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INTRODUCCIÓN 

 

1.1 Epidemiología del cáncer de próstata en España 

 

El cáncer de próstata (CaP) en España tiene una incidencia estandarizada por edad de 96 casos por 

100.000 personas y una mortalidad estandarizada por edad de 19,3 casos por 100.000 personas, 

según los datos recogidos por la International Agency for Research on Cancer (IARC) en 2012 (1). 

En las Figuras 1 y 2 se presentan las tasas de incidencia y mortalidad de diferentes tumores, en 

España y Europa.  

El CaP es el cáncer con mayor incidencia en nuestro país, por delante del cáncer de pulmón y del 

cáncer colorrectal. Sin embargo, en la tasa de mortalidad estandarizada por edad ocupa el tercer 

puesto, por detrás del cáncer de pulmón y el colorrectal. Las tasas de incidencia y mortalidad en 

España son muy similares a las tasas de observadas globales en Europa (1). 

La incidencia del CaP en España se ha visto incrementada por el aumento en la esperanza de vida 

de los individuos, la determinación en sangre periférica del Antígeno Prostático Específico 

(Prostate Specific Antigen, PSA, en sus siglas anglosajonas), la mejora en los métodos 

diagnósticos de imagen (ecografía prostática transrectal, resonancia magnética nuclear) y los 

nuevos esquemas para la realización de la biopsia prostática. Estos nuevos métodos diagnósticos 

se han relacionado con un incremento de la incidencia del cáncer y probablemente también un 

sobrediagnóstico y sobretratamiento de la enfermedad (2).  

En las últimas décadas, la forma de presentación clínica del CaP se ha modificado drásticamente: 

se diagnostica cada vez con mayor frecuencia en varones más jóvenes, asintomáticos, en fase 

organoconfinada, con bajo volumen tumoral y de menor grado histológico (3). A su vez, también 

se ha podido observar una mejora en la supervivencia al tratarse de tumores con un mejor 

pronóstico (4). 
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Figura 1. Tasas de incidencia y mortalidad estandarizadas por edad en España según localizaciones tumorales. 

Extraído de la Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer (IARC), 2012 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Tasas de incidencia y mortalidad estandarizadas por edad en Europa según localizaciones tumorales. 

Extraído de la Agencia Internacional de Investigación sobre el Cáncer (IARC), 2012 
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1.2 Factores de riesgo asociados al cáncer de próstata 

 

La etiología del CaP o los agentes que favorecen su aparición son poco conocidos. El CaP se 

considera como producto de un proceso multifactorial entre edad, etnia, factores genéticos, historia 

familiar, exposiciones medioambientales y estilo de vida. 

 

1.2.1 Edad 

La edad es uno de los factores de riesgo más importantes para el desarrollo del CaP. El CaP 

raramente se diagnostica en hombres con edad menor a los 50 años y su prevalencia aumenta 

conforme la edad avanza (5).  

Según los datos publicados por la Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) del 

National Cancer Institute de Estados Unidos, la incidencia de CaP aumenta a partir de los 60 años 

(6). No obstante, Pignot et al detectaron un 5% de CaP incidentales en varones menores de 50 años 

en su serie de 2.424 pacientes sometidos a cistoprostatectomía radical por cáncer vesical infiltrante 

(7). Igualmente, en un artículo publicado por Li et al, también detectaron un incremento en la 

incidencia de CaP entre varones con edades por debajo de los 50 años (8). 

La edad es un factor de riesgo para el desarrollo de un CaP clínicamente detectable ya que con la 

edad aparecen las primeras proliferaciones acinares atípicas y la neoplasia intraepitelial prostática 

(PIN), lesiones reconocidas como precursoras del CaP. La transformación de un PIN a un CaP 

puede tardar de promedio unos tres años (9).  

 

1.2.2 Etnia 

La incidencia de CaP entre varones afroamericanos es notablemente mayor comparado con otros 

grupos étnicos como los caucásicos, los hispanos o los asiáticos. En el grupo afroamericano, la 

incidencia estandarizada por edad para CaP es de 255,5 por 100.000 personas, incidencia mayor 

que en varones caucásicos (161,6 por 100.000 personas); hispanos (140,8 por 100.000 personas) y  

asiáticos-americanos (96,5 por 100.000 personas); según los datos publicados por la American 

Cancer Society (10). Asimismo, se puede observar una mortalidad 2,4 veces mayor entre los 

individuos afroamericanos comparado con los individuos de raza caucásica. 

La disparidad racial del CaP entre la raza afroamericana y la raza caucásica se puede observar en 

cuanto a la forma de presentación del cáncer, su tratamiento, su supervivencia y la calidad de vida. 

Estas diferencias pueden estar relacionadas no sólo por factores biológicos sino también por 

factores socio-económicos o culturales (11)(12)(13). 
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1.2.3 Factores genéticos y familiares 

Los primeros documentos que reportan la asociación de CaP en individuos con familiares de 

primer grado afectos de la misma enfermedad datan de la segunda mitad del siglo XX (14). Estas 

observaciones se han confirmado a posteriori en estudios tipo caso-control (15) y en individuos 

gemelos monocigotos (16)(17). Los resultados del meta-análisis publicado por Zeeger et al (2003) 

demuestran que el riesgo relativo (RR) para padecer un CaP se incrementa según el número de 

miembros familiares afectos, su grado de parentesco y la edad en el momento del diagnóstico (18).  

El CaP se ha clasificado en esporádico, familiar y hereditario. Los casos esporádicos suceden en 

individuos sin historia familiar de la enfermedad. El CaP familiar se define como el CaP en un 

varón con más de un familiar afecto. El CaP hereditario es un subgrupo del CaP familiar que 

característicamente 1) afecta a más de 3 miembros de la familia 2) se presenta en 3 generaciones 

sucesivas o como mínimo hay 2 individuos afectos diagnosticados de CaP con edad por debajo de 

los 55 años.  

Existen estudios que han relacionado el CaP familiar con el cáncer de mama. Los genes 

relacionados con el cáncer de mama Breast Cancer Type 1 (BRCA1,17q21) y Breast Cancer Type 

2 (BRCA2, 13q12) se han relacionado también con el CaP. En el caso del gen BRCA2 se ha podido 

observar un incremento del riesgo para padecer CaP en los portadores de esta mutación (19) y que 

el CaP pueda tener características más agresivas (20). 

Los estudios de asociación genética también han podido identificar genes candidatos que 

incrementarían el riesgo a padecer un CaP (Tabla 1). 

 

    Tabla 1. Genes candidatos asoaciados al CaP 

Localización 

Cromosómica 

                 Gen    Referencias bibliográficas 

1q23-25 HPC1 region/RNaseL    Carpten et al (21) 

1q42.2-43 PCAP    Berthon et al (22) 

1p36 CAPB    Gibbs et al (23) 

17p HPC2 region/ELAC2    Tavtigian et al (24) 

8p22-23 MSR1    Xu, et al (25) 

HPC: gen del cáncer de próstata hereditario (hereditary prostate cance gen); PCAP: gen putativo para la 

predisposición a cáncer de próstata (putative predisposing for prostate cancer gen); MSR:gen receptor basurero de 

macrófagos (macrophage scavenger receptor gen) 
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Más recientemente, los estudios de asociación genómica (Genome Wide Association Studies o 

GWAS, en sus siglas anglosajonas) han permitido identificar alelos genéticos que se podrían 

correlacionar con el CaP. En estos estudios se puede estimar la frecuencia de aparición de 

determinados alelos o variantes genéticas denominados Polimorfismos de Nucleótido Simple 

(Single Nucleotide Polymorphisms en su notación anglosajona o SNP en sus siglas) en pacientes 

con la enfermedad y se compara con la frecuencia de aparición de estas variantes en pacientes 

sanos. De esta manera, se han podido identificar SNP en diferentes regiones de los cromosomas 

8q24 y 17q así como en los cromosomas 3,6,7,10,11,19 y X que podrían estar relacionados con el 

CaP (26)(27)(28).  

 

1.2.4 Factores inflamatorios e infecciosos 

La inflamación e infección crónicas provocan un estado de hiperproliferación celular para sustituir 

el tejido dañado que puede contribuir en el desarrollo del cáncer, tal y como se puede observar en 

el cáncer de esófago, de colon, de estómago, de vejiga o de hígado. Existen estudios que afirman 

que los procesos infecciosos-inflamatorios prostáticos podrían tener cierta influencia en la 

carcinogénesis prostática (29). Un meta-análisis rebeló un riesgo más elevado de padecer CaP 

entre los individuos con historia previa de prostatitis o con antecedentes de sífilis y gonorrea (30). 

No obstante, los propios autores reconocen que no pueden descartar la existencia de sesgos en este 

resultado o que la relación pueda ser casual.  

La infección por Trichomonas vaginalis también se ha propuesto como factor de riesgo para el 

CaP. En un estudio tipo caso-control, dentro del estudio Health Professionals Follow-up Study, se 

pudo observar que los pacientes seropositivos tenían un 43% más de riesgo de padecer CaP (31). 

En un artículo posterior, publicado por los mismos autores, en el marco del estudio Prostate 

Cancer Prevention Trial (32) no pudieron reproducir los mismos resultados. En el seno del estudio 

Physician’s Health Study, la relación entre ser seropositivo a T. vaginalis y el riesgo de padecer 

CaP se estimó con una odds ratio (OR) de 1,23 (0,94-1,61) (33). 

En 2006, se detectó el gammarretrovirus denominado XMRV en CaP de pacientes con antecedentes 

de CaP familiar. Teóricamente, el virus XMRV tendría un papel oncogénico al provocar una 

mutación homocigótica en el gen RNaseL, mutación considerada como factor de riesgo para 

padecer CaP (34). A posteriori, no se pudo confirmar dicha asociación (35). 

 

1.2.5 Andrógenos 

Los andrógenos son necesarios para el desarrollo normal de la glándula prostática y niveles altos 

de andrógenos se consideran factor de riesgo para el desarrollo de CaP.  
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La evidencia de que el desarrollo del CaP tiene un componente hormonal proviene de la 

observación histórica realizada por el Premio Nobel Charles B. Huggins al observar que la 

deprivación androgénica frenaba temporalmente el desarrollo del CaP (36).  

De los resultados obtenidos del Prostate Cancer Prevention Trial (37) se concluía que el 

tratamiento durante 7 años con finasteride ( inhibidor de la 5-alfa-reductasa, enzima que convierte 

la testosterona en dihidrotestosterona intraprostática) reducía la prevalencia de CaP en un 25%. Sin 

embargo, el subgrupo de tratados con finasteride, tenían una mayor incidencia de tumores 

prostáticos alto riesgo (Gleason ≥ 7). Los autores proponían dos hipótesis para explicar estos 

datos:1) la deprivación de dihidrotestoterona intraprostática podría promocionar tumores de alto 

riesgo o 2) el finasteride podría inhibir selectivamente tumores de bajo grado.  

El grupo Endogenous Hormones and Prostate Cancer Collaborative Group llevó a cabo un 

análisis sobre la relación entre andrógenos y riesgo de CaP a partir de 18 estudios prospectivos, 

con casi 3.900 casos y 6.500 controles incluidos. Las conclusiones de este estudio fueron que las 

concentraciones séricas de testosterona, testosterona libre, dihidrotestosterona, estradiol y estradiol 

libre no se asociaban con el riesgo de padecer CaP (38). 

 

1.2.6 Factor de crecimiento insulínico (Insulin-Like Growth Factor-IGF) 

El factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1) es una hormona peptídica que promueve el 

crecimiento en la infancia y la adolescencia. Tiene capacidad de promover la proliferación e 

inhibir la apoptosis en células prostáticas normales y tumorales in vitro. La proteína transportadora 

del factor de crecimiento similar a la insulina (IGFBP-1) se une con gran afinidad a IGF-1 e inhibe 

la actividad de IGF-1 al disminuir su forma libre o biodisponible. Los resultados de diferentes 

estudios epidemiológicos sugieren una asociación entre valores altos de IGF-1 con riesgo de 

padecer CaP (39) o la presencia de valores altos de IGF-1 y bajos de IGFB- P (40). 

 

1.2.7 Vitamina D 

Varios compuestos de la familia de los esteroles pertenecen a la familia de la vitamina D (Vit D). 

El más importante de estos esteroles es el colecalciferol o Vitamina D3. La mayor parte esta 

sustancia se forma en la piel como resultado de la irradiación ultravioleta solar del 7-

dehidrocolesterol. Los compuestos de Vit D que se ingieren con la alimentación son idénticos al 

colecalciferol que se forma en nuestra piel. Con el paso por el metabolismo hepático, obtenemos la 

sustancia activa llamada 25-hidroxicolecalciferol y mediante el metabolismo renal se obtiene la 

1,25-dihidroxicolecalciferol que es con diferencia la forma más activa de la Vit D. 
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La Vit D se considera actualmente como un agente que promueve la diferenciación celular y la 

apoptosis (41)(42), inhibe las metástasis (43) o evita la angiogénesis (44). 

Existen estudios que manifiestan un incremento en las tasas de mortalidad en pacientes 

diagnosticados de CaP en invierno o en latitudes nórdicas dado que no se produce una adecuada 

síntesis de Vit D (45). Se ha podido observar en diferentes estudios una asociación entre niveles 

bajos de Vit D y un incremento de riesgo de CaP (45)(46) aunque, paradójicamente, también con 

niveles altos de Vit D (47)(48).  

 

1.2.8 Obesidad y síndrome metabólico 

La obesidad, considerada a través del índice de masa corporal o IMC, se ha relacionado con el CaP 

como factor de riesgo. En la cohorte del estudio European Prospective Investigation into Cancer 

and Nutrition (EPIC), con 141.896 pacientes incluidos, se pudo observar una asociación positiva 

entre CaP de alto grado y muerte por CaP en pacientes con mayor adiposidad (49), considerando 

mayor adiposidad como exceso de peso y aumento de la circunferencia de la cintura. No está claro 

cuál es el mecanismo exacto por el que se incrementa el riesgo de CaP agresivo en pacientes 

obesos, pero hay autores que lo asocian al incremento acumulativo de IGF-1 (50). 

El síndrome metabólico, entidad clínica caracterizada por obesidad, hipertensión arterial, 

resistencia insulínica e hiperlipidemia, también se ha relacionado con el CaP. Morote et al 

concluyen que el síndrome metabólico está presente frecuentemente en pacientes con CaP y se 

asocia a tumores prostáticos de mayor agresividad (51). 

 

1.2.9 Otros factores de riesgo 

La vasectomía se ha relacionado con el riesgo de padecer CaP como se sugería a partir de los 

resultados obtenidos por Giovannucci et al (52) en el marco del estudio Health Professionals 

Follow-up Study. Estos resultados no se pudieron reproducir posteriormente en el estudio 

publicado por Cox et al (53). Sin embargo, Siddiqui et al detectan un incremento pequeño en el 

riesgo de padecer CaP de forma general (RR:1,10; CI 95%: 1,04 – 1,17), más riesgo de padecer un 

CaP de alto riesgo (Gleason total 8 - 10; RR:1,22; CI 95%: 1,03 – 1,45) y mayor riesgo de padecer 

un CaP letal (muerte o metástasis a distancia; RR:1,19; CI 95%: 1,00 – 1,43) (54). 

El hábito tabáquico puede ser un factor de riesgo para CaP por generar alteraciones en el material 

genético, por ser una fuente de cadmio y/o por generar estrés oxidativo. Entre diferentes estudios 

de tipo caso-control y de cohortes, ninguno ha demostrado un clara relación entre CaP y hábito 

tabáquico de tipo dosis-respuesta (55). 

Los estudios epidemiológicos basados en individuos inmigrantes y variaciones geográficas 

parecen mostrar que los hábitos dietéticos contribuyen al desarrollo del CaP (55). Las dietas con 
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alto contenido en grasas, sobretodo en ácidos grasos poliinsaturados, parecen las más relacionadas 

con el CaP. El consumo de carnes rojas está asociada para algunos autores con el desarrollo del 

CaP a través de varios mecanismos: por los métodos de cocción de la carne (sartén, barbacoa) a 

altas temperaturas que producen aminas heterocíclicas e hidrocarburos policíclicos aromáticos. 

