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Resumen

El presente estudio evalué el riesgo prostatico mediante el analisis de la asociacion entre los
niveles de antigeno prostéatico especifico total (PSA) y factores sociodemograficos, clinicos y
laborales en transportistas profesionales de la ruta David—Frontera, provincia de Chiriqui,
Panama. El estudio se fundamenta en la importancia del PSA como biomarcador utilizado en el
tamizaje y seguimiento de enfermedades prostaticas, y en la evidencia que sefiala que
condiciones laborales como el sedentarismo prolongado y las largas jornadas de conduccion

pueden influir en la salud prostatica.

Se realizé un estudio cuantitativo, correlacional y de corte transversal durante el afio 2025, con
una muestra de 55 transportistas entre 40 y 70 afios. La informacién se obtuvo mediante

encuestas y la determinacion sérica de PSA total en muestras de sangre venosa.

Los resultados mostraron que todos los participantes presentaron niveles de PSA dentro del
rango de referencia (<4.0 ng/mL), con valores entre 0.147 y 3.221 ng/mL, sin asociaciones
estadisticamente significativas entre el PSA y las variables estudiadas. No obstante, se identificd
una alta prevalencia de factores de riesgo cardiometabdlicos, como exceso de peso,

sedentarismo y enfermedades crénicas.

En conclusion, no se observaron niveles elevados de PSA ni relacion significativa con los factores
analizados; sin embargo, la presencia de riesgos metabdlicos y ocupacionales resalta la
necesidad de fortalecer programas de promocién de la salud y tamizaje prostatico en esta

poblacion.

Palabras claves: PSA total, glandula prostatica, alteraciones de la préstata, cancer de prostata,

transportistas, salud urolégica, salud ocupacional.



Abstract

This study evaluated prostate risk by analyzing the association between total prostate-specific
antigen (PSA) levels and sociodemographic, clinical, and occupational factors among
professional transport drivers on the David—Frontera route in the province of Chiriqui, Panama.
The study is based on the importance of PSA as a biomarker used for the screening and
monitoring of prostate diseases, as well as evidence indicating that occupational conditions such

as prolonged sedentary behavior and long driving hours may influence prostate health.

A quantitative, correlational, cross-sectional study was conducted in 2025 with a sample of 55
transport drivers aged between 40 and 70 years. Data were collected through surveys and

through the determination of total serum PSA levels in venous blood samples.

The results showed that all participants had PSA levels within the reference range (<4.0 ng/mL),
with values between 0.147 and 3.221 ng/mL, and no statistically significant associations were
found between PSA levels and the variables studied. However, a high prevalence of
cardiometabolic risk factors was identified, including excess body weight, sedentary lifestyle, and

chronic diseases.

In conclusion, no elevated PSA levels or significant relationships with the analyzed factors were
observed; however, the presence of metabolic and occupational risks highlights the need to

strengthen health promotion programs and prostate screening strategies in this population.

Keywords: total PSA, prostate gland, prostate disorders, prostate cancer, transport drivers,

urological health, occupational health.



Introduccioén

La salud prostatica constituye un problema de alta relevancia en la salud publica mundial, ya que
las alteraciones de la glandula (como hiperplasia benigna, prostatitis y neoplasias) generan una
carga creciente de morbilidad en varones de mediana y avanzada edad (Sung, 2021). En este
contexto, el tamizaje con antigeno prostatico especifico (PSA) se ha consolidado como una
herramienta clave para la deteccion temprana de disfunciones prostaticas, aun en ausencia de
sintomas (USPSTF, 2023). Esta prueba permite identificar cambios sutiles en la actividad
secretora 0 en la integridad tisular de la préstata, ampliando la ventana para intervenciones

diagnosticas y terapéuticas oportunas.

Por otro lado, los profesionales del transporte representan un grupo ocupacional de especial
vulnerabilidad urolégica. De acuerdo con Jones (2014), enfrentan diariamente jornadas
prolongadas de sedestacion, exposicion cronica a vibraciones mecénicas, alto estrés laboral y
barreras significativas para acceder a la atencibn médica preventiva. En Panama, la evidencia
sobre el impacto de las condiciones laborales y de salud de los conductores en su estado
prostatico es limitada, lo que dificulta comprender cémo factores como las condiciones de trabajo,
la presencia de comorbilidades y el desconocimiento sobre el PSA influyen en la deteccion

temprana y el desarrollo de una cultura de prevencion (Caja de Seguro Social [CSS], 2023).

En relacion con lo expuesto, se llevd a cabo un estudio cuantitativo, correlacional y transversal
en 55 transportistas de la ruta David—Frontera durante el afio 2025; a quienes se aplicdé un
cuestionario sociodemografico, clinico y laboral, y se determiné el PSA total en suero. El estudio
analiza la asociacion entre PSA elevado y dichas caracteristicas de los participantes, describe
su perfil, estima la prevalencia de PSA elevado y evalla su relacién con factores de riesgo; con
el objetivo de generar evidencia local que oriente estrategias de tamizaje y salud ocupacional

para la deteccion temprana y la proteccién de la salud prostéatica en este gremio.

Xi
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1.1 Antecedentes

La enfermedad prostatica maligna representa un desafio sanitario a nivel mundial que impacta a
la poblacion masculina. A escala global, ocupa el segundo lugar entre las neoplasias mas
frecuentes y es la quinta causa principal de mortalidad por cancer, segun informes de la

Organizacién Mundial de la Salud (OMS) (2022).

Desde su introduccion en la practica clinica, el PSA se ha destacado como el marcador bioldgico
mas comunmente empleado como prueba de tamizaje para la detecciéon del tumor prostatico
maligno. Esta proteina, sintetizada por el 6rgano prostatico, muestra concentraciones elevadas
en la sangre y puede reflejar distintas condiciones, tales como la hiperplasia prostatica benigna,

la inflamacion prostatica o el tumor maligno de la préstata.

Segun Dellavedova (2016), la Administracion de Alimentos y Medicamentos (FDA), autorizé el
uso del PSA en 1986 con el fin de supervisar a pacientes diagnosticados con cancer de prostata
y en 1994 ampli6é su utilizacién para incluir pruebas de deteccién preventiva. Sin embargo, su
capacidad diagnostica no es absoluta; un nivel elevado puede no necesariamente indicar
presencia cancerosa y un nivel normal tampoco lo descarta. Por ende, resulta mas util cuando
se combina con otros métodos como examenes rectales para determinar qué pacientes requieren

evaluaciones adicionales.

En América Latina existe una notable preocupacién debido a sus tasas elevadas tanto de
incidencia como de mortalidad asociadas a esta enfermedad. Rendén et al. (2021), indican que
en Ecuador este tipo de cancer ocupa ya sea primero o segundo lugar dentro las causas

principales relacionadas al diagndstico oncolégico masculino.
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Segun el Instituto Oncoldgico Nacional (ION), el tumor prostatico maligno es la neoplasia mas
frecuente entre la poblacion masculina panamefia. Sin embargo, a menudo se diagnostica tarde,
lo que reduce las alternativas terapéuticas y los indices de supervivencia. Esto subraya la
imperiosa demanda de establecer iniciativas de sensibilizacién y formacién educativa para
promover chequeos médicos regulares, tal como lo ha recomendado la Organizacion

Panamericana de la Salud (OPS) (2022).

El riesgo asociado a desarrollar carcinoma prostatico incrementa significativamente conforme
avanza la edad, siendo mayoritariamente detectados casos nuevos en varones mayores de 65
afios. Auz y Brito (2018), sefalaron otros factores que pueden predisponer, incluyendo la

herencia africana, antecedentes familiares y habitos de vida.

1.2 Planteamiento del problema

La ausencia de la identificacion temprana de alteraciones prostaticas, especialmente en el caso
de cancer de proéstata, es fundamental para el bienestar de los hombres. En sus primeras fases,
estas malignidades pueden no mostrar sintomas evidentes y progresar lentamente hasta
convertirse en enfermedades clinicamente significativas. Por ello, detectar alteraciones
prostaticas en etapas tempranas es fundamental para lograr un tratamiento oportuno y adecuado,

mejorando asi las probabilidades de supervivencia.

Segun la Asociacion Americana de Cancer (ACS), la deteccion temprana del cancer se asocia
con una probabilidad de supervivencia a largo plazo cercana al 99%; no obstante, cuando el
diagnostico se realiza en etapas avanzadas, una vez que la enfermedad se ha diseminado, esa

cifra disminuye considerablemente al 32% (2022). A nivel global, datos del Observatorio Global
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de Céancer (GCO), reportan que en 2023 se produjo un aumento significativo de 1.467.854 en

cuanto a casos nuevos, acompafnado de una lamentable cifra de 397.430 muertes (OMS, 2024).

En Centroamérica, Panama tiene una alta incidencia de cancer prostatico, con unos 800 casos
nuevos anualmente. Afortunadamente, segun la Caja de Seguro Social (CSS) (2024), el 70% y
el 80% de los casos se detectan de forma temprana, lo que mejora el éxito del tratamiento. El
problema es que el 30% restante se diagnostica en etapas avanzadas, complicando su manejo.
Esto ha hecho que el cancer prostatico sea una de las principales causas de muerte en mayores
de 40 afios. Por esta razén, la CSS, aconseja que los hombres de raza negra y/o con
antecedentes familiares se hagan chequeos anuales a partir de los 40 afios, y los que no tienen

antecedentes, a partir de los 50 afos.

Datos recientes del ION y la CSS confirman la seriedad del problema en Panama, ya que en
2022, el cancer de prostata fue responsable de 549 muertes de un total de mas de 5,000
fallecimientos relacionados con el cancer. En 2021, este fue el cancer mas comun en hombres
panamefios, con 793 casos nuevos y 321 muertes, lo que equivale a 14.8 muertes por cada

100,000 hombres (CSS, 2024).

Ante este escenario preocupante este estudio hace el siguiente planteamiento: ¢cual es la
asociacion entre PSA total elevado y caracteristicas sociodemograficas, clinicas y laborales en

transportistas David-Frontera, 20257

1.3 Justificacion e importancia de la investigacion

La investigacion subraya la importancia de centrar mas esfuerzos en la salud de los
transportistas, quienes son un sector vital para la economia del pais y en quienes se ha pasado

por alto los estudios sobre su salud laboral. Al cuantificar y relacionar la frecuencia con la que los
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niveles de PSA se encuentran elevados en esta poblacion y su asociacién con factores
sociodemogréficos, clinicos y laborales; se busca generar evidencia que permita comprender
mejor cdmo estas caracteristicas influyen en la salud prostatica de los transportistas y a su vez,

aumentar la longevidad y salud de la poblacion masculina.

La salud de la prostata, que se ve principalmente afectada por el envejecimiento (con una mayor
prevalencia de alteraciones a partir de los 40 afios), también experimenta influencias especificas
en conductores debido a su estilo laboral. La eleccién de los transportistas como poblacion de
estudio se fundamenta en su perfil sociodemografico y laboral. Las caracteristicas de su trabajo,
gue a menudo incluyen largos periodos de inactividad, dietas irregulares y un acceso limitado a
servicios de salud preventiva, los convierten en un grupo particularmente vulnerable. Por lo tanto,
es esencial comprender la prevalencia de alteraciones prostaticas en esta poblacion para disefiar

intervenciones de salud publica que respondan a sus necesidades especificas.

Este estudio busca establecer un modelo de atencién proactiva fundamentado en la comprensién
de como el nivel elevado de PSA se relaciona con las caracteristicas sociodemogréficas, clinicas
y laborales de los transportistas. La informacion obtenida permitird desarrollar programas de
concienciacion, prevencion y seguimiento especificamente adaptados a los factores de riesgo
identificados en esta poblacion. Con ello, se pretende favorecer el bienestar de los transportistas
y, de manera extensiva, de la poblacién masculina, promoviendo una mejor calidad de vida a

través de intervenciones oportunas basadas en evidencia.
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1.4 Objetivos

1.4.1 Objetivo general

Analizar la asociaciébn entre el nivel elevado de PSA total y las caracteristicas

sociodemograficas, clinicas y laborales de los transportistas de la ruta David-Frontera.

1.4.2 Objetivos especificos

e Describir las caracteristicas sociodemograficas, clinicas y laborales de los
transportistas de la ruta David-Frontera.

o Determinar la prevalencia de PSA elevado en la poblacién de transportistas evaluada.

e Comparar las concentraciones de PSA total obtenidas con los factores

sociodemograficos, clinicos y laborales identificados en los participantes del estudio.

1.5 Alcances y Limitaciones

1.5.1 Alcances

Este estudio analiza la asociacion entre niveles elevados de PSA total (>4.0 ng/mL) y
variables sociodemogréaficas (edad, educacién), clinicas (antecedentes familiares,
sintomas urinarios) y laborales (horas de conduccion, exposiciébn a vibraciones) en
transportistas de la ruta David-Frontera en 2025, con edades comprendidas de 40 a 70

anos.
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1.5.2 Limitaciones

El disefio transversal impide establecer causalidad, solo asociaciones temporales. La
muestra se limita a transportistas de una ruta especifica (David-Frontera), reduciendo

generalizacién a otras regiones o grupos ocupacionales.

Factores como eyaculacion reciente, prostatitis o medicamentos no controlados
completamente pudieron influir en los niveles de PSA total. Ademas, se percibié cierta

renuencia por desconocimiento de la prueba y temor a posibles resultados alterados.

1.6 Proyecciones del estudio

Los hallazgos sugieren la implementacion de programas de tamizaje rutinario de PSA en
transportistas de la regién, integrando evaluacién sociodemografica, clinica y laboral en

chequeos anuales.

Se proyecta replicar el estudio longitudinalmente para evaluar incidencia de alteraciones
prostaticas y validar asociaciones causales. Los resultados dados a conocer por parte de la
Céamara Nacional de Transporte de Carga de Panama (CANATRACA), a las entidades de salud
ocupacional del Ministerio de Trabajo y Desarrollo Laboral (MITRADEL) y el Ministerio de Salud
de Panama (MINSA), para promover guias especificas para profesiones con jornadas
prolongadas de conduccién y condiciones laborales que incrementan el riesgo de afectaciones

en la salud prostatica.

Finalmente, se recomienda estudios multicéntricos en Panama para desarrollar un modelo

predictivo de riesgo prostatico ocupacional.
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1.7 Hipotesis

H: No existe una relacion significativa entre los niveles elevados de PSA total con la exposicion

a factores de riesgo sociodemogréficos, clinicos y laborales.

HO: Existe una relacion significativa entre los niveles elevados de PSA total con la exposicién a

factores de riesgo sociodemogréficos, clinicos y laborales.
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2.1 La Préstata

2.1.1 Anatomia

La prostata es una glandula fibromuscular de caracteristicas exocrinas que forma parte
integral del sistema reproductor masculino. Su morfologia se asemeja a un cono invertido, con
una base superior que circunda el cuello vesical y un vértice inferior que descansa sobre el
esfinter uretral externo. Esta glandula, cuyo peso aproximado es de 20 gramos en el adulto
joven, se ubica estratégicamente en la pelvis verdadera, inmediatamente inferior a la vejiga

urinaria, envolviendo la porcién proximal de la uretra (Cunha et al., 2018).

La préstata se encuentra recubierta por una capsula fibrosa densa, por fuera de la cual se
sita un plexo neurovascular y una fascia visceral pélvica. Las relaciones anatémicas de la
glandula son clinicamente relevantes: anteriormente se relaciona con la sinfisis pubica a
través del espacio retropubico (espacio de Retzius), posteriormente con el recto (lo que
permite su palpacién mediante tacto rectal), lateralmente con los masculos elevadores del ano
cubiertos por la fascia endopélvica, e inferiormente, con el diafragma urogenital y el esfinter

uretral externo (Singh & Bolla, 2023).

La arquitectura zonal de la préstata, descrita magistralmente por McNeal en 1981, constituye
un paradigma fundamental para comprender tanto la fisiologia prostatica normal como las
patologias que la afectan. Esta clasificacion identifica cuatro zonas anatémicamente distintas:
la zona periférica (aproximadamente 70% del tejido glandular), que es la regiéon donde se
origina el 70-80% de los adenocarcinomas prostaticos; la zona transicional (aproximadamente
25% del volumen glandular), sitio de origen de la hiperplasia prostatica benigna; la zona
central (aproximadamente 5% del tejido), que rodea los conductos eyaculadores y presenta

mayor resistencia a procesos neoplasicos; y el estroma fiboromuscular anterior, una estructura



22

no glandular compuesta principalmente por musculo liso y tejido conectivo (Crowley & Shen,

2021).

Desde la perspectiva embriolégica, de acuerdo con Singh y Bolla (2023), el desarrollo
prostatico se inicia alrededor de la semana 10-12 de gestacion, cuando brotes epiteliales
emergen desde el endodermo del seno urogenital, especificamente de su porcion pélvica.
Estos brotes epiteliales se extienden hacia el mesénquima circundante, el cual posteriormente
dara origen a los fibroblastos interfasciculares y al musculo liso que caracteriza el estroma
prostatico. Este proceso morfogenético es criticamente dependiente de la sefializacion
androgénica, particularmente de la dihidrotestosterona (DHT), que actia como factor inductor

del desarrollo glandular.

2.1.2 Fisiologia

La funcion fisiolégica primordial de la préstata radica en la sintesis y secrecion de
componentes esenciales del liquido seminal, contribuyendo aproximadamente con el 30% del
volumen total del eyaculado. Este fluido prostatico, de naturaleza alcalina, desempefia
multiples funciones criticas en el proceso reproductivo. Su composicién bioguimica incluye
concentraciones elevadas de zinc (con funciones antimicrobianas y estabilizadoras de la
cromatina espermatica), acido citrico (sustrato energético para los espermatozoides),
fosfatasa acida prostatica, espermina y espermidina (poliaminas que contribuyen a la
estabilidad del ADN), asi como enzimas proteoliticas, entre las cuales destaca el antigeno

prostatico especifico (Britannica editors, 2025).

La regulacion hormonal de la préstata constituye un eje fundamental de su fisiologia. La

glandula prostética es dependiente de andrégenos para su desarrollo, diferenciacion y
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mantenimiento funcional. La testosterona, sintetizada principalmente en las células de Leydig
testiculares bajo el control del eje hipotdlamo-hipofisis-gbnadas, es convertida
intracelularmente en su metabolito activo, la dihidrotestosterona (DHT), mediante la accién de
la enzima 5-alfa reductasa. Segun la Clinica Androlégica de Madrid (2019), la DHT presenta
una afinidad 2-3 veces superior por el receptor androgénico en comparacién con la

testosterona, ejerciendo asi un efecto tréfico mas potente sobre el tejido prostatico.

El proceso de contraccion y relajacion del muasculo liso prostatico, que constituye
aproximadamente el 40% del volumen glandular, desempefia un rol crucial en la eyaculacion.
En una investigacion realizada por Navarro y Salas (2013), durante la fase orgasmica, la
estimulacion simpatica a-adrenérgica provoca la contraccion coordinada de la musculatura
lisa prostética y de las vesiculas seminales, impulsando las secreciones prostaticas hacia la
uretra posterior, donde se mezclan con los espermatozoides provenientes de los conductos

deferentes y las secreciones de las vesiculas seminales.

