 

dificultad de estimar las exposiciones a las que están sometidos los pacientes.  

Es por ello que, como las exposiciones laborales están cuantificadas, hemos 

estratificado a los pacientes atendiendo a la Clasificación Nacional de Ocupaciones 

(51), y sus diez primeros años de vida laboral. 

 

 Referente a las ocupaciones laborales, en un estudio realizado en Canadá 

durante los años 2005-2009, se observó que el estrés prolongado (10 años) en el 

lugar de trabajo se asocia con aumento del riesgo de desarrollar CaP en varones 

jóvenes menores de 65 años (202). Otro estudio también realizado en Canadá en 

ese mismo período observa que son diversas las ocupaciones laborales asociadas 

con el riesgo de CaP como son la silvicultura y explotación forestal, las ciencias 

sociales (policías y detectives, asistentes de la estación de servicio y ocupaciones 

en la industria del textil, agricultores y trabajadores de mantenimiento de 

aeronaves) (203). Otros estudios observan asociaciones causales en policías (204)  

y bomberos (205). 

En un estudio realizado en Alemania observaron que los profesionales 

expuestos a colorantes presentaban un aumento del riesgo de CaP (206),  mientras 
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que no se demostró un aumento de riesgo en los trabajadores del sector minero 

(207).  

 Entre los resultados de un metaanálisis realizado en 2015 se observa una 

asociación entre trabajar en un turno de noche y el aumento el riesgo de CaP con 

un mayor incremento cuando este turno nocturno se prolongaba más de 5 años 

(208). Además, otro estudio, en la misma línea, describe que la OR aumenta 

constantemente con la duración del empleo en turno de noche (209). 

 Otros autores han observado que los militares presentan un aumento del 

riesgo de CaP diagnosticado antes de los 50 años (210). Esto podría ser debido a 

la exposición a asbestos, fuel y metal. Y el aumento de la incidencia entre el riesgo 

de CaP en militares de raza blanca y militares de raza negra en comparación con 

la población general en un estudio realizado en Estados Unidos en 2009 (211), 

dicho estudio además observó un aumento del riesgo en aquellos que presentaban 

antecedentes familiares de CaP. 

 Otros, sin embargo, no encuentran una relación causal evidente entre el 

riesgo de CaP y la ocupación laboral estudiada (212). 

 En ocasiones los pacientes se exponen a ciertos procedimientos médicos 

(con fines diagnósticos) como son las exploraciones con tomografía computerizada, 

o con tomografía por emisión de positrones, las radiografías, y la radioterapia que 

pueden causar daño celular y resultar en cáncer. 

 Hay pocos estudios publicados sobre el posible efecto de las exposiciones 
electromagnéticas sobre el desarrollo de CaP. Cabe destacar que, en el año 2017, 

se incluye al Programa de Seguridad del Paciente de la Región de Murcia, el 

programa de Protección radiológica de los pacientes, programa en el que se 

incorpora a la historia clínica del paciente la dosis de radiación recibida en cada 

prueba diagnóstica por imagen. Esto permitirá en un futuro establecer, la posible 

relación causal entre la exposición a radiaciones y la incidencia de enfermedades 

(213). Los datos de nuestra muestra reflejan que el 93.6% de los pacientes han 
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estado expuestos a radiaciones ionizantes al menos 4 veces a lo largo de su vida. 

Y el 36.3% se han realizado al menos 1 TAC previo al diagnóstico por otro motivo.  

  

Es importante la descripción de la exposición solar ultravioleta en la 

Región de Murcia debido a su situación geográfica.  El 60.4% de los pacientes de 

la muestra ha trabajado en un sector con exposición directa al sol y con uso de 

protector solar el 2.2%. Al cuantificar la exposición solar ultravioleta según job 

exposure matrix (214,215), los resultados obtenidos son controvertidos, tanto en 

nuestro trabajo como en la literatura disponible. Se han publicado estudios que 

encuentran limitaciones para una asociación con el CaP, excepto algunos estudios 

que observa un efecto protector de la exposición del sol sobre la incidencia de CaP 

(215) y sobre la mortalidad cáncer-específica (216–218). 