Los compuestos de N-nitroso también se forman a partir de los conservantes añadidos a las carnes 

procesadas o por la vía del hierro hem que también acaba produciendo compuestos N-nitrosos. En 

un estudio prospectivo en el que se analizaron el consumo de diferentes tipos de carnes (rojas, 

blancas, procesadas) y diferentes tipos de cocción se concluyó que las carnes rojas, las carnes 

procesadas, las cocinadas en barbacoa y la producción de benzo[a]pirenos durante su cocción, se 

asociaban a mayor riesgo de CaP avanzado (56). Resultados similares se obtuvieron en el estudio 

elaborado por Punnen et al, que afirmaba que el consumo alto de carnes rojas y la preparación a la 

barbacoa se asociaba a mayor riesgo de CaP agresivo (57). Sin embargo, en un reciente meta-

análisis publicado por Bylsma et al, no hallaron resultados significativos entre el consumo de 

carne roja y CaP, ni por métodos de cocción ni por la relación con hidrocarburos aromáticos ni por 

hierro hem (58). 

El consumo de alcohol no parece ejercer un efecto apreciable en la etiología del CaP (59)(60).  
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1.3 Factores de riesgo ocupacionales y exposición a tóxicos 

 

Las actividades enzimáticas de la próstata se pueden ver alteradas por agentes químicos exógenos 

(61). Por ejemplo, mediante estudios experimentales en ratas, se ha podido observar que una 

exposición alta a cadmio puede inducir tumores prostáticos (62).  

En las ocupaciones laborales, los trabajadores se pueden exponer a múltiples agentes exógenos y 

potencialmente carcinogénicos que podrían afectar a la glándula prostática. Concretamente, 

determinadas ocupaciones se han relacionado más con el CaP: agricultores y granjeros, 

trabajadores con alta exposición a metales inorgánicos, a plaguicidas, al cadmio, a hidrocarburos 

aromáticos policíclicos, a emisiones de motores diésel y los trabajadores de la industria del caucho 

(63).  

Se han realizado numerosos estudios epidemiológicos que han intentado poner de manifiesto la 

relación entre ocupación laboral y CaP con resultados poco consistentes. Las principales 

limitaciones que presentan estos estudios epidemiológicos son que los factores de confusión no 

están bien controlados, que son estudios retrospectivos y que para algunas profesiones poseen un 

tamaño muestral pequeño, por ser de escasa frecuencia en la población general. 

 

1.3.1 Agricultores y granjeros 

Los agricultores y granjeros pueden desarrollar rutinariamente diferentes tipos de tareas: 

reparación de maquinaria agrícola, soldaduras, aplicación de pesticidas, herbicidas, pintura, 

trabajos de mantenimiento de maquinaria pesada, etc. Por tanto, agricultores y granjeros pueden 

estar expuestos a numerosas sustancias potencialmente nocivas como agentes químicos 

(pesticidas, disolventes, aceites, gasolina) o agentes biológicos (virus, hongos). 

Los resultados obtenidos a partir de los diferentes meta-análisis publicados que analizan la 

asociación entre esta ocupación laboral y CaP son diversos: oscilan entre la no asociación con el 

CaP, una asociación con un riesgo relativo débil y la asociación positiva robusta con el CaP.  

Blair et al, en 1992, en su meta-análisis encontraron  un incremento de la incidencia de CaP entre 

trabajadores de la agricultura y granjeros (RR= 1,08) (64). Keller-Byrne et al, en 1997, también 

hallaron una asociación positiva, concluyendo que probablemente el origen de tal asociación sea 

por la exposición a agentes químicos que se usan en la agricultura y que son hormonalmente 

activos (65). 

Por el contrario, en el meta-análisis publicado por Acquavella et al en 1998, no se observó una 

clara asociación entre esta ocupación y el CaP (66), aunque los mismos autores reconocen que 
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existe una marcada heterogeneidad entre los diferentes estudios analizados en cuanto al tipo de 

agricultura o ganadería practicada, por el área geográfica y por los períodos de tiempo analizados. 

Ragin et al en 2013 concluyen en su meta-análisis, con 12 estudios epidemiológicos incluidos, que 

el CaP se detecta con mayor frecuencia entre trabajadores de la agricultura o granjeros (OR 

=3,83). Sin embargo, de su análisis es llamativo que la exposición a herbicidas tiene una 

asociación inversa con el CaP (OR = 0,68) y la exposición a fertilizantes no se asocia a mayor 

riesgo para CaP (67). 

No todos los agentes a los que se exponen estos trabajadores son de riesgo para CaP. Los 

agricultores y granjeros también se exponen a altos niveles de luz solar, factor que está 

considerado como protector para CaP (68), al igual que la actividad física (69). 

Como hemos comentado anteriormente, los factores que pueden contribuir a un incremento de 

riesgo para padecer CaP entre agricultores y granjeros son múltiples, aunque el factor de riesgo 

más probable parece ser la exposición a plaguicidas, ya sea mediante una exposición crónica o 

intermitente. Alavanja et al (70) publicaron en 2003 un estudio epidemiológico con un cohorte de 

más de 55.000 individuos que se dedicaban a la aplicación de plaguicidas. Se analizó la asociación 

entre CaP y la exposición a 45 tipos diferentes de plaguicidas. Se observó una razón de incidencia 

estandarizada de 1,14 (IC 95%: 1,05-1,24) para CaP. Aquellos individuos con una edad por 

encima de los 50 años y que aplicaban habitualmente metilbromida tenían una asociación mayor 

con CaP. El uso de determinados plaguicidas (clorpirifós, fonofos, cumafós, forato, permetrina y 

butilato) se asoció a mayor riesgo para CaP entre individuos con historia familiar de CaP, no entre 

los individuos con CaP esporádicos sin antecedentes familiares. Este resultado sugiere que pueden 

existir posibles interacciones gen-ambiente en el desarrollo del CaP. 

Respecto a los pesticidas organofosforados, éstos parecen no tener un efecto hormonal directo que 

se pueda asociar a CaP, sin embargo, son capaces de inhibir los enzimas CYP1A2 y CYP3A4, 

enzimas que catabolizan el estradiol y la testosterona a nivel hepático (71). Estos enzimas también 

se expresan a nivel prostático, según los estudios publicados en 2001 por Finnström et al (72). La 

hipótesis es que las alteraciones enzimáticas creadas por dichos agentes pueden desestabilizar el 

equilibrio esteroideo intraprostático que predispondría al desarrollo del CaP. 

En conclusión, múltiples estudios epidemiológicos, revisiones sistemáticas y meta-análisis han 

intentado poner de relieve la relación entre el uso de plaguicidas y CaP, aunque con resultados 

inconsistentes entre los diferentes estudios. Existen revisiones a favor de dicha asociación 

(73)(74)(75) y por otro lado hay otras publicaciones que concluyen que no se puede establecer una 

relación causal directa entre exposición a plaguicidas y CaP (76)(77) o que incluso observan una 

relación inversa entre la exposición a estos agentes químicos y el CaP (67). 
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1.3.2 Industria del caucho 

Durante la fabricación del caucho (Figura 3), debido al gran número de productos químicos que se 

usan y a la cantidad de materias primas que se manejan, se generan un gran número de sustancias 

en el ambiente laboral que son potencialmente tóxicas. En la fase de laminado, se producen vapores 

que provienen de los componentes que se están calentando. En la fase de ensamblaje y 

construcción se usan muy a menudo disolventes de los que se pueden inhalar sus vapores o tener 

contacto directamente a través de la piel del operador. En fases posteriores durante la fabricación, 

se vuelve a tener contacto con el polvo generado del caucho, con los vapores de la vulcanización y 

con otros disolventes. En la Tabla 2 se pueden ver algunos de los agentes químicos a los que están 

expuestos los trabajadores de la industria del caucho en las diferentes fases del proceso. 

 

Figura 3. Proceso de manipulación del caucho. Monografías de la International Agency for Research on Cancer 

(IARC) sobre la Evaluación del riesgo carcinogénico de las sustancias químicas a humanos. La industria del caucho. 

Volumen 28. Lyon, 1982. 
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 Tabla 2. Agentes ocupacionales a los que están expuestos los trabajadores de la industria del caucho 

Agentes para la vulcanización del caucho 

Azufre elemental 

Sulfuros orgánico 

Peróxidos 

Uretanos 

Aceleradores de la vulcanización 

Sulfenamidas 

Tiazoles  

Guanidinas 

Tiuram 

Ditiocarbamatos 

Ditiofosfonatos 

Activadores de la vulcanización 
Óxido de Zinc 

Óxido de Magnesio 

Inhibidores de la vulcanización 

Ácido benzoico 

Ácido salicílico 

N-nitrosodiofenilamina 

Antioxidantes 

Fenoles 

Fosfitos 

Tioésteres 

Aminas 

Antiozonizantes Para-Fenilenediamina 

 

Los agentes químicos a los que se exponen más frecuentemente los trabajadores de la industria del 

caucho son: las N-nitrosaminas, los hidrocarburos aromáticos policíclicos (PAH), los disolventes y 

los ftalatos, a través de la inhalación respiratoria y el contacto dérmico (78). 

Al inicio de la década de los 80, Goldsmith et al ya reportaron un exceso de riesgo para padecer 

CaP entre trabajadores de la industria del caucho, especialmente aquellos de individuos de raza 

negra (79). Sin embargo, los trabajos publicados posteriormente por Parkes et al en 1982 y 

Soraham et al en 1986 no evidenciaron asociación de riesgo con el cáncer (80)(81). 

Bernardinelli et al  en 1987  halló un incremento de mortalidad por CaP entre los trabajadores de la 

industria del caucho, estadísticamente significativa, en Italia (82). Igualmente, Weiland et al en 

1996 también hallaron mayor mortalidad entre estos trabajadores en Alemania (83). 

Kogevinas et al publicaron una revisión en 1998 (84), en la que se incluyeron 12 estudios de 

cohortes de nueve países, 7 estudios caso-control centrados en la industria del caucho, 48 estudios 

caso-control basados en la comunidad de 16 países y 23 estudios basados en datos administrativos 

(registros de defunción, registros de cáncer) y se observó que en sólo 5 estudios se reportaba un 



Introducción 

 

20 
 

riesgo aumentado para CaP (85)(86)(82)(87)(83). Más recientemente, Sathiakumar en 2005 

observó una mayor mortalidad para CaP entre estos trabajadores respecto la población general, 

aunque no parecía tener relación con exposiciones ocupacionales acumulativas (88). 

En conclusión, parece que no hay una relación clara entre CaP y la exposición laboral en la 

industria del caucho. 

 

1.3.3 Cáncer de próstata y exposición a metales inorgánicos 

Existen estudios que han reportado un mayor riesgo de CaP entre trabajadores con una mayor 

exposición a metales pesados en su área de trabajo. Aronson et al en 1996 (89) observaron que los 

trabajadores en el campo de la energía eléctrica, fabricantes de aviones, fabricantes de productos 

metálicos, trabajadores con estructuras metálicas y trabajadores del transporte ferroviario tenían 

mayor riesgo de CaP. Entre las posibles sustancias a las que están expuestos estos trabajadores 

destacan el polvo metálico, la combustión de combustibles líquidos, lubricantes y los PAH. 

La exposición a metales inorgánicos como el arsénico, el cadmio y sus compuestos derivados 

(polvo de óxido de cadmio, humos o sales de cadmio) se han asociado al desarrollo del CaP, al 

habérseles observado cierto potencial carcinogénico (90). 

1.3.3.1 Arsénico 

El arsénico (As) es un elemento químico que pertenece al grupo de los metaloides, denominado así 

por compartir propiedades intermedias entre los metales y los no metales. Puede hallarse en la 

madera (como preservante), puede formar compuestos como el arseniuro de galio, usado como 

material semiconductor para circuitos; en aleaciones de plomo y también en insecticidas y 

herbicidas. La mayor exposición de As para el hombre es mediante la ingesta oral de aguas 

contaminadas y por inhalación en industrias de extracción de minerales, fundiciones de metal, 

preservación de la madera o en la industria electrónica (91). 

La primera evidencia que existe de la relación entre CaP y As es a partir de la publicación de Chen 

et al (92) de 1988, de su estudio centrado en población taiwanesa altamente expuesta a As a través 

del agua. Se observó una relación significativa, de tipo dosis-respuesta entre concentraciones altas 

de As en el agua potable y mortalidad para cánceres de vejiga, próstata, riñón, piel, pulmón e 

hígado. 

En modelos in vitro, se ha podido observar que la exposición de células epiteliales prostáticas al 

As puede inducir la trasformación maligna de estas células y les puede inducir a un estado de 

andrógeno-independencia, condición asociada a estados de CaP avanzado y de peor pronóstico 

(93). 
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1.3.3.2 Cadmio 

El cadmio (Cd) es un metal con un amplio abanico de propiedades para su uso en la industria: 

proporciona resistencia a la corrosión, tiene gran ductilidad, gran conductibilidad y tiene un punto 

de fusión bajo. Los principales usos del Cd son la producción de baterías de níquel y Cd; y la 

producción de pigmentos, recubrimientos y planchados, entre otras aplicaciones (94). 

La distribución del Cd es amplia. En la naturaleza se puede hallar en la corteza terrestre unido a 

otros elementos como el cobre, el plomo o el zinc. En el aire, se encuentra en la atmósfera 

proveniente de la emisión de fuentes naturales como los volcanes. De producción humana, 

proviene de la combustión de combustibles fósiles, de la producción de cemento especialmente.  

La vía de entrada del Cd al organismo humano es principalmente respiratoria, aunque también se 

puede dar por ingestión oral accidental por el polvo de Cd que contamina las manos o los 

alimentos. Otra fuente de Cd es a través del consumo de cigarrillos de tabaco. La exposición 

laboral al Cd se produce durante la manufacturación de baterías, tareas de recuperación de Cd, 

producción de aleaciones de Cd, fundiciones de metales o la producción de vehículos (94). 

De forma experimental, se ha visto que el Cd induce en ratas la aparición de diversos tumores, 

como el CaP, aunque no está claro si sucede de la misma manera en humanos (95). Diversas 

publicaciones han analizado la relación entre CaP y Cd reportando un pequeño aumento del riesgo 

para CaP o un incremento en la mortalidad de aquellos individuos expuestos, aunque 

estadísticamente no significativo (96)(97)(98). En la revisión sistemática publicada por 

Verougstraete et al (99) en 2003 no se halló tal asociación. En la revisión de Shamoun et al (100) 

de 2005, de artículos publicados entre 1966 y 2002, no hallaron resultados suficientemente 

potentes como para implicar al Cd como factor de riesgo. Contrariamente, Vicenti et al en 2007 

hallaron un incremento del riesgo para padecer CaP, cuanto mayores son las concentraciones de 

Cd detectadas en el organismo (101). 

1.3.3.3 Otros elementos metálicos 

De la revisión monográfica realizada por la IARC, se concluye que la exposición a otros elementos 

metálicos como el cromo y el níquel no tienen evidencia suficiente para asociarlos al CaP (94).
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1.4 Matrices de empleo-exposición: FINJEM y MatEmEsp 

 

Las primeras matrices de empleo-exposición (job exposure matrices o JEM, en sus siglas inglesas) 

computerizadas se introdujeron en 1970 y desde entonces se han usado para evaluar exposiciones 

ocupacionales en estudios epidemiológicos. Simplificando, una JEM es una tabla cruzada entre 

una lista de ocupaciones con una lista de agentes a los que se exponen los trabajadores que 

desempeñan una ocupación: cada celda de la JEM contiene información sobre a qué agentes 

estamos expuestos en una determinada ocupación. La JEM nos proporciona automáticamente 

información sobre las potenciales exposiciones ocupacionales que ha tenido un individuo si 

recogemos datos sobre las ocupaciones que ha desarrollado durante su vida laboral. 

Las JEM nos aportan información sobre las exposiciones a diferentes factores de riesgo en el 

trabajo (seguridad, higiene, ergonomía y aspectos psicosociales), sobre las condiciones de empleo 

y sobre las características sociodemográficas de los trabajadores (actividad de la empresa, clase 

social, edad, estudios, país de origen, sexo) y por tanto, son de gran utilidad para estudios 

epidemiológicos ocupacionales. Entre sus principales ventajas está que se puede estudiar si la 

exposición a diversos agentes ocupacionales puede relacionarse con una determinada enfermedad, 

en vez de quedar el estudio subrogado a que una enfermedad esté relacionada con una determinada 

ocupación. Asimismo, para grandes estudios epidemiológicos, la aplicación de las JEM puede ser 

el único método factible para evaluar los posibles agentes nocivos a los que se exponen los 

trabajadores. Por otro lado, son fáciles de aplicar y suponen un coste económico más reducido para 

el estudio, comparado con la contratación de un grupo de expertos higienistas ocupacionales que 

evalúen todos los agentes que se asocian a una determinada actividad laboral. Aunque las JEM no 

proporcionan una evaluación “exacta” sobre las exposiciones de cada individuo, sí que resumen 

cuáles son las exposiciones estimadas para un grupo determinado de trabajadores.  