2.1.3 Funcidn

La préstata cumple funciones multifacéticas que trascienden la mera producciéon de liquido
seminal. Su rol primordial en la fisiologia reproductiva masculina se manifiesta a través de
varios mecanismos integrados. En primer lugar, la licuefaccién del coagulo seminal, mediada
principalmente por la accién proteolitica del PSA sobre las semenogelinas | y Il (proteinas
secretadas por las vesiculas seminales), es esencial para conferir movilidad a los
espermatozoides. Inmediatamente después de la eyaculacion, el semen se coagula formando
un gel viscoso que inmoviliza transitoriamente a los espermatozoides; la accion enzimética
del PSA cataliza la degradacion de este coagulo, permitiendo la liberacion y movilizacion

progresiva de los gametos masculinos (De Angelis et al., 2007).
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En segundo lugar, las secreciones prostaticas generan un microambiente bioquimico 6ptimo
para la supervivencia y funcionalidad espermatica. El pH alcalino del fluido prostatico
(aproximadamente 7.29), neutraliza parcialmente la acidez del tracto reproductivo femenino,
prolongando la viabilidad de los espermatozoides en su transito hacia el 6vulo.
Adicionalmente, el zinc prostético ejerce efectos antimicrobianos que protegen al tracto
urogenital de infecciones ascendentes, mientras que simultdneamente modula la capacitacién

espermatica (Britannica Editors, 2025).

En tercer lugar, De Angelis et al. (2007), establecen que el PSA desempefia una funcién
adicional al facilitar la disolucién de la capa mucosa del cérvix uterino, creando canales que
permiten el paso de los espermatozoides hacia la cavidad uterina y las trompas de Falopio.
Este efecto proteolitico localizado optimiza la probabilidad de encuentro entre el gameto

masculino y el évulo.

Finalmente, se han identificado efectos endocrinos del PSA mas alla del tracto reproductivo.
Investigaciones realizadas por Arcila (2008), demuestran que el PSA circulante ejerce un
efecto mitogénico sobre los osteoblastos, sugiriendo un vinculo entre la funcién prostatica y
el metabolismo 6seo. Este hallazgo adquiere particular relevancia en el contexto del cancer
de prostata metastasico, donde las metastasis osteoblasticas son una manifestacion

caracteristica.

2.2. Antigeno Prostético Especifico

2.2.1 Descubrimiento

La historia del descubrimiento del antigeno prostatico especifico representa un paradigma de

como la investigacion cientifica multidisciplinaria puede converger para generar herramientas
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diagnédsticas de impacto clinico transformador. Los primeros indicios de la existencia de
antigenos con especificidad prostatica datan de la década de 1960, cuando investigadores

comenzaron a caracterizar las propiedades antigénicas del tejido prostético.

En 1966, un hito fundamental ocurrié cuando el equipo de investigacién liderado por Hara y
colaboradores en Japon identific6 una proteina especifica en el liquido seminal, a la cual
denominaron "gamma-seminoproteina" (ySM). Este descubrimiento inicial estableci6 las
bases para la comprensién de los componentes proteicos especificos del semen, aunque en
ese momento no se reconocié plenamente su origen prostatico ni su potencial aplicacion

clinica (Makarov, D. & Carter, H., 2006).

Paralelamente, en el contexto de la medicina forense, investigaciones de Makarov, D. &
Carter, H., (2006), establecen que George Sensabaugh desarrollé6 en 1978 un método para
aislar una proteina del liquido seminal, denominada p30, cuyas caracteristicas de
especificidad seminal, estabilidad (detectable hasta un afio después de la deposicién) y
facilidad de identificacion la convirtieron en un marcador forense invaluable para la

identificacion de semen en casos de agresion sexual.

El avance critico que transformé el PSA en una herramienta diagndstica oncoldgica ocurrié
en 1979, cuando Ming Chu Wang, Lawrence D. Papsidero y T. Ming Chu, trabajando en el
Roswell Park Memorial Institute, lograron purificar y caracterizar exhaustivamente el PSA a
partir de tejido prostatico humano. Este equipo demostré de manera concluyente que el PSA
era virtualmente especifico de la prostata, se encontraba presente en tejido prostatico normal,
hiperplasico benigno y maligno, y podia ser detectado en el suero sanguineo, aunque en

concentraciones minimas (Catalona, 2012).

Posteriormente, en 1992, mediante analisis de secuenciacion de aminoacidos, se confirmé

gue la gamma-seminoproteina descrita por Hara, la p30 de Sensabaugh y el PSA
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caracterizado por Wang eran, en realidad, la misma proteina codificada por un Unico gen. Esta
confluencia de hallazgos independientes culmind con la obtencion de la patente para el
"antigeno prostatico humano purificado" en 1984, otorgada a T. Ming Chu y al Roswell Park
Memorial Institute, reconociendo formalmente su rol como descubridor del PSA (Catalona,

2014).

2.2.2 Bioquimica

Desde la perspectiva molecular, el PSA es una glucoproteina de cadena simple compuesta
por 237 aminoacidos en su forma madura activa, con un peso molecular aproximado de 33-
34 kilodaltons (kDa). Su composicién incluye aproximadamente 7% de carbohidratos y 93%
de componente peptidico. EI PSA es también conocido como calicreina 3 humana (hK3),
formando parte de la familia de las serina-proteasas, clasificacion que refleja la presencia de

un residuo de serina en su sitio catalitico activo (Arcila, 2008).

El gen que codifica el PSA se localiza en el cromosoma 19, especificamente en la region
citogenética 19913, adyacente a otros genes de la familia de las calicreinas. La secuencia
genética del PSA contiene cinco exones y cuatro intrones, y su expresion génica esta regulada
principalmente por elementos de respuesta a andrégenos (ARE) presentes en su region
promotora, explicando asi la dependencia hormonal de la produccién de PSA (Yousef et al.,

s.f.).

La caracterizacion enzimatica del PSA revel6 que posee actividad de serina-proteasa con
especificidad dual, exhibiendo tanto actividad tripsina-like (clivaje preferente en arginina y
lisina) como quimotripsina-like (clivaje en residuos aromaticos e hidrofobicos). Esta

versatilidad enzimética subyace a su capacidad para degradar multiples sustratos proteicos
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en el fluido seminal. ElI PSA pertenece a la clasificacion enzimética EC 3.4.21.77, designacion

gue lo identifica como una endopeptidasa de serina (Castellanos-Ochoa et al., 2022).

2.2.3 Produccidn y secrecion del PSA

Estudios realizados por Martinez Gémez (2023), indican que la biosintesis del PSA ocurre
exclusivamente en las células epiteliales de la glandula prostatica, especificamente en las
células luminales diferenciadas que revisten los acinos y conductos prostaticos. El proceso de
sintesis comienza con la transcripcion del gen del PSA, regulada por la unién del complejo

receptor androgénico-DHT a los elementos de respuesta androgénica en el promotor del gen.

El PSA se sintetiza inicialmente como una pre-pro-enzima inactiva denominada pre-pro-PSA,
gue contiene 22 aminodcidos adicionales en su extremo N-terminal. Esta secuencia sefial
dirige la proteina hacia el reticulo endoplasmatico rugoso, donde es escindida para generar el
pro-PSA (244 aminoacidos), también conocido como zimdgeno. El pro-PSA presenta un
propéptido de 7 aminoacidos que mantiene la enzima en estado inactivo, evitando una

activacion prematura que podria resultar deletérea para la célula (Martinez Gomez, 2023).

La activacion del pro-PSA para generar el PSA maduro activo (237 aminoacidos) ocurre
mediante clivaje proteolitico del propéptido N-terminal. Estudios in vitro han demostrado que
la calicreina 2 humana (hK2), otra serina-proteasa prostatica, es capaz de catalizar esta
reaccion de activacion. Una vez activado, el PSA es secretado hacia la luz de los acinos
prostaticos, donde se acumula en concentraciones extremadamente elevadas (en el orden de
miligramos por mililitro), en el fluido prostéatico y, subsecuentemente, en el semen (De Angelis

et al., 2007).
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En condiciones fisiol6gicas normales, solo cantidades minimas de PSA atraviesan la barrera
hematoepitelial y alcanzan la circulacion sistémica, donde las concentraciones séricas se
miden en nanogramos por mililitro, representando aproximadamente un millén de veces
menos que en el semen. Esta diferencia abismal de concentraciones entre los compartimentos
seminal y sanguineo refleja la integridad de la arquitectura glandular prostatica. En estados
patolégicos como el cancer de prostata, la hiperplasia prostatica benigna o la prostatitis, la
disrupcién de la citoarquitectura normal, la pérdida de polaridad celular y el aumento de la
permeabilidad vascular facilitan el paso incrementado de PSA hacia el torrente sanguineo,

elevando sus niveles séricos (Mayo Clinic, 2025).

2.2.4 Funcion del PSA

La funcion fisiolégica primordial del PSA es la licuefaccion del coagulo seminal, un proceso
critico para la fertilidad masculina. Inmediatamente después de la eyaculacion, las proteinas
semenogelina | y semenogelina I, secretadas por las vesiculas seminales, forman un gel
Viscoso que inmoviliza transitoriamente a los espermatozoides. EI PSA, mediante su actividad
de serina-proteasa, cataliza la degradacién proteolitica de estas semenogelinas, clivandolas
en multiples sitios especificos. Este proceso de licuefacciéon, que generalmente se completa
en 15-30 minutos post-eyaculacién, es esencial para liberar a los espermatozoides de su
matriz gelificada, permitiéndoles adquirir movilidad progresiva y capacidad de transito a través

del tracto reproductor femenino (Mayo Clinic, 2025).

Adicionalmente, el PSA ejerce un efecto proteolitico sobre otras proteinas del plasma seminal
y de las secreciones cervicales. Se ha demostrado que el PSA degrada fibronectina, laminina
y diversos componentes de la matriz extracelular, facilitando asi la penetracion esperméatica a

través de la capa mucosa del cérvix uterino. Esta funcion proteolitica localizada crea
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microcanales que optimizan el ascenso de los espermatozoides hacia la cavidad uterina y las

trompas de Falopio, incrementando la probabilidad de fertilizacion (De Angelis et al., 2007).

Investigaciones recientes han revelado funciones adicionales del PSA mas alla del ambito
reproductivo. El PSA circulante ha demostrado ejercer efectos endocrinos sobre el tejido éseo,
especificamente estimulando la proliferacion y actividad de los osteoblastos. Este efecto
mitogénico sugiere un rol fisiolégico del PSA en la homeostasis del metabolismo dseo.
Paradojicamente, en el contexto del cancer de prOstata metastasico, esta propiedad
osteoblastica del PSA podria contribuir a la fisiopatologia de las metastasis 6seas de

predominio osteobléstico que caracterizan a esta neoplasia (Arcila, 2008).

2.2.5 Fracciones del PSA

2.2.5.1 PSA Libre

El PSA libre (fPSA) representa la fraccion del antigeno prostatico especifico que circula
en el torrente sanguineo sin estar unido a inhibidores de proteasas. Esta fraccion libre
constituye tipicamente entre el 5% y el 50% del PSA total sérico, con un promedio

aproximado del 10-30% en individuos con prostata sana (Thakur et al., 2004).

De acuerdo con Auguet (2024), la fraccion libre no es una entidad molecular homogénea,
sino que comprende varias formas moleculares distintas. Incluye formas de pro-PSA
(precursores inactivos que retienen el propéptido N-terminal), PSA benigno (B-PSA, una
forma inactiva clivada internamente que carece de actividad enzimatica) y pequefias

cantidades de PSA maduro enzimaticamente activo.
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Un hallazgo clinicamente relevante es que los tejidos prostaticos benignos (hiperplasia
benigna) tienden a producir proporcionalmente mas PSA libre, mientras que los tejidos
malignos generan predominantemente PSA complejado con inhibidores de proteasas.
Por consiguiente, un porcentaje elevado de PSA libre en relacion con el PSA total se
asocia con menor probabilidad de malignidad, mientras que un porcentaje bajo de PSA

libre sugiere mayor riesgo de cancer de prostata (Catalona, 2014).

2.2.5.2 PSA Total

Huang et al. (2018), detalla que el PSA total (tPSA) representa la cuantificacion de todas
las formas moleculares de PSA presentes en el suero, independientemente de su estado
de unién a proteinas. Esta medicién engloba tanto la fraccién libre como la fraccion

complejada con inhibidores de proteasas.

La determinacion del PSA total mediante inmunoensayo es la prueba de screening mas
ampliamente utilizada para la deteccion temprana del cancer de préstata. Los valores de
referencia convencionales establecen que concentraciones séricas inferiores a 4.0 ng/mL
se consideran dentro del rango normal, aunque este punto de corte ha sido objeto de
debate y refinamiento en afios recientes. Algunos expertos sugieren valores de corte
ajustados por edad, reconociendo que las concentraciones de PSA tienden a
incrementarse fisiolégicamente con el envejecimiento debido al crecimiento prostatico

benigno relacionado con la edad.

En el suero, el PSA total se distribuye en dos formas principales: PSA libre (5-50% del
total) y PSA complejado (50-95% del total). EI PSA complejado se encuentra unido

covalentemente a inhibidores de proteasas plasmaticas, principalmente alfa-1-
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antiquimiotripsina (PSA-ACT), que representa el 70-90% del PSA total, y en menor
proporcion a alfa-2-macroglobulina (PSA-AMG) e inhibidor inter-alfa-tripsina (PSA-API)

(Thakur et al., 2004).

La unién del PSA a la alfa-1-antiquimiotripsina (ACT) ocurre mediante un enlace covalente
irreversible que inactiva permanentemente la actividad enzimatica del PSA. Segun Thakur
et al. (2004), este complejo PSA-ACT tiene un peso molecular aproximado de 90-100 kDa
y es la forma predominante detectada por los inmunoensayos comerciales de PSA. El
PSA unido a alfa-2-macroglobulina, por el contrario, forma un complejo en el cual el PSA
queda completamente encapsulado dentro de la estructura de la macroglobulina,
haciéndolo indetectable por los anticuerpos utilizados en los inmunoensayos

convencionales.

La proporcion relativa entre PSA libre y PSA complejado varia segun el origen del PSA.
Huang et al. (2018), establece que en condiciones benignas como la hiperplasia prostatica
benigna (HBP), predomina el PSA libre, mientras que en el cancer de préstata se observa
un incremento desproporcionado del PSA complejado, particularmente del complejo PSA-

ACT. Este fendbmeno subyace a la utilidad diagnéstica del cociente PSA libre/PSA total.

2.2.6 Cociente PSA Libre/PSA Total

El cociente o indice entre el PSA libre y el PSA total, expresado como porcentaje, ha emergido
como una herramienta refinada para mejorar la especificidad diagnéstica del PSA en la
deteccidn del cancer de prostata, particularmente en la denominada "zona gris" de PSA total
entre 4.0 y 10.0 ng/mL. Prcic et al., (2016), indica que este rango es especialmente

problematico porque aproximadamente el 70% de los hombres con PSA elevado en este
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intervalo no presentan cancer de préstata en la biopsia, lo que resulta en un namero

considerable de biopsias innecesarias.

La fundamentacion bioldgica del cociente PSA libre/PSA total radica en la observacién de que
el tejido prostatico maligno produce proporcionalmente mas PSA en forma complejada con
inhibidores de proteasas (especialmente PSA-ACT), mientras que el tejido benigno genera
preferentemente PSA en forma libre. Consecuentemente, un cociente bajo de PSA libre/PSA
total sugiere mayor probabilidad de malignidad, mientras que un cociente elevado es mas

compatible con patologia benigna (Auguet, 2024).

Los valores de referencia para la interpretacion del cociente PSA libre/PSA total se han
establecido mediante extensos estudios prospectivos multicéntricos. Catalona (2014),
establece que un cociente superior al 25% se asocia con bajo riesgo de cancer de préstata y
puede justificar un enfoque de vigilancia sin biopsia inmediata. Un cociente entre 10% y 25%
representa una zona intermedia donde la decisibn de biopsia debe individualizarse
considerando otros factores clinicos. Por otro lado, un cociente inferior al 10% confiere un
riesgo de cancer de aproximadamente 56-80%, y se considera una indicacion sélida para

biopsia prostatica.

Estudios pivotales han demostrado que utilizando un punto de corte del 25% de PSA libre en
hombres con PSA total entre 4.0 y 10.0 ng/mL y tacto rectal no sospechoso, se puede detectar
el 95% de los canceres de préstata mientras se evita el 20% de biopsias innecesarias. Un
metaanalisis que examind el rendimiento diagnéstico del cociente PSA libre/PSA total en
pacientes con PSA total entre 4 y 10 ng/mL report6 una sensibilidad del 72.3% y especificidad

del 50.4% utilizando un punto de corte de 0.16 (16%) (Prcic et al., 2016).

Es importante sefalar que el cociente PSA libre/PSA total es un predictor independiente de

cancer de prostata, superior a la edad o al valor absoluto del PSA total en andlisis
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multivariados. Catalona (2014), menciona que cada disminucién de 10 puntos porcentuales

en el cociente PSA libre/PSA total se asocia con un odds ratio de 3.2 para cancer de prostata.

2.2.7 Causas de elevacion del PSA

El PSA es un marcador especifico de 6rgano (préstata) pero no es especifico de enfermedad,
lo que significa que sus niveles séricos pueden elevarse en multiples condiciones patoldgicas
y fisiolégicas que afectan a la glandula prostatica. Comprender las diversas etiologias de la
elevacion del PSA es fundamental para la interpretacion clinica adecuada de este biomarcador

y para evitar intervenciones diagnésticas o terapéuticas innecesarias.

2.2.7.1 Hiperplasia prostatica benigna (HBP)

La HBP constituye una de las causas benignas mas frecuentes de elevacion del PSA
sérico. Esta condicion, caracterizada por el crecimiento nodular de la zona transicional
prostética, afecta progresivamente a los varones a medida que envejecen. Multiples
mecanismos fisiopatolégicos contribuyen a la elevacion del PSA en la HBP: el incremento
del volumen glandular resulta en una mayor masa de tejido productor de PSA; la
hiperactividad celular con incremento de la tasa de sintesis proteica; la compresion tisular
y el aumento de la presion intraglandular que facilitan el paso de PSA a la circulacion; y
la inflamacion crénica asociada (prostatitis crénica) que incrementa la permeabilidad

vascular y tisular (Santiago, 2024).

Estudios han demostrado que la correlacion entre el volumen prostético y los niveles de

PSA no es lineal sino mas bien logaritmica. La densidad de PSA (PSA sérico dividido por
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el volumen prostético medido por ultrasonografia transrectal) se utiliza como pardmetro
para distinguir la elevacion del PSA secundaria a HBP de aquella causada por cancer.
Santiago (2024), indica que valores de densidad de PSA inferiores a 0.15 ng/mL/cm?3
sugieren origen benigno, mientras que valores superiores incrementan la sospecha de

malignidad.

No obstante, es crucial reconocer que no todos los hombres con HBP experimentan
elevacion del PSA, y que la HBP y el cancer de prostata pueden coexistir. La HBP per se

no confiere proteccion contra el desarrollo de cancer de préstata.

2.2.7.2 Prostatitis e infeccién urinaria

Las infecciones del tracto urinario inferior y, especificamente, la prostatitis aguda o
crénica, pueden causar elevaciones significativas del PSA sérico, frecuentemente
superando los 10-20 ng/mL en episodios agudos. La inflamacion prostatica induce
disrupcion de la arquitectura glandular normal, incremento de la permeabilidad de la
barrera hematoepitelial, y liberacién aumentada de PSA hacia la circulacion sistémica

(Quirdn, 2021).

La prostatitis cronica, incluso en ausencia de sintomas floridos, se asocia con elevaciones
moderadas y persistentes del PSA. La inflamacion crénica de bajo grado ha sido
identificada en estudios histopatol6gicos en una proporcién sustancial de prostatas, y se
postula como un mecanismo contribuyente en la carcinogénesis prostatica ademas de su

efecto confusor en el screening con PSA.