 Consideramos importante que las administraciones y los profesionales 

sanitarios identifiquen y describan las posibles exposiciones con las que los 

ciudadanos conviven; y lleven a cabo medidas preventivas y paliativas para reducir 

la exposición a estos factores de riesgo como control de residuos, campañas de 

sensibilización, mejora de los estilos de vida. 

 

5.2.8. Actividad física en el trabajo y tiempo de ocio 

Diversos estudios indican que la actividad física puede tener efectos 

beneficiosos en distintos aspectos de supervivencia al cáncer, en concreto en la 

reducción del riesgo de CaP (219), la recurrencia o evolución del cáncer y el 

pronóstico (220), aumento de peso y calidad de vida de los supervivientes (221–

224). Los hombres con mayor actividad física presentan un menor riesgo de CaP y 

menor mortalidad cáncer-específica (225,226). Se ha observado una reducción 

significativa de riesgo de CaP en individuos que realizaban ejercicio físico entre 20 

y 45 años y entre 45 y 65 años y ninguna efecto entre los mayores de 65 años 

(227).  
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Por otro lado, según la distribución porcentual del INE según sexo y grupo 

de edad (44,85) se observa que es mayor la población nacional que realiza una 

actividad física moderada (20.95%) o ligera (47.35%) y que tienen menos vida 

sedentaria (16.4%) respecto a nuestra serie. 

Así, el 87.9% de los pacientes de la muestra llevan un estilo de vida poco 

activo-sedentario previo al diagnóstico. 

Los comportamientos sedentarios son  factores de riesgo para el desarrollo 

de enfermedades cardiovasculares, diabetes tipo II y cáncer (228,229). Autores, 

describen que los pacientes de CaP tienen una vida sedentaria (230), que un estilo 

de vida sedentario se asocia con un incremento del riesgo de CaP (sedentario 

52.5% y sobrepeso 72.9%, p < 0.001), y la agresividad del tumor aumenta cuando 

se asocia el estilo de vida sedentario (sedentario 18.1% y no- sedentario 31.4%, p 

< 0.001) y el sobrepeso (sobrepeso 22.6% y no-sobrepeso 39.2%, p < 0.001) (131). 

  Entendemos, al igual que lo hacen otros que dado que el ejercicio físico es 

un factor pronóstico, que mejora la calidad y cantidad de vida en los supervivientes 

de cáncer, poner en marcha programas como terapia complementaria en el CaP, 

pues en sus resultados obtienen tras la implementación de un programa de ejercicio 

físico de resistencia-resistencia adaptado al CaP una mejora en la calidad de vida 

de los supervivientes de cáncer (231,232). 

 

5.2.9. Vasectomía 

 Los registros poblaciones de vasectomías en la población adulta hasta los 

60 años son desconocidos, siendo en nuestro estudio es el de 27.5% (25).  

La vasectomía utilizada comúnmente como método de esterilización 

masculina, es la técnica quirúrgica urológica más practicada en España, según una 

investigación de la AEU cada año se realizan unas 70.000 intervenciones (233). Se 

ha sugerido que puede existir un riesgo de CaP. 
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 Aunque algunos autores observan una discreta asociación entre 

vasectomía y aumento de la incidencia de CaP (234). Y que los pacientes que se 

ha practicado una vasectomía tienen una ligera asociación con el riesgo de padecer 

CaP (235); que es mayor a medida que aumenta el tiempo desde la misma (236), 

otros autores descartan este efecto nocivo de la vasectomía (128,237); incluso tras 

25 años de la realización de la vasectomía (238). Un estudio europeo realizado 

recientemente tampoco muestra un riesgo de CaP con diagnóstico de alto grado o 

muerte por CaP en hombres sometidos a vasectomía en comparación con hombres 

que no se han sometido a vasectomía (239). Una revisión sistemática no encontró 

asociación entre la vasectomía y el CaP y concluye que esta asociación es poco 

causal y débil, y que por tanto no se debería excluir por este motivo a la vasectomía 

como opción anticonceptiva masculina a largo plazo (240). 