La FINJEM, la JEM finlandesa (102), ha sido la matriz más ampliamente utilizada en diferentes 

estudios epidemiológicos ocupacionales de ámbito internacional y también nacional. Actualmente 

en España se ha desarrollado la JEM española denominada MatEmESp (103). Consiste en una 

adaptación de la FINJEM e incluye también un rango amplio de agentes ocupacionales y 

condiciones (agentes químicos, físicos, agentes biológicos, factores de riesgo ergonómicos, 

factores de riesgo psicosociales, seguridad, condiciones de empleo, características demográficas). 

La información que contiene es de datos de ocupación y de exposición a agentes que fueron 

recogidos entre los años 1996 y 2005, en el contexto español. 

El acceso a la matriz se puede realizar a través de Internet mediante un registro gratuito 

(http://matemesp.org/). Es una herramienta muy útil, de acceso gratuito y de fácil manejo para la 

investigación en el campo de la Salud para trabajadores en España (Figura 4).  

http://matemesp.org/
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En el Anexo 1 se muestran algunos detalles sobre cómo se usa MatEmEsp on-line. 

         Figura 4. Página principal de la matriz de empleo-exposición española MatEmEsp 

 

 

En MatEmESp encontramos la información organizada por ocupaciones según la Clasificación 

Nacional de Ocupaciones de 1994 (CNO94) y por agentes, clasificados en seis categorías: factores 

sociodemográficos, condiciones de empleo, riesgos de seguridad, ergonómicos, psicosociales e 

higiénicos. Las estimaciones de exposición se encuentran en los cruces entre ocupaciones y 

agentes, lo que serían las celdas de la matriz. Los agentes químicos, físicos y biológicos incluidos 

en MatEmEsp son los mismos que se incluyen en FINJEM. La exposición estimada para cada 

agente por cada ocupación, la establecieron un grupo de expertos higienistas industriales. Los 

expertos aportaron a la matriz datos cuantitativos sobre la prevalencia de trabajadores expuestos a 

un agente (P) y nivel de exposición o intensidad (L) para cada agente y ocupación. La proporción 

de trabajadores expuestos a un determinado agente por cada ocupación se expresa mediante un 

porcentaje. Se considera que el trabajador está expuesto a un agente si como mínimo un 5% de los 

trabajadores en dicha ocupación lo están. El nivel de exposición de un agente se expresa como 

concentración media anual de exposición a un agente entre los trabajadores de una determinada 

ocupación, en sus unidades específicas de medida. En el caso de los agentes químicos, las 

unidades pueden ser en partes por millón (ppm) si son agentes volátiles o en miligramos/metro 

cúbico (mg/m3) si son partículas. Para los agentes físicos, hay diversas unidades: decibelios (dB) 

para ruido, proporción de horas de trabajo anuales a bajas temperaturas (frío) o a alta temperatura 

(calor), radiaciones ionizantes en milisievert (mSv). Para agentes microbiológicos se mide 

mediante unidades formadoras de colonias por metro cúbico (ufc/m3). El nivel de confianza de los 

expertos en sus evaluaciones se clasifican en bajo, moderado y alto. Además se documentan las 

fuentes usadas en el proceso de sus estimaciones y comentarios relevantes. 

Como los propios autores de la FINJEM aconsejan, se usa el producto de P y L (P*L) para calcular 

el nivel medio de exposición acumulada anual entre los individuos expuestos a un determinado 

agente para realizar los análisis de tipo dosis-respuesta (104). No obstante, existen autores que 
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manifiestan que usando este producto se pueden incurrir en dos errores: 1) de clasificación, porque 

si la prevalencia es menor al 100%, al aplicar el producto vamos a considerar a todos los 

individuos como expuestos pese a no estar verdaderamente expuestos todos los casos; 2) de 

intensidad de exposición, dado que al multiplicar la concentración del agente por valores de P 

menores a 1 (recordemos que es un porcentaje y una prevalencia de 100% equivale a un valor de P 

igual a 1), “reduce” los niveles de intensidad de exposición y por tanto puede sesgar la relación 

dosis-respuesta (105).  

De forma general, para cualquier JEM, entre las principales desventajas está que las exposiciones 

laborales a los diferentes agentes pueden variar de forma significativa entre individuos (incluso 

compartiendo el mismo tipo de trabajo), pueden variar entre diferentes países y entre diferentes 

períodos de tiempo. Igualmente para todas las JEM, se necesitan actualizaciones periódicas dado 

que las exposiciones ocupacionales a los diferentes agentes pueden ir cambiando con el tiempo, en 

ocasiones, de forma drástica: agentes que se prohíbe su uso a partir de un determinado año, 

exposición a nuevos agentes que previamente no se habían usado para una ocupación, etc. 
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1.5 Estudio MCC-Spain 

El estudio MCC-Spain (MultiCaso-Control Spain) es un estudio multicaso-control, de base 

poblacional que se inició en 2007, en el seno del Consorcio para la Investigación Biomédica en 

Epidemiología y Salud Pública (CIBERESP) para evaluar la influencia de las exposiciones 

medioambientales y su interacción con factores genéticos para tumores frecuentes en España: 

próstata, colorrectal y cáncer de mama femenino cuya etiología aún sigue siendo en gran parte 

desconocida. El tumor gástrico también se incluyó por su peculiar variación geográfica en España, 

con áreas de mucho riesgo (ej. Castilla y León) y una quinta neoplasia, la leucemia linfática 

crónica, fue incluida de forma más tardía como resultado de la colaboración con el Consorcio 

Internacional de Genoma del Cáncer (ICGC). El MCC-Spain se inició con el objetivo de identificar 

nuevos factores de riesgo para ayudar a prevenir la aparición de estos tumores en el futuro.  

Los objetivos específicos de la investigación se refieren a: a) exposiciones ambientales, incluyendo 

los contaminantes del agua potable, metales pesados y exposiciones a disruptores endocrinos; b) 

factores socioeconómicos y exposiciones ocupacionales incluyendo las disrupciones del ritmo 

circadiano secundarias a los trabajos por turnos; c) estilos de vida, nutrición, tabaquismo, 

obesidad, actividad física; d) antecedentes médicos, consumo de drogas específicas; e) factores 

hormonales, incluyendo las exposiciones en edades tempranas de la vida; f) agentes infecciosos y 

g) historia familiar del cáncer y variaciones genéticas.  

 

1.5.1 Metodología del estudio MCC-Spain 

1.5.1.1 Diseño 

Se trata de un estudio multicaso-control, de base poblacional, que se llevó a cabo entre Septiembre 

del 2008 y Diciembre del 2013, en 12 provincias españolas (Asturias, Barcelona, Cantabria, 

Girona, Granada, Gipuzkoa, Huelva, León, Madrid, Murcia, Navarra y Valencia). El reclutamiento 

de casos y controles se realizó de forma simultánea: el personal entrenado para la realización del 

estudio se ponía en contacto con pacientes con un nuevo diagnóstico de los cánceres de interés 

anteriormente mencionados, procedente de los 23 hospitales colaboradores. Los controles eran 

invitados a participar mediante llamada telefónica y eran individuos seleccionados aleatoriamente 

mediante listados administrativos de centros de salud primaria localizados dentro del área de 

influencia de estos hospitales colaboradores. Los controles eran emparejados por sexo, edad y 

región, según los cánceres recogidos en cada hospital. 

En total, el estudio reclutó 10.106 individuos. Todos los participantes tenían que tener una edad 
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comprendida entre los 20-85 años, debían residir en el área de influencia un mínimo de 6 meses 

antes del reclutamiento y ser capaces de responder el cuestionario epidemiológico.  

Los casos candidatos eran identificados lo más pronto posible tras el diagnóstico de cáncer gracias 

a que se realizaban visitas periódicas a los departamentos colaboradores (Ginecología, Urología, 

Gastroenterología, Oncología, Cirugía General, Radioterapia y Anatomía patológica). 

Los casos incluidos tenían un diagnóstico histológicamente confirmado para cáncer de próstata 

(International Classification Disease 10th Revision [ICD-10]: C61, D07.5), cáncer de mama (C50, 

D05.1, D05.7), colon o recto (C18, C19, C20, D01.0, D01.1, D01.2), estómago (C16, D00.2), 

tercio inferior de esófago (C15.5) o leucemia linfática crónica (C91.1) sin diagnóstico previo de la 

enfermedad diagnosticados durante el período de reclutamiento. Para los casos de leucemia 

linfática crónica, a parte de los casos incidentes, también se incluyeron casos prevalentes 

(diagnosticados hasta 3 años antes). 

Los controles estaban emparejados con los casos por edad, sexo y región, asegurándose que por 

cada región, había como mínimo un control del mismo sexo y en un intervalo de edad de 5 años 

por cada caso. Por cada control que se necesitaba, se seleccionaban de forma aleatoria 5 

potenciales participantes de edad similar, sexo y área de influencia hospitalaria de listados 

médicos. Si el contacto con la primera persona de la lista no era posible, después de cinco intentos 

en diferentes momentos del día o él o la paciente rechazaba la participación, se buscaba la 

siguiente persona de la lista. 

1.5.1.2 Tasas de respuesta 

Las tasas de respuesta fueron calculadas usando los individuos entrevistados en el numerador, y 

todos los sujetos incluyendo los rechazados en el denominador. Para los casos, las tasas de 

respuesta para el cáncer colorrectal fueron del 68%, 71% para el cáncer de mama femenino, 72% 

para la próstata, 57% para el tumor gástrico y 87% para la leucemia linfática crónica. En los 

controles, la media de participación fue del 57% y varió según las regiones. En un 22% de los 

controles, el contacto telefónico no fue posible debido a que el número telefónico era erróneo o no 

hubo respuesta a la llamada.  

1.5.1.3 Cuestionarios, muestras biológicas, registros hospitalarios y medidas antropométricas 

Los cuestionarios epidemiológicos fueron completados por personal entrenado en una entrevista 

cara a cara con los pacientes incluidos en el estudio (http://www.mccspain.org). La duración media 

de cada entrevista era de 70 minutos (rango 30-130 minutos). La información recogida fueron 

sobre datos sociodemográficos, historia residencial, exposiciones medioambientales durante la 

vida del individuo retrospectivamente, incluyendo el consumo y uso del agua (duchas, baños, 

http://www.mccspain.org/
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piscinas), historia ocupacional (incluyendo si habían tenido turnos de noche), medicaciones, 

hábitos (consumo de alcohol, actividad física, uso de productos cosméticos), baños de sol, hábitos 

de sueño, historia médica personal y familiar. Finalmente, el entrevistador evaluaba la calidad de 

la entrevista. En el caso de datos perdidos de alguna variable, cuestiones específicas u objetivos 

adicionales (por ejemplo preguntas sobre disrupciones del ritmo circadiano), se completaron 

mediante contacto telefónico.  

Tras la entrevista se tomaban muestras biológicas y medidas antropométricas. El peso y la talla 

eran auto-referidas por el paciente. Los perímetros de la cintura y de la cadera se medían in situ 

tras la entrevista con una cinta métrica. A los individuos se les proporcionaba un cuestionario de 

frecuencia alimentaria (FFQ), validado para la población española (106) y modificado para incluir 

productos regionales. En este cuestionario se incluían 154 ítems referidos a diferentes comidas y 

evaluaba la dieta más frecuente durante el año anterior. Los tamaños de las porciones se 

especificaban por cada ítem y mediante fotografías se definían los grados de cocción de las 

comidas. Información sobre el consumo de vitaminas y/o suplementos minerales y cambios 

importantes en las dietas durante los pasados 5 años también fueron recogidos en los cuestionarios. 

Los FFQ los respondían por sí mismos los pacientes y posteriormente se remitían vía correo postal 

o se devolvían en los centros donde se realizaban las entrevistas; en ocasiones puntuales, se 

contestaban después de la entrevista cara a cara con el paciente. 

Cuando era factible, se obtenían 27 mL de sangre periférica que eran repartidos en alícuotas en 

forma de sangre total, plasma, suero y células para la ulterior extracción del DNA. Si los pacientes 

rechazaban la toma de sangre periférica o no se podía obtener por cualquier otra razón, se tomaba 

como muestra saliva mediante un kit Oragene® DNA Self-Collection Kit (GENOTEK) y se 

conservaba a temperatura ambiente hasta la extracción del DNA. Se obtuvo muestra biológica en 

el 96% de los pacientes entrevistados (76% sangre, 24% saliva). También se recogieron otras 

muestras biológicas: uñas y pelo (79% y 84% respectivamente). En 4 centros (Madrid, Cantabria, 

Asturias y Huelva) también se recogieron muestras de orina (60 mL) que fueron alicuotadas y 

conservadas a -80ºC.  

La información clínica y patológica estándar básica sobre el diagnóstico y tratamiento de los 

tumores se recogía de las historias clínicas de los hospitales, usando un formato predefinido.  

1.5.1.4 Exposiciones ocupacionales en el marco de MCC-Spain 

Dentro del marco del estudio MCC-Spain, también se recogieron datos sobre las exposiciones 

laborales como posibles factores de riesgo para el desarrollo de diferentes tipos de cánceres. Para 

todas las ocupaciones que los sujetos realizaron por una duración superior a un año durante la vida, 

se recogieron datos específicos de cada ocupación. Además, se recogieron preguntas específicas 
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para algunas exposiciones como los plaguicidas (frecuencia, tipo de plaguicida), exposición a 

aguas, actividad física durante el trabajo, horarios, turnos de noche y exposición solar. 

Las ocupaciones de los participantes fueron  codificadas por dos expertos higienistas siguiendo la 

Clasificación Nacional de Ocupaciones de 1994 (CNO94). En la CNO94, las ocupaciones se 

clasifican en cinco niveles de agregación: 10 grandes grupos con códigos de un dígito, 19 grupos 

principales con códigos de una letra, 66 subgrupos principales con códigos de dos dígitos, 207 

subgrupos con códigos de tres dígitos y 482 grupos primarios con códigos de cuatro dígitos 

(http://www.ine.es/inebmenu/mnu_clasifica.htm). A los datos sobre ocupación se aplicó a 

posteriori la JEM española, MatEmEsp para evaluar la exposición a determinados agentes 

potencialmente cancerígenos por cada ocupación según CNO94. 
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JUSTIFICACIÓN  

 

En España, el CaP tiene una incidencia estandarizada por edad de 96,8 por 100.000 personas según 

los datos recogidos por la IARC en 2012 (1). Ocupa el primer puesto como cáncer de mayor 

incidencia en nuestro país, por delante del cáncer de pulmón y del colorrectal. La incidencia del 

CaP se ha visto incrementada en España por el aumento de la esperanza de vida de los individuos, 

la incorporación del PSA, los nuevos métodos de imagen y los esquemas de biopsia prostática.  

La etiología o los factores de riesgo que favorecen la aparición del CaP son poco conocidos y se 

considera como producto de un proceso multifactorial entre edad, etnia, factores genéticos, historia 

familiar, exposiciones medioambientales y estilo de vida. 

La ocupación laboral como factor de riesgo de CaP ha mostrado resultados inconsistentes entre los 

diferentes estudios publicados en la literatura médica, entre diferentes países. Clásicamente, las 

profesiones y los agentes ocupacionales que parecen relacionarse con mayor riesgo para CaP son: 

agricultores, granjeros, trabajadores altamente expuestos a metales inorgánicos, plaguicidas, Cd, 

PAH, emisiones de motores diésel y los trabajadores en la industria del caucho.  

En España no se han realizado estudios epidemiológicos que analicen el riesgo de padecer CaP por 

la ocupación laboral o por la exposición a agentes ocupacionales. En el estudio MCC-Spain, se 

han recogido datos concretos de ocupación laboral con el objetivo de analizar si contribuyen como 

factores de riesgo para el desarrollo del CaP (exposición a agentes potencialmente cancerígenos 

como los plaguicidas, consumo y exposición a determinadas aguas, turnos de noche, la exposición 

solar). Nuestra hipótesis de trabajo es que la ocupación laboral o la exposición a determinados 

agentes ocupacionales pueden ser factores de riesgo para el desarrollo de CaP. En la presente tesis 

analizamos cuál es la relación existente entre estos factores y CaP, dentro del marco del estudio    

MCC-Spain.
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HIPÓTESIS 

 

Por todo lo anteriormente expuesto, la ocupación laboral y/o la exposición a determinados agentes 

laborales (físicos, químicos o biológicos) podrían ser factores de riesgo para el desarrollo de CaP. 