Auguet (2024), sefiala que, tras el tratamiento exitoso de una prostatitis o infeccién

urinaria, los niveles de PSA tipicamente disminuyen significativamente, aunque puede
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requerirse un periodo de 4-6 semanas para alcanzar valores basales. Por esta razén, se
recomienda diferir la medicion del PSA hasta después de la resolucion completa del

cuadro infeccioso e inflamatorio.

2.2.7.3 Manipulacion e instrumentacién prostéatica

La ACS menciona que diversas maniobras diagnésticas y terapéuticas que involucran
manipulacion directa de la préstata pueden inducir elevaciones transitorias del PSA. La
biopsia prostatica, procedimiento que implica la obtencién de mdltiples cilindros de tejido
mediante agujas de puncidn, causa trauma tisular significativo y puede elevar el PSA a

niveles considerables que pueden persistir durante 4-8 semanas post-procedimiento.

Asimismao, la cistoscopia, que involucra el paso de un instrumento rigido o flexible a través
de la uretra prostética, puede causar elevacion moderada del PSA que generalmente se
normaliza en 1-2 semanas. El cateterismo vesical, especialmente cuando se mantiene

por periodos prolongados, también puede incrementar los niveles de PSA.

Respecto al tacto rectal digital, existe controversia en la literatura sobre su impacto en el
PSA. Si bien algunos estudios han reportado elevaciones minimas y transitorias (10-15%
por encima del valor basal), otros no han encontrado cambios clinicamente significativos.
La recomendacion general es que el PSA puede ser determinado después del tacto rectal
sin necesidad de diferir la toma de muestra, aunque algunos expertos sugieren
precaucion, especialmente en casos donde el examen rectal fue vigoroso o prolongado

(Instituto Nacional del Cancer, s.f.).
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2.2.7.4 Factores fisiolégicos y de estilo de vida

De acuerdo con el Instituto Nacional del Cancer (NCI) (s.f.), la eyaculacion puede inducir
una elevacion transitoria del PSA sérico, con incrementos reportados de hasta 40-50%
en las primeras 24-48 horas post-eyaculacion, normalizandose generalmente después de
48-72 horas. Por este motivo, se recomienda a los pacientes abstenerse de actividad

sexual durante 48 horas previas a la determinacion del PSA.

Auguet (2024), sefiala que el ejercicio fisico vigoroso, particularmente actividades que
ejercen presién o traumatismo sobre el periné (ciclismo, motociclismo, equitacion), puede
causar elevaciones transitorias del PSA. Se ha documentado que el ciclismo prolongado
puede incrementar el PSA en un 10-30% en las 24-48 horas siguientes al ejercicio, con
normalizacién en 3-7 dias. La presidon mecdnica ejercida por el sillin de la bicicleta sobre

el periné y la prostata se postula como el mecanismo subyacente.

2.2.7.5 Factores farmacolégicos

Ciertos medicamentos pueden influenciar los niveles de PSA. Santiago (2024), indica que
los inhibidores de la 5-alfa reductasa (finasteride y dutasteride), utilizados para el
tratamiento de la HBP y la alopecia androgénica, reducen los niveles de PSA
aproximadamente en un 50% después de 6-12 meses de tratamiento continuo. Este
efecto es consecuencia de la disminucién de la conversion de testosterona a DHT,
resultando en atrofia parcial del epitelio glandular prostéatico y reduccién de la sintesis de
PSA. En pacientes bajo tratamiento con estos farmacos, se debe duplicar el valor medido

de PSA para estimar el valor "real" no modificado por el medicamento.



37

Contrariamente, la administracion de testosterona exdgena o esteroides anabolizantes
incrementa los niveles de PSA al estimular la proliferacion y actividad secretoria del

epitelio prostatico (Quirdn, 2021).

2.3 Cancer de préstata

El cancer de prostata representa la causa maligna de elevacién del PSA. La carcinogénesis
prostatica se asocia con pérdida de la citoarquitectura glandular normal, disrupciéon de la
membrana basal, proliferacion celular descontrolada, neoangiogénesis y aumento de la
permeabilidad vascular. Estos cambios fisiopatolégicos facilitan el paso incrementado de PSA
desde el compartimento glandular hacia el intersticio y la circulacion sistémica (Mayo Clinic,

2025).

La ACS, establece que es importante sefialar que la relacion entre el nivel de PSA 'y la presencia
de cancer no es absoluta. Aproximadamente el 15-25% de los hombres con cancer de préstata
presentan valores de PSA en el rango considerado "normal” (<4.0 ng/mL), especialmente en
tumores bien diferenciados o de bajo volumen. Por otra parte, como se menciond, la mayoria de
los hombres con PSA ligeramente elevado (4-10 ng/mL) no tienen céncer, sino condiciones

benignas.

2.4 Transportistas como grupo de riesgo para obtener niveles elevados de PSA

Los conductores profesionales, particularmente los transportistas de larga distancia constituyen
un colectivo ocupacional con caracteristicas laborales y exposiciones especificas que los

configuran como un grupo de riesgo incrementado para desarrollar alteraciones prostéticas,
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incluyendo elevacion del PSA y potencialmente cancer de prostata. Segun Chevrin y Kittles
(2023), la convergencia de factores ocupacionales (exposicion a vibracion de cuerpo completo,
sedentarismo prolongado, jornadas laborales extendidas), factores sociodemograficos y elevada
prevalencia de factores de riesgo modificables (obesidad, habitos toxicos) fundamenta esta

caracterizacion.

2.4.1 Vibracion de cuerpo completo

La exposicion ocupacional a vibracion de cuerpo completo representa uno de los factores de
riesgo mas especificos y mejor documentados para alteraciones prostaticas en conductores
profesionales. La vibracion de cuerpo completo se define como la vibracién mecanica que se
transmite a través del asiento del vehiculo al cuerpo del conductor, afectando particularmente
la region pélvica y perineal. Tal como indica Kaplan (2013), la conduccion de camiones,
autobuses y magquinaria pesada expone a los operadores a vibraciones con frecuencias
tipicamente en el rango de 0.5 a 80 Hz, con amplitudes variables dependiendo de las

condiciones del terreno y las caracteristicas del vehiculo.

Multiples mecanismos fisiopatolégicos se han propuesto para explicar la asociacién entre la
vibracion de cuerpo completo y el riesgo de cancer de préstata. En primer lugar, estudios
experimentales sugieren que la vibracion mecanica crénica puede estimular la produccion de
testosterona, incrementando los niveles circulantes de este androgeno. Dado que la
testosterona es un factor de riesgo establecido para el cancer de préstata, actuando como
promotor del crecimiento y proliferacion de células prostaticas normales y malignas, este
incremento hormonal inducido por vibracion podria constituir un mecanismo carcinogénico

(Sperling, 2024).
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En segundo lugar, la vibracion mecanica repetitiva puede inducir microtrauma tisular y
desencadenar respuestas inflamatorias crénicas en la préstata. La prostatitis cronica,
caracterizada por infiltracion leucocitaria y liberacién de citoquinas proinflamatorias y especies
reactivas de oxigeno, se ha asociado epidemiolégicamente con incremento del riesgo de
cancer de prostata. La inflamacién cronica puede promover la carcinogénesis mediante
diversos mecanismos: dafio oxidativo al ADN, promocion de la proliferacion celular, inhibicion

de la apoptosis, y facilitacion de la angiogénesis tumoral (Weil, 2023).

En tercer lugar, conforme a Kaplan (2013), la vibracion puede alterar la permeabilidad de la
barrera hematoepitelial prostatica, facilitando el paso de PSA y otras proteinas prostaticas
hacia la circulacion sistémica, lo que explicaria la elevacién del PSA sérico en conductores

incluso en ausencia de patologia maligna.

La evidencia epidemioldgica apoya consistentemente la asociacién entre la vibracion de
cuerpo completo y el cancer de prostata. Un estudio de casos y controles realizado por
investigadores del NCI) Louisiana State University y University of North Carolina examiné
datos de mas de 2,000 hombres participantes del North Carolina-Louisiana Prostate Cancer
Project. Los resultados revelaron que los hombres cuya ocupacion principal habia sido la
conduccion de camiones presentaban un riesgo casi cuatro veces superior (odds ratio 3.9) de
ser diagnosticados con cancer de préstata agresivo (definido como PSA >20 ng/mL, suma de
Gleason 28, o combinacion de Gleason 27 con estadio T3/T4) en comparacién con
educadores, grupo utilizado como referencia por su nula exposicion a vibraciones de cuerpo

completo (Weil, 2023).

Un estudio de cohorte canadiense que analizé mas de un millén de registros ocupacionales
seguidos desde 1991 hasta 2003 identificé 17,922 casos incidentes de cancer de préstata.

Los hombres expuestos a vibraciones de cuerpo completo en ocupaciones de transporte y
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operacién de equipo pesado presentaron riesgo variable seguin la categoria ocupacional
especifica, con algunos subgrupos mostrando elevaciones significativas del riesgo (Sperling,

2024).

2.4.2 Sedentarismo y tiempo prolongado sentado

Los conductores profesionales experimentan periodos prolongados de sedestacion como
caracteristica inherente a su labor. Las jornadas de conduccion frecuentemente exceden las
8-10 horas diarias, durante las cuales el conductor permanece en posicibn sedente con
movilidad limitada. Esta exposicion prolongada al sedentarismo se ha identificado como un

factor de riesgo independiente para multiples patologias, incluyendo el cancer de préstata.

Un estudio prospectivo publicado por Gardner (2015), que evalud la relacion entre actividad
fisica y PSA demostr6 que cada hora adicional de tiempo sedentario diario se asociaba con
un incremento del 16% en la probabilidad de presentar niveles elevados de PSA.
Reciprocamente, cada hora adicional de actividad fisica ligera se asociaba con una reduccion

del 18% en la probabilidad de PSA elevado.

Rangul et al., (2018), describe diversos estudios que relacionan el sedentarismo con los
niveles elevados de PSA. Entre ellos, un andlisis de la Swedish Cohort Study que sigui6
prospectivamente a 45,000 hombres durante 9 afios encontré que aquellos que permanecian
sentados la mayor parte de su jornada laboral presentaban un riesgo 20% superior de cancer

de préstata en comparacion con hombres que permanecian sentados solo la mitad del tiempo.

Ademas, un analisis de la cohorte noruega que incluyé a mas de 140,000 participantes con

seguimiento de 16 afos demostré que los hombres que reportaban permanecer sentados 28
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horas diarias presentaban un hazard ratio de 1.22 (IC 95%: 1.05-1.42) para cancer de

préstata, en comparacion con aquellos que permanecian sentados <8 horas diarias.

Los mecanismos mediante los cuales el sedentarismo prolongado incrementa el riesgo de
cancer de proéstata no estan completamente elucidados, pero se postulan varias hipétesis. El
sedentarismo se asocia con alteraciones metabdlicas adversas, incluyendo resistencia a la
insulina, hiperinsulinemia, inflamacion sistémica de bajo grado y disfuncién endotelial. La
insulina y el factor de crecimiento similar a insulina tipo 1 (IGF-1) poseen efectos mitogénicos

y anti-apopt6ticos que pueden promover la carcinogénesis prostéatica (Gardner, 2015).

Adicionalmente, Gardner (2015), menciona que el sedentarismo prolongado puede
incrementar la temperatura escrotal y prostatica debido a la compresiéon y reduccion de la
disipacion térmica, lo cual podria afectar negativamente la funcion testicular y alterar el
metabolismo hormonal. La posicion sedente prolongada también puede comprimir la
vascularizacion pélvica, potencialmente induciendo hipoxia tisular relativa que podria

desencadenar respuestas celulares adaptativas relacionadas con la carcinogénesis.

2.4.3 Exposiciones ocupacionales a contaminantes

Los conductores profesionales, particularmente aquellos que operan vehiculos con motores
diésel, experimentan exposicidon cronica a emisiones de escape de motores diésel, un
conjunto complejo de gases y material particulado que ha sido clasificado por la Agencia
Internacional para la Investigacion del Cancer (IARC) como carcinégeno humano del Grupo
1. Las emisiones de escape de motores diésel contienen multiples compuestos
potencialmente carcinogénicos, incluyendo hidrocarburos aromaticos policiclicos (HAP),

oxidos de nitrégeno, carbono elemental y compuestos organicos volatiles (Harris et al., 2024).
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Un estudio epidemiolégico realizado por Barul et al. (2025), examind la asociacion entre
ocupaciones con exposicion a emisiones de motores y cancer de préstata. Los resultados
revelaron riesgos elevados en conductores de camiones, asistentes de estaciones de gasolina
y bomberos, todas ocupaciones caracterizadas por exposicion significativa a emisiones de
escape de motores diésel. El estudio identificé la conduccién de camiones como la ocupacion
con exposicién a emisiones de escape de motores diésel mas frecuente, con 398 empleos

registrados en esta categoria entre los participantes.

Harris et al. (2024), indica que los mecanismos carcinogénicos de las emisiones de escape
de motores diésel son multifacéticos e incluyen la generacion de aductos de ADN por
metabolitos reactivos de HAP, induccion de estrés oxidativo con dafio subsecuente al ADN,
ARN vy proteinas, activacion de vias de sefalizacién proinflamatorias y alteracién de la

metilacion del ADN con consecuencias epigenéticas.

2.4.4 Jornadas laborales prolongadas y alteraciones del ritmo circadiano

Los conductores de larga distancia frecuentemente experimentan jornadas laborales
extendidas, con turnos que pueden exceder las 10-12 horas diarias y 60 horas semanales.
Esta carga laboral se asocia con multiples consecuencias adversas para la salud. Un estudio
transversal australiano llevado a cabo por Ren et al., (2023), que evalué a 1,390 conductores
de camiones encontré que aquellos que trabajaban 40-60 horas semanales presentaban odds
casi tres veces superiores de experimentar fatiga de alto riesgo en comparaciéon con aquellos

gue trabajaban <40 horas semanales.

Las jornadas prolongadas se asocian con patrones de suefio irregulares y de calidad

deficiente. El suefio inadecuado induce alteraciones metabdlicas, endocrinas e inmunoldgicas
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gue podrian incrementar el riesgo de cancer. Especificamente, la disrupcion del ritmo
circadiano y la supresion de la secrecién nocturna de melatonina (que posee propiedades
antioxidantes, anti-proliferativas y reguladoras del ciclo celular) se han asociado con
incremento del riesgo de diversas neoplasias, incluyendo potencialmente el cancer de

prostata (Lee et al., 2021).

En una investigacion a cargo de Lee et al., (2021), que evalu6 a 66,817 trabajadores
masculinos durante 6 afios encontré que los trabajadores de turno presentaban mayor riesgo
de desarrollar PSA elevado en comparacién con trabajadores de turno diurno, sugiriendo que

la disrupcién circadiana puede afectar la homeostasis prostética.

2.4.5 Edad

La edad constituye el factor de riesgo no modificable mas potente para el desarrollo de cancer
de prostata y, consecuentemente, para la elevacion del PSA sérico. La incidencia del cancer
de proéstata exhibe una asociacion exponencial con la edad, siendo excepcionalmente raro
antes de los 40 afios (<0.1% de los casos) e incrementandose dramaticamente a partir de la

guinta década de vida (Gann, 2002).

Estudios de autopsia llevados a cabo por Sandoval et al. (2025), han revelado que la
prevalencia histolégica de focos microscépicos de adenocarcinoma prostatico (cancer
clinicamente inaparente) se incrementa progresivamente con la edad: aproximadamente 20-
30% de los hombres en la cuarta década presentan evidencia histoldgica de cancer de
prostata, esta proporcion aumenta a 34% en la quinta década, y alcanza el 70% en hombres
mayores de 80 afios. Esta observacion sugiere que el cancer de préstata tiene una fase de

latencia prolongada y que la progresion desde enfermedad microscopica a enfermedad
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clinicamente significativa requiere tiempo, explicando parcialmente por qué la edad es un

predictor tan potente de diagnadstico clinico.

Los datos epidemioldgicos confirman que aproximadamente el 60% de todos los casos de
cancer de préstata se diagnostican en hombres mayores de 65 afios, con una edad mediana
al diagnéstico de 67 afios. La tasa de incidencia especifica por edad demuestra un incremento
exponencial: de 10-20 casos por 100,000 hombres-afio en la quinta década, a 400-500 casos

por 100,000 hombres-afio en la octava década (Valero, 2021).

Andlisis de datos de la Caja de Seguro Social de Costa Rica (CCSS) realizados por Puga et
al. (2015), demostraron una correlacion significativa entre edad avanzada al momento del
diagnostico y tumores de mayor grado histolégico (score de Gleason). Los pacientes mayores
de 70 afos presentaban significativamente mayor proporcion de tumores con Gleason
intermedio o alto en comparacién con pacientes menores de 70 afios, sugiriendo que la edad

no solo se asocia con mayor incidencia sino también con mayor agresividad tumoral.

Desde la perspectiva biolégica, varios mecanismos explican la relacion entre edad y cancer
de préstata. La acumulacion de mutaciones genéticas somaticas y alteraciones epigenéticas
ocurre progresivamente a lo largo de la vida como consecuencia de la replicacion celular,
exposicién a carcindgenos ambientales y disminucion de la eficiencia de los mecanismos de
reparacion del ADN. De acuerdo con Quirén (2025), la senescencia celular y el fenotipo
secretor asociado a senescencia (SASP) generan un microambiente tisular proinflamatorio y
pro-tumoral. Las alteraciones hormonales relacionadas con el envejecimiento, incluyendo
incremento relativo de estrégenos y cambios en el metabolismo androgénico intraprostético,

pueden contribuir a la carcinogénesis.
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2.4.6 Raza

La raza constituye uno de los determinantes méas potentes del riesgo de cancer de prostata,
con disparidades dramaticas en incidencia, agresividad y mortalidad entre diferentes grupos
raciales/étnicos. Hansen et al. (2022), menciona que los hombres de ascendencia africana
experimentan la mayor incidencia y mortalidad por cancer de préstata a nivel global,

configurando una de las disparidades raciales mas pronunciadas en oncologia.

2.4.6.1 Hombres afroamericanos

Los hombres afroamericanos en Estados Unidos presentan una incidencia de cancer de
prostata 1.76 veces superior en comparacion con hombres blancos no hispanos (180 vs.
108 casos por 100,000 habitantes), y una mortalidad 2.14 veces superior (36 vs. 17
muertes por 100,000 habitantes). Mas alla de la mayor incidencia, los hombres
afroamericanos son diagnosticados a edades mas tempranas, con tumores de mayor
grado histoldgico, en estadios mas avanzados, y experimentan peor pronostico tras el

tratamiento (Kheirandish & Chinegwundoh, 2011).

Esta disparidad es multifactorial, involucrando factores genéticos, bioldgicos,
socioecondmicos y relacionados con el sistema de salud. Rebbeck (2017), indica que
desde la perspectiva genética, estudios de asociacibn genémica transancestral han
identificado 269 variantes genéticas asociadas con cancer de préstata, de las cuales 71
presentan un odds ratio =1.1. Significativamente, estas variantes de riesgo son mas
prevalentes en hombres de ascendencia africana en comparacion con aquellos de

ascendencia europea, sugiriendo una susceptibilidad genética incrementada.
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Una caracteristica genética especifica ampliamente estudiada es la longitud de las
repeticiones CAG en el gen del receptor androgénico. Los hombres de ascendencia
africana presentan consistentemente repeticiones CAG mas cortas en comparacion con
otros grupos raciales. Dado que las repeticiones CAG mas cortas se asocian con mayor
actividad transcripcional del receptor androgénico y mayor sensibilidad a andrégenos,
este polimorfismo genético podria conferir mayor riesgo de desarrollo y progresién de

cancer de prostata (Lowder et al., 2022).