 

5.2.10. Estado marital y actividad sexual 

 El estar casado no determina la actividad sexual, es por ello que para 

determinar la actividad sexual atendemos al número de parejas sexuales y número 

de relaciones sexuales en un mes con el Índice Internacional De Función Eréctil 

(IIEF). 

 Aunque se ha observado en diversos estudios que el riesgo de padecer CaP 

está relacionado con el inicio precoz de la actividad sexual y el incremento de 

parejas sexuales(81). Otros autores, describen un riesgo menor con el inicio precoz 

y la alta actividad sexual (82). 

 Referente al estado marital encontramos un estudio que concluye que los 

hombres solteros tienen un mayor riesgo de mortalidad específica por CaP en 

comparación con los hombres casados de edad, raza, etapa y grado tumoral 

similares (241). 

 En nuestra muestra un total de 89% de los pacientes están casados, y al 

menos el 68.1% ha tenido una pareja sexual estable. 
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5.2.11. Percepción de riesgo sobre el CaP ¿Cuál cree usted que 
ha sido la causa? 

 El conocimiento de los pacientes acerca del CaP ha sido evaluado para 

poder describir la situación actual e impacto social que tiene el CaP entre los 

pacientes. El 100% de los participantes mostraron un gran interés por el estudio.  

 Se les pregunta a los pacientes al inicio de la entrevista “a qué atribuye 

usted el CaP”. La mayoría de pacientes (65%) no identificaba o señalaba factor de 

riesgo o agente causal. Del otro tercio la mayoría identifica los factores familiares o 

hereditarios como los más importantes. A continuación, eran los estilos de vida 

globalizadores (sedentarismo, alcohol y dieta) seguido del riesgo de vivir en una 

comunidad con mayor contaminación y a la vasectomía. Estos datos son 

concordantes con el peso de la evidencia científica actual.  

 Estos datos podrían contribuir como pistas sugerentes que pueden ayudar 

a proponer hipótesis a esclarecer el origen de la enfermedad. Al mismo tiempo 

contribuye como una oportunidad única para resolver dudas, temores e 

interrogantes sobre la etiología del CaP, poniendo a su disposición toda la evidencia 

disponible evitando alarmismos y sensacionalismos innecesarios.  

 

5.2.12. Tratamiento de CaP 

 Tras el diagnóstico, las posibilidades de elección de terapia para el 

tratamiento del CaP son amplias (242) dependiendo del estadio y localización del 

tumor diagnosticado. Actualmente las técnicas ofertadas en el Área I del Servicio 

Murciano de Salud, encontramos vigilancia activa, radioterapia, prostatectomía 

radical (PRL) laparoscópica o retropúbica y tratamiento de deprivación hormonal. 

 El tratamiento de elección en nuestra muestra con un 67.05% es la PRL, 

como en otros estudios (230).  
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5.2.13. Calidad de vida sexual tras prostatectomía radical 

 La PRL es una opción terapéutica para el CaP localizado, por ello es 

importante conocer el impacto en la calidad de vida de pacientes, las 

consecuencias quirúrgicas o la necesidad de terapias adyuvantes.  

 

Se ha comunicado un aumento del riesgo de DE en los pacientes sometidos 

a PR retropúbica y laparoscopia (36 al 91% de posibilidad) frente a la robótica (3 al 

51%) (243). 