Nuestra hipótesis es que podremos demostrar cuál es la relación existente entre profesiones y 

agentes laborales con el CaP, analizando los datos que aporta el estudio MCC-Spain y aplicando la 

JEM española MatEmEsp, además de ratificar MatEmEsp como herramienta de gran utilidad para 

estudios epidemiológicos ocupacionales.  
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OBJETIVOS 

 

4.1 Objetivo general 

El objetivo general de la presente tesis es analizar si la ocupación laboral y/o la exposición a 

agentes ocupacionales (físicos, químicos y biológicos) incluidos en la JEM MatEmEsp se 

relacionan con el CaP, dentro del marco del estudio MCC-Spain. 

 

4.2 Objetivos específicos 

- Describir los resultados clínicos y patológicos de los casos de CaP en el marco del estudio MCC-

Spain en el momento del diagnóstico, tanto de forma global como por regiones participantes, así 

como las características clínicas y patológicas de los casos de CaP esporádicos y familiares de 

primer grado incluidos en el estudio MCC-Spain. Describir los resultados anatomopatológicos de 

las piezas de prostatectomía radical. 

- Estudiar la relación entre ocupaciones laborales y CaP, teniendo en cuenta la duración de la 

exposición. 

- Comprobar si las ocupaciones clásicamente referenciadas en la literatura como de mayor riesgo 

para CaP, se confirman en el seno del estudio MCC-Spain. 

- Estudiar la asociación entre exposición a agentes ocupacionales (físicos, químicos y biológicos) y 

CaP, teniendo en cuenta la intensidad de exposición. 

- Estudiar si la exposición a agentes ocupacionales (físicos, químicos y biológicos) clásicamente 

referenciados en la literatura como de mayor riesgo para CaP, se confirman en el seno del estudio 

MCC-Spain. 

- Comprobar si la exposición a agentes ocupacionales (físicos, químicos y biológicos) está asociada 

a CaP de mayor riesgo (valor de Gleason en la biopsia prostática >7) o de menor riesgo (valor de 

Gleason en la biopsia prostática ≤ 7). 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

En el estudio MCC-Spain, se incluyeron 1.112 casos de CaP y 1.388 controles procedentes de los 

hospitales participantes. Las regiones participantes en el reclutamiento de casos de CaP fueron: 

Asturias, Barcelona, Cantabria, Granada, Huelva, Madrid y Valencia. El período de reclutamiento 

fue desde Septiembre del 2008 hasta Diciembre del 2012. Como casos fueron considerados 

aquellos individuos con un diagnóstico reciente de CaP, confirmado histológicamente mediante 

biopsia prostática, resección transuretral o pieza de prostatectomía radical.  

Los datos clínicos y patológicos sobre el diagnóstico y tratamiento del CaP se recogían de las 

historias médicas hospitalarias y de los servicios de anatomía patológica. Los datos clínicos 

recogidos fueron: región, edad al diagnóstico de CaP, valor de PSA en el diagnóstico de la 

enfermedad (en unidades de ng/mL, en plasma sanguíneo), tipo de muestra para confirmación 

histológica de CaP (por biopsia prostática, por resección transuretral, por pieza de prostatectomía 

radical), número de cilindros prostáticos obtenidos por cada lóbulo prostático, número de cilindros 

afectos y porcentaje de afectación (si se practicaba una biopsia prostática), estudios de imagen 

complementarios (ecografía transrectal, tomografía computerizada, gammagrafía ósea, resonancia 

magnética nuclear u otros), estadio clínico (según clasificación del TNM de 2009), clasificación de 

riesgo de D’Amico, datos histológicos del tumor prostático en la biopsia prostática: grado de 

Gleason primario, secundario y total, número de cilindros afectos, porcentaje de afectación de los 

cilindros; datos histológicos de la pieza de prostatectomía radical: grado de Gleason primario y 

secundario, márgenes quirúrgicos, volumen tumoral, hallazgos de la linfadenectomía, estadiaje 

patológico (según Clasificación pTNM del 2009), tratamiento recibido para el CaP (prostatectomía 

radical, radioterapia, hormonoterapia, crioterapia, ultrasonidos focalizados de alta intensidad - 

HIFU en sus siglas inglesas-, quimioterapia, vigilancia activa o conducta expectante). Mediante el 

cuestionario practicado, se recogieron también los casos que presentaban antecedentes familiares 

de CaP. 

Los pacientes incluidos para el análisis de exposiciones laborales fueron 1.111 casos y 1.388 

controles. En sólo 1 caso de CaP no disponemos de datos sobre su vida laboral. Se recogió el 

historial laboral de todos los entrevistados (casos y controles) durante la entrevista personal. Los 

datos recogidos para cada uno de los trabajos fue: edad de inicio y de fin del trabajo, cargo que 

ocupaba la persona y actividades o tareas que desarrollaba. Esta información fue la que utilizaron 

dos higienistas ocupacionales para la codificación de las ocupaciones según la clasificación 

CNO94: en un primer momento, los higienistas clasificaban los individuos de forma individual y 

posteriormente comparaban las codificaciones para alcanzar una correcta concordancia en sus 
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evaluaciones.  

Para saber a qué agentes químicos, biológicos y físicos están expuestos los participantes en cada 

una de las ocupaciones, aplicamos MatEmEsp, la JEM española, apartado HIGIENE. Así podemos 

evaluar la prevalencia y nivel de intensidad de exposición a plaguicidas (2,4D, atrazina, captán, 

clorpirifós, dicuat, diurón, endosulfán, metomilo, piretrina, tiram), polvos orgánicos (de animales, 

de harina, cuero), polvos inorgánicos (amianto, fibras minerales artificiales), metales (arsénico, 

cadmio, cromo, níquel), derivados petroquímicos (gases de escape diésel, gases de escape 

gasolina, gasolina), disolventes, detergentes y agentes físicos (ruido, ruido de impacto, radiaciones 

ultravioleta, campos electromagnéticos, frío, calor), para cada ocupación según CNO94.  

Los comités éticos de cada hospital participante revisaron y aprobaron los protocolos del estudio 

MCC-Spain. Todos los sujetos participantes fueron informados sobre el objetivo del estudio y 

firmaron un consentimiento informado antes de su participación. 

 

5.1 Análisis estadístico 

Se han realizado análisis descriptivos de los datos clínicos y anatomopatológicos de los pacientes 

con CaP. 

En el apartado “Resultados” se exponen las tablas que describen variables clínicas (edad, PSA, 

estadio clínico, historia familiar, categorías de riesgo según clasificación D’Amico,), histológicas 

(tipo histológico, grado de Gleason en biopsia prostática y pieza de prostatectomía radical; estadío 

patológico, márgenes quirúrgicos, resultados de las linfadenectomías realizadas) y tratamientos 

realizados (prostatectomía radical, radioterapia electiva, hormonoterapia electiva, vigilancia activa 

o conducta expectante), tanto de forma global como por regiones participantes. Las variables 

categóricas se describen mediante frecuencia y porcentaje, las variables continuas se describen con 

la media, desviación estándar y rango. 

Se han empleado los test estadísticos T-Student y ANOVA para variables continuas y el test Chi-

Cuadrado para variables categóricas. 

En el análisis ocupacional, el tiempo acumulado de exposición a una ocupación se ha calculado en 

años trabajados para cada CNO94. Se ha calculado la mediana de años trabajados para cada 

CNO94 de los controles. Posteriormente, se han clasificado a los participantes como “no 

expuestos” si no habían trabajado en dicha profesión, “baja exposición” si habían estado 

expuestos por debajo de la mediana de años que el conjunto de controles había trabajado para dicha 

ocupación y “alta exposición” si estaba por encima de la mediana. De igual manera, se calculó el 

tiempo acumulado para cada agente. 
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Para los agentes, se calculó la intensidad de la exposición a cada agente a partir de las variables: 

duración de exposición al agente (en años), nivel de intensidad de la exposición (L) y prevalencia 

de exposición al agente entre los trabajadores (P), de acuerdo con los valores indicados en la matriz 

MatEmEsp para cada CNO94. Se establecieron unos valores de intensidad de exposición para cada 

agente: aquellas profesiones en las que la prevalencia de exposición a un agente se consideraba por 

debajo del 5%, según MatEmEsp, se consideraron como participantes “no expuestos” a dicho 

agente. Se consideraba que un individuo estaba expuesto a un determinado agente con “baja 

exposición” si:1) la prevalencia de exposición al agente era superior al 5%, 2) el número de años 

expuesto a un agente era menor a la mediana de años calculada que se habían expuesto los 

controles para dicho agente y 3) el valor del producto de P multiplicado por L, según los datos 

proporcionados por MatEmEsp, estaba por debajo de la mediana del valor P*L  por agente en una 

ocupación determinada en controles. Se consideraba “alta exposición” si: 1) la prevalencia de 

exposición al agente era superior al 5%,  2) el número de años expuesto a un agente era mayor a la 

mediana de años calculada que se habían expuesto los controles para dicho agente y 3) el valor del 

producto de P multiplicado por L, según los datos proporcionados por MatEmEsp, estaba por 

encima de la mediana del valor P*L  por agente en una ocupación determinada en controles. 

Para cada uno de los códigos CNO94 se estimó la asociación entre ocupación y CaP mediante 

regresión logística incondicional. De igual manera, se evaluó la asociación entre exposición a 

determinados agentes y CaP mediante regresión logística incondicional. Se evaluó la asociación 

entre las exposiciones y el grado de Gleason total en biopsia prostática mediante regresión logística 

multinomial.  

Todos los análisis estadísticos fueron ajustados por edad, nivel educativo y región. Los análisis 

estadísticos para agentes en función de la intensidad de la exposición (no expuestos, baja 

exposición, alta exposición) se ajustaron por edad, nivel educativo, región, historia familiar y 

consumo de carne roja.  

Los paquetes estadísticos empleados para los análisis estadísticos fueron Stata versión 12.1 SE y 

SPSS versión 20. 
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RESULTADOS 

6.1 Resultados descriptivos clínicos y patológicos sobre el cáncer de próstata en el 

estudio MCC-Spain 

 

El período de reclutamiento de los pacientes difería según el hospital, pero todos los casos están 

seleccionados en el período de tiempo determinado como elegible para cada hospital. Por regiones, 

en Barcelona se incluyeron 404 casos, en Madrid 315, en Cantabria 175, en Huelva 52, en 

Valencia 86, en Granada 64 y en Asturias 16 casos. En la Tabla 3 se presentan la edad media, el 

PSA y el grado de Gleason total por biopsia prostática; analizados de forma global y por regiones 

participantes. 

 

Tabla 3. Tabla descriptiva global y por regiones: edad, valor de PSA y grado de Gleason total de los casos de CaP 

Variables 
 

Total 
 

Barcelona 
 

Madrid 
 

Cantabria 
 

Huelva 
 

Valencia 
 

Granada 
 

Asturias 

n 
 

1112 
 

404 
 

315 
 

175 
 

52 
 

86 
 

64 
 

16 
 

Edad 
media (SD) 

 
66 (7,4) 

 

 
66,1 (7,2) 

 

 
64,9 (7,3) 

 

 
67 (7,8) 

 

 
66 (7) 

 

 
66 (7,4) 

 

 
67,7 (7,6) 

 

 
63 (5,2) 

 

 
 

PSA (SD) 
ng/mL 

 
 

11,78 
(29) 

 
 

11,95 
(30,2) 

 
 

9,32 
(9,9) 

 
 

14,3 
(52,4) 

 
 

19,42 
(21) 

 
 

9,53 
(10) 

 
 

13,4 
(15,7) 

 
 

9,06 
(4,4) 

 

Gleason 6 
n (%) 

 
501  

(45,1%) 

 
174 

(43,1%) 

 
160  

(50,8%) 

 
53 

(30,3%) 

 
22  

(42,3%) 

 
45  

(52,3%) 

 
38  

(59,4%) 

 
9 

(56,3%) 

 
Gleason 7 

n (%) 

 
436  

(39,2%) 

 
163 

(40,3%) 

 
115 

(36,5%) 

 
94 

(53,7%) 

 
15 

(28,8%) 

 
27 

(31,4%) 

 
16 

(25%) 

 
6 

(37,5%) 
 

Gleason 8 
n (%) 

 
155  

(13,9%) 

 
67 

(16,6%) 

 
32 

(10,2%) 

 
23 

(13,1%) 

 
14 

(27%) 

 
11 

(12,8%) 

 
7 

(11%) 

 
1 

(6,3%) 

 
Casos 

perdidos 

 
20 

 
0 

 
8 

 
5 

 
1 

 
3 

 
3 

 
0 

SD=desviación estándar; N=número de casos. Gleason: grado de Gleason de la biopsia prostática 

 

 

La edad media y la desviación estándar (SD) fueron de 66 años (SD=7,4), con un rango entre los 

42 y los 85 años de edad. En el 19% de los casos, los pacientes diagnosticados de CaP eran 

menores de 60 años. El 52% de los casos tenían una edad comprendida entre los 60-70 años, rango 

en el que se diagnostica con mayor frecuencia la enfermedad. 

El 100% de los individuos incluidos en este estudio eran de raza caucásica. 
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El valor de PSA medio en el momento del diagnóstico fue de 11,78 ng/mL (SD= 29) con un rango 

que oscilaba entre 1,09 ng/mL y 695 ng/mL. El valor de PSA más frecuentemente hallado en 

nuestra muestra fue de 6 ng/mL. En 19 casos no se conocía el valor del PSA de debut, 

representando el 1,7% del total de la muestra. En un 3,2% de los casos (n=35), el valor de PSA en 

el momento del diagnóstico era inferior a 4 ng/mL; en 69,8% de los casos el valor de PSA estaba 

entre 4 y 10 ng/mL; y en un 19,3% de los casos entre 10 y 20 ng/mL. El PSA de debut era mayor 

de 20 ng/mL en un 7,7% de los individuos. En la Tabla 4 se detallan los patrones de Gleason total 

en la biopsia prostática y la pieza quirúrgica cuando el valor de PSA de debut era inferior a 4 

ng/mL. 

 

Tabla 4. Distribución del valor de Gleason total en biopsia prostática y en prostatectomía radical de los pacientes 

con CaP y valor de PSA menor a 4 ng/mL 

Valor total de Gleason 
Gleason total biopsia 

prostática (n casos, %) 
n= 35 casos 

Gleason total pieza de 
prostatectomía (n casos, %) 

n= 29 casos 

Gleason ≤6 21 (60%) 9 (31%) 

Gleason 7 11 (31,4%) 7 (24,1%) 

Gleason ≥8 2 (5,7%) 4 (13,7%) 

Desconocido 1 (2,9%) 9 (31%) 

 

 

Se observaron diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la edad de diagnóstico 

(p=0,012) y en valor total de Gleason en la biopsia prostática (p<0,001) en los análisis 

comparativos entre regiones participantes. En Asturias y en Madrid la edad al diagnóstico fue 

menor que en el resto de regiones participantes, mientras que en Granada y Cantabria se 

diagnosticaba en edades por encima de la media global. Huelva es la región con un porcentaje 

mayor de biopsias prostáticas con resultado de grado total de Gleason ≥ 8 en su serie, mientras que 

en Madrid, Valencia, Granada y Asturias tienen un mayor porcentaje de casos con valores de 

Gleason ≤ 6, por encima de la media global. No se observaron diferencias estadísticamente 

significativas en los valores de PSA en el debut de la enfermedad (p=0,265) en los análisis 

comparativos entre regiones. 

El diagnóstico histológico de CaP se realizó con mayor frecuencia mediante biopsia prostática 

(97,2%), mientras que en sólo en 5 casos (0,4%) el diagnóstico se obtuvo mediante resección 

transuretral prostática. La información sobre el método de diagnóstico no se conoce en un 2,4% de 

los casos.  
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El número medio de cilindros obtenidos en la biopsia prostática por cada lóbulo prostático fue de 

5, con un rango que oscilaba entre 1 y 15 cilindros por lóbulo. Si el tumor prostático se detectaba 

en un solo lóbulo prostático, el valor de PSA medio de estos casos era inferior a 10 ng/mL. Si la 

afectación era para ambos lóbulos, el valor de PSA medio era de 14,5 ng/mL (p<0,05). El número 

medio de cilindros afectos en la biopsia prostática era de 3 cilindros sobre 10, cuando el rango de 

PSA estaba entre 4-20 ng/mL. La media de cilindros afectos se incrementaba a 6 sobre 10 si el 

valor de PSA estaba por encima de 20 ng/mL (p<0,01). No había diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto al número de cilindros afectos si los valores de PSA eran menores a 10 

ng/mL o si el valor de PSA estaba entre 10 y 20 ng/mL.  