No obstante, los factores sociales y del sistema de salud contribuyen sustancialmente a
las disparidades observadas. Los hombres afroamericanos experimentan menores tasas
de screening con PSA, menor acceso a atencion médica preventiva, mayor probabilidad

de ser no asegurados o subasegurados, y menor acceso a tratamientos de alta calidad.

Un estudio del Health Professionals Follow-up Study liderado por Hansen et al. (2022),
que incluy6é hombres con nivel educativo y estatus socioeconémico similar encontré que,
aunque los hombres afroamericanos mantenian un riesgo 31% superior de cancer de
prostata en comparacion con hombres blancos, esta diferencia era considerablemente
menor que la observada en estudios poblacionales generales (76% superior), sugiriendo

que el estatus socioeconémico modula pero no elimina completamente la disparidad.

Paradéjicamente, estudios realizados por Stock et al. (2024), en el sistema de Veterans
Affairs, que proporciona acceso equitativo a atencion médica, han documentado que los
hombres afroamericanos con cancer de préstata avanzado tratados en este contexto
presentan mejores tasas de supervivencia en comparacion con hombres blancos en la
misma etapa de enfermedad, sugiriendo que, una vez diagnosticados y con acceso
equitativo a tratamiento, los factores biol6gicos pueden conferir paraddjicamente mejor

respuesta terapéutica.
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2.4.6.2 Hombres asiaticos y latinos

En contraste, los hombres de ascendencia asiatica presentan las menores tasas de
incidencia de cancer de prostata a nivel global, con tasas de 4.5-10.5 casos por 100,000
habitantes. No obstante, estudios de migrantes llevados a cabo por Rebbeck (2017), han
demostrado que hombres asiaticos que emigran a paises occidentales experimentan
incrementos significativos en su riesgo de cancer de préstata en comparacién con
individuos que permanecen en paises asiaticos, sugiriendo que factores ambientales,

dietéticos y de estilo de vida juegan roles importantes modulando el riesgo genético basal.

Los datos sobre hombres latinos son méas heterogéneos, reflejando la diversidad genética
de esta poblacion. En general, los hombres hispanos/latinos en Estados Unidos presentan

tasas de incidencia intermedias entre blancos no hispanos y afroamericanos.

2.4.7 Antecedentes familiares

La agregacion familiar del cancer de prostata estd bien documentada, con evidencia
consistente de que los hombres con familiares de primer grado afectados presentan riesgo
significativamente incrementado. Segun Almirén (2025), la presencia de un padre o hermano
diagnosticado con cancer de préstata duplica el riesgo individual; dos o mas familiares de
primer grado afectados incrementan el riesgo entre 3 y 5 veces; y en familias con tres o mas
casos, el riesgo puede ser hasta 10 veces superior en comparacién con hombres sin historia

familiar.

El riesgo es particularmente elevado cuando el familiar afectado fue diagnosticado a edad

temprana (<55 afios) o cuando presentd enfermedad agresiva. Bach y Van Horn (2025),
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describen que la historia familiar por linea materna (abuelo materno, tio materno) también

confiere riesgo incrementado, aunque tipicamente menor que la historia por linea paterna.

De acuerdo con Alba (2025), aproximadamente el 5-10% de todos los casos de cancer de
préstata son atribuibles a sindromes hereditarios causados por mutaciones en genes de alta

penetrancia. Los genes mas relevantes incluyen:

a. BRCA2: Mutaciones en este gen, clasicamente asociado con sindromes de cancer
de mama y ovario hereditarios, confieren un riesgo relativo de 8.6 veces para
desarrollo de cancer de prostata en hombres menores de 65 afios. Tal como indica
Moncada (2024), los canceres de préstata asociados con mutaciones BRCA2 tienden
a ser mas agresivos, diagnosticarse en estadios mas avanzados, y asociarse con peor
pronéstico. Los portadores de mutaciones BRCA2 deben iniciar screening con PSA a
los 40 afios.

b. BRCAL: Mutaciones en BRCA1 confieren un riesgo relativo de 1.8 veces para cancer
de préstata en hombres menores de 65 afios, menor que BRCA2 pero aun
significativo. El Instituto Médico Tecnolégico (2021), sugiere que el screening debe
iniciarse a los 45 afios en portadores de mutaciones BRCAL.

c. HOXB13: Este gen, esencial para el desarrollo prostatico, presenta una mutaciéon
fundadora (G84E) en poblaciones de ascendencia europea gue se asocia con cancer
de prostata hereditario de inicio temprano. Los portadores deben iniciar screening a
los 40 afios o 10 afios antes de la edad mas temprana de diagndéstico en la familia
(Almirén, 2025).

d. Genes del Sindrome de Lynch: Mutaciones en genes de reparacion de errores de
apareamiento del ADN (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2), que causan el sindrome de

Lynch (cancer colorrectal hereditario no polipdsico), también se han asociado con
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incremento del riesgo de cancer de prdéstata, aunque la magnitud del riesgo y las

recomendaciones de screening son menos establecidas (Bach & Van Horn, 2025).

2.4.8 Enfermedades No Transmisibles

2.4.8.1 Diabetes Mellitus

La relacién entre diabetes mellitus y cancer de préstata es compleja y aparentemente
paradojica. Multiples estudios epidemiolégicos han documentado una asociacion inversa
entre diabetes y riesgo de cancer de prostata, con los pacientes diabéticos presentando
menor incidencia de cancer de prostata en comparacion con no diabéticos. Un

metaanalisis que incluy6 41 estudios confirmd esta asociacion inversa.

Varios mecanismos han sido propuestos para explicar esta asociacion inversa
aparentemente protectora. Tseng (2011), indica que los pacientes con diabetes tipo 2
presentan niveles séricos reducidos de testosterona como consecuencia de la
hiperinsulinemia cronica, el estado de inflamacién sistémica de bajo grado y la disfuncién
del eje hipotadlamo-hipofisis-testicular. Dado que la testosterona es un promotor del
crecimiento prostatico y un factor de riesgo establecido para cancer de préstata, su

deficiencia podria ejercer un efecto protector.

Adicionalmente, los pacientes diabéticos presentan niveles séricos de PSA
significativamente mas bajos en comparacion con no diabéticos, fendmeno que persiste
incluso después de ajustar por indice de masa corporal, edad y volumen prostético. Este
nivel reducido de PSA en diabéticos podria resultar en menor deteccion de cancer de
prostata (sesgo de deteccién), contribuyendo a la aparente reduccion de incidencia

(Wallner et al., 2010).
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Un factor farmacolégico adicional es el uso de metformina, el antidiabético oral de primera
linea. Estudios observacionales han documentado una asociacién negativa entre el uso
de metformina y los niveles de PSA, asi como con el riesgo de cancer de proéstata,
sugiriendo potenciales efectos antineoplasicos de este farmaco a través de la activacion
de AMPK (proteina kinasa activada por AMP) y la inhibicion del eje insulina/IGF-1 (Bharti

et al., 2024).

No obstante, esta aparente proteccioén debe interpretarse con cautela, ya que cuando los
pacientes diabéticos son diagnosticados con cancer de préstata, tienden a presentar
tumores de mayor grado histolégico y peor prondstico. Un estudio demostré que los
pacientes diabéticos diagnosticados con cancer de prostata presentaban mayor
proporcion de enfermedad de alto riesgo (Gleason =7) en comparacion con no diabéticos

(Hayashi et al., 2021).

Mas aun, el desarrollo de diabetes mellitus después del inicio de terapia hormonal para
cancer de prostata (diabetes post-tratamiento) constituye un factor pronéstico adverso.
Un estudio realizado por Hayashi et al. (2021), encontré6 que los pacientes que
desarrollaron diabetes después del inicio de terapia de deprivacibn androgénica
presentaban un hazard ratio de 3.38 para progresion a cancer de prOstata resistente a

castracién en comparacion con aquellos que no desarrollaron diabetes.

2.4.8.2 Hipertension arterial

La asociacion entre hipertension arterial y cancer de préstata es menos clara y
consistente que la observada con diabetes. Algunos estudios han reportado asociaciones

positivas, mientras otros no han encontrado relacion significativa.
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Un estudio encabezado por Oderda et al. (2023), evalu6 predictores de cancer de préostata
en biopsias de fusién encontrd que la hipertension no era un predictor independiente de
deteccidn de cancer en analisis multivariado, después de ajustar por edad, PSA, densidad

de PSA y score PI-RADS.

Sin embargo, investigaciones llevadas a cabo por Dickerman et al. (2017), examind
factores metabdlicos de mediana edad y riesgo de cancer de pristata en edad avanzada
encontrd una asociacion positiva entre hipertension de mediana edad y riesgo de cancer
de préstata agresivo, sugiriendo que la duracion de la exposicién a hipertensién podria

ser relevante.

Desde la perspectiva clinica, la hipertension puede influir en el pronéstico post-
tratamiento. Un estudio finlandés de pacientes tratados con braquiterapia prostatica
encontré que aquellos con hipertension subyacente experimentaban falla bioquimica méas
rapidamente en comparacién con pacientes normotensos, sugiriendo que la hipertensiéon

podria constituir un factor pronéstico adverso (Kovalainen & Vaarala, 2016).

2.4.8.3 Sindrome metabélico

El sindrome metabdlico, definido como la presencia de al menos tres de los siguientes
componentes  (obesidad  abdominal, hipertensién  arterial, hiperglucemia,
hipertrigliceridemia, HDL-colesterol bajo), representa un estado de disfuncién metabdlica
integral caracterizado por resistencia a la insulina como mecanismo fisiopatolégico

subyacente.

La asociacion entre sindrome metabdlico y cancer de prostata ha sido objeto de multiples

estudios con resultados variables. Un metaandlisis exhaustivo encontré que, aunque el
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sindrome metabdlico no se asociaba consistentemente con incremento del riesgo de
cancer de prostata total, si se asociaba significativamente con mayor probabilidad de
cancer de prostata de alto grado, enfermedad avanzada al diagnéstico, progresion
bioguimica post-prostatectomia radical, y mortalidad especifica por cancer de prostata

(Xiang et al., 2013).

Un estudio a cargo de Dickerman et al. (2017), evalué factores metabdlicos de mediana
edad encontré que un score de sindrome metabdlico de 3-4 componentes se asociaba
con un hazard ratio de 1.55 (IC 95%: 0.89-2.69) para cancer de prostata fatal, aunque
esta asociacién no alcanzé significancia estadistica, posiblemente por limitaciones del

tamafio muestral.

Los mecanismos mediante los cuales el sindrome metabdlico podria promover la
agresividad del cancer de prostata incluyen la hiperinsulinemia crénica (la insulina y el
IGF-1 ejercen efectos mitogénicos y anti-apoptéticos), la inflamacién sistémica de bajo
grado con elevacién de citoquinas proinflamatorias (IL-6, TNF-a), el estrés oxidativo, la
disfuncion endotelial y las alteraciones en el metabolismo de hormonas sexuales
(aumento de la conversion de andrégenos a estrégenos en el tejido adiposo) (Xiang et

al., 2013).

2.4.8.4 Sobrepeso y obesidad

Segun Fuijita et al. (2019), la obesidad, definida como indice de Masa Corporal (IMC) =30
kg/mz2, ha alcanzado proporciones epidémicas a nivel global y constituye un factor de

riesgo establecido para multiples neoplasias malignas. La relacion entre obesidad y



53

cancer de préstata presenta caracteristicas particulares que la distinguen de otras

asociaciones cancer-obesidad.

Estudios epidemiolégicos han documentado consistentemente que, aungue la obesidad
no se asocia fuertemente con incremento del riesgo de cancer de préstata total (y algunos
estudios sugieren incluso una asociacion inversa), existe una asociacion robusta entre
obesidad y cancer de préstata agresivo, de alto grado y con peor prondstico. Los
pacientes obesos diagnosticados con cancer de préstata presentan mayor probabilidad
de enfermedad de alto grado (Gleason 27), estadio avanzado, margenes quirdrgicos
positivos post-prostatectomia, recurrencia bioquimica post-tratamiento, progresion

metastasica y mortalidad especifica por cancer de préstata (Ribeiro et al., 2012).

Multiples mecanismos bioldgicos explican como la obesidad promueve la agresividad del
cancer de prostata. Ribeiro et al. (2012), menciona que el tejido adiposo no es meramente
un depdsito inerte de energia, sino un drgano endocrino activo que secreta adipoquinas
(leptina, adiponectina), citoquinas proinflamatorias (IL-6, TNF-qa, IL-18) y quimiocinas que
crean un microambiente sistémico y local proinflamatorio, pro-proliferativo y pro-

angiogénico.

La inflamacién crénica de bajo grado caracteristica de la obesidad, mediada por la
infiltracién de macréfagos en el tejido adiposo y la liberacién de mediadores inflamatorios,
genera estrés oxidativo con dafio consecuente al ADN, activas vias de sefializacion
oncogénicas (NF-kB, STAT3), inhibe la apoptosis, y promueve la angiogénesis tumoral

(MD Anderson Céncer Center, 2023).

Estudios innovadores han examinado especificamente el tejido adiposo periprostatico
(grasa que rodea inmediatamente a la gldndula prostética) en pacientes obesos versus

no obesos con cancer de préstata. Analisis de expresién génica mediante microarrays
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revelaron que el tejido adiposo periprostatico de pacientes obesos exhibe un perfil de
expresion génica significativamente alterado, caracterizado por sobreexpresion de genes
relacionados con proliferacién celular, angiogénesis e inflamacion, y sobreexpresion de
genes pro-apoptéticos (Fujita et al.,, 2019). Este perfil génico alterado crea un

microambiente tisular local favorable para el crecimiento y progresion tumoral.

La obesidad también se asocia con alteraciones del metabolismo de hormonas
esteroideas. El tejido adiposo expresa aromatasa, enzima que cataliza la conversién de
andrégenos (testosterona, androstenediona) a estrogenos (estradiol, estrona). En
hombres obesos, esta conversion periférica aumentada resulta en niveles elevados de
estrogenos y niveles reducidos de testosterona circulante. Paradojicamente, aunque la
testosterona baja podria esperarse ser protectora, los estrégenos elevados pueden
ejercer efectos proinflamatorios y potencialmente carcinogénicos en la prostata (Ribeiro

et al., 2012).

2.4.9 Ingesta de alcohol

La relacién entre consumo de alcohol y cancer de préstata es menos establecida que para
otras neoplasias claramente asociadas con alcohol (cavidad oral, faringe, eséfago, higado).
La evidencia epidemiol6gica respecto a la asociacion entre alcohol y cancer de prostata es

mixta y globalmente no apoya una asociacion causal fuerte.

Un estudio prospectivo extenso en el Southern Community Cohort Study (SCCS), realizado
por Shi et al. (2025), evalud la asociacion entre consumo de alcohol y riesgo de 12 tipos de
cancer encontré6 que un consumo mayor a dos bebidas alcohdlicas diarias se asociaba

significativamente con incremento del riesgo de cancer de higado y vias biliares (HR: 1.66) y
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cancer de cavidad oral y faringe (HR: 2.15), pero no encontrd asociacion significativa con

cancer de prostata.

No obstante, es importante considerar la posible interaccién sinérgica entre alcohol y tabaco,
donde la combinaciéon de ambos factores incrementa el riesgo de ciertos canceres mas que
la suma de sus efectos individuales. Aunque esta sinergia esta bien establecida para canceres

de tracto aerodigestivo superior, su relevancia para cancer de préstata permanece incierta.

Desde la perspectiva mecanicista, el etanol y su metabolito acetaldehido pueden inducir dafio
al ADN, interferir con la reparacién del ADN, generar estrés oxidativo, y alterar el metabolismo
de folatos y metionina con consecuencias epigenéticas. Sin embargo, estos efectos no
parecen traducirse en incremento significativo del riesgo de cancer de préstata en la mayoria

de los estudios epidemiol6gicos (Shi et al., 2025).

2.4.10 Tabaquismo

Segun la OMS (2023), el tabaquismo constituye la causa prevenible mas importante de muerte
y enfermedad a nivel global, responsable de aproximadamente 8 millones de muertes anuales.
La asociacion entre tabaquismo y cancer de pulmon, vejiga, cavidad oral, es6fago, entre otros,
esta firmemente establecida. En cuanto al cancer de préstata, la evidencia epidemiol6gica

indica una relacion matizada.

Mientras que el tabaquismo no se asocia fuertemente con incremento del riesgo de desarrollar
cancer de préstata, existe evidencia consistente de que los fumadores actuales presentan
significativamente mayor riesgo de mortalidad por cancer de prostata una vez diagnosticados.

Multiples metaanalisis han documentado que los fumadores actuales presentan un riesgo de
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mortalidad especifica por cancer de préstata 24-25% superior en comparacién con no

fumadores y este riesgo se incrementa a 42% en algunos metaandlisis (Cai et al., 2025).

Paraddjicamente, estudios han reportado que los fumadores actuales presentan menor
incidencia de cancer de prdstata en comparacién con exfumadores o nunca fumadores. Esta
aparente proteccién es probablemente un artefacto resultante de sesgo de deteccién: los
fumadores tienden a tener menor participacion en programas de screening con PSA, menor
adherencia a controles médicos preventivos y peor acceso general a atencion médica.
Consecuentemente, los canceres de préstata en fumadores tienden a diagnosticarse en
estadios mas avanzados, cuando se presentan sintomas, explicando la mayor mortalidad

observada a pesar de la menor incidencia aparente.

De acuerdo con Cai et al. (2025), los fumadores con cancer de prostata presentan tumores
mas agresivos, mayor grado histologico (Gleason mas alto), mayor probabilidad de
enfermedad avanzada al diagndstico, mayor riesgo de recurrencia bioguimica postratamiento
y peor respuesta terapéutica. El riesgo de mortalidad es particularmente elevado en
fumadores que ademas presentan obesidad, sugiriendo interaccién multiplicativa entre estos

factores de riesgo.

Los mecanismos mediante los cuales el tabaquismo podria promover la agresividad del cancer
de préstata son multifacéticos. EI humo del tabaco contiene mas de 7,000 compuestos
guimicos, de los cuales al menos 70 son carcindgenos reconocidos, incluyendo hidrocarburos
aromaticos policiclicos, nitrosaminas, compuestos organicos volatiles y metales pesados
(cadmio, arsénico, cromo). Estos carcin6genos inducen mutaciones en el ADN mediante
formacion de aductos, generan estrés oxidativo masivo con dafio a macromoléculas celulares,
activan vias de sefalizacion proinflamatorias y pro-proliferativas, y alteran el balance

hormonal (Sundaresan et al., 2025).
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El cadmio, un metal pesado presente en el humo del tabaco, se acumula preferentemente en
la prostata y se ha demostrado experimentalmente que induce transformacion maligna en
células prostaticas. Sundaresan et al. (2025), indica que el cadmio puede actuar como un
"metaloestrégeno”, uniéndose al receptor de estrogenos y ejerciendo efectos estrogénicos

gue podrian promover carcinogénesis prostatica.

Positivamente, la cesacion del tabaquismo se asocia con reduccidn progresiva del riesgo. Los
ex-fumadores que han dejado de fumar por periodos prolongados (=20-30 afios) presentan
riesgos de mortalidad por cancer de préstata que se aproximan a los de nunca fumadores,

enfatizando el beneficio sustancial de la cesacion tabaquica (Shi et al., 2025).