 Al igual que en nuestra serie, una proporción importante de los 

pacientes sometidos a tratamientos de intención radical (cirugía, radioterapia) 

presentan algún grado de disfunción orgásmica, disminución del deseo sexual y 

calidad de la relación sexual (244). Otro efecto adverso de estos tratamientos es la 

aparición de sintomatología urinaria. Aunque los supervivientes de CaP obesos 

tratados con PRL tienen asociado con un mayor riesgo de incontinencia urinaria 

(245), son frecuentes los síntomas urinarios posquirúrgicos, la incontinencia 

urinaria y los efectos secundarios debidos a terapias adyuvantes (hormonoterapia 

y/o radioterapia) (246).  

 

El 74.7% (62 pacientes) de los pacientes de nuestra serie presentan DE 

moderada o severa, datos superponibles a los de otros autores. Por otro lado, al 

considerar la edad de los pacientes de nuestro estudio pensamos que en nuestro 

caso los resultados son peores porque la población es más joven. 

 A causa del impacto negativo en la calidad de vida de los pacientes 

intervenidos de PRL, consideramos como otros autores que existe un impacto 

negativo en la calidad de vida de los pacientes operados de PRL y la necesidad de 

proveer de la información suficiente y relevante a los pacientes para facilitar y 

compartir con ellos la toma de decisión terapéutica y detallar los posibles efectos 

adversos que más impacto causan en la calidad de vida del paciente. 
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5.3. Factibilidad y limitaciones 

 Decidimos realizar el estudio de pacientes menores o igual de 60 años 

diagnosticados de CaP en el servicio de Urología del HCUVA de la Región de 

Murcia, en los años 2012 y 2015, porque corresponde a cuatro años completos en 

el que tenemos la seguridad de poder conseguir datos válidos y fiables para la 

selección de pacientes y posterior análisis de los factores de riesgo a estudiar.  

 Consideramos que la representación del área de salud I de la Región de 

Murcia, facilita un conocimiento básico del CaP más ajustado a las peculiaridades 

de nuestro entorno, por abarcar a una población asignada de aproximadamente 

550.000 habitantes de los 1.466.474 habitantes (varones 735.108) en la Región de 

Murcia según el Padrón Continuo a 31 de diciembre de 2015 (247). 

 Además, consideramos que el número de casos obtenidos permitiría tener 

tamaños muestrales adecuados para responder a múltiples preguntas de 

investigación; pues, aunque la incidencia de CaP en edades tempranas en el área 

I de la Región de Murcia no es elevada (atendiendo tramo de edad y sexo por áreas 

de salud, el Área I de salud atiende a un total de 19060 varones entre 45 y 60 años 

de edad, y se detectan 91 casos en 4 años completos). Esperamos que este estudio 

contribuya a ampliar el conocimiento a través de la colaboración de los Servicios 

de urología en otras regiones de España y profundizar en la descripción de los 

riesgos medioambientales y constitucionales, para mejorar la calidad de vida de los 

pacientes. 

 Al tratarse de una recogida realizada por un profesional sanitario con 

formación específica sobre la HV y mediante entrevistas ‘cara a cara’ contribuye a 

una recogida de la información más exhaustiva y permitiendo responder a las 

dudas, temores o interrogantes que puedan surgir en relación a la etiopatogenia del 

CaP, control sobre la calidad de los datos y disponer de información sobre posibles 

variables de confusión, detectando a tiempo la aparición de errores en la  medición, 

registro y la necesidad de mejora de las variables estudiadas. 
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6. CONCLUSIONES 

1. La HV de medio ambiente y CaP es una herramienta clínica que contribuye 

a mejorar la evaluación de riesgo en el superviviente de CaP. 

 

2. Algunas enfermedades crónicas del adulto son más frecuentes que en la 

población general de su edad y los factores hereditarios son frecuentes 

entre los pacientes jóvenes con CaP. El 13.1% tiene al menos un afectado 

de primer o segundo menor de 50 años al diagnóstico. El árbol genealógico 

constituye una herramienta clínica de cribado útil para describir síndromes 

constitucionales de cáncer y algunos casos de cáncer de familiar en los 

pacientes jóvenes con CaP.  