El tipo histológico de CaP detectado en nuestra muestra fue de adenocarcinoma infiltrante en el 

100% de los casos. 

 

Tabla 5. Valores de Gleason total en la biopsia prostática en el estudio MCC-Spain 

Valor total de Gleason en 
biopsia prostática 

Frecuencia 
(n) 

Porcentaje 
(%) 

Gleason 4 4 0,4 

Gleason 5 18 1,6 

Gleason 6 479 43,1 

Gleason 7 436 39,2 

Gleason 8 85 7,6 

Gleason 9 68 6,1 

Gleason 10 2 0,2 

Perdidos 20 1,8 

Total 1112 100 

  

 

De acuerdo con el estadío clínico según la clasificación TNM del 2009, el 65% de los casos se 

presentaban en estadío clínico T1c (Tabla 6). La presencia de ganglios patológicos en el estudio de 

extensión se detectó en un 0,7% de los casos y la presencia de metástasis óseas en el 1,4% de la 

muestra. En 84 casos (representando el 7,5% de la muestra), no disponemos información sobre el 

estadiaje local. 

Según la clasificación de riesgo de D’Amico, el 32,3% de los casos de CaP se consideraron de 

bajo riesgo, el 35,3% de riesgo intermedio y el 25% de alto riesgo. En un 7,4% de los casos (n=82) 
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no se pudo estratificar el riesgo por la falta de datos en el valor de PSA o en el estadio clínico o en 

el valor de Gleason total de la biopsia prostática. 

  

Tabla 6. Estadío clínico de los casos de CaP en el estudio MCC-Spain 

Estadío Caso (N) Porcentaje (%) 

T1a 0 0% 

T1b 4 0,4% 

T1c 674 65,5% 

T2a 115 11,2% 

T2b 61 5,9% 

T2c 112 10,9% 

T3a 49 4,8% 

T3b 11 1,1% 

T4 2 0,2% 

Desconocido T 84  

N0 988 99,3% 

N1 7 0,7% 

Desconocido N 117  

M0 988 98,6% 

M1 14 1,4% 

Desconocido M 110  

      

 

Con la información recogida a partir de la entrevista epidemiológica, se detectaron 185 casos con 

antecedente familiar de primer grado de CaP. En la Tabla 7 se resumen las características clínicas 

y patológicas de los casos con antecedente familiar de primer grado afecto de CaP y los casos 

esporádicos (que no tienen ningún familiar afecto de CaP).  

Los casos esporádicos tenían valores de PSA más altos en el momento del diagnóstico, tenían una 

edad mayor y la proporción de casos de alto riesgo (según la clasificación de riesgo de D’Amico) 

era mayor comparado con los casos con antecedente familiar de primer grado. En el análisis 

comparativo, se observaron diferencias significativas en las variables de edad, valor de PSA y 



Resultados descriptivos clínicos y patológicos 

 

39 
 

estratificación de riesgo en el momento del diagnóstico. Sin embargo, no se hallaron diferencias 

estadísticamente significativas en el grado de Gleason total de la biopsia (p=0,127) ni en el estadio 

clínico local, ganglionar ni metastásico.  

 

 

Tabla 7. Características clínicas y patológicas de los casos de CaP con antecedente familiar de primer grado y los casos 

de CaP esporádicos 

Variables 
Historia familiar 

n=185 

Sin historia familiar 

n=879 
Valor p 

PSA (ng/mL)   <0,05 

Media 7,6 12,8  

SD 4,5 32,5  

Rango 2,81-46,48 1,09- 695  

Casos perdidos 3 16  

Edad (años)   0,01 

Media 64 66  

SD 7 7  

Rango 42- 83 46- 85  

Estadío clínico   0,185 

1b 0 (0%) 4 (0,5%)  

1c 121 (72%) 521 (64%)  

2a 15 (8,9%) 94 (11,5%)  

2b 11 (6,5%) 48 (5,9%)  

2c 15 (8,9%) 92 (11,3%)  

3a 4 (2,4%) 44 (5,4%)  

3b 2 (1,2%) 9 (1,1%)  

4 0 (0%) 2 (0,2%)  

Casos perdidos 17 65  

cN   0,22 

cN0 166 (100%) 778 (99,1%)  

cN1 0 (0%) 7 (0,9%)  

Casos perdidos 19 94  

cM   0,61 

cM0 165 (98,8%) 779 (98,5%)  

cM1 2 (1,2%) 12 (1,5%)  

Casos perdidos 18 88  
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Tabla 7 (continuación). Características clínicas y patológicas de los casos de CaP con antecedente familiar de primer 

grado y los casos de CaP esporádicos 

Variables 
Historia familiar 

n=185 

Sin historia familiar 

n=879 
Valor p 

Clasificación 
Riesgo* 

  0,04 

Bajo riesgo 70 (41,9%) 275 (33,6%)  

Riesgo intermedio 64 (38,3%) 309 (37,8%)  

Alto riesgo 33 (19,8%) 234 (28,6%)  

Casos perdidos 18 61  

Gleason (biopsia 
prostática) 

 

 

 

 
0,127 

Gleason 4 2 (1,1%) 2 (0,2%)  

Gleason 5 3 (1,6%) 15 (1,7%)  

Gleason 6 89 (48,9%) 369 (42%)  

Gleason 7 70 (38,5%) 348 (39,6%)  

Gleason 8 9 (4,9%) 69 (7,8%)  

Gleason 9 9 (4,9%) 58 (6,6%)  

Gleason 10 0 (0%) 2 (0,2%)  

Casos perdidos 3 16  

Clasificación Riesgo*=clasificación de riesgo del CaP según de D’Amico: Bajo riesgo = PSA < 10 ng/mL y Gleason  

<7 y estadio cT1-2a. Riesgo intermedio= PSA 10-20 o Gleason 7 o cT2b. Alto riesgo = PSA > 20 o Gleason >7 o cT2c 

 

En la Tabla 8 se muestran las características clínicas y patológicas de los casos, según el tipo de 

tratamiento de primera elección. El tratamiento de elección ofrecido con mayor frecuencia fue la 

prostatectomía radical, en 646 casos (58%). La radioterapia se ofreció como tratamiento de 

primera elección en 290 casos (26% de la muestra) y la hormonoterapia paliativa fue el primer 

tratamiento en 87 casos (7,8%). El régimen de vigilancia activa fue de elección en 36 casos y la 

conducta expectante en 6. En 47 casos no se conoce qué tratamiento se ofreció, por falta de 

información en la historia clínica. No hay casos documentados de pacientes que se sometieran a 

tratamiento con crioterapia, ultrasonidos de alta intensidad (HIFU) u otras terapias focales. En la 

Tabla 9 se describen los tratamientos ofrecidos desglosados por regiones. 

Los pacientes sometidos a prostatectomía radical eran más jóvenes que los pacientes sometidos a 

radioterapia (63 años frente a 68 años). Asimismo, los valores de PSA y grado de Gleason en la 

biopsia prostática eran mayores en los casos tratados mediante radioterapia y hormonoterapia 
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paliativa que en los tratados mediante prostatectomía radical. 

 

        Tabla 8. Valores de PSA, edad  y grado de Gleason total en biopsia prostática según los tratamientos ofrecidos  

Variables 
Prostatectomía 

radical 
n=646 

Radioterapia 
n= 290 

Hormonoterapia 
n= 87 

Vigilancia 
activa 
n= 36 

Conducta 
expectante 

n= 6 

 
PSA (SD) 

 
7,6 (3,8) 

 
13 (13,6) 

 
42 (96,7) 

 
7,37 (2,8) 

 
23,6 (24,4) 

Edad (SD) 63 (6) 68 (6) 73 (8) 69 (7) 72 (9) 

Gleason≤ 6 332 (51,4%) 109 (37,6%) 9 (10,3%) 27 (75%) 0 (0%) 

Gleason 7 257 (39,8%) 120 (41,4%) 32 (36,8%) 7 (19,4%) 4 (66,7%) 

Gleason≥ 8 44 (6,8%) 57 (19,6%) 45 (51,7%) 0 (0%) 2 (33,3%) 

Casos 
perdidos 

13 (2%) 4 (1,4%) 1 (1,1%) 2 (5,6%) 0 

  PSA: media de PSA (en ng/mL); SD=desviación estándar; Edad: edad media.  

 

Tabla 9. Distribución de los tratamientos ofrecidos para el CaP por regiones 

Tratamiento Barcelona Asturias Madrid Cantabria Huelva Valencia Granada 

Prostatectomía 
radical 

260 (68,2%) 15 (94) 199 (66,5%) 66 (39,3%) 17 (33,3%) 44 (51,1%) 45 (70,3%) 

Radioterapia 87 (22,8%) 1 (6%) 73 (24,4%) 66 (39,3%) 28 (55%) 22 (25,6%) 13 (20,3%) 

Hormonoterapia 30 (7,9%) 0 18 (6%) 24 (14,3%) 5 (9,8%) 5 (5,8%) 5 (7,8%) 

Vigilancia 
activa 

3 (0,79%) 0 6 (2%) 11 (6,5%) 1 (1,9%) 15 (17,4%) 0 

Conducta 
expectante 

1 (0,26%) 0 3 (1%) 1 (0,6%) 0 0 1 (1,6%) 

   

 

Las características anatomopatológicas de las piezas de prostatectomía radical están representadas 

en la Tabla 10. El 67% de los casos se trataban de cánceres organoconfinados, el grado de Gleason 

total de 7 en el 53,6% y con márgenes quirúrgicos negativos en el 66,6% de los casos. Se 

realizaron 262 linfadenectomías quirúrgicas y sólo en 3 casos fueron positivas para metástasis del 

cáncer. El valor de PSA medio en estos 3 casos fue de 18,86 (rango: 4,31-27,32 ng/mL), la edad 

media fue de 65 años y el valor de Gleason total en la biopsia prostática fue de 7 (en 2 casos) y 8 

(en 1 caso).  

Entre los pacientes sometidos a cirugía de prostatectomía, en el análisis comparativo entre 

pacientes menores de 65 años frente a mayor o igual a 65 años, no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas ni en el estadio patológico (p=0,254) ni en el valor de Gleason total 
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de la pieza de prostatectomía (p=0,171) ni en afectación de márgenes quirúrgicos (p=0,4). 

 

      Tabla 10. Características anatomopatológicas de las piezas de prostatectomía radical en el estudio MCC-Spain 

Grado de Gleason en la pieza quirúrgica 

Sin tumor 

Gleason 4 

Gleason 5 

Gleason 6 

Gleason 7 

Gleason 8 

Gleason 9 

Gleason 10 

Casos perdidos 

 

4 (0,8%) 

1 (0,2%) 

7 (1,4%) 

168 (32,5%) 

277 (53,6%) 

33 (6,4%) 

26 (5%) 

1 (0,2%) 

129 

Estadío patológico 

pT0 

pT2a 

pT2b 

pT2c 

pT3a 

pT3b 

pT4 

Casos perdidos 

 

4 (0,7%) 

0 (0%) 

43 (7%) 

366 (59,8%) 

102 (16,7%) 

23 (3,8%) 

74 (12,1%) 

34 

Linfadenectomía 

Sin linfadenectomía 

Linfadenectomía negativa 

Linfadenectomía positiva 

 

384 (59,5%) 

259 (40%) 

3 (0,5%) 

Márgenes quirúrgicos 

No afectos 

Afectos 

Casos perdidos 

 

395 (66,6%) 

198 (33,4%) 

53 
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En la Tabla 11 se muestran los valores de Gleason total en la biopsia prostática y en la 

prostatectomía radical. En el análisis comparativo se pudo observar que existían diferencias 

significativas entre los valores de Gleason hallados en la biopsia prostática respecto a la pieza 

quirúrgica de prostatectomía. Se clasificaron un mayor porcentaje de tumores con Gleason ≤7 en la 

biopsia prostática que posteriormente en la prostatectomía radical. El porcentaje de tumores con 

valor de Gleason > 7 en la biopsia prostática fue menor que en la prostatectomía radical. 

 

 

 

Tabla 11.Tabla comparativa de los valores de Gleason total obtenidos por biopsia prostática y por pieza quirúrgica 

de prostatectomía radical 

 

          Valor de Gleason        Gleason por biopsia    Gleason por prostatectomía 

                No tumor 0 4 

               Gleason ≤7 589 453 

               Gleason >7 44 60 

       Gleason no conocido 13 129 
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6.2 Resultados de la exposición ocupacional 

 

En la Tabla 12 se muestran las características principales de los casos de CaP y los controles del 

estudio MCC-Spain. Se incluyeron 1.111 casos y 1.388 controles. La edad media entre casos y 

controles fue similar: 66,4 años (SD= 8,5) para los controles y 66 años (SD= 7,3) para los casos. 

 

Tabla 12. Tabla descriptiva de las características básicas de los participantes en el estudio MCC-Spain 

Características 

 
Controles  

n=1388  
 

 
Casos 

 n=1111  
 

Valor p 

Edad (SD) 66,4 (8.5) 66,1 (7,3) 0,358 

Educación 
  

0,001 

Sin estudios primarios 244 (17,6) 261 (23,5) 
 

Estudios primarios 452 (32,6) 439 (39,5) 
 

Estudios secundarios 387 (27,9) 241 (21,7) 
 

Estudios universitarios 305 (22) 170 (15,3) 
 

Historia familiar de primer grado 
  

0,001 

Sin historia familiar de primer grado 1304 (93,9) 927 (83,4) 
 

Con historia familiar de primer grado 84 (6,1) 184 (16,6) 
 

Consumo de carne roja* (gramos/día) 33,7 (26) 36,3 (29,6) 0,031 

Región 
  

0,001 

Barcelona 495 (35,7) 404 (36,4) 
 

Madrid 333 (24) 315 (28,4) 
 

Cantabria 175 (12,6) 175 (15,8) 
 

Valencia 78 (5,6) 86 (7,7) 
 

Granada 118 (8,5) 64 (5,8) 
 

Huelva 94 (6,8) 51 (4,6) 
 

Asturias 95 (6,8) 16 (1,4) 
 

Carne roja*: ternera, cordero, pato, cerdo. 

 

El nivel educativo (entre niveles primarios, secundarios y universitarios) es más alto en los 

controles que en los casos (82,5% vs 76,5%), con diferencias estadísticamente significativas. La 

proporción de individuos con antecedentes familiares de CaP de primer grado fue mayor en los 

casos (n=184; 17%) que en los controles (n=84; 6%). El consumo de carne roja es mayor en los 

casos que en los controles, de forma estadísticamente significativa. La proporción de casos y 

controles es similar en regiones como Barcelona, Madrid y Cantabria (ratio control:caso de 1), 

donde mayor número de participantes fueron registrados. Debido al diseño del estudio MCC-

Spain, donde se recogían controles comunes para todos los tumores, para regiones como Granada 
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y Huelva la ratio control:caso fue de 1,8 y en Asturias la ratio fue de 6.  

Todos los participantes del estudio pertenecían a la raza caucásica. 

Para evaluar la asociación entre ocupación (por CNO94) y CaP, se calcularon la OR entre sujetos 

alguna vez expuestos frente a nunca expuestos. Los resultados se muestran en la Tabla 13 de la 

siguiente manera: primero se presentan las OR de aquellas profesiones en las que se ha podido 

observar un exceso de riesgo para CaP estadísticamente significativo en nuestro estudio. A 

continuación, se presentan las OR de las profesiones que muestran un “menor riesgo” de CaP de 

forma estadísticamente significativa; y finalmente las OR de aquellas profesiones que se han 

relacionado con el CaP en estudios previos publicados en la literatura. Se analizaron sólo aquellas 

ocupaciones en las que la suma de casos y controles era mayor o igual a 15 participantes. En el 

Anexo 2 se muestran todos los resultados de OR del análisis alguna vez expuesto frente a nunca 

expuesto para todas las ocupaciones (por CNO94) en nuestro estudio. Los análisis fueron ajustados 

por edad, nivel educativo y región participante. 

Las profesiones que presentaban mayor riesgo para CaP fueron revocadores, escayolistas y 

estuquistas (OR= 3,1); y peones agropecuarios (OR= 2,7), de forma estadísticamente significativa.  

Las profesiones que presentaban menor riesgo para CaP de forma estadísticamente significativa, 

fueron militares de escala básica (OR= 0,5), escritores y periodistas (OR= 0,2), programadores 

informáticos (OR= 0,2), ebanistas (OR= 0,4) y directores de empresas de intermediación (OR= 

0,4), aunque los resultados se basaron en un número pequeño de casos expuestos. 