2.4.11 Tiempo de laborar como transportista

La duracion acumulada de la exposicién ocupacional como conductor profesional representa
un determinante critico del riesgo de alteraciones prostaticas. Aunque los estudios que han
examinado especificamente la relacion dosis-respuesta entre afios de conduccion profesional
y riesgo de céancer de préstata son limitados, los principios de higiene ocupacional y
toxicologia sugieren que exposiciones cronicas y prolongadas a vibracién de cuerpo completo,
emisiones de escape de motores diésel, y sedentarismo incrementan acumulativamente el

riesgo.

Estudios que han evaluado la exposicion a vibraciébn de cuerpo completo en diversas
ocupaciones encontraron que la intensidad de la exposicion, la duracion diaria de exposicién
y los afilos acumulados de exposicion eran variables relevantes para estratificar el riesgo. Los

expertos evaluaron para cada empleo la intensidad y duracion diaria de exposiciéon a
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vibraciones de cuerpo completo, combinandolas para estimar la exposicion acumulada total a

lo largo de la vida laboral.

Los conductores de larga distancia, que frecuentemente acumulan 20-30 afios 0 mas de
experiencia laboral, con jornadas diarias de 8-12 horas de conduccion, representan el extremo
superior del espectro de exposicion acumulada (Kaplan, 2013). Esta exposicion crénica

sostenida maximiza el potencial de efectos adversos acumulativos sobre la préstata.

2.4.12 Horas de conduccion diarias

La duracion de la jornada laboral diaria de conduccion constituye un indicador de la intensidad
de la exposicion ocupacional. Jornadas prolongadas (>8-10 horas diarias) se asocian con
multiples consecuencias adversas para la salud general y, especificamente, para la salud

prostatica.

Un estudio llevado a cabo por Van Vreden et al. (2022), evalué la salud fisica y mental de
1,390 conductores de camiones encontré que el 97% eran hombres, con una mediana de
edad de aproximadamente 47 afios. La mayoria se clasificaban como con sobrepeso (25.2%)
u obesos (54.3%), y el 29.5% reportaban tres 0 mas condiciones crénicas de salud. Los
problemas de espalda (34.5%), hipertension arterial (25.8%) y problemas de salud mental
(19.4%) fueron las condiciones mas prevalentes. El dolor crénico fue reportado por el 44% de

los conductores.

Especificamente, el estudio encontr6 que los conductores que trabajaban 40-60 horas
semanales (equivalente a 8-12 horas diarias durante 5 dias) presentaban odds casi tres veces

superiores de experimentar fatiga de alto riesgo en comparaciéon con aquellos que trabajaban
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<40 horas semanales. La calidad deficiente del suefio incrementaba adicionalmente el odds

de fatiga de alto riesgo (Van Vreden et al., 2022).

Las jornadas prolongadas limitan las oportunidades para actividad fisica, alimentacion
saludable, suefio adecuado y atencién médica preventiva. Los conductores de larga distancia
frecuentemente reportan dificultades para acceder a instalaciones sanitarias apropiadas, lo
gue puede resultar en retencién urinaria voluntaria y potencialmente contribuir a disfuncién del

tracto urinario inferior.

Ademas, las jornadas extensas de conduccion se asocian con patrones de suefio
fragmentados e irregulares. Muchos conductores de larga distancia trabajan en turnos
nocturnos o rotativos, generando disrupcion circadiana. La privacion crénica de suefio y la
desincronizacion circadiana se han asociado con alteraciones metabdlicas, endocrinas e

inmunoldgicas que podrian incrementar el riesgo de cancer (Lee et al., 2021).

2.5 Limitaciones de la literatura actual sobre salud prostéatica en el sector transporte

A pesar del cuerpo creciente de evidencia que documenta las exposiciones ocupacionales
especificas de los conductores profesionales y su potencial impacto en la salud prostatica,
persisten vacios significativos en la literatura cientifica que limitan la comprensién integral de este

problema de salud ocupacional.

En primer lugar, existe una escasez notable de investigacién en poblaciones latinoamericanas y
centroamericanas, incluyendo Panama. La vasta mayoria de los estudios sobre exposicion
ocupacional a vibracion de cuerpo completo, sedentarismo prolongado y riesgo de cancer de

préstata han sido realizados en Estados Unidos, Canada, Europa y Asia, con caracteristicas
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sociodemograficas, patrones de exposicion laboral, acceso a servicios de salud y perfiles de

factores de riesgo potencialmente diferentes a los de poblaciones centroamericanas.

En segundo lugar, la mayoria de los estudios existentes han examinado factores de riesgo de
manera aislada o han evaluado asociaciones bivariadas, sin considerar adecuadamente la
interaccion compleja entre mudltiples factores de riesgo que coexisten en poblaciones de

conductores.

Los transportistas representan un colectivo en el cual convergen simultineamente exposicion
ocupacional especifica (vibraciones de cuerpo completo, sedentarismo, jornadas prolongadas,
exposicién a contaminantes), factores sociodemograficos (frecuentemente niveles educativos y
socioecondmicos mas bajos, menor acceso a atencion médica preventiva), y elevada prevalencia
de factores de riesgo modificables (obesidad, tabaquismo, consumo de alcohol, sedentarismo
extralaboral). Esta confluencia de factores de riesgo requiere aproximaciones analiticas

multivariadas e integrativas que son escasas en la literatura (Hege et al., 2018).

En tercer lugar, la evidencia sobre la prevalencia especifica de PSA elevado en poblaciones
latinoamericanas de conductores profesionales es extremadamente limitada. Un estudio
realizado por Duran-Suéarez et al. (2023), evalu6 38 transportistas colombianos entre 40 y 60
afos y encontré una mediana de PSA de 1.39 ng/mL, con 5.3% de la poblaciéon presentando
resultados superiores a 4 ng/mL. No obstante, este estudio fue de pequefia escala y no evalué

exhaustivamente los multiples factores de riesgo concurrentes.

En cuarto lugar, existe un vacio en la comprensién de cémo los factores ocupacionales
interactian con comorbilidades metabdlicas (diabetes, hipertension, obesidad, sindrome
metabdlico) para modular el riesgo de PSA elevado y cancer de prostata en conductores. Dado

que los conductores profesionales presentan alta prevalencia de estas comorbilidades
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metabolicas, comprender estas interacciones es esencial para estratificar adecuadamente el

riesgo individual.

Finalmente, persiste un vacio en el desarrollo e implementacion de estrategias de tamizaje y
programas de salud ocupacional especificamente diseflados y adaptados para poblaciones de
trabajadores en ocupaciones de alto riesgo como los conductores profesionales. Los conductores
enfrentan barreras Unicas de acceso a atencion meédica preventiva debido a sus horarios
laborales irregulares y extensos, movilidad constante, y frecuentemente limitado acceso a

servicios de salud en sus rutas.



Capitulo Il

Marco Metodoldgico
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3.1 Tipo y disefio del estudio

La investigacion corresponde a un disefio cuantitativo, correlacional y transversal (Hernandez

Sampieri et al., 2018).

e Cuantitativo: Recopila datos numéricos mediante mediciones para contrastar hipotesis
con analisis estadisticos.

e Correlacional: Tiene como finalidad conocer la relacion o grado de asociacion que existe
entre dos 0 mas conceptos, categorias o variables en un contexto en particular.

e Transversal: Se ejecuta en un Unico momento temporal, especificamente durante el afio

2025 en transportistas David-Frontera.

3.2 Fuente de informacién

La fuente de informacion de este estudio se obtiene a través de encuestas aplicadas a los 55

participantes del estudio y sus resultados de PSA total.

3.3 Poblacién

La ruta David-Frontera es utilizada por transportistas de carga pesada y transporte colectivo. En

esta ruta especifica, de este tipo de transporte, la poblacion asciende entre 85 a 95 operadores.

3.3.1 Criterios de inclusion y exclusion

3.3.1.1 Criterios de inclusién

Se incluyé en el estudio aquellos hombres que cumplian con las siguientes

caracteristicas:
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o Hombres transportistas con edades entre 40 y 70 afios.

e Transportistas activos laboralmente que transitan por la ruta David-Frontera,
durante el periodo de estudio.

e Sujeto que acept6 voluntariamente firmar el consentimiento informado.

e Sujeto sin diagnéstico confirmado de cancer prostatico.

e Sujeto que no esté en tratamiento activo por enfermedades prostaticas

avanzadas.

3.3.1.2 Criterios de exclusién

Se excluy6 del estudio a los participantes que contaron con alguno de los

siguientes criterios:

¢ Hombres fuera del rango de edad de 40 a 70 afios.

e Sujeto con diagndstico confirmatorio para cancer de préstata que esta en
tratamiento o en proceso de seguimiento.

e Sujeto con enfermedades sistémicas graves o incapacitantes que impidan su
participacion.

e Sujeto que no otorgue consentimiento informado.

3.3.2 Muestra

Cincuenta y cinco transportistas con edades de 40 y 70 afios, que transitan por la ruta
David-Frontera, sin conocimiento o sintomatologia de alguna enfermedad prostética,

quienes eligieron participar voluntariamente en el estudio.
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3.3.3 Tipo de muestra

Segun Tamayo y Tamayo (1997), la muestra “es el grupo de individuos que se toma de

una poblacion, para estudiar un fendémeno estadistico” (p.38).

Se aplicé un muestreo no probabilistico por conveniencia, incluyendo a transportistas que
se encontraban en el salén de reuniones de la Autoridad Nacional de Aduanas, BOND,
Paso Canoas, durante el periodo de recoleccion de datos. Los participantes fueron
incorporados de manera voluntaria, previa aceptacion del consentimiento informado y

cumplimiento de los criterios de inclusion definidos para el estudio.

3.4 Variables

3.4.1 Variables independientes

3.4.1.1 Variable N°1. Sociodemograficas

3.4.1.1.1 Conceptual

Conjunto de caracteristicas bioldgicas, sociales y econémicas que definen

y describen a un grupo poblacional o individuo.

3.4.1.1.2 Instrumental

Obtenidas mediante cuestionario estructurado aplicado a los participantes.

3.4.1.1.3 Operacional

Registrado mediante preguntas directas en el cuestionario y clasificadas
en categorias previamente establecidas, como edad en afios, estado civil

y nivel educativo.
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3.4.1.2 Variable N°2. Clinicas

3.4.1.2.1 Conceptual

Caracteristicas, propiedades o atributos de los pacientes (como presién
arterial, edad, diagnéstico o nivel de dolor) que pueden medirse,
observarse y cambiar (variar) entre individuos o en un mismo paciente a lo

largo del tiempo.

3.4.1.2.2 Instrumental

Obtenido mediante cuestionario de antecedentes de salud aplicado a los

participantes.

3.4.1.2.3 Operacional

Registrado de acuerdo con las respuestas del participante respecto a
antecedentes personales de salud o presencia de factores clinicos

relevantes.

3.4.1.3 Variable N°3. Laborales

3.4.1.3.1 Conceptual

Elementos, condiciones o retribuciones econdémicas que no son fijas y
cambian de valor segun eventos puntuales, el desempefio del trabajador

o0 los objetivos alcanzados.

3.4.1.3.2 Instrumental

Obtenido mediante cuestionario ocupacional aplicado al transportista,

disefiado para registrar condiciones de trabajo y exposicion.
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3.4.1.3.3 Operacional

Medido con indicadores como antigliedad laboral (afios, cuantitativa),
horas de conduccion por dia (horas, cuantitativa), y tipo de jornada/turno

(categorias), definidos con reglas de medicién y codificacion.

3.4.2 Variables dependientes

3.4.2.1 Variable N°4. PSA

3.4.2.1.1 Conceptual

Glicoproteina producida por las células epiteliales de la préstata cuya
concentracion en sangre se utiliza como marcador en la evaluacion de

enfermedades prostaticas.

3.4.2.1.2 Instrumental

Determinada mediante andlisis de laboratorio en muestra de sangre
venosa utilizando método inmunoquimico para la cuantificaciéon de PSA

total.

3.4.2.1.3 Operacional

Se registro el valor de PSA total en nanogramos por mililitro (ng/mL) segun

el resultado reportado por el laboratorio.

3.5 Aislamiento e identificacion

Para la medicién cuantitativa de PSA total, presente en el suero de la sangre de los individuos,

se utilizé la metodologia de inmunoandlisis quimioluminiscente de microparticulas (CMIA).
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El ensayo ARCHITECT Total PSA es un inmunoandlisis de 2 pasos para determinar la presencia
de PSA total (tanto PSA libre como PSA ligado a alfa-1-antiquimotripsina) en suero humano que

utiliza la tecnologia CMIA con protocolos de ensayos flexibles, denominados Chemiflex.

1. En la fase de captura, se combinan la muestra y las microparticulas paramagnéticas
recubiertas de anticuerpos anti-PSA para crear la mezcla de reaccion. El PSA presente en la
muestra se une a las microparticulas recubiertas de anti-PSA.

2. Posteriormente, se afiade un conjugado de acridinio esterasa unido a un segundo anticuerpo
anti-PSA, seguido de un lavado que elimina material no unido.

3. Se afladen a la mezcla de reaccion las soluciones preactivadora y activadora (hidroxido de
hidrégeno + hidréxido de sodio), que desencadenan la reaccion quimioluminiscente del
acridinio.

4. Lareaccion quimioluminiscente resultante se mide en unidades relativas de luz (URL). Existe
una relacién directamente proporcional entre la cantidad de PSA total presente en la muestra

y las URL detectadas por el sistema 6ptico de ARCHITECT iSystem.

3.6 Recoleccion de la informacion

El estudio inici6 en diciembre de 2025 y culmin6 en febrero de 2026. Con datos recolectados por
medio de encuestas impartidas a los 55 transportistas, acerca de condiciones sociodemogréficas,

clinicas y laborales; ademas de los resultados obtenidos de la prueba de PSA total.



Capitulo IV
Analisis e Interpretacion

de los Resultados
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Se analizaron 55 muestras de transportistas de la ruta David-Frontera en febrero de 2026. Estas
personas participaron voluntariamente en el estudio y respondieron una encuesta de 22
preguntas sobre condiciones sociodemogréficas, clinicas y laborales que influyen en un nivel de

PSA total elevado.

Los datos fueron procesados y analizados utilizando métodos descriptivos para calcular la
frecuencia y el porcentaje. Se realiz6 también un andlisis comparativo de las condiciones
sociodemogréficas, clinicas y laborales de los participantes, contra los valores de PSA total
obtenidos. Ademas, en cada etapa se garantiz6 la confidencialidad de la informacion obtenida

de cada participante.

Gréfica 1. Distribucion de la edad de los participantes.

40% 36% (20)
35%
30%
259
% 20% (11)
20%
: 15% (8)
15% 11% (6) 11% (6)
10% 7% (4)
5%
0%
40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65-70

Fuente: G6émez, J. 2025.

La grafica 1 muestra la distribucion porcentual de las personas muestreadas segun rango de
edad. Se observa que el grupo etario predominante corresponde a 40—44 afios, con 36% (n= 20)
de los participantes. Le sigue el grupo de 45-49 afios con 20% (n= 11), el grupo de 50-54 afios
con 11% (n= 6), el rango de 55-59 afios con 15% (n= 8), el grupo de 60-64 afios también con

11% (n=6), y finalmente, el rango de 65—70 afios con 7% (n= 4).
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La alta concentracion de participantes (56%), entre 40 a 49 afios sugiere un momento critico y
oportuno para la intervencion médica temprana. De acuerdo con las guias clinicas de la
Asociacién Americana de Urologia (2023), esta cuarta década de la vida representa un grupo
clinicamente relevante dado que marca el inicio fisiolégico del aumento progresivo en el riesgo
de desarrollar hiperplasia prostética benigna y, en consecuencia, las primeras alteraciones

morfoldgicas que impactan los niveles de PSA total.

Gréfica 2. Distribucion del peso corporal de los participantes (KQ).
25% 24% (13)
20% (11)

20% 18% (10)
16% (9)

15%

0% %)
7% (4)

5% 4% (2)
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0%
63.8-73.8 73.8-83.8 83.8-93.8  93.8-103.8 103.8-113.8 113.8-123.8 123.8-133.8 143.8-153.8

Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 2 muestra la distribucién porcentual del peso corporal de los participantes, agrupados
por rangos en kilogramos. Se observa que el rango con mayor representacion es 93.8-103.8 kg
con 24% (n= 13) de los participantes. Le siguen los participantes con peso entre 83.8—93.8 kg
con 20% (n= 11), el rango de 73.8-83.8 kg con 18% (n= 10), el rango de 103.8-113.8 kg con
16% (n=9), el rango de 63.8-73.8 kg con 9% (n=5), el rango de 113.8-123.8 kg con 7% (n=4),
el rango de 123.8-133.8 kg con 4% (n= 2) y, por ultimo, el rango de 133.8-143.8 kg con apenas

2% (n=1).
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La concentracion progresiva de pesos, cuyo promedio alcanzdé los 83.8 kg, sugiere una alteraciéon
significativa en la composicion corporal de la muestra. Este dato representa un aspecto
clinicamente relevante para el analisis, dado que la urologia oncolégica moderna advierte sobre
el potencial efecto de hemodilucién que tiene el exceso de volumen plasméatico (asociado a la
obesidad y los altos pesos corporales), en la disminucion relativa de las concentraciones

circulantes de PSA total en suero (Bafiez et al., 2007).

Gréfica 3. Distribucion de la estatura de los participantes (metros).
35% 33% (18)
30%
25%

20% (11)
20% 18% (10)

15% (8
15% 0 (8)
10%

5% (3) 5% (3)
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1.56-1.61 1.61-1.66 1.66-1.71 1.71-1.76 1.76-1.81 1.81-1.86 1.86-1.91 1.91-1.96

Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 3 muestra la distribucién porcentual de la estatura de los participantes, agrupada en
intervalos expresados en metros. Se observa que el rango predominante corresponde a 1.71—
1.76 m con 33% (n= 18) de la muestra. Le siguen los participantes con estatura entre 1.76-1.81
m con 20% (n= 11), el rango de 1.66—1.71 m con 18% (n= 10), el intervalo de 1.61-1.66 m con
15% (n= 8), el rango de 1.81-1.86 m con 5% (n= 3), el rango de 1.86-1.91 m también con 5%
(n= 3), el extremo inferior de 1.56—1.61 m con 2% (n= 1) y el extremo superior de 1.91-1.96 m

con 2% (n=1).
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Gréfica 4. Distribucion de los participantes segun IMC.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 4 muestra la distribucion porcentual de los participantes segun rangos de IMC. Se
observa que el grupo predominante corresponde al rango de 26.8—31.8 kg/m2 con 38% (n= 21)
de los participantes. Le sigue el intervalo de 31.8—36.8 kg/m2 con 27% (n= 15), el rango de 21.8—
26.8 kg/m2 con 20% (n= 11), el intervalo de 36.8—41.8 kg/m2 con 7% (n= 4) y, finalmente, el rango

mas elevado de 41.8—-46.8 kg/m2 con 7% (n= 4).

La alta prevalencia de todos los rangos de IMC por encima de 26.8 kg/m2 sugiere una
descompensacion metabdlica latente en los transportistas evaluados, lo cual representa una
variable clinicamente determinante por la interrelacion endocrina demostrada entre el tejido
adiposo, la resistencia a la insulina y el desarrollo acelerado de patologias prostaticas que elevan

la sintesis de PSA (NCI, 2024).
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Gréfica 5. Distribucion de los participantes segun su clasificacién de IMC.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 5 muestra la distribucién de los participantes segun la clasificacion clinica del IMC, de
acuerdo con los puntos de corte establecidos por la OMS (2025), para adultos: bajo peso IMC
menor de 18,5 kg/m2, normopeso IMC entre 18,5y 24,9 kg/m?, sobrepeso IMC entre 25,0y 29,9
kg/m2 y obesidad IMC igual o superior a 30,0 kg/m2. En la poblacién de estudio se observa que
el bajo peso agrupa un 0% (n= 0), la categoria de peso normal registra un 9% (n= 5), seguida
por el sobrepeso con un 31% (n= 22). Por ultimo, la categoria de obesidad es la predominante,

englobando al 60% (n= 33) de la muestra; es decir un 91% del total presenta exceso de peso.