 
3. Entre los factores de riesgo ambientales más frecuentes destacan: la 

residencia suburbana-rural, agrupamiento espacial de casos, trabajos 

agrícolas con exposición laboral a pesticidas y amianto, y estilos de vida 

globalizadores (alcoholismo, sedentarismo, obesidad y dieta rica en 

carnes).  

 
4. La percepción de riesgo de los pacientes que identifican algún factor 

respecto a las causas, señalan mayoritariamente a los factores familiares, 

seguido de los estilos de vida, geográficos de contaminación ambiental y a 

la vasectomía. 

 
5. El personal de enfermería ocupa un lugar estratégico para el desempeño y 

puesta en marcha de programas de supervivientes de CaP que incluya la 

HV ayudando a mejorar el conocimiento de las causas, calidad de vida y 

contribuir a mejorar los resultados de morbimortalidad a largo plazo.  
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8. ANEXO 

Anexo 1: Aprobación Comité Ético de Investigación Clínica 
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Anexo 2: Hoja de Información al paciente y Consentimiento Informado 
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Anexo 3: Variables del estudio 

 Los apartados a estudiar en cada uno de los Cuadernos de Recogida de 

Datos (CRD) son:  
1. Número de participante 
2. Ámbito de realización  

a) Regional (Área I de la Región de Murcia) 

3. Georreferenciación 
a) Domicilio primeros y últimos 10 años de vida (Calle y número, localidad) 

b) Tipo de zona geográfica primero y últimos 10 años de vida 

i. Urbana 

ii. Suburbana 

iii. Rural 

c) Domicilio clasificado según Área de Salud primeros y últimos 10 años de vida 
i. Área I: Murcia Oeste (1) 

ii. Área II: Cartagena (2) 

iii. Área III: Lorca (3) 

iv. Área IV: Noroeste (4) 

v. Área IX: Vega Alta del Segura (5) 

vi. Área VI: Vega Media del Segura (6) 

vii. Área VII: Murcia Este (7) 

viii. Área VIII: Mar Menor (8) 
ix. Área IX: Vega Alta del Segura (9) 

d) Domicilio clasificado según Zona de salud, primeros y últimos 10 años de vida 

i. Alcantarilla (1) 

ii. Alcantarilla/Sangonera la Seca (2) 

iii. Alhama (3) 

iv. Beniel (4) 

v. Mula (5) 
vi. Murcia/Santa María de Gracia (7) 

vii. Murcia/Espinardo (8) 

viii. Murcia/Cabezo de Torres (9) 

ix. Murcia/San Andrés (10) 

x. Murcia/Centro (11) 

xi. Murcia/Vistabella (12) 

xii. Murcia/Beniaján (13) 
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xiii. Murcia/Infante (18) 

xiv. Murcia/La Ñora (19) 

xv. Murcia/Nonduermas (20) 

xvi. Murcia/La Alberca (21) 

xvii. Murcia/Algezares (22) 

xviii. Murcia/El Palmar (23) 
xix. Murcia/Campo de Cartagena (24) 

xx. Cartagena/Los Dolores (30) 

xxi. Cartagena/Pozo Estrecho (32) 

xxii. Cartagena/Casco Antiguo (34) 

xxiii. Cartagena/Santa Lucía (35) 

xxiv. Fuente Álamo (37) 

xxv. La Unión (42) 

xxvi. Lorca/Centro (45) 
xxvii. Calasparra (52) 

xxviii. Moratalla (56) 

xxix. Abarán (60) 

xxx. Las Torres de Cotillas (67) 

xxxi. Águilas/Norte (68) 

xxxii. Blanca (70) 

xxxiii. Murcia/Sangonera La Verde (74) 
xxxiv. Murcia/Santiago El Mayor (75) 

xxxv. Murcia/Aljucer (80) 

xxxvi. Murcia/Floridablanca (81) 

xxxvii. Torre Pacheco/Oeste (83) 

xxxviii. Totana/Sur (85) 

xxxix. Lorca/Sutullena (84) 

xl. Fuera de Región de Murcia (>100) 