En las profesiones clásicamente relacionadas con el CaP según la literatura consultada 

(agricultores, granjeros, trabajadores expuestos a metales, a gases de motores diésel o trabajadores 

de la industria del caucho) no se observó un exceso de riesgo estadísticamente significativo. No 

obstante, el número total de sujetos expuestos (casos y controles) para algunas de estas profesiones 

podría resultar escaso.  

 

       

Tabla 13. Resultados de los análisis alguna vez expuesto frente a nunca expuestos por ocupación (CNO94) y CaP 

Ocupaciones con exceso de riesgo estadísticamente significativo 

CNO94 Descripción 
Controles 

(n=1388) 

Casos 

(n=1111) 
OR (95% CI) Valor p 

CNO7210 Revocadores, escayolistas y estuquistas 5 (0,4) 13 (1,2) 3,1 (1,1-9,2) 0,038 

CNO9430 Peones agropecuarios 6 (0,4) 16 (1,4) 2,7 (1,0-7,2) 0,047 

Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 
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Ocupaciones con menor riesgo estadísticamente significativo 

CNO94 Descripción 
Controles 

(n=1388) 

Casos 

(n=1111) 
OR (95% CI) Valor p 

CNO0030 Escala básica 81 (5,8) 35 (3,2) 0,5 (0,4-0,8) 0,003 

CNO1127 
Dirección de departamento de operaciones en 
empresas de intermediación y servicios a otras 

empresas 
26 (1,9) 6 (0,5) 0,4 (0,1-0,9) 0,024 

CNO2511 Escritores, periodistas y asimilados 14 (1,0) 2 (0,2) 0,2 (0,1-0,9) 0,038 

CNO3031 
Programadores de aplicaciones informáticas y 

controladores de equipos informáticos 
22 (1,6) 3 (0,3) 0,2 (0,1-0,6) 0,006 

CNO7920 Ebanistas y trabajadores asimilados 21 (1,5) 8 (0,7) 0,4 (0,2-1,0) 0,038 

Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 

Ocupaciones consideradas de alto riesgo en estudios previos 

CNO94 Descripción 
Controles 

(n=1388) 

Casos 

(n=1111) 
OR (95% CI) Valor p 

CNO6011 
Trabajadores cualificados por cuenta 

propia en actividades agrícolas, excepto 
en huertas, viveros y jardines 

148 (10,7) 127 (11,4) 0,9 (0,7-1,1) 0,329 

CNO6022 
Trabajadores cualificados por cuenta ajena 

en huertas, viveros y jardines 
6 (0,4) 10 (0,9) 1,9 (0,7-5,4) 0,215 

CNO6111 

Trabajadores cualificados por cuenta 
propia en actividades ganaderas, incluidas 
las de animales de compañía y animales 

domésticos de piel valiosa 

73 (5,3) 88 (7,9) 1,3 (1,0-1,9) 0,098 

CNO7310 
Jefes de taller y encargados de 

moldeadores, soldadores, montadores de 
estructuras metálicas y afines 

7 (0,5) 8 (0,7) 1,7 (0,6-5,0) 0,333 

CNO7320 Jefes de taller de vehículos de motor 10 (0,7) 8 (0,7) 1,1 (0,4-2,7) 0,928 

CNO7331 
Jefes de taller de máquinas agrícolas e 

industriales 
10 (0,7) 8 (0,7) 1,0 (0,4-2,8) 0,939 

CNO7421 Mineros, canteros y asimilados 19 (1,4) 10 (0,9) 0,7 (0,3-1,6) 0,403 

CNO7512 Soldadores y oxicortadores 53 (3,8) 50 (4,5) 1,1 (0,7-1,6) 0,790 

CNO7513 Chapistas y caldereros 39 (2,8) 35 (3,2) 1,0 (0,6-1,6) 0,980 

CNO7521 Herreros y forjadores 12 (0,9) 9 (0,8) 0,9 (0,4-2,2) 0,801 

CNO7522 
Trabajadores de la fabricación de 

herramientas, mecánicos y ajustadores, 
modelistas, matriceros y asimilados 

17 (1,2) 19 (1,7) 1,3 (0,7-2,6) 0,443 

CNO7524 
Pulidores de metales y afiladores de 

herramientas 
9 (0,6) 9 (0,8) 1,0 (0,4-2,5) 0,947 

CNO7611 
Mecánicos y ajustadores de vehículos de 

motor 
61 (4,4) 46 (4,1) 0,9 (0,6-1,4) 0,699 

CNO7613 
Mecánicos y ajustadores de maquinaria 

agrícola e industrial 
74 (5,3) 62 (5,6) 1,1 (0,8-1,5) 0,689 

CNO7621 
Mecánicos y reparadores de equipos 

eléctricos 
30 (2,2) 30 (2,7) 1,3 (0,8-2,2) 0,340 

CNO7622 
Ajustadores y reparadores de equipos 

electrónicos 
9 (0,6) 8 (0,7) 1,2 (0,5-3,2) 0,697 
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Ocupaciones consideradas de alto riesgo en estudios previos 

CNO94 Descripción 
Controles 

(n=1388) 

Casos 

(n=1111) 
OR (95% CI) Valor p 

CNO7623 
Instaladores y reparadores de equipos 

telefónicos y telegráficos 
10 (0,7) 6 (0,5) 0,8 (0,3-2,2) 0,650 

CNO7713 Joyeros, orfebres y plateros 7 (0,5) 13 (1,2) 1,9 (0,8-4,9) 0,174 

CNO7721 Cajistas, monotipistas y asimilados 10 (0,7) 5 (0,5) 0,6 (0,2-1,9) 0,392 

CNO8121 
Operadores en hornos de minerales y en 

hornos de primera fusión de metales 
13 (0,9) 9 (0,8) 0,9 (0,4-2,2) 0,803 

CNO8122 
Operadores en hornos de segunda fusión, 

máquinas de colar y moldear metales; 
operadores de trenes de laminación 

21 (1,5) 25 (2,3) 1,6 (0,9-3,0) 0,127 

CNO8124 
Operadores de máquinas trefiladoras y 

estiradoras de metales 
11 (0,8) 6 (0,5) 0,6 (0,2-1,7) 0,334 

CNO8131 
Operadores de hornos de vidriería y 
cerámica y de máquinas similares 

10 (0,7) 11 (1,0) 1,0 (0,4-2,3) 0,924 

CNO8311 Operadores de máquinas-herramienta 85 (6,1) 72 (6,5) 1,0 (0,7-1,4) 0,907 

CNO8331 
Operadores de máquinas para fabricar 

productos de caucho 
9 (0,6) 9 (0,8) 1,0 (0,4-2,6) 0,977 

CNO8332 
Operadores de máquinas para fabricar 

productos de materias plásticas 
16 (1,2) 11 (1,0) 0,7 (0,3-1,6) 0,463 

 Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 

 

Se ha analizado el riesgo de CaP según los años expuestos a una determinada ocupación. El punto 

de corte que nos permitió clasificar los individuos como de “baja exposición” o “alta exposición” 

dependía de si estaban por debajo o por encima de la mediana de años de exposición calculada en 

los controles para cada una de las ocupaciones por CNO94, respectivamente. Los resultados se 

exponen en la Tabla 14. 

Tabla 14. Resultados de los análisis por años expuestos en cada ocupación (por CNO94) y CaP 

Ocupaciones con exceso de riesgo estadísticamente significativo 

CNO94 Descripción Grado de exposición 
Control 
(n=1388) 

Casos 
(n=1111) 

OR (95% CI) Valor p 

CNO5130 
Peluqueros, especialistas en 

tratamiento de belleza y 
trabajadores asimilados 

No expuestos 1380 (99,4) 1098 (98,8)   

Baja exposición 6 (0,4) 5 (0,5) 1,0 (0,3-3,6) 0,954 

Alta exposición 2 (0,1) 8 (0,7) 6,2 (1,2-31,9) 0,030 

CNO8122 

Operadores en hornos de 
segunda fusión, máquinas de 

colar y moldear metales; 
operadores de trenes de 

laminación 

No expuestos 1367 (98,5) 1086 (97,8)   

Baja exposición 8 (0,6) 15 (1,4) 2,5 (1,0-6,3) 0,048 

Alta exposición 13 (0,9) 9 (0,8) 1,0 (0,4-2,4) 0,914 

CNO9602 
Peones de la construcción de 

edificios 

No expuestos 1318 (95,0) 1035 (93,3)   

Baja exposición 28 (2,0) 47 (4,2) 1,7 (1,1-2,8) 0,031 

Alta exposición 42 (3,0) 27 (2,4) 0,6 (0,4-1,1) 0,087 

 Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 
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Ocupaciones con riesgo menor estadísticamente significativo 

CNO94 Descripción Grado de exposición 
Control 
(n=1388) 

Casos 
(n=1111) 

OR (95% CI) Valor p 

CNO0030 Escala básica 

No expuestos 1307 (94,2) 1076 (96,8)   

Baja exposición 45 (3,2) 18 (1,6) 0,5 (0,3-0,8) 0,009 

Alta exposición 36 (2,6) 17 (1,5) 0,6 (0,3-1,1) 0,115 

CNO3031 
Programadores de aplicaciones 
informáticas y controladores de 

equipos informáticos 

No expuestos 1366 (98,4) 1108 (99,7) 
  

Baja exposición 12 (0,9) 1 (0,1) 0,1 (0,0-0,8) 0,033 

Alta exposición 10 (0,7) 2 (0,2) 0,3 (0,1-1,3) 0,096 

CNO7731 
Trabajadores de la cerámica, 

alfareros y asimilados 

No expuestos 1374 (99,0) 1101 (99,1)   

Baja exposición 11 (0,8) 3 (0,3) 0,3 (0,1-0,9) 0,039 

Alta exposición 3 (0,2) 7 (0,6) 2,2 (0,6-8,6) 0,263 

 Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 

Ocupaciones consideradas de alto riesgo en estudios previos 

CNO94 Descripción Grado de exposición 
Control 
(n=1388) 

Casos 
(n=1111) 

OR (95% CI) Valor p 

CNO6011 

Trabajadores cualificados por 
cuenta propia en actividades 

agrícolas, excepto en huertas, 
viveros y jardines 

No expuestos 1240 (89,6) 984 (88,8) 
  

Baja exposición 84 (6,1) 61 (5,5) 0,8 (0,5-1,1) 0,111 

Alta exposición 60 (4,3) 63 (5,7) 1,1 (0,7-1,5) 0,778 

CNO6111 
Trabajadores cualificados por 
cuenta propia en actividades 

ganaderas 

No expuestos 1315 (95,1) 1023 (93,0) 
  

Baja exposición 35 (2,5) 44 (4,0) 1,5 (0,9-2,4) 0,105 

Alta exposición 
 

33 (2,4) 33 (3,0) 1,0 (0,6-1,7) 0,966 

CNO7310 

Jefes de taller y encargados de 
moldeadores, soldadores, 
montadores de estructuras 

metálicas y afines 

No expuestos 1381 (99,5) 1103 (99,3) 
  

Baja exposición 4 (0,3) 4 (0,4) 1,5 (0,3-6,3) 0,623 

Alta exposición 3 (0,2) 4 (0,4) 2,0 (0,4-9,8) 0,375 

CNO7320 
Jefes de taller de vehículos de 

motor 

No expuestos 1378 (99,3) 1103 (99,3) 
  

Baja exposición 4 (0,3) 5 (0,5) 2,1 (0,5-8,4) 0,306 

Alta exposición 6 (0,4) 3 (0,3) 0,6 (0,1-2,2) 0,397 

CNO7331 
Jefes de taller de máquinas 

agrícolas e industriales 

No expuestos 1378 (99,3) 1103 (99,3) 
  

Baja exposición 6 (0,4) 3 (0,3) 0,5 (0,1-2,2) 0,384 

Alta exposición 4 (0,3) 5 (0,5) 2,2 (0,5-9,5) 0,287 

CNO7421 Mineros, canteros y asimilados 

No expuestos 1369 (98,6) 1101 (99,1) 
  

Baja exposición 11 (0,8) 4 (0,4) 0,4 (0,1-1,3) 0,139 

Alta exposición 8 (0,6) 6 (0,5) 1,3 (0,4-4,0) 0,679 

CNO7512 Soldadores y oxicortadores 

No expuestos 1335 (96,3) 1061 (95,5) 
  

Baja exposición 25 (1,8) 27 (2,4) 1,2 (0,7-2,1) 0,510 

Alta exposición 27 (1,9) 23 (2,1) 1,0 (0,5-1,7) 0,853 

CNO7513 Chapistas y caldereros 

No expuestos 1349 (97,2) 1076 (96,8) 
  

Baja exposición 22 (1,6) 15 (1,4) 0,8 (0,4-1,6) 0,491 

Alta exposición 17 (1,2) 20 (1,8) 1,3 (0,6-2,5) 0,510 

CNO7521 Herreros y forjadores 

No expuestos 1376 (99,1) 1102 (99,2) 
  

Baja exposición 8 (0,6) 3 (0,3) 0,4 (0,1-1,6) 0,195 

Alta exposición 4 (0,3) 6 (0,5) 2,0 (0,5-7,6) 0,298 

 Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 
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Ocupaciones consideradas de alto riesgo en estudios previos 

CNO94 Descripción Grado de exposición 
Control 
(n=1388) 

Casos 
(n=1111) 

OR (95% CI) Valor p 

CNO7522 

Trabajadores de la fabricación 
de herramientas, mecánicos y 

ajustadores, modelistas, 
matriceros y asimilados 

No expuestos 1371 (98,8) 1092 (98,3) 
 

Baja exposición 9 (0,6) 10 (0,9) 1,5 (0,6-3,8) 0,409 

Alta exposición 8 (0,6) 9 (0,8) 1,1 (0,4-3,0) 0,801 

CNO7524 
Pulidores de metales y 

afiladores de herramientas 

No expuestos 1379 (99,4) 1102 (99,2) 
  

Baja exposición 5 (0,4) 4 (0,4) 0,8 (0,2-3,2) 0,772 

Alta exposición 4 (0,3) 5 (0,5) 1,1 (0,3-4,3) 0,849 

CNO7611 
Mecánicos y ajustadores de 

vehículos de motor 

No expuestos 1327 (95,6) 1065 (95,9) 
  

Baja exposición 37 (2,7) 19 (1,7) 0,6 (0,3-1,1) 0,072 

Alta exposición 24 (1,7) 27 (2,4) 1,5 (0,8-2,7) 0,176 

CNO7613 
Mecánicos y ajustadores de 

maquinaria agrícola e industrial 

No expuestos 1314 (94,7) 1049 (94,4) 
  

Baja exposición 35 (2,5) 33 (3,0) 1,3 (0,8-2,1) 0,369 

Alta exposición 38 (2,7) 29 (2,6) 1,0 (0,6-1,6) 0,841 

CNO7621 
Mecánicos y reparadores de 

equipos eléctricos 

No expuestos 1358 (97,8) 1081 (97,3)   

Baja exposición 18 (1,3) 12 (1,1) 0,9 (0,4-1,9) 0,757 

Alta exposición 12 (0,9) 18 (1,6) 1,9 (0,9-4,0) 0,102 

CNO7622 
Ajustadores y reparadores de 

equipos electrónicos 

No expuestos 1379 (99,4) 1103 (99,4)   

Baja exposición 4 (0,3) 4 (0,4) 1,5 (0,4-6,0) 0,590 

Alta exposición 5 (0,4) 3 (0,3) 0,8 (0,2-3,3) 0,744 

CNO7623 
Instaladores y reparadores de 

equipos telefónicos y 
telegráficos 

No expuestos 1378 (99,3) 1105 (99,5)   

Baja exposición 4 (0,3) 4 (0,4) 1,8 (0,4-7,7) 0,432 

Alta exposición 6 (0,4) 2 (0,2) 0,3 (0,1-1,7) 0,188 

CNO7713 Joyeros, orfebres y plateros 

No expuestos 1381 (99,5) 1098 (98,8)   

Baja exposición 4 (0,3) 6 (0,5) 1,8 (0,5-6,5) 0,376 

Alta exposición 3 (0,2) 7 (0,6) 2,1 (0,5-8,1) 0,297 

CNO7721 
Cajistas, monotipistas y 

asimilados 

No expuestos 1378 (99,3) 1106 (99,5)   

Baja exposición 6 (0,4) 2 (0,2) 0,4 (0,1-2,0) 0,274 

Alta exposición 4 (0,3) 3 (0,3) 1,0 (0,2-4,4) 0,955 

CNO8121 
Operadores en hornos de 
minerales y en hornos de 
primera fusión de metales 