La alta proporcién de participantes con exceso de peso sugiere la presencia de un contexto
metabdlico proinflamatorio crénico. Desde la perspectiva oncolégica y endocrina, la obesidad
severa resulta clinicamente alarmante no solo por el efecto mecanico de hemodilucion, sino
porque el exceso de tejido adiposo genera disrupciones hormonales esteroideas;
especificamente, la mayor aromatizacion o conversion periférica de testosterona a estrégenos
(Lopez-Fontana et al., 2009). La evidencia cientifica advierte que esta alteracion endocrina (baja
testosterona y alto estrégeno) disminuye la produccion basal de PSA por parte de la glandula,

induciendo concentraciones artificialmente bajas en las lecturas séricas. En consecuencia, este
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fendmeno puede enmascarar el agrandamiento prostatico y retrasar el tamizaje diagnostico

oportuno ante futuras patologias.

Gréfica 6. Distribucion de los participantes segUn grupo racial.
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Fuente: G6émez, J. 2025.

La gréfica 6 presenta la distribucion porcentual de los participantes segln grupo racial. Se
observa que el grupo predominante corresponde a los mestizos con 73% (n= 40) de los
encuestados. Le siguen los afrodescendientes con 15% (n= 8), el grupo blanco con 11% (n= 6),

la categoria indigena con 2% (n= 1) y, finalmente, la categoria asiatica con 0% (n= 0).

Desde el punto de vista etnoepidemioldgico, el 15% de la muestra de origen afrodescendiente
constituye un subgrupo de alto riesgo genético para alteraciones prostaticas severas, lo cual
hace indispensable la estratificacién de los marcadores uroldgicos en este estrato. La literatura
oncoldgica y genética confirma consistentemente que los hombres de ascendencia africana
heredan, en promedio, el doble de riesgo de desarrollar patologias prostaticas en comparacion
con otras etnias, presentandolas a edades mas tempranas y con cursos clinicos notablemente

mas agresivos (ACS, 2023).



Gréfica 7. Distribucion de los participantes segun estado civil.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 7 muestra la distribucién de los participantes segun su estado civil. Se observa que la

categoria de casados es la predominante con 42% (n= 23) de la muestra. Le siguen los solteros

con 27% (n= 15), las personas en union libre con 25% (n= 14), los viudos con 4% (n= 2) y, por

Gltimo, los divorciados con 2% (n=1).

En la epidemiologia de la salud ocupacional, el estado civil funciona como un determinante social

clave. Investigaciones previas en conductores de transporte (Ababa et al., 2020) sefialan que los

transportistas con responsabilidades familiares (casados o unidos) tienden a asumir jornadas

laborales mas extensas para garantizar mayores ingresos, lo que paraddjicamente incrementa

su exposicion al sedentarismo y duplica su riesgo de desarrollar sobrepeso y obesidad.
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Gréfica 8. Distribucion segun tipo de transporte realizado.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 8 presenta la distribucion de los participantes segun el tipo de transporte que realizan.
Se observa que la categoria de transporte de carga pesada es la predominante, abarcando al
69% (n= 38) de los participantes. Le sigue el transporte colectivo con 31% (n= 17) y la categoria

clasificada como otro con 0% (n= 0).

La fuerte concentracién en el transporte de carga pesada sugiere una exposicion directa a
prolongadas horas de conduccion sin interrupcion y a fuertes vibraciones vehiculares, factores
clinicamente relevantes dado su potencial efecto proinflamatorio cronico sobre la glandula
prostatica, lo que puede inducir elevaciones mecanicas y transitorias en los niveles del PSA total

(AUA, 2023).
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Gréafica 9. Distribucion segun tiempo de laborar como transportista.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 9 muestra la distribucion de los participantes segun el tiempo de laborar como
transportistas. Se observa que la mayoria de los encuestados reporta una permanencia mayor
de 10 afios en la profesion con un 67% (n= 37). Le sigue el grupo que ha laborado de 1 a 5 afios
con el 16% (n=9), el rango de menos de 1 afio con el 11% (n= 6) y, finalmente, el rango de 6 a

10 afios que presenta la menor proporcién con apenas un 5% (n= 3).

La elevada proporcion de conductores con mas de una década de servicio puede interpretarse
como un factor relevante de exposicién ocupacional, debido al tiempo prolongado que estos
trabajadores permanecen en posicion sedente y expuestos a vibraciones vehiculares. Aunque la
evidencia directa sobre la conduccion y el PSA es limitada, se ha documentado que la presién o
estimulacion sobre la region perineal puede producir incrementos transitorios en los niveles de
antigeno prostatico especifico, fenébmeno observado en actividades como el ciclismo. Por ello,
las condiciones ocupacionales asociadas a presion perineal prolongada podrian considerarse un

elemento potencial a tener en cuenta en la interpretacion clinica del PSA (ACS, 2023).



79

Gréfica 10. Distribucion segln horas promedio de conduccién diaria.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 10 presenta la distribucién de los participantes segun el nimero de horas promedio de
conduccion diaria. Se observa que la categoria de mas de 8 horas de conduccion al dia es la
predominante, abarcando al 56% (n= 31) de los participantes. Le sigue el grupo que conduce
menos de 6 horas diarias con el 25% (n= 14) y, por ultimo, el grupo que reporta una jornada de

6 a 8 horas diarias con el 18% (n= 10).

Las largas jornadas de conduccion se han asociado con una elevada carga de estrés
ocupacional, alteraciones en los patrones de suefio y fatiga cronica en conductores
profesionales. Estos factores psicosociales y laborales pueden deteriorar el bienestar psicolégico
del trabajador y favorecer la aparicion de agotamiento laboral o burnout, ademas de limitar la

capacidad de recuperacion fisica y mental entre jornadas de trabajo (Amoadu et al., 2024).
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Gréfica 11. Prevalencia de realizacidén de pausas durante la jornada laboral.

Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 11 presenta la distribucion de los participantes segun la prevalencia de realizacion de
pausas durante la jornada laboral. Se observa que la gran mayoria de los encuestados afirma si
realizar pausas activas o descansos, representando el 91% (n= 50) de la muestra. En contraste,
Gnicamente el 9% (n= 5) de los participantes reporta no realizar ningun tipo de pausa durante su

itinerario laboral.

La altisima adherencia (91%) a la realizacién de pausas constituye un factor favorable para la
salud ocupacional, ya que la interrupcién periddica de periodos prolongados en posicion sedente
contribuye a reducir la fatiga y mejorar el bienestar fisico del trabajador. Estas pausas son
recomendadas en diferentes contextos de salud laboral para mitigar los efectos adversos del

sedentarismo prolongado y favorecer la recuperaciéon durante la jornada de trabajo.
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Grafica 12. Nivel de conocimiento sobre el PSA.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 12 presenta la distribucion de los participantes segun el nivel de conocimiento sobre
el PSA. Se observa que la categoria mayoritaria corresponde a los individuos que no poseen
ningan conocimiento sobre el tema, abarcando al 53% (n= 29) de la muestra. Le siguen quienes
tienen un nivel de conocimiento medio con el 22% (n= 12), un nivel bajo con el 20% (n= 11) v,

finalmente, apenas un 5% (n= 3) reporta poseer un nivel de conocimiento alto.

La falta de conocimiento en el 53% de la poblacion, sumada a los bajos y medios niveles en el
resto, constituye un grave obstaculo clinico para la deteccidn oportuna, ya que la ignorancia
sobre la funcién del PSA disuade a los pacientes de solicitar el examen de sangre, lo cual puede
derivar en diagndsticos en etapas avanzadas de hiperplasia o malignidad prostatica, limitando

severamente la ventana de tratamiento efectivo.
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Gréfica 13. Antecedente de realizaciéon de la prueba de PSA.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 13 presenta la distribucion de los participantes segun el antecedente de realizacion de
la prueba de PSA en sus vidas. Se observa que la abrumadora mayoria de los participantes
reporta que no se ha realizado esta prueba nunca, representando el 73% (n= 40) de la muestra.
Por el contrario, solo el 27% (n= 15) de los encuestados afirma que si se ha sometido

previamente al tamizaje del antigeno prostatico especifico.

La baja realizacién del examen en la poblacién estudiada limita la disponibilidad de valores
basales de PSA, lo que dificulta el seguimiento longitudinal de posibles cambios en este
marcador. La evaluacion seriada del PSA puede aportar informacion util para identificar
variaciones significativas a lo largo del tiempo y orientar la necesidad de estudios
complementarios, considerando que los niveles de este marcador pueden elevarse tanto en

condiciones benignas como en cancer de prostata (ACS, 2023).
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Gréfica 14. Porcentaje de participantes que se han realizado la prueba de PSA en los
altimos afos.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 14 presenta el porcentaje de participantes segun el afio en que se realizaron su ultima
prueba de PSA. Se observa que el 73% (n= 40) no brindd ninguna respuesta, coincidiendo con
el grupo que nunca se ha realizado el examen. Del grupo evaluado, el 13% (n= 7) se realiz6 la
prueba en el afio 2025, el 5% (nh= 3) en el afio 2024, mientras que los afos previos desde 2006
hasta 2023 acumulan participaciones minimas e individuales que oscilan entre el 2% y 4% para

cada registro documentado.

La ausencia de periodicidad en la realizacion del examen limita el seguimiento longitudinal del
PSAy favorece que las alteraciones prostéticas sean detectadas de manera incidental. Las guias
urolégicas recomiendan considerar la medicion periédica del PSA como parte de la deteccion
temprana del cancer de préstata, mediante decisiones compartidas entre médico y paciente, con
intervalos de seguimiento que pueden oscilar entre uno y dos afios dependiendo del riesgo

individual (ACS, 2023).
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Gréfica 15. Distribucion de antecedentes de diagnostico de enfermedad prostatica.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 15 presenta la distribucién de los participantes segun el diagnéstico de alguna
enfermedad prostéatica. Se observa que la inmensa mayoria de la poblacion indica que no posee
ningun diagndstico, abarcando al 98% (n= 54) de la muestra. Unicamente el 2% (n= 1) de los

participantes afirma que si ha sido diagnosticado con una afeccion de la prostata.

La bajisima incidencia documentada del 2% es clinicamente engafiosa y debe interpretarse con
suma cautela; la inexistencia de diagnosticos es un reflejo mateméatico del 73% (gréafica 14) de
hombres no tamizados, sugiriendo un silenciamiento clinico donde afecciones primarias como la

hiperplasia prostética benigna podrian pasar desapercibidas.
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Gréfica 16. Distribucidn de conocimiento acerca de antecedentes familiares de
enfermedades crénica.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréafica 16 presenta la distribucién de conocimiento sobre el historial familiar de enfermedades
crénicas entre los participantes. Se observa que el grupo mayoritario si posee informacion sobre
su historial, representando el 71% (n= 39) de los encuestados. Le sigue el 24% (nh= 13) que indica
decididamente que no conoce dichos antecedentes y, por ultimo, un 5% (n= 3) que manifiesta

gue no sabe cémo precisar esta informacion.

Desde una perspectiva clinica y epidemioldgica, estos resultados pueden considerarse
relativamente favorables, ya que mas de dos tercios de la poblacion posee conocimiento sobre
su historial familiar. Este aspecto resulta particularmente relevante en el contexto de las
enfermedades prostéaticas, dado que los antecedentes familiares se reconocen como un factor
de riesgo importante para el desarrollo de afecciones como la hiperplasia prostatica benigna, la

prostatitis y, especialmente, el cancer de pristata.
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Grafica 17. Prevalencia de antecedentes familiares de enfermedades cronicas.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 17 presenta la prevalencia de antecedentes familiares especificos de enfermedades
cronicas, de acuerdo con el 71% (grafica 18) que aseguré tener conocimiento de estas. Se
observa que la diabetes es el antecedente predominante con 64% (n= 25) de las menciones. Le
siguen la hipertensién con 33% (n= 13), la enfermedad renal con 10% (n= 4), el cancer con 10%
(n=4), la enfermedad cardiovascular con 8% (n= 3), la hiperplasia prostatica con 3% (n=1) y la

obesidad como antecedente con 3% (n=1).

Los resultados de la grafica reflejan una alta carga de antecedentes familiares de enfermedades
metabdlicas, particularmente diabetes mellitus (64%) e hipertensién arterial (33%). La
coexistencia de antecedentes metabdlicos como diabetes y obesidad puede favorecer procesos
inflamatorios sistémicos, resistencia a la insulina y disfunciéon endotelial, factores que han sido

vinculados con el crecimiento prostatico y la progresion de patologias de la glandula.
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Gréfica 18. Prevalencia de patologias cronicas reportadas por los participantes.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 18 presenta la prevalencia de patologias crénicas reportadas en los participantes. Se
observa que el 49% (n= 27) afirma no poseer ninguna patologia diagnosticada. Entre quienes si
padecen alguna condicién, la hipertension arterial es la méas frecuente con 18% (n= 10), seguida
de la obesidad diagnosticada clinicamente con 16% (n= 9), la diabetes mellitus con 15% (n= 8)
y el colesterol alto con 9% (n= 5). Finalmente, la categoria "otro", donde los participantes
indicaron padecer condiciones especificas como enfermedad renal, asma o artritis reumatoidea,
representa el 5% (n= 3) de la muestra. Si bien, solo un16% (n= 9) report6 padecer obesidad, los
resultados vistos en la gréafica 5 muestranqq que en realidad un 60% (n= 33) padece de esta

enfermedad segun los datos recopilados de su IMC.

Estos resultados coinciden estrechamente con la carga de morbilidad documentada en la
literatura epidemioldgica reciente; por ejemplo, las investigaciones lideradas por Mabetwa et al.
(2022), en conductores comerciales de Africa, evidencian que las afecciones de la triada
metabdlica (hipertension, obesidad clinica e hiperglucemia) encabezan abrumadoramente el

perfil de morbilidad del sector. Clinicamente, esta distribucion constata una transicion patolégica
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evidente: la predisposicion genética o basal de los individuos (vista en la grafica 17) ha terminado
por materializarse en patologias cronicas diagnosticadas en casi la mitad de los evaluados

debido al desgaste del entorno laboral.

El impacto conjunto de la hipertensién, diabetes y colesterol alto en los participantes fomenta un
estado de estrés oxidativo crénico y microangiopatia pélvica. De acuerdo con la literatura
fisiopatologica uroldgica, esta isquemia y estrés oxidativo son fendmenos clinicamente
comprobados que facilitan la proliferacion celular y la hipertrofia estromal del tejido prostatico

(Roumegueére et al., 2017).

Gréfica 19. Distribucion del habito tabaquico en los participantes.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 19 presenta la distribucion del habito tabaquico entre los participantes. Se observa que
la gran mayoria indica categéricamente que no fuma, representando el 80% (n= 44) de la

muestra. Por el contrario, el 20% (n= 11) admite ser fumadores activos.
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El hallazgo de que un 80% de la muestra no presenta habito tabaquico resulta clinicamente
protector para su salud urolégica. La abstinencia tabaquica elimina la exposicién constante a la
nicotina (la cual induce vasoconstriccion periférica e isquemia pélvica), y evita la toxicidad
urotelial provocada por la excrecién de metales pesados como el cadmio, presentes en el humo
del cigarrillo (Sanz et al., 2016). En contraste, para el 20% que mantiene el habito, la ACS (2023),
advierte que los fumadores activos presentan un riesgo significativamente mayor de desarrollar
variantes de cancer de prostata agresivo y letal, complicando ademas la interpretacion clinica de

los niveles basales de PSA.

Gréfica 20. Distribucion del consumo de alcohol en los participantes.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 20 presenta la distribucion del consumo de alcohol entre los participantes. Se observa
gue el grupo mayoritario lo compone quienes reportan un consumo de tipo moderado con el 49%
(n= 27). A poca distancia, le siguen los participantes que indican que no consumen alcohol en

absoluto con el 47% (n= 26). Por dltimo, un grupo muy reducido que reporta un consumo
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frecuente representa apenas el 4% (n= 2). Este patron sugiere que, en términos generales, el

alcohol no representa un factor de riesgo predominante dentro de la poblacion estudiada.

Gréafica 21. Frecuencia de actividad fisica aerébica semanal.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 21 presenta la frecuencia de actividad fisica aerébica reportada por los participantes.
Se observa que el grupo mayoritario indica que no realiza ninguna actividad aerodbica, abarcando
al 47% (n= 26) de los encuestados. Le sigue el grupo que asegura realizarla de manera frecuente
con un 27% (n= 15) y, finalmente, un 25% (n= 14) afirma realizar algin grado de actividad solo

de manera ocasional.

El sedentarismo aerébico total reportado en casi la mitad de los participantes (47%) no solo
perpetta el sobrepeso, sino que actia como el principal catalizador de la hipertrofia adiposa

visceral. A nivel fisiopatologico, la acumulacion masiva de grasa abdominal genera un estado de
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hipoxia celular dentro del propio tejido adiposo, lo que desencadena una necrosis de los

adipocitos y una respuesta inmune sistémica de bajo grado (Hernandez Sandoval et al., 2017).

Gréfica 22. Frecuencia de actividad sexual en los participantes.
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Fuente: G6émez, J. 2025.

La gréfica 22 presenta la distribucion de la frecuencia de actividad sexual entre los encuestados.
Se observa que la categoria predominante es la actividad sexual frecuente con 43% (n= 30) de
la muestra. Le siguen los participantes que afirman no poseer ninguna actividad sexual en este
periodo con un 37% (n= 26). Por ultimo, el 20% (n= 14) de los individuos reporta mantener una

actividad sexual calificada como ocasional.

Diversos estudios epidemiolégicos han sugerido que la frecuencia de la eyaculacion podria
asociarse con el riesgo de cancer de prostata. En el seguimiento prospectivo del Health

Professionals Follow-up Study, los hombres con mayor frecuencia eyaculatoria presentaron una
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menor incidencia de céncer prostatico, aunque los mecanismos biolodgicos que explican esta

relacién aun no estdn completamente establecidos (Rider et al., 2016).

Gréfica 23. Relaciones sexuales en las 48 horas previas a latoma de muestra para PSA.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 23 presenta la distribucion del comportamiento de los participantes respecto a si
mantuvieron relaciones sexuales en las 48 horas anteriores a la extraccion de sangre. Se observa
gue una sélida mayoria cumplié con la indicacion y reporta que no tuvo relaciones sexuales en
ese margen de tiempo, representando el 78% (n= 43). Por el contrario, el 22% (n= 12) de los

individuos admite que si mantuvo actividad intima dentro de dicha ventana temporal critica.

Diversos factores no malignos pueden modificar temporalmente las concentraciones séricas de
PSA, incluyendo la estimulacion prostatica reciente. Estudios clinicos han demostrado que la
eyaculacion puede elevar transitoriamente los niveles de PSA durante 24-48 horas, lo que podria
influir en la interpretaciéon del resultado si la prueba se realiza inmediatamente después de la
actividad sexual. Por ello, se recomienda precaucion en la interpretacion de valores elevados

cuando no se han controlado estos factores preanaliticos (NCI, 2023).
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Gréfica 24. Realizaciéon de tacto rectal en las 48 horas previas a la toma de muestra para
PSA.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 24 presenta la distribucion respecto a si los participantes se sometieron a un tacto
rectal dentro de las 48 horas previas a la venopuncion para el PSA. Se observa que la gran
mayoria confirma que no se realiz6 este procedimiento clinico, sumando el 95% (n= 52) de la
muestra. Solo un porcentaje infimo del 5% (n= 3) reporta haber pasado por este abordaje fisico

urolégico antes de extraerse la sangre.