e) Número casos diagnóstico cáncer de próstata por Zona salud 
f) Población según Zona de salud y edad (45-59), por sexo (masculino) 

g) Tasa cruda (nº casos zona salud/ población zona de salud * 100000) 

h) Razón evidencia estándar 

4. Diagnóstico CaP (desde el 1 de enero de 2012 hasta el 31 de diciembre de 2015) 
a) Año 

i. 2012 

ii. 2013 
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iii. 2014 

iv. 2015 

b) Fecha diagnóstico (dd-mm-aaaa) 
5. Fecha de nacimiento del paciente (para la obtención de la edad del paciente) 
6. Edad diagnóstico (años) 

a) ≤50 
b) >50 ≤55 

c) >55 ≤60 

7. Factor étnico-racial 
a) Raza caucásica 

b) Raza negra 

c) Raza asiática 

d) Raza hispana 

e) Otros 
8. Éxitus (Sí/No) 

a) Fecha éxitus 

b) Causa principal éxitus 

9. Factor exposiciones laborales en los primeros 10 años de trabajo y últimos 10 
años de trabajo (Sí/No) 
a) Profesión 

Se clasifica según la Clasificación Nacional de Ocupaciones: 
i. Directores y gerentes. 

ii. Técnicos y profesionales científicos e intelectuales de la salud y la 

enseñanza. 

iii. Técnicos; profesionales de apoyo. 

iv. Empleados contables, administrativos y otros empleados de oficina. 

v. Trabajadores de los servicios de restauración, personales, protección y 

vendedores. 

vi. Trabajadores cualificados en el sector agrícola, ganadero, forestal y 
pesquero. 

vii. Artesanos y trabajadores cualificados de las industrias manufactureras y la 

construcción (excepto operadores de instalaciones y maquinaria). 

viii. Operadores de instalaciones y maquinaria, y montadores. 

ix. Ocupaciones elementales. 

x. Ocupaciones militares. 

b) Exposición laboral en los primeros 10 años de trabajo a amianto (Sí/No) 
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c) Exposición laboral en los primeros 10 años de trabajo a pesticidas y herbicidas 

(Sí/No) 

10. Exposición a Radiaciones electromagnéticas (Sí/No) 
a) Radiación ionizante/ número veces expuesto 

i. Radiografía 

ii. Tomografía Computerizada 
b) Radiación no ionizante/ número veces expuesto 

i. Resonancias magnéticas 

c) Exposición solar/ultravioleta 

i. ¿Usa protector solar en su vida diaria? 

ii. ¿Usa protector solar en la época estival? 

11. Factor genético  
a) Agregación familiar Cáncer Próstata 

b) Tumor esporádico 
c) Alteración genética heredada 

12. Antecedentes familiares de Cáncer (Sí/No) 
a) Primer y segundo grado de consanguinidad  

i. Padre, madre 

ii. Hermanos, hermanas 

iii. Hijos, hijas 

iv. Abuelos, abuelas (paterno, materno) 
v. Tíos, tías (paterno, materno) 

vi. Sobrinos, sobrinas (paterno, materno) 

b) Tipos de Cáncer y edad diagnóstico de cáncer 

i. Cáncer Colorrectal 

ii. Cáncer de Tráquea, Bronquios y Pulmones 

iii. Cáncer de Vejiga 

iv. Cáncer de Estómago 

v. Cáncer de Mama 
vi. Cáncer de Ovario 

vii. Cáncer de Útero 

viii.   Cáncer de Hígado 

ix.   Cáncer Cerebral 

x.   Cáncer de Piel 

xi.   Cáncer de Pene 

xii.   Cáncer Hematológico 
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xiii.   Cáncer de Páncreas 

xiv.   Cáncer Óseo 

xv.   Cáncer de Estómago 

13. Hijos/as (Sí/No) 
a) Varones (Sí/No) 

i. Número de Hijos 
b) Mujeres (Sí/No) 