No expuestos 1375 (99,1) 1102 (99,3)   

Baja exposición 7 (0,5) 4 (0,4) 0,7 (0,2-2,6) 0,635 

Alta exposición 6 (0,4) 4 (0,4) 0,9 (0,2-3,2) 0,806 

CNO8124 
Operadores de máquinas 

trefiladoras y estiradoras de 
metales 

No expuestos 1377 (99,2) 1105 (99,5)   

Baja exposición 7 (0,5) 2 (0,2) 0,4 (0,1-1,8) 0,209 

Alta exposición 4 (0,3) 4 (0,4) 1,0 (0,2-3,9) 0,951 

CNO8131 
Operadores de hornos de 
vidriería y cerámica y de 

máquinas similares 

No expuestos 1378 (99,3) 1100 (99,0)   

Baja exposición 5 (0,4) 6 (0,5) 1,0 (0,3-3,3) 0,984 

Alta exposición 5 (0,4) 5 (0,5) 0,9 (0,3-3,3) 0,906 

CNO8311 
Operadores de máquinas-

herramienta 

No expuestos 1303 (93,9) 1039 (93,5)   

Baja exposición 50 (3,6) 34 (3,1) 0,9 (0,6-1,4) 0,672 

Alta exposición 35 (2,5) 38 (3,4) 1,2 (0,7-1,9) 0,536 

 Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 
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Ocupaciones consideradas de alto riesgo en estudios previos 

CNO94 Descripción Grado de exposición 
Control 
(n=1388) 

Casos 
(n=1111) 

OR (95% CI) Valor p 

CNO8331 
Operadores de máquinas para 
fabricar productos de caucho 

No expuestos 1379 (99,4) 1102 (99,2) 
  

Baja exposición 5 (0,4) 4 (0,4) 0,9 (0,2-3,4) 0,872 

Alta exposición 4 (0,3) 5 (0,5) 1,1 (0,3-4,1) 0,905 

CNO8332 
Operadores de máquinas para 
fabricar productos de materias 

plásticas 

No expuestos 1372 (98,8) 1100 (99)   

Baja exposición 9 (0,6) 5 (0,5) 0,6 (0,2-1,8) 0,353 

Alta exposición 7 (0,5) 6 (0,5) 1,0(0,3-2,9) 0,935 

CNO9430 Peones agropecuarios 

No expuestos 1382 (99,6) 1095 (98,6) 
  

Baja exposición 4 (0,3) 8 (0,7) 2,0 (0,6-6,8) 0,268 

Alta exposición 2 (0,1) 8 (0,7) 4,3 (0,8-22,0) 0,083 

CNO7210 
Revocadores, escayolistas y 

estuquistas 

No expuestos 1383 (99.6) 1098 (98.8)   

Baja exposición 2 (0.1) 7 (0.6) 3.6 (0.7-17.6) 0,113 

Alta exposición 3 (0.2) 6 (0.5) 2.8 (0.6-12.2) 0,183 

 Ajuste básico por edad, región y nivel educativo 

 

 

La profesión de peluquero o especialistas en tratamientos de belleza o asimilados, ejercida durante 

un período de tiempo superior a 15 años, mostró un riesgo 6 veces mayor de CaP comparado con 

los sujetos que nunca habían trabajado en esta profesión, aunque estos resultados se basaron en el 

análisis de 8 casos y 2 controles.  

Los operadores en hornos de segunda fusión y los peones de la construcción mostraron resultados 

de exceso de riesgo para CaP cuando los individuos estaban expuestos durante un período menor o 

igual a 7 años, frente a nunca expuestos. Este exceso de riesgo estadísticamente significativo no se 

observó cuando fueron considerados aquellos individuos expuestos por un período mayor a 7 años.  

De las ocupaciones clásicamente relacionadas con el CaP, no se observó una relación de riesgo 

estadísticamente significativa en los análisis por años expuestos. Las profesiones previamente 

citadas como de alto riesgo en los análisis alguna vez expuestos frente a nunca expuestos  

(revocadores, escayolistas, estuquistas y peones agropecuarios), no mostraron exceso de riesgo en 

los análisis por años de exposición. 

En la Tabla 15 se resumen los resultados más significativos de riesgo para CaP. 
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         Tabla 15. Tabla resumen de las ocupaciones con exceso de riesgo para CaP 

 

 

 

 

 

 

  

 

Control 

(n=1388) 

Casos 

(n=1111) 
OR (95% CI) p 

CNO5130 – Peluqueros, especialistas en tratamiento de belleza 

Baja exposición 
(<=15 años) 

6 (0,4) 5 (0,5) 1,0 (0,3-3,6) 0,954 

Alta exposición  
(>15 años) 

2 (0,1) 8 (0,7) 6,2 (1,2-31,9) 0,030 

CNO7210-Revocadores, escayolistas, estuquistas 

Nunca expuestos 1383 (99,6) 1098 (98,8)   

Expuestos 5 (0,4) 13 (1,2) 3,1 (1,1-9,2) 0,038 

CNO8122 – Operadores en hornos de segunda fusión, moldear metales 

Baja exposición 
(<=7 años) 

8 (0,6) 15 (1,4) 2,5 (1,0-6,3) 0,048 

Alta exposición      
(> 7 años) 

13 (0,9) 9 (0,8) 1,0 (0,4-2,4) 0,914 

CNO9430 – Peones agropecuarios 

Nunca expuestos 1382 (99,6) 1095 (98,6) 
  

Expuestos 6 (0,4) 16 (1,4) 2,7 (1,0-7,2) 0,047 

CNO9602 – Peones de la construcción de edificios 

Baja exposición  
<=4 años) 

28 (2,0) 47 (4,2) 1,7 (1,1-2,8) 0,031 

Alta exposición    
(>4 años) 

42 (3,0) 27 (2,4) 0,6 (0,4-1,1) 0,087 
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6.3 Resultados de la exposición a agentes ocupacionales 

 

A continuación, se muestran los resultados entre exposición a agentes químicos, físicos y 

biológicos, considerados en la matriz MatEmEsp, y CaP. Los resultados se muestran por grupos de 

agentes: plaguicidas, polvos orgánicos e inorgánicos, metales, derivados petroquímicos, 

disolventes, detergentes y agentes físicos. En la categoría de “Expuesto” se consideran los sujetos 

alguna vez expuestos al agente durante su historia laboral. “No expuesto” se considera para 

sujetos nunca expuestos al agente durante su historia laboral. Los análisis estadísticos se han 

realizado por ajuste básico (edad, región y nivel educativo) y adicionalmente por consumo de 

carne roja e historia familiar. 

En la Tabla 16 se muestran las OR de los análisis de alguna vez expuestos frente a nunca 

expuestos para plaguicidas.  

 

Tabla 16. Exposición laboral por inhalación a plaguicidas y riesgo de CaP (herbicidas, insecticidas, fungicidas) 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

2,4 D 
      

No expuesto 1205 (86,8) 931 (83,8) 
    

Expuesto 183 (13,2) 180 (16,2) 1,0 (0,8-1,3) 0,734 0,9 (0,7-1,2) 0,451 

Atrazina 
      

No expuesto 1096 (79) 850 (76,5) 
    

Expuesto 292 (21) 261 (23,5) 0,9 (0,8-1,1) 0,528 0,9 (0,7-1,0) 0,178 

Captán 
      

No expuesto 1083 (78) 830 (74,7) 
    

Expuesto 305 (22) 281 (25,3) 1,0 (0,8-1,2) 0,884 0,9 (0,7-1,1) 0,373 

Clorpirifós 
      

No expuesto 1058 (76,2) 791 (71,2) 
    

Expuesto 330 (23,8) 320 (28,8) 1,1 (0,9-1,3) 0,448 1,0 (0,8-1,2) 0,901 

Dicuat 
      

No expuesto 1096 (79) 850 (76,5) 
    

Expuesto 292 (21) 261 (23,5) 0,9 (0,8-1,1) 0,528 0,9 (0,7-1,1) 0,178 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 

 

En los expuestos alguna vez a clorpirifós, metomilo y piretrina se mostró una asociación a CaP 

con valores de OR de 1,1 estadísticamente no significativa. Para la exposición al captán, 

endosulfán y 2,4-D observamos valores de OR de 1,0 sin ser estadísticamente significativos. En 

los análisis para otros plaguicidas las OR son menores a 1. 
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   Tabla 16 (continuación). Exposición laboral por inhalación a plaguicidas y riesgo de CaP (herbicidas, insecticidas,    

fungicidas) 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Diurón 
      

No expuesto 1096 (79) 850 (76,5) 
    

Expuesto 292 (21) 261 (23,5) 0,9 (0,8-1,2) 0,528 0,9 (0,7-1,1) 0,178 

Endosulfán 
      

No expuesto 1146 (82,6) 891 (80,2) 
    

Expuesto 242 (17,4) 220 (19,8) 1,0 (0,8-1,2) 0,783 0,9 (0,7-1,2) 0,472 

Metomilo       

No expuesto 1181 (85,1) 906 (81,5)     

Expuesto 207 (14,9) 205 (18,5) 1,1 (0,9-1,4) 0,391 1,0 (0,8-1,4) 0,683 

Piretrina       

No expuesto 1058 (76,2) 787 (70,8)     

Expuesto 330 (23,8) 324 (29,2) 1,1 (0,9-1,4) 0,346 1,0 (0,8-1,3) 0,757 

Tiram       

No expuesto 1095 (78,9) 848 (76,3)     

Expuesto 293 (21,1) 263 (23,7) 0,9 (0,8-1,2) 0,554 0,9 (0,7-1,1) 0,197 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 

 

En la Tabla 17 se muestran las OR de los análisis de alguna vez expuestos frente a nunca 

expuestos para polvos orgánicos e inorgánicos. Las exposiciones por inhalación a polvo de harina, 

polvo de cuero y amianto mostraron una OR mayor a 1, con ajuste básico, historia familiar y 

consumo de carne roja, pero no alcanzaron la significación estadística.  

 

Tabla 17. Exposición laboral por inhalación de polvos orgánicos e inorgánicos y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Polvo de animales 
     

No expuesto 1182 (85,2) 896 (80,6) 
    

Expuesto 206 (14,8) 215 (19,4) 1,2 (0,9-1,5) 0,213 1,0 (0,8-1,3) 0,975 

Bacterias de origen no humano 
     

No expuesto 1241 (89,4) 986 (88,7) 
    

Expuesto 147 (10,6) 125 (11,3) 0,9 (0,7-1,1) 0,299 0,8 (0,6-1,0) 0,068 

Polvo de harina 
      

No expuesto 1170 (84,3) 892 (80,3) 
    

Expuesto 218 (15,7) 219 (19,7) 1,2 (0,9-1,5) 0,173 1,1 (0,9-1,4) 0,330 

Polvo de cuero 
      

No expuesto 1368 (98,6) 1091 (98,2) 
    

Expuesto 20 (1,4) 20 (1,8) 1,1 (0,6-2,1) 0,757 1,4 (0,7-2,7) 0,372 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar  
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Tabla 17(continuación). Exposición laboral por inhalación de polvos orgánicos e inorgánicos y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Hongos 
      

No expuesto 1057 (76,2) 822 (74) 
    

Expuesto 331 (23,8) 289 (26) 0,9 (0,8-1,2) 0,578 0,9 (0,7-1,1) 0,315 

Pulpa o polvo de papel 
     

No expuesto 1371 (98,8) 1095 (98,6) 
    

Expuesto 17 (1,2) 16 (1,4) 1,0 (0,5 -2,0) 0,941 1,3 (0,6-2,8) 0,501 

Polvo de plantas 
      

No expuesto 1075 (77,4) 804 (72,4) 
    

Expuesto 313 (22,6) 307 (27,6) 1,1 (0,9-1,4) 0,220 1,1 (0,9-1,4) 0,367 

Polvo de madera       

No expuesto 933 (67,2) 670 (60,3)     

Expuesto 455 (32,8) 441 (39,7) 1,1 (0,9 -1,3) 0,302 1,0 (0,8-1,2) 0,959 

Amianto       

No expuesto 1285 (92,6) 997 (89,7)     

Expuesto 103 (7,4) 114 (10,3) 1,2 (0,9-1,5) 0,323 1,2 (0,8-1,6) 0,321 

Fibras minerales artificiales      

No expuesto 1237 (89,1) 968 (87,1)     

Expuesto 151 (10,9) 143 (12,9) 1,0 (0,8-1,3) 0,765 1,0 (0,8 -1,4) 0,837 

Otros polvos minerales      

No expuesto 1023 (73,7) 764 (68,8)     

Expuesto 365 (26,3) 347 (31,2) 1,1 (0,9 -1,3) 0,284 1,1 (0,8-1,3) 0,597 

Polvo de cuarzo (sílice cristalina)      

No expuesto 939 (67,7) 661 (59,5)     

Expuesto 449 (32,3) 450 (40,5) 1,2 (1 -1,47) 0,044 1,1 (0,9 -1,3) 0,432 

Polvo de polímeros sintéticos      

No expuesto 1309 (94,3) 1043 (93,9)     

Expuesto 79 (5,7) 68 (6,1) 0,9 (0,6 -1,2) 0,493 1,0 (0,6-1,4) 0,831 

Polvo textil       

No expuesto 1262 (90,9) 1013 (91,2)     

Expuesto 126 (9,1) 98 (8,8) 0,9 (0,7 -1,2) 0,614 1,0 (0,7 -1,4) 0,974 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 

 

 

La exposición a polvo de cuarzo (sílice cristalina) presentó una OR superior a 1, estadísticamente 

significativa (p<0,05) con el ajuste básico, aunque esta asociación desaparece cuando se ajusta 

adicionalmente por carne roja e historia familiar. La exposición a otros polvos orgánicos e 

inorgánicos muestra una asociación débil a CaP, estadísticamente no significativa. 
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En la Tabla 18 se presentan los resultados de los análisis de alguna vez expuestos frente a nunca 

expuestos para la exposición por inhalación a metales. La exposición alguna vez a As presentó una 

asociación de riesgo con CaP (OR> 1), pero estadísticamente no significativa. En la exposición por 

inhalación al Cd no representó un incremento de riesgo para CaP. La inhalación de compuestos 

volátiles de azufre presentó una OR de 1,22 que casi alcanzó la significación estadística (p=0,055) 

con los ajustes básicos. En los análisis ajustados por historia familiar y consumo de carne roja no 

se observó una asociación de riesgo estadísticamente significativa. La exposición a otros metales 

no mostró incremento de riesgo para CaP de forma significativa. 

 

 

   Tabla 18. Exposición laboral por inhalación a metales y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388  

n (%) 
Casos n=1111  

 n (%) OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Arsénico       

No expuesto 1364 (98,3) 1086 (97,7) 
    

Expuesto 24 (1,7) 25 (2,3) 1,4 (0,8 -2,5) 0,271 1,5 (0,8 -2,7) 0,255 

Cadmio       

No expuesto 1285 (92,6) 1010 (90,9) 
    

Expuesto 103 (7,4) 101 (9,1) 1,1 (0,8-1,4) 0,713 1,1 (0,8-1,5) 0,785 

Cromo       

No expuesto 999 (72) 763 (68,7) 
    

Expuesto 389 (28) 348 (31,3) 1,1 (0,9-1,3) 0,450 1,1 (0,9-1,3) 0,597 

Hierro       

No expuesto 1025 (73,8) 782 (70,4) 
    

Expuesto 363 (26,2) 329 (29,6) 1,1 (0,9 -1,3) 0,366 1,1 (0,9 -1,3) 0,527 

Plomo       

No expuesto 677 (48,8) 493 (44,4) 
    

Expuesto 711 (51,2) 618 (55,6) 1,0 (0,8 -1,2) 0,812 0,9 (0,8-1,2) 0,564 

Níquel       

No expuesto 1012 (72,9) 770 (69,3) 
    

Expuesto 376 (27,1) 341 (30,7) 1,1 (0,9-1,3) 0,474 1,0 (0,8 -1,3) 0,729 

Dióxido de azufre      

No expuesto 1253 (90,3) 991 (89,2) 
    

Expuesto 135 (9,7) 120 (10,8) 1,1 (0,8 -1,4) 0,690 1,0 (0,7 -1,3) 0,971 

Compuestos volátiles de azufre      

No expuesto 1074 (77,4) 793 (71,4)     

Expuesto 314 (22,6) 318 (28,6) 1,2 (1,00-1,5) 0,055 1,1 (0,9 -1,4) 0,410 

Humos de soldadura      

No expuesto 1022 (73,6) 785 (70,7)     

Expuesto 366 (26,4) 326 (29,3) 1,1 (0,9-1,3) 0,475 1,0 (0,9-1,3) 0,776 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 
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Dentro de la categoría de derivados petroquímicos, disolventes y detergentes (Tabla 19), la 

exposición por inhalación a PAH mostró una OR mayor a 1, pero no fue estadísticamente 

significativa en nuestro estudio. 