Segun Herschman, Smith, & Catalona (1997), la presibn mecéanica ejercida sobre la glandula
prostatica puede favorecer la liberacion transitoria de PSA hacia la circulacion sanguinea,
generando incrementos temporales en las concentraciones séricas del biomarcador. Por
consiguiente, los resultados bioquimicos de este subgrupo del 5% deben considerarse
potencialmente sobreestimados o falsos positivos mecanicos, requiriendo una nueva
determinacion sérica tras un periodo prudencial para confirmar su valor basal real y evitar

derivaciones oncoldgicas innecesarias.
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Grafica 25. Prevalencia de antecedente de infeccién urinaria en el Gltimo afio.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La gréfica 25 muestra la distribucion porcentual de los antecedentes de infeccion urinaria
padecidos durante el Ultimo afio por los transportistas. Se observa que la categoria predominante
corresponde a la absoluta ausencia de infeccion (respuesta "No") con el 87% (n= 48) de los
participantes. Le sigue la categoria de aquellos que si cursaron con al menos un cuadro

infeccioso (respuesta "Si") con un 13% (n= 7).

La hiperplasia prostatica benigna puede provocar obstruccion del flujo urinario y vaciamiento
incompleto de la vejiga, lo que favorece la retencion de orina y aumenta el riesgo de infecciones
del tracto urinario. Por esta razoén, las infecciones urinarias recurrentes pueden aparecer como
una complicacibn en hombres con obstruccidon prostatica (National Institute of Diabetes and

Digestive and Kidney Diseases, 2019).

La baja prevalencia del 13% sugiere condiciones sanitarias favorables en general, aunque
representa un subgrupo clinicamente relevante para analisis ya que las infecciones del tracto
urinario y los procesos inflamatorios prostaticos pueden elevar transitoriamente las

concentraciones séricas de PSA. Esto representa un posible factor de confusion en la
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interpretacion de las pruebas de deteccion del cancer de préstata. Por ello, la presencia de
infeccion activa debe considerarse al analizar los resultados de PSA en estudios clinicos (AUA,

2023).

Gréfica 26. Prevalencia de tratamientos recibidos por problemas urinarios o prostéaticos
en el dltimo afo.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 26 presenta la distribucion de los participantes segun la prevalencia de tratamientos
recibidos por problemas urinarios o prostaticos prescritos durante el Ultimo afio. Se observa que
la inmensa mayoria de la muestra indica que no ha recibido ninguna clase de tratamiento para
estas afecciones con un 92% (n= 48) de los encuestados. Por otro lado, un pequefio grupo del

8% (n=4) reporta que si se vio en la necesidad de recibir tratamiento médico especifico.

Los inhibidores de la 5-a-reductasa, como la finasterida y la dutasterida, reducen la conversion
de testosterona a dihidrotestosterona, lo que provoca disminucion del volumen prostatico y una
reduccion aproximada del 50 % en los niveles séricos de PSA, efecto que debe considerarse al

interpretar pruebas de deteccion de cancer prostatico (Salisbury et al., 2024). El 92% de los
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participantes libre de tratamientos asegura una lectura sérica de laboratorio limpia y transparente

de manera generalizada.

Grafica 27. Niveles de PSA total obtenidos.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

La grafica 27 muestra una distribucion de los niveles de PSA total concentrada en valores bajos.
El rango 0.147-0.297 ng/mL agrupa al 13% (n= 7), mientras que el intervalo 0.297-0.447 ng/mL
presenta la mayor frecuencia con 25% (n= 14). Seguidamente, el rango 0.447—-0.597 ng/mL
concentra 20% (n= 11). A partir de este punto la distribucién disminuye progresivamente: 0.597—
0.747 ng/mL representa un 5% (n= 3), 0.747-0.897 ng/mL equivale a un 9% (n=15) y 0.897-1.047
ng/mL al 7% (n= 4). En los rangos siguientes se observan frecuencias menores: el rango de
1.047-1.197 ng/mL con un 4% (n= 2), rango 1.197-1.347 ng/mL un 5% (n= 3) y rango 1.347—

1.497 ng/mL un 5% (n= 3). Finalmente, los ultimos rangos corresponden a 2.247—-2.397 ng/mL
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con 4% (n= 2) y 3.147-3.297 ng/mL con 2% (n= 1), evidenciando que solo una pequefia

proporcion de la muestra presenta valores cercanos a los limites clinicamente relevantes.

El hecho de que los marcadores basales oscilen entre 0.147 y 0.597 ng/mL es clinicamente muy
alentador y descarta, en primera instancia, sospechas oncoldgicas graves. Sin embargo, de
acuerdo con el ACS (2023), aunque el umbral tradicional de PSA utilizado en la practica clinica
ha sido de 4 ng/mL, se ha demostrado que aproximadamente el 15 % de los hombres con valores
inferiores a este nivel pueden presentar cancer de prostata detectable mediante biopsia, lo que

evidencia las limitaciones diagnésticas del biomarcador cuando se utiliza de forma aislada.

Tabla 1. Andlisis de normalidad y correlacién de Spearman frente al PSA total.

Prueba estadistica vaeloolzlPSA Edad Peso IMC
Shapiro-Wilk 0.542 0.963 0.945 0.932
p-valor (Shapiro) < 0.001 0.007 < 0.001 < 0.001

Distribucién No normal No normal No normal No normal
Spearman (rho) vs
PSA — -0.037 -0.111 -0.042
p-valor (Spearman) — 0.787 0.421 0.761
Interpretacion Variable No No No
P dependiente significativa significativa significativa

Fuente: Gémez, J. 2025.

La tabla 1 presenta, en columnas, las variables PSA total, edad, peso e IMC, y en filas resume

primero la evaluacién de normalidad y luego la asociacion entre cada variable y el PSA total.

En la seccion de normalidad se reporta la prueba de Shapiro—Wilk (estadistico W y su p-valor)
para cada variable; cuando el p-valor es menor que 0.05 se interpreta que la distribucion se
aparta de la normalidad (por eso se consigna “No normal”’). A partir de esa condicion, la

asociacion entre PSA total y las variables continuas se evalGa con la correlacién de Spearman
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(rho), que es un método no paramétrico basado en rangos y apropiado cuando no se cumplen

supuestos de normalidad.

En los resultados de correlacion, la fila “Spearman (rho) vs PSA” muestra la direccién y magnitud
de la relacibn monoétona entre PSA y cada variable (edad, peso e IMC), mientras que la fila
“p-valor (Spearman)” indica si esa asociacién es estadisticamente significativa. En la fila
“Interpretacion” se sintetiza el hallazgo: al observar p-valores mayores a 0.05, se concluye que
no existe evidencia estadistica de asociacion significativa entre PSA total y edad, peso o IMC en

la muestra analizada.

Gréfica 28. Afios de servicio frente al nivel de PSA total.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

Para evaluar la hip6tesis de que la prolongada exposicién a la labor de conduccién interfiere con
la salud prostética, se analiz0 la varianza de los niveles de PSA total en relacion con los afios de
servicio de los transportistas. Dada la distribucion asimétrica de los datos y el caracter ordinal de
la variable independiente, se empled la prueba no paramétrica de Kruskal-Wallis. El andlisis no
reveld diferencias estadisticamente significativas entre las cuatro categorias de tiempo de

servicio (H= 3.621, p= 0.305).
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Se observa una ligera tendencia al aumento de los niveles de PSA a medida que incrementan
los afios de experiencia como transportista. Los grupos con mayor tiempo laboral, especialmente
>10 afios (n= 37), presentan valores de PSA mas altos y mayor dispersién en comparacién con
los grupos de menor antigiedad. Sin embargo, la prueba estadistica indica que el tiempo
ejerciendo como conductor profesional no constituye, por si solo, un determinante significativo

para la elevacién del PSA en esta poblacion.

Gréfica 29. Realizacién de pausas frente al nivel de PSA total.

Fuente: Gémez, J. 2025.

Para investigar el impacto del sedentarismo ininterrumpido en la salud prostatica, se contrastaron
los niveles de PSA total entre los conductores que realizan pausas durante su jornada y aquellos
gue conducen de forma continua. Dado que la variable independiente es dicotomica y la
dependiente carece de normalidad, se aplico la prueba estadistica U de Mann-Whitney. El
andlisis cuantitativo no reporté diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos

(U= 84.00, p= 0.235).

Sin embargo, desde una perspectiva clinico-descriptiva, se observé que la minoria de

participantes que omite las pausas laborales (n= 5) registr6 una mediana de antigeno prostatico
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(0.796 ng/mL) considerablemente superior a la de aquellos que si interrumpen la sedestaciéon
(0.482 ng/mL; n= 50). La falta de significancia estadistica puede atribuirse a la asimetria en el
tamafio de los grupos, no obstante, la tendencia observada respalda las recomendaciones

ergondémicas preventivas en salud ocupacional.

Grafica 30. Carga horaria frente al tamizaje previo.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

Para determinar si la carga laboral diaria influye en las préacticas preventivas de salud, se analizé
la asociacion entre las horas de conduccién y el antecedente de realizacion de la prueba de PSA.
Debido a que el 33.3% de las frecuencias esperadas fueron menores a 5, se opt6 por la prueba
exacta de Fisher-Freeman-Halton. El analisis reveld una asociacion estadisticamente

significativa entre la extension de la jornada y la adherencia al tamizaje (p= 0.046).

Al analizar las frecuencias, se constat6 que los transportistas con jornadas laborales intermedias
(6 a 8 horas) presentan la tasa de prevencion més alta, con un 60% de adherencia (n= 6 de 10).
En contraste, el grupo sometido a sobrecarga laboral (> 8 horas diarias) exhibié una caida

drastica en la proporcion de tamizaje, alcanzando apenas un 19.4% (n= 6 de 31).



101

Es imperativo destacar que, aunque en términos absolutos ambos grupos registraron 6 individuos
tamizados, el analisis de proporciones intragrupales demuestra que la probabilidad de acceder a
la prueba disminuye significativamente al superar las 8 horas de trabajo diario. Adicionalmente,
el grupo con jornadas menores a 6 horas registré una adherencia del 21.4% (n= 3 de 14). Este
hallazgo sugiere que las jornadas prolongadas constituyen una barrera estructural que limita el

acceso o la disposicion al cuidado preventivo prostatico.

Gréfica 31. El impacto de la educacién sobre la prevencién.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

Para evaluar la hip6tesis de que la educacion en salud actia como un factor determinante en la
prevencion de patologias prostéticas, se contrasto el nivel de conocimiento autoreportado sobre
el PSA (nulo, bajo, medio, alto) frente al antecedente de realizacién de la prueba. Al aplicar la
prueba exacta de Fisher-Freeman-Halton, el analisis revel6 una asociacion altamente

significativa entre ambas variables (p= 0.0001).

El andlisis de las proporciones intragrupales evidencié una tendencia lineal positiva y directa: en
el grupo con conocimiento nulo, la tasa de adherencia al tamizaje fue de apenas 3.4% (n= 1 de

29). Esta proporcion ascendio sostenidamente al 36.4% (n= 4 de 11) en el nivel de conocimiento
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bajo, alcanzando un pico preventivo del 66.7% tanto en los grupos de conocimiento medio (n= 8

de 12) como alto (n= 2 de 3).

Este cruce de variables demuestra que la barrera principal para la prevencion del cancer de
préstata en este sector laboral no es logistica o econémica, sino estrictamente educativa; a
menor conocimiento sobre el examen, menor es la probabilidad de que el paciente acuda a
evaluarse voluntariamente. Estos hallazgos respaldan la evidencia de que la alfabetizacién en
salud influye significativamente en la adopcién de conductas preventivas, como la realizacion de

pruebas de PSA en la poblacion masculina (Jamieson et al., 2022).

Gréfica 32. Habito tabaquico frente al nivel de PSA total.
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Fuente: Gémez, J. 2025.

Para evaluar el impacto del tabaquismo sobre los biomarcadores prostaticos, y dada la
distribucion no paramétrica del PSA total, se aplicé la prueba U de Mann-Whitney para comparar
a los fumadores (n= 12) con los no fumadores (n= 43). El analisis inferencial determind que no

existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos (U= 199.0, p= 0.233).

No obstante, el andlisis descriptivo reveld una tendencia clinica relevante: la mediana de PSA en

el grupo de fumadores activos (0.850 ng/mL) resulté ser casi el doble en comparacion con los no
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fumadores (0.470 ng/mL). La ausencia de significancia estadistica puede ser atribuible al tamafio
asimétrico de la muestra, pero la elevacion de la mediana en los consumidores de tabaco
concuerda con la literatura toxicologica sobre estrés oxidativo y su posible influencia en el

parénquima prostatico.

Grafica 33. Consumo de alcohol frente al nivel de PSA total.

Fuente: Gémez, J. 2025.

Para determinar si la ingesta de bebidas alcohdlicas modifica las concentraciones séricas de
antigeno prostatico, se dicotomizé la variable de exposicion agrupando a los participantes en
"Consumidor Activo" (consumo moderado y frecuente, n=29) frente a "Abstemio” (consumo nulo,
n= 26). Dada la naturaleza no paramétrica de la variable dependiente, se ejecuté la prueba U de
Mann-Whitney para muestras independientes. El analisis demostré6 una ausencia total de

diferencias estadisticamente significativas (U= 377.5, p= 1.000).

Desde la perspectiva clinico-descriptiva, las medianas de ambos grupos resultaron
biol6gicamente idénticas (0.497 ng/mL para abstemios y 0.484 ng/mL para consumidores). A
diferencia de los hallazgos observados en el habito tabaquico, la simetria paramétrica y el

equilibrio muestral entre estos grupos permiten concluir con alto nivel de certeza que el consumo
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de alcohol no constituye un factor de riesgo ni de alteracién inflamatoria para la préstata en la

cohorte de transportistas evaluada.

Grafica 34. Frecuencia de actividad sexual frente al nivel de PSA total.

Fuente: Gémez, J. 2025.

Para determinar si la actividad sexual habitual constituye un factor modificador en la secrecion
del antigeno prostético, se contrastaron los niveles séricos de PSA frente a la frecuencia de
relaciones sexuales autorreportada por los participantes (nula, ocasional, frecuente). Al tratarse
de tres categorias independientes frente a una variable continua de distribucién asimétrica, se
empled la prueba de Kruskal-Wallis. El andlisis inferencial determiné la ausencia de diferencias

estadisticamente significativas (H= 0.808, p= 0.667).

El andlisis de las medianas corroboré una notable estabilidad biol6gica entre los grupos: los
individuos con abstinencia sexual (0.479 ng/mL), actividad ocasional (0.520 ng/mL) y actividad
frecuente (0.475 ng/mL) mantuvieron concentraciones de PSA virtualmente idénticas. Estos
resultados descartan que el habito sexual general actie como un condicionante crénico de
hiperproduccién o congestién prostatica en esta cohorte, confirmando que la glandula mantiene

una homeostasis secretora independiente de la frecuencia eyaculatoria a largo plazo.
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Grafica 35. Relaciones sexuales en las Ultimas 48 horas frente al nivel de PSA total.

e ——————

Fuente: Gémez, J. 2025.

Para determinar el impacto de las variables preanaliticas en la confiabilidad de la prueba, se
compararon los niveles de PSA de los participantes que cumplieron con la recomendacién de
abstinencia sexual (n= 43) frente a aquellos que reportaron haber tenido relaciones sexuales en
las 48 horas previas a la extraccién sanguinea (n= 12). Dada la distribucion asimétrica del
biomarcador, se aplicé la prueba U de Mann-Whitney. El andlisis descart6 la existencia de

diferencias estadisticamente significativas (U= 251.0, p= 0.895).

A nivel descriptivo, las medianas de ambos grupos resultaron biolégicamente equivalentes (0.484
ng/mL en abstinentes frente a 0.497 ng/mL en no abstinentes). Estos resultados indican que, en
individuos con un antigeno prostatico basal bajo, el microtrauma fisico asociado a la eyaculacion
reciente no es suficiente para generar una alteracion clinica que comprometa el diagnéstico,
sugiriendo que la disrupcion de la abstinencia en esta cohorte no provoco falsos positivos que

superaran el umbral de referencia clinico (< 4.0 ng/mL).



Capitulo V

Consideraciones Finales
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5.1 Conclusiones

Las caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y laborales de los transportistas de la ruta
David—Frontera evidencian una poblacién masculina en edad media adulta, con una edad
promedio cercana a los 48 afios y una alta prevalencia de sobrepeso y obesidad.
Asimismo, se identificaron condiciones laborales propias de la actividad del transporte,
como jornadas prolongadas de conduccién y largos periodos de sedestacién, que forman
parte del perfil ocupacional de los participantes.

Se determind que la prevalencia de niveles elevados de PSA total en la poblacién
estudiada es nula en esta cohorte. La totalidad de la muestra (n= 55) presenta niveles de
PSA total dentro de los parametros de referencia clinica esperados (< 4.0 ng/mL), con un
rango que va desde 0.147 ng/mL hasta 3.221 ng/mL, manteniéndose mayoritariamente
en rangos bajos (0.147 - 0.597 ng/mL).

Al evaluar la relacion estadistica, se rechaza la hipotesis de investigacion (H) y se acepta
la hipétesis nula (HO): no existe una relacion significativa entre los niveles elevados de
PSA total con la exposicion a factores de riesgo sociodemograficos, clinicos y laborales.
Las pruebas estadisticas demostraron que factores como el estado civil, la raza, el estilo
de vida y las comorbilidades no generaron diferencias significativas en los niveles medios
de PSA total (p > 0.05). La baja prevalencia de PSA total elevado en esta cohorte
contradice parcialmente la hipotesis de que los transportistas constituyen, en su totalidad
y de forma inminente, un grupo de alto riesgo para alteraciones prostaticas graves.

El hecho de que los resultados se encuentren dentro del rango considerado normal no
excluye la posibilidad de que algunos participantes presenten o estén desarrollando
enfermedades prostaticas, ya que ciertas afecciones, incluidas etapas tempranas de
patologia prostatica, pueden cursar con niveles de PSA dentro de los limites de

referencia, por o que se recomienda mantener seguimiento clinico periodico.
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Los niveles de PSA total se mantuvieron mayoritariamente en rangos bajos (0.147 - 0.597
ng/mL) en aquellos individuos con exceso de peso. Sin embargo, la literatura urolégica
advierte sobre el fendbmeno de hemodilucion en pacientes con obesidad, donde el
aumento del volumen plasmético disminuye artificialmente las concentraciones
circulantes del antigeno, pudiendo enmascarar patologias incipientes y generar una falsa
sensacion de seguridad clinica (Urefia et al., 2008).

Se identificaron factores protectores que mitigan parcialmente el dafio prostatico. En el
ambito laboral, la altisima adherencia a las pausas activas (91%) es clave para reducir la
congestiéon pélvica. Fuera de la jornada, la baja prevalencia del tabaquismo (80% no
fuma), el consumo de alcohol contenido (49% moderado, 47% nulo) y una frecuencia de
actividad sexual regular actian como atenuantes de la inflamacion sistémica y prostética.
Existe una desconexion critica entre la salud ocupacional y la prevencion uroldgica. La
invisibilidad de la salud prostética es evidente: el 53% de la poblacién manifiesta una
ausencia total de conocimiento sobre el PSA. Esto explica directamente por qué el 73%
nunca se habia realizado la prueba antes de este estudio y por qué los tamizajes previos
registrados son esporadicos y sin continuidad anual. Resulta alarmante que, estando en
el rango etario de inicio de tamizaje (40-49 afos), su participacion en este estudio haya
sido, para muchos, su primer acercamiento formal a la salud prostatica preventiva.
Clinicamente, el diagndstico poblacional preventivo es de riesgo por desinformacion y
malos habitos.