i. Número de Hijas 

14. Enfermedades previas (Sí/No) 
a) Tipos de Enfermedades previas 

i. HTA 

ii. DM Tipo 2 

iii. HBP 

iv. DLP 
v. Otros 

15. Intervenciones quirúrgicas (Sí/No) 
a) Tipo de Intervenciones quirúrgicas 

i. Vasectomía (Fecha) 

ii. Otros 

16. PSA diagnóstico (ng/dl) 
a) ≤5 
b) >5 ≤10 

c) >10  

17. Volumen prostático (ml) 
a) <20 

b) ≥20 <40 

c) ≥40 <60 

d) ≥60 

18. Estadio Tumor, Nódulo, Metástasis 
a) Tumor 

i. T1 

ii. T2 

iii. T3 

iv. T4 

b) Nódulo 

i. N0 
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ii. N1 

c) Metástasis 

i. M0 

ii. M1 

19. PSA diagnóstico según European Association of Urology (ng/dl) 
a) <10 
b) 10-20 

c) >20 

20. Gleason según European Association of Urology 
a) 2-6 

b) 7 (3+4) 

c) 7 (4+3) 

d) 8 (4+4) o (3+5) o (5+3) 

e) 9-10 
21. Clasificación pronóstica: Según D’Amico 

a) Riesgo bajo 

b) Riesgo intermedio 

c) Riesgo alto 

22. Tratamiento del Cáncer de próstata 
a) Prostatectomía radical 

b) Radioterapia 
c) Hormonal 

d) Radioterapia + hormonal 

e) Vigilancia Activa 

f) Braquiterapia 

23. Peso de la vida (Kg) 
24. Talla diagnóstico (cm) 
25. IMC de la vida 

a) Tipo de IMC 
i. Normal 

ii. Sobrepeso 

iii. Obesidad Tipo I 

iv. Obesidad Tipo II 

v. Obesidad Tipo III 

26. Peso diagnóstico (Kg) 
27. Talla diagnóstico (cm) 
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28. IMC diagnóstico 
a) Tipo de IMC 

i. Normal 

ii. Sobrepeso 

iii. Obesidad Tipo I 

iv. Obesidad Tipo II 
v. Obesidad Tipo III 

29. Ganancia peso (kg) 
30. Hábito tóxico (Sí/No) 
31. Drogas legales año previo al diagnóstico (Sí/No) 

a) Tipo de droga legal  

i. Tabaco 

1. Tipo de fumador: exfumador, pasivo, activo 
2. ¿A qué edad comenzó a fumar? 
3. ¿Cuántos cigarrillos fuma al día? 
4. ¿Cuántos años fuma? 
5. Años/Paquete 

b) Alcohol. Cuestionario Hábito enólico año previo al diagnóstico (Sí/No) 

i. Gramos alcohol/día vinos 
ii. Gramos alcohol/día cerveza 
iii. Gramos alcohol/día vino y cerveza 
iv. Gramos alcohol/día licores 
v. Gramos alcohol/día cubatas 
vi. Gramos total alcohol/ día 
vii. Gramos total alcohol/ semana 
viii. > 30 gramos total/ día 
ix. > 210 gramos total/ semana 

32. Drogas ilegales año previo al diagnóstico (Sí/No) 
a) Tipo de droga ilegal 

i. Marihuana/Cannabis 

ii. Heroína 

iii. Cocaína 

iv. Otros 

b) Cantidad ingesta 

c) ¿Cuántos años ingiere? 