Los participantes del estudio “Asociacion entre PSA total Elevado y Caracteristicas
Sociodemogréficas, Clinicas y Laborales en Transportistas David-Frontera, 2025”, al
someterse a la prueba de PSA total se acercaron a un tema de salud que, a pesar de su
relevancia clinica, del riesgo que representa y de las elevadas cifras de diagndsticos

tardios y mortalidad reportadas a nivel mundial y nacional, continda siendo percibido
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como un tema tabu dentro de la poblacion masculina. ElI conocimiento sobre el temay la
realizacion de la prueba de laboratorio contribuyen a la desmitificacion y por ende
constituye un avance en la conciencia preventiva, y por consiguiente en la salud

ocupacional y fisiolégica.

5.2 Recomendaciones

Dado el amplio desconocimiento, para salvaguardar la salud ocupacional y fisiol6gica de
los transportistas, es importante que entidades relacionadas con este gremio (como la
Autoridad Nacional de Aduanas y la Camara Nacional de Transporte de Carga), soliciten
y promuevan jornadas de docencia y salud preventiva que desmitifiquen el tamizaje,
aclarando que el PSA es una prueba de sangre no invasiva y diferenciandolo del tacto
rectal. Estas jornadas pueden incluir programas de nutricion, bienestar psicologico,
pruebas médicas sobre presion arterial, glicemia, optometria, entre otras. Esto
garantizara mayor rendimiento, menos vulnerabilidad del recurso econémico y en general,
mejor calidad de vida.

Se recomienda encarecidamente que en futuras investigaciones y evaluaciones clinicas
de este gremio se incluya la medicién del PSA libre y se calcule la relaciéon (ratio) PSA
Libre/Total. Esta fracciébn proteica ofrece una mayor sensibilidad diagnéstica para
diferenciar entre hiperplasia benigna y malignidad en entornos metabdlicamente
alterados (NCI, 2011).

Las futuras intervenciones de salud no deben limitarse a la urologia. Los pacientes con
resultados de PSA normales, pero con obesidad, hipertension o antecedentes de
diabetes, deben ser derivados a programas de nutricion y riesgo cardiovascular. La

reduccion del tejido adiposo y del sedentarismo (fomentando 150 minutos semanales de
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actividad aerobica) es el Unico método comprobado para disminuir la inflamacién
sistémica y mejorar la circulaciéon pélvica comprometida por el exceso de conduccion.
Aunque el 100 % de los resultados se encuentran dentro del rango normal, se recomienda
establecer vigilancia anual. Por ejemplo, a los participantes con valores superiores a 2.0
ng/mL se les debe realizar seguimiento periddico, ya que un incremento brusco del PSA
(mayor a 0.75 ng/mL en un afio) puede predecir un comportamiento biolégico sugestivo
de patologia prostética. En este contexto, se recomienda aplicar en evaluaciones futuras
el concepto clinico de la “velocidad del PSA” como herramienta de monitoreo.

Dado que a partir de los 70 afos las licencias de conducir tienen una vigencia de dos
afios (Sertracen Panama, 2025), la prueba de PSA podria implementarse de forma
regular durante los procesos de renovacion, favoreciendo el seguimiento longitudinal del
marcador y la identificacion de cambios clinicamente relevantes en el tiempo. De esta
manera, se contribuiria a reducir barreras de acceso a la atencién preventiva y a disminuir
la desinformaciéon sobre la salud prostatica mediante mecanismos institucionales de

vigilancia médica.
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Glosario

Antigeno prostatico especifico (PSA). Glicoproteina producida por las células epiteliales de la
préstata cuya funcién principal es licuar el semen. En el &mbito clinico, su medicién en suero se
utiliza como marcador biolégico para la evaluacién de enfermedades prostaticas, especialmente

en el tamizaje y seguimiento del cancer de prostata.

Cancer de prostata. Neoplasia maligna que se origina en los tejidos de la glandula prostatica.
Es una de las neoplasias méas frecuentes en hombres y su deteccién temprana se apoya en

pruebas como el PSA sérico y el examen digital rectal.

Densidad del PSA. Relacién entre el valor de PSA total y el volumen prostéatico, determinado
generalmente mediante ecografia transrectal. Este parametro permite mejorar la interpretacion

del PSA en pacientes con aumento del tamafio prostatico.

Hiperplasia prostatica benigna (HPB). Crecimiento no maligno de la glandula prostatica
asociado al envejecimiento. Esta condicion puede provocar sintomas urinarios obstructivos y

elevaciones moderadas en los niveles de PSA.

Prostatitis. Proceso inflamatorio de la glandula prostéatica que puede ser de origen bacteriano o
no bacteriano. Esta condicién puede generar sintomas urinarios, dolor pélvico y elevaciones

transitorias en los niveles de PSA en sangre.

PSA libre. Fraccién del PSA que circula en el torrente sanguineo sin estar unida a proteinas
plasmaticas. Su medicion permite calcular la relacion PSA libre/PSA total, lo que ayuda a mejorar

la especificidad diagndstica.
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PSA total. Cantidad total de antigeno prostatico especifico presente en la sangre, que incluye
las fracciones libre y unida a proteinas plasmaticas. Es la determinacion mas utilizada en la

practica clinica para la evaluacion inicial de la salud prostatica.

Punto de corte del PSA. Valor de referencia utilizado para identificar concentraciones
consideradas elevadas de PSA. Tradicionalmente, 4.0 ng/mL se emplea como punto de corte

clinico para indicar la necesidad de estudios adicionales.

Relacion PSA libre/PSA total. Proporcion entre el PSA libre y el PSA total en suero. Este
indicador se utiliza para diferenciar con mayor precision entre patologias prostaticas benignas y

malignas, particularmente cuando los valores de PSA total se encuentran en rangos intermedios.

Tamizaje prostatico. Conjunto de estrategias orientadas a la deteccion temprana de
alteraciones prostaticas en individuos asintoméaticos, generalmente mediante la medicion del

PSA sérico y el tacto rectal.
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llustracion 1. Registro de Protocolos de Investigacion para la Salud (RESEGIS).

Sra. Jazmin Gomez

Hemos recibido su solicitud referente al protocole de investigacion:
PSA v Deteccion Precoz de Alteraciones Prostaticas en Transportistas de la Ruta
David-Frontera, de 40 a 70 Afios, 2025.

Su protocalo ha sido incluido en el registro de protocolos de investigacién para
la zalud. Registro nimero 4794

Para acceder al Registro de Protocolos de Investigacion para la Salud por favor
ingrese 2 |z plataforma en la siguisnte direccion:

Agradecemos continde informéndones a través de la plataforma web RESEGIS,
de los avances de esta investigacion, tanto en lo relacionado a la cbtencion de
la aprobacién ética (investigacidn con participantes humanos), la fecha real de
inicio, una wez confirmada, v en especial, notificindonos oportunzments,
previo & su difusién por cualquier medio, sobre aguelle que pueda apoyar la
toma de decisiones en favor de |z salud de la poblacion 2 medida gque vayan
obteniendo resultados parciales, asi como los finales, que puedan ser da
impacto en este sentido y publicaciones gque resulten, para ser vinculadas
glectrénicamente al registro en un pericdo no mayor de tres mes posterior a
su publicacion.
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llustracion 2. Carta de aprobacion CIBio-UTP.

CIBio-UTP

Wt FacralOgen de Fonaima

26 de diclembre de 2025
NOTA C1Bio-188-2025

Respuesta a subsanaciones del protocolo N*: P-CIBio-090-2025
IP: Jasmin Gémez

Estimada Jasmin Gomez:

Luego de evaluar y encontrar satisfactorias las Ultimas subsanaciones realizadas al protocolo N* P-CIBio-090-2025,
ttulado “Asoclacidn entre PSA elevado y caracteristicas sociodemogrdficas, clinicas y laborales en transportistas
David-Frontera, 2025”, el Comité Institucional de Bloética de la Investigacion de la UTP otorga su APROBACION
para la ojecucion de este protocolo, Para tal fil se adjuntan versiones selladas de los siguientes documentos:

1. Consentimiento informado v.3
2. Emcuestav.3

La aprobacién se confiere por el periodo de tiempo especificado en el cronograma del protocolo aprobado, De
requerir extender este periodo debera solicitar oportunamente una extension. Al finalizar la Investigacion le
pedimos notificar al CIBio-UTP mediante correo electronico usando el formato de reporte final (FORM/INV/009)
disponible en nuestro sitio Web o solicitdandolo por correo, de manera que se pueda cerrar formalmente el
expediente de este protocolo,

Cualquier cambio que se requiera hacer al protocolo aprobado debe someterse a consideracion del Comité a
través de una solicltud de enmienda. Igualmente se debe informar al Comité de cualquier desviacién o vielacién
al protocolo aprobado, o cualquier evento adverso o inesperado que surja.

Para cualquler consulta no dude en contactarnos al correo comitebloetica@utp.ac.pa

Atentamente,

Norma Miller

Presidente Comité Institucional de
Comité Institucional de Bioética de la Investigacidn Bloética de la Investigacion

Universidad Tecnolégica de Panama
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llustracion 3. Aprobacion de consentimiento informado por CIBio-UTP.

@

et
Mt - ™™
@'m

Universidad Latina de Panama
Facultad de Ciencias de la Salud Dr. William C. Gorgas
Escuela de Tecnologia Médica

Formulario de Consentimiento Informado

Titulo: “Asociacion entre PSA clevado y caracteristicas sociodemogrificas, clinicas y
laborales en transportistas David-Frontera, 20257,

Investigador Principal: Jasmin Gomez (investigador principal) y Yiselis Caballero
(Docente asesora y Teenologa Médica).

Sitio de Estudio: Universidad Latina de Panama, sede David.

Informacion que Debe Conocer Antes de Aceptar Participar en ¢l Estudio
Le invitamos a participar ¢n un estudio de investigacion, ¢l cual esta siendo realizado como
trabajo de tesis para obtener el titulo de Licenciatura en Tecnologia Médica. Este estudio
cuenta con la aprobacion del Comité de Bioética (CIBio) de la Universidad Tecnologica de
Panama (UTP). Para consultas o inquietudes de caricter ético relacionadas con esta
investigacion. puede comunicarse con el CIBio-UTP al correo electronico:
:omitebioeticaa

Esta investigacion se llevard a cabo en transportistas que transitan fa ruta David-Frontera,
que acepten participar voluntariamente del ensayo. La naturaleza del estudio. objetivos,
beneficios v otra informacién importante se describen a continuacion en este documento.
Por favor, lea cuidadosamente esta informacion para tomar una decision con respecto i su
participacion v siéntase en la libertad de realizar las preguntas que le surjan. Si desea que ¢l
investigador le colabore con la lectura de este documento o de la encuesta v la escritura de
sus respuestas, puede solicitarlo frente a un testigo imparcial que usted designe.



Participacion Voluntaria/Retiro: La participacion en esta investigacion es completamente
voluntaria, No debe experimentar ninguna forma de presion para unirse a este estudio. Su
eleccion de participar 0 no en este estudio. no tendrd ningin impacto en sus relaciones
actuales o futuras con la empresa para la cual labora, con su médico o con su laboratorio de
preferencia. Si decide involucrarse en este proyecto y posteriormente desea retirarse, tiene
la libertad de hacerlo en cualquier momento, asi como también puede optar por dejar de
responder preguntas del cuestionario sin que esto implique alguna penalizacion por parte
del equipo investigador.

Usted tiene la potestad de no participar en esta investigacion y, atn asi, tener la posibilidad
de realizarse la prueba de PSA de forma particular en laboratorios privados, o acceder a ella
a través del sistema de salud regular (Caja de Seguro Social o MINSA). Estas opciones
permiten acceder al andlisis sin formar parte del protocolo de investigacion, segiin el interés
y circunstancias personales del participante.

Usted puede obtener respuestas a sus preguntas, preocupaciones o quejas con el

investigador Jasmin Gomez al correo jargomezach.ulatina.edu.pa o al niimero celular
6629-4991.
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Consentimiento para Participar en este Estudio de Investigacion

Si desea participar en este estudio, favor firme el formulario, si las siguientes afirmaciones
son verdaderas: “Manifiesto que he leido y entendido la informacion que se me ha
entregado, que he realizado las preguntas que me surgieron sobre el provecto y que he
recibido informacion suficiente sobre ¢l mismo. Comprendo que mi participacion ¢s
totalmente voluntaria y que algunas preguntas requeriran respuestas personales y privadas.,
incluyendo temas relacionados con actividad sexual, He sido advertido sobre la naturaleza
de las preguntas incluidas en el estudio. y comprendo que mis respuestas seran tratadas de
manera estrictamente confidencial y no serdn divulgadas bajo ninguna circunstancia. S¢ que
puedo retirarme del estudio cuando lo desee y sin que esto afecte mis cuidados médicos,
Otorgo libremente mi consentimiento para participar en este estudio. Entiendo que al
firmar este formulario estoy de acuerdo con participar en la investigacion,”

Nombre del participante en el estudio Nombre del Testigo
Firma del participante en ¢l estudio Firma del Testigo
Parentesco: Fecha:

Declaracion de la Persona que Obtiene el Consentimiento Informado

Por medio de la presente certifico que cuando esta persona firmo este formulario. segin mi
conocimiento, ha entendido: De qué se trata el estudio, la naturaleza de las preguntas
incluidas en el estudio, cudl es el procedimiento del mismo, los beneficios y riesgos que
implica su participacion. Puedo confirmar que el participante del estudio habla, lee yio
entiende ¢l idioma cspaiiol. El participante no padece dificultades médico/psicologicas, ni
estd bajo ningin tipo de medicacion o sustancia que pueda nublar su juicio, por lo tanto,
puede considerarse competente para dar su consentimiento informado.

Nombre de la persona autorizada que Firma de la persona autorizada que
obtiene ¢l consentimiento informado obtiene ¢l consentimiento informado

138
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llustraciéon 4. Aprobacién de instrumento por CIBio-UTP.

Encuesta para Participantes de ln Investigacion

“Asociacion entre PSA elevado y caracteristicas sociodemogrificas, clinicas y
luborales en transportistas David-Frontera, 20258"

Estimado participante:

Agrodecemos su valiosa colaboracion en este estudio. La informacion que usted
proporcione  serd  estrictamente  confidencial v utilizada  dnicamente  con  fines de
investigacion. Por favor, responda lo encuesta con sinceridad y claridad. Si tiene alguna

duda durante ¢l llenado, puede solicitar apoyo al personal del estudio,
Indicaciones:

e [in las preguntas que solicitan datos numéricos u otras especificaciones, escriba su
respuesta en ¢l espacio indicado,
e [in las preguntas con opeiones de respuesta, margue con un gancho () o una equis

(X) la alternativa que mejor represente su situacion.

1. Edad; anos
2. Peso: kg
3. Estatura; metros

4. Indique la categorin que describe mejor su grupo racial/étnico;

] Blanco

L] Mestizo

L1 Afrodescendiente

] Indigena

Tl Asidtico (2 1 amzaanaay |

L1 Otro (especifique: ) ? W“
g

@ emoyr

| V-




5. Estado civil:
1 Soltero
0 Casado
T Unién libre
O Divorciado
I Viudo
6. Tipo de transporte que realiza:
] carga pesada
T transporte piiblico
] transporte privado
T otro (especifique):
7. ¢(Desde hace cuanto tiempo trabaja como transportista?
1 Menos de 1 afio
1 1as5 ados
O 6.a 10 afos
1 Mas de 10 afos
8. Horas promedio de conduccion diarias:
1 Menos de 6 horas
1648 horas
] Mas de 8 horas
9. ¢ Realiza pausas o descansos durante su jornada laboral?
asi
O No
10. ; Qué conocimiento tiene sobre el antigeno prostatico especifico (PSA)?
0 Alto
1 Medio
1 Bajo (@ TG

O] Ninguno e BTN

Mapoen T i
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11. ;Ha realizado previamente la prucba del PSA?

0 si
I No
Si respondio si, fecha aproximada:
Resultado del titimo PSA (si conoce): ng/ml
12,  Ha sido diagnosticado alguna vez con alguna enfermedad prostatica?
O si
I No

Si respondid si, especifique:
13, ; Tiene antecedentes familiares (padre, tios, hermanos, abuclos) de enfermedades

cronicas (hipertension arterial, diabetes, asma bronquial. enfermedad renal cronica, cancer.
enfermedades cardiovasculares)?
O si
1 No
1 No sabe
Si respondio si. especifique:

14, ; Usted padece de alguna de las siguientes patologias?
1 Diabetes Mellitus
] Colesterol alto (Hipercolesterolemia)
] Hipertension arterial (HTA)
] Obesidad
1 Gota
1 Ninguna
L] Otro (especifique):
15. ;Fuma actualmente?
1 Si, frecuentemente
1 Moderadamente (especifique):
O No

(@ !-.n.”.u

1205
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16. ;Consume alcohol?
1 Si, frecuentemente
1 Moderadamente (especifique):
O] No

17. ;Realiza por lo menos 30 minutos de actividad fisica aerobica cinco veces por semana?

1 Si, frecuentemente
1 Ocasionalmente
I No
18. ; Tiene actividad sexual activa?
1 Si, frecuentemente
T Ocasionalmente
1 No
19. ;Ha tenido relaciones sexuales en las altimas 48 horas (2 dias) antes de la toma de la
muestra de sangre para el PSA?
O si
1 No
20. ;Se ha realizado tacto rectal en las tltimas 48 horas (2 dias) antes de la toma de la
muestra de sangre para el PSA?
0 si
] No
21, (Ha tenido alguna infeccion urinaria en ¢l Gltimo afo?
asi
O No
22. ;Ha recibido tratamiento para problemas urinarios o prostiticos en el altimo afio?
0 si
I No
Si respondio si. indicar tratamiento:

umvnlalann
LR )

642300
L e
i\ Ny
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llustracion 5. Constancia de revision de trabajo de grado.

CONSTANCIA DE REVISION DE TRABAJO DE GRADO

La suscrita, Auristela Fuentes, cadula No. 4-723-1290, Magister en Lingaistica y Espanol, con
registro N0.530654,

HACE CONSTAR

Que hizo la revision de ortografia, redaccion y estiio al trabajo de grado "ASOCIACION ENTRE EL
PSA TOTAL ELEVADO Y LAS CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS, CLINICAS Y
LABORALES EN TRANSPORTISTAS DAVID-FRONTERA, 2025" elaborado por la estudiante JASMIN
RAQUEL GOMEZ SANCHEZ, con cédula de identidad personal No. 4-823-615, para optar por el
titulo de LICENCIATURA EN TECNOLOGIA MEDICA que otorga la Universidad Latina de Panama,
sede de David, Chirlqui.

Dado en la cludad de David, a l0s seis dias de marzo de dos mil veintisais (2026).

(it Tt

Mgtr. Auristela Fuentes

& :PUBLICA DE PANAMA
" RIBUNAL ELECTORAL

Auristela
Fuentes Quintero de Quin‘uro

NOMBRE USUAL -~ -
FEGHA DE NACMIENTOD 06-MAY-1976

LUGAR DF NACIMENTO CHIRIQUI, DAVID 4-723-1290
SEXO F TIPO DE SANGRL

EXPEDIDA 20-MAY-2018 EXPIRA 29-MAY-2028

.

g ,_fuu;;n; Y cadeps '/,/,.4..
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