33. Enfermedades de transmisión sexual (Sí/No) 
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a) Tipo de Enfermedades de transmisión sexual 

i. Clamidia 

ii. Gonorrea 

iii. Herpes genital 

iv. VIH/SIDA 

v. Sífilis 
vi. Tricomoniasis 

vii. Otros 

34. Infecciones Urinarias con tratamiento Antibiótico (Sí/No) 
35. Actividad sexual. Medido con el Índice Internacional de Función Eréctil (IIEF) 

a) Disfunción eréctil previo al tratamiento 

b) Disfunción eréctil tras el tratamiento aplicado 

c) Disfunción eréctil previo y tras el tratamiento aplicado 

d) Durante las últimas 4 semanas, ¿cuántas veces intentó una relación sexual? 
i. Ninguna 

ii. 1-2 Veces 

iii. 3-4 Veces 

iv. 5-6 Veces 

v. 7-10 Veces 

vi. 11 o mas 

e) Número de parejas sexuales 
36. Estado civil momento del diagnóstico 

a) Casado 

b) Divorciado 

c) Soltero 

d) Viudo 

37. Cuestionario Actividad Física en el trabajo/ ocupación principal 
a) Sedentaria 

b) Poco activa 
c) Moderadamente activa 

d) Bastante activa 

e) Muy activa  

38. Cuestionario Actividad Física años previos al diagnóstico 
a) Sedentaria 

b) Poco activa 

c) Moderadamente activa 
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d) Bastante activa 

e) Muy activa  

39. Actividad en el Trabajo 
a) Casi siempre sentado 
b) Sentado la mitad del tiempo 
c) Casi siempre de pie, quieto 
d) Casi siempre caminando, levantando y llevando pocas cosas 
e) Casi siempre caminando, levantando y llevando muchas cosas 
f) Trabajo manual pesado 

40. Medicación concomitante previo al diagnóstico de CaP 
a) Clasificación por principio activo 

b) Clasificación por enfermedad  

c) Año comienzo de la toma de medicación concomitante 

41. Asociación diagnóstica de Cáncer Prostático 
a) Antecedentes familiares de cáncer 

b) Zona geográfica de residencia 

c) Vasectomía 

d) Enfermedad previa Linfoma de Hodking 

e) Estilo de vida: Prisión 

f) Habito alimenticio 

g) Exposición a pesticidas, herbicidas 
h) Estilo de vida: Estrés 

i) No asocia a nada 

j) Trabajo 

42. Conocimientos sobre Cáncer Próstata antes del diagnóstico (Sí/No) 
43. Conocimientos sobre Cáncer Próstata después de la primera consulta del 

diagnóstico (Sí/No) 
44. Nivel educativo del paciente 

a) Educación primaria 
b) Educación secundaria 

c) Educación superior 

45. Ingresos netos mensuales 
a) <800€ 

b) ≥800€ <1500€ 

c) ≥1500€ <2000€ 

d) ≥2000€ <2500€ 
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e) ≥2500€ <3500€ 

f) ≥3500€ 

46. Cuestionario de frecuencia alimentaria de enfermedades crónicas del adulto 
a) Raciones /semana  

i. Lácteos (raciones/semana) 

ii. Carne roja (raciones/semana) 
iii. Pescado (raciones/semana) 

iv. Vegetales (raciones/semana) 

v. Frutas (raciones/semana) 

vi. Pan, cereales y similares (raciones/semana) 

vii. Aceites, grasas y dulces (raciones/semana) 

viii. Consume suplementos vitamínicos (Sí/No) 

ix. ¿Qué suplemento vitamínico es? 

b) ¿Cómo de hecha se come la carne? 
i. Carne poco hecha 

ii. Carne hecha 

iii. Carne muy hecha 

c) ¿Qué hace usted con la grasa visible, cuando come carne? 

i. Grasa visible de la carne: la quita toda 

ii. Grasa visible de la carne: quita la mayoría 

iii. Grasa visible de la carne: quita un poco 
iv. Grasa visible de la carne: no quita nada 

d) ¿Come lo tostado o quemado? 

i. ¿Come lo tostado o quemado de la carne y pescado? 

ii. ¿Come lo tostado de la paella?  
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Anexo 4: Hoja verde en el cáncer de Próstata  
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Anexo 5: Cuestionario Hábito alimenticio año previo al diagnóstico 
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Anexo 6: Índice internacional de Función Eréctil 
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