 

 

    Tabla 19. Exposición laboral  por inhalación a derivados petroquímicos, disolventes y detergentes y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Hidrocarburos alifáticos y alicíclicos 
    

No expuesto 1144 (82,4) 916 (82,4) 
    

Expuesto 244 (17,6) 195 (17,6) 0,9 (0,8-1,2) 0,533 1,0 (0,8-1,3) 0,961 

Hidrocarburos aromáticos 
     

No expuesto 1242 (89,5) 987 (88,8) 
    

Expuesto 146 (10,5) 124 (11,2) 0,9 (0,7-1,2) 0,526 1,0 (0,8-1,3) 0,950 

Hidroclorados 
      

No expuesto 1328 (95,7) 1056 (95) 
    

Expuesto 60 (4,3) 55 (5) 0,9 (0,6-1,3) 0,668 1,0 (0,7-1,6) 0,856 

Formaldehído 
      

No expuesto 1001 (72,1) 782 (70,4) 
    

Expuesto 387 (27,9) 329 (29,6) 1,0 (0,8-1,2) 0,898 1,0 (0,8-1,2) 0,859 

Cloruro de metileno 
     

No expuesto 1282 (92,4) 1018 (91,6) 
    

Expuesto 106 (7,6) 93 (8,4) 1,0 (0,7-1,3) 0,828 1,1 (0,8-1,6) 0,438 

Otros disolventes orgánicos 
     

No expuesto 1267 (91,3) 1009 (90,8) 
    

Expuesto 121 (8,7) 102 (9,2) 1,0 (0,7-1,2) 0,543 1,0 (0,7-1,4) 0,956 

Percloroetileno 
      

No expuesto 1367 (98,5) 1093 (98,4) 
    

Expuesto 21 (1,5) 18 (1,6) 1,0 (0,5 -2,0) 0,947 1,1 (0,5 -2,1) 0,829 

Hidrocarburos aromáticos policíclicos     

No expuesto 1083 (78) 847 (76,2)     

Expuesto 305 (22) 264 (23,8) 1,1 (0,9-1,3) 0,596 1,1 (0,8-1,3) 0,670 

Tolueno       

No expuesto 1033 (74,4) 836 (75,2)     

Expuesto 355 (25,6) 275 (24,8) 0,9 (0,8-1,1) 0,413 0,9 (0,8-1,2) 0,580 

Tricloroetileno       

No expuesto 1369 (98,6) 1095 (98,6)     

Expuesto 19 (1,4) 16 (1,4) 1 (0,5-2) 0,977 1,0 (0,5-2,1) 0,947 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 
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La exposición por inhalación a gases de escape diésel y gasolina no se asoció a riesgo de padecer 

CaP. La exposición por inhalación a humos asfálticos presentó una OR mayor a 1, si se analizaba 

con el ajuste básico. El valor de la OR disminuía cuando se realizaba el análisis ajustado también 

por consumo de carne roja e historia familiar. En ambos casos los resultados no fueron 

estadísticamente significativos. Para la exposición a otros agentes incluidos en esta categoría no se 

observó un incremento de riesgo estadísticamente significativo.  

 

 

Tabla 19 (continuación). Exposición laboral por inhalación a derivados petroquímicos, disolventes, detergentes y    

riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Humos asfálticos 
     

No expuesto 1353 (97,5) 1073 (96,6) 
    

Expuesto 35 (2,5) 38 (3,4) 1,2 (0,8 - 2) 0,409 1 (0,6-1,7) 0,940 

Benzo(a)pireno 
      

No expuesto 1073 (77,3) 839 (75,5) 
    

Expuesto 315 (22,7) 272 (24,5) 1,1 (0,9-1,3) 0,573 1,0 (0,9-1,3) 0,715 

Monóxido de carbono 
     

No expuesto 867 (62,5) 663 (59,7) 
    

Expuesto 521 (37,5) 448 (40,3) 1,0  (0,8-1,2) 0,880 0,9 (0,8-1,1) 0,450 

Nieblas de aceite 
     

No expuesto 1158 (83,4) 926 (83,3) 
    

Expuesto 230 (16,6) 185 (16,7) 0,9 (0,8-1,2) 0,537 0,9 (0,7-1,2) 0,498 

Gases de escape diésel 
     

No expuesto 960 (69,2) 748 (67,3) 
    

Expuesto 428 (30,8) 363 (32,7) 1,0 (0,8-1,2) 0,636 0,9 (0,8 -1,1) 0,375 

Gases de escape gasolina      

No expuesto 1023 (73,7) 801 (72,1)     

Expuesto 365 (26,3) 310 (27,9) 0,9 (0,8 -1,1) 0,498 0,9 (0,7-1,1) 0,255 

Gasolina       

No expuesto 1118 (80,5) 879 (79,1)     

Expuesto 270 (19,5) 232 (20,9) 1,0 (0,8-1,2) 0,764 0,9 (0,7-1,2) 0,454 

Detergentes       

No expuesto 757 (54,5) 554 (49,9)     

Expuesto 631 (45,5) 557 (50,1) 1,0 (0,9 -1,2) 0,836 1,0 (0,8-1,2) 0,884 

Isocianatos       

No expuesto 1344 (96,8) 1071 (96,4)     

Expuesto 44 (3,2) 40 (3,6) 1,0 (0,6-1,5) 0,935 1,3 (0,8-2,1) 0,284 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 
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En los análisis de exposición a diferentes agentes físicos (Tabla 20), la exposición a calor es el 

único agente que presentó una OR mayor a 1 consistente en los análisis ajustados por ajuste 

básico, por historia familiar y por consumo de carne roja. Sin embargo, los resultados no fueron 

estadísticamente significativos. No se observaron otras exposiciones a agentes físicos que fueran 

de riesgo para CaP. 

 

 

Tabla 20. Exposición laboral a agentes físicos y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Frío 
      

No expuesto 415 (29,9) 273 (24,6) 
    

Expuesto 973 (70,1) 838 (75,4) 1,1 (0,9-1,4) 0,373 1,0 (0,8-1,3) 0,963 

Calor 
      

No expuesto 536 (38,6) 338 (30,4) 
    

Expuesto 852 (61,4) 773 (69,6) 1,2 (1-1,5) 0,085 1,1 (0,9 -1,4) 0,385 

Radiaciones ultravioleta 
     

No expuesto 717 (51,7) 499 (44,9) 
    

Expuesto 671 (48,3) 612 (55,1) 1,1 (1 -1,4) 0,172 1,0 (0,9-1,3) 0,784 

Radiaciones ionizantes 
     

No expuesto 1333 (96) 1070 (96,3) 
    

Expuesto 55 (4) 41 (3,7) 1,0 (0,6 -1,5) 0,964 1,1 (0,7-1,7) 0,764 

Campos electromagnéticos de baja frecuencia 
    

No expuesto 490 (35,3) 426 (38,3) 
    

Expuesto 898 (64,7) 685 (61,7) 0,9 (0,8-1,0) 0,134 0,9 (0,8-1,1) 0,330 

Ultrasonidos de baja frecuencia 
     

No expuesto 1148 (82,7) 916 (82,4) 
    

Expuesto 240 (17,3) 195 (17,6) 1,0 (0,8-1,2) 0,874 1,0 (0,8-1,3) 0,921 

Radiaciones de frecuencia      

No expuesto 1351 (97,3) 1082 (97,4)     

Expuesto 37 (2,7) 29 (2,6) 1,0 (0,6-1,5) 0,721 1,0 (0,5 -1,7) 0,863 

Ruido       

No expuesto 3 (,2) 7 (,6)     

Expuesto 1385 (99,8) 1104 (99,4) 0,4 (0,1-1,5) 0,171 0,4 (0,1- 2) 0,235 

Ruido de impacto      

No expuesto 1186 (85,4) 957 (86,1)     

Expuesto 202 (14,6) 154 (13,9) 0,9 (0,7-1,1) 0,162 0,8 (0,6-1,1) 0,136 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, por consumo de carne roja y por historia familiar 
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Se realizaron análisis estadísticos teniendo en cuenta el nivel de intensidad de exposición al 

agente. Las tablas que se presentan a continuación muestran el riesgo asociado a CaP en función 

de la intensidad de la exposición al agente, en 3 categorías: no expuestos, exposición baja y 

exposición alta al agente. Se consideran como sujetos sin exposición o “no expuestos” a un 

determinado agente si la prevalencia de la exposición a dicho agente en una determinada 

ocupación se considera que está por debajo del 5%, según la información aportada por MatEmEsp. 

Se considera que un individuo está expuesto a un determinado agente en una categoría de 

“Exposición baja” si la prevalencia de exposición al agente es superior al 5%, el número de años 

expuesto al agente está por debajo de la mediana general de exposición en los controles y el valor 

del producto entre P*L (valores de P y L aportados por MatEmEsp) está por debajo de la mediana 

de exposición a dicho agente. Se considera “Exposición alta” si la duración de exposición a un 

agente está por encima de la mediana y además el producto P*L es igual o superior a la mediana 

de exposición.  

En la Tabla 21 se presentan los resultados para plaguicidas, cuando el análisis es por intensidad de 

exposición.  

Tabla 21. Exposición laboral a plaguicidas y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

 n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

2,4 D 
      

No expuesto 1205 (86,8) 931 (83,8) 
    

Exposición baja 84 (6,1) 80 (7,2) 1,0 (0,7-1,4) 0,984 0,8 (0,6 -1,2) 0,240 

Exposición alta 99 (7,1) 100 (9) 1,1 (0,8-1,5) 0,637 1,00 (0,7-1,4) 0,990 

Atrazina 
      

No expuesto 1096 (79) 850 (76,5) 
    

Exposición baja 292 (21) 261 (23,5) 0,9 (0,7-1,2) 0,514 0,9 (0,7-1,2) 0,426 

Exposición alta 155 (11,2) 144 (13) 1 (0,7-1,2) 0,741 0,8 (0,6-1,1) 0,204 

Captán 
      

No expuesto 1083 (78) 830 (74,7) 
    

Exposición baja 188 (13,5) 171 (15,4) 1,0 (0,8-1,3) 0,893 0,9 (0,7-1,2) 0,559 

Exposición alta 117 (8,4) 110 (9,9) 1,0 (0,7-1,3) 0,930 0,9 (0,6-1,2) 0,394 

Clorpirifós 
      

No expuesto 1058 (76,2) 791 (71,2) 
    

Exposición baja 188 (13,5) 181 (16,3) 1,1 (0,9-1,4) 0,465 1,1 (0,8-1,4) 0,639 

Exposición alta 142 (10,2) 139 (12,5) 1,1 (0,8-1,4) 0,661 1,0 (0,7-1,3) 0,721 

Dicuat 
      

No expuesto 1096 (79) 850 (76,5) 
    

Exposición baja 176 (12,7) 153 (13,8) 0,9 (0,7-1,2) 0,500 0,9 (0,7-1,1) 0,285 

Exposición alta 116 (8,4) 108 (9,7) 1,0 (0,7-1,3) 0,800 0,8 (0,6-1,2) 0,307 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar. 
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Se observó que una exposición considerada como de alta intensidad por inhalación a plaguicidas 

(2,4-D, atrazina, clorpirifós o captán) no implicaba un exceso de riesgo para CaP. Una alta 

exposición a metomilo mostró una OR de 1,2 en los análisis ajustados por ajuste básico, consumo 

de carne roja e historia familiar, pero resultó ser estadísticamente no significativa.  

 

 

    

 

    

Tabla 21 (continuación). Exposición laboral a plaguicidas y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Diurón 
      

No expuesto 1096 (79) 850 (76,5) 
    

Exposición baja 176 (12,7) 153 (13,8) 0,9 (0,7-1,2) 0,500 0,9 (0,7-1,1) 0,285 

Exposición alta 116 (8,4) 108 (9,7) 1 (0,7-1,3) 0,800 0,8 (0,6-1,2) 0,307 

Endosulfán 
      

No expuesto 1146 (82,6) 891 (80,2) 
    

Exposición baja 111 (8) 98 (8,8) 1 (0,7-1,3) 0,747 0,9 (0,6-1,2) 0,493 

Exposición alta 131 (9,4) 122 (11) 1 (0,7-1,3) 0,913 0,9 (0,7-1,3) 0,671 

Metomilo 
      

No expuesto 1181 (85,1) 906 (81,5) 
    

Exposición baja 140 (10,1) 130 (11,7) 1,0 (0,8-1,4) 0,674 1,00 (0,7-1,3) 0,990 

Exposición alta 67 (4,8) 75 (6,8) 1,2 (0,8-1,7) 0,325 1,2 (0,8-1,7) 0,444 

Piretrina 
      

No expuesto 1058 (76,2) 787 (70,8) 
    

Exposición baja 213 (15,3) 210 (18,9) 1,1 (0,9-1,4) 0,342 1,1 (0,9-1,4) 0,465 

Exposición alta 117 (8,4) 114 (10,3) 1,1 (0,8-1,4) 0,655 0,9 (0,7-1,3) 0,618 

Tiram 
      

No expuesto 1095 (78,9) 848 (76,3) 
    

Exposición baja 177 (12,8) 155 (14) 0,9 (0,70-1,2) 0,531 0,9 (0,7-1,1) 0,317 

Exposición alta 116 (8,4) 108 (9,7) 1 (0,70-1,3) 0,807 0,8 (0,6-1,2) 0,313 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar. 
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En el grupo de exposición por inhalación a polvos orgánicos e inorgánicos (Tabla 22), una 

exposición de baja intensidad a bacterias de origen no humano se asoció a menor riesgo para CaP, 

de forma estadísticamente significativa. Dicha asociación no se observó en sujetos altamente 

expuestos a este agente. La exposición alta a polvo de cuero mostró una OR de 1,12 (por ajuste 

básico) y 1,4 (por ajuste básico, carne roja e historia familiar) pero fueron estadísticamente no 

significativas.  

 

 

Tabla 22. Exposición laboral a polvos orgánicos e inorgánicos y riesgo de CaP 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar. 

 

 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Hongos 
      

No expuesto 1057 (76,2) 822 (74) 
    

Exposición baja 225 (16,2) 199 (17,9) 1,0 (0,8-1,2) 0,766 0,9 (0,7-1,2) 0,529 

Exposición alta 106 (7,6) 90 (8,1) 0,9 (0,7-1,2) 0,5 0,83 (0,6-1,2) 0,289 

Polvo de harina 
     

No expuesto 1170 (84,3) 892 (80,3)     

Exposición baja 150 (10,8) 147 (13,2) 1,2 (0,9-1,6) 0,157 1,2 (0,9-1,6) 0,260 

Exposición alta 68 (4,9) 72 (6,5) 1,1 (0,8-1,6) 0,651 1,0 (0,70-1,5) 0,882 

Polvo de cuero      

No expuesto 1368 (98,6) 1091 (98,2)     

Exposición baja 13 (,9) 13 (1,2) 1,1 (0,5 - 2,4) 0,819 1,4 (0,6-3,3) 0,479 

Exposición alta 7 (,5) 7 (,6) 1,12 (0,4-3,3) 0,830 1,4 (0,5-4,2) 0,579 

Polvo de animales      

No expuesto 1182 (85,2) 896 (80,6)     

Exposición baja 131 (9,4) 148 (13,3) 1,3 (0,9-1,6) 0,105 1,1 (0,8-1,5) 0,554 

Exposición alta 75 (5,4) 67 (6) 1,0 (0,7-1,4) 0,980 0,8 (0,6-1,3) 0,407 

Bacterias de origen no humano      

No expuesto 1241 (89,4) 986 (88,7)     

Exposición baja 65 (4,7) 41 (3,7) 0,6 (0,4-1,0) 0,036 0,5 (0,3-0,8) 0,002 

Exposición alta 82 (5,9) 84 (7,6) 1,1 (0,8-1,5) 0,788 1,0 (0,7-1,4) 0,997 

Pulpa o polvo de papel      

No expuesto 1371 (98,8) 1095 (98,6)     

Exposición baja 10 (,7) 9 (,8) 1,00 (0,4-2,5) 0,998 1,4 (0,5-4,0) 0,545 

Exposición alta 7 (,5) 7 (,6) 1,1 (0,4-3,1) 0,908 1,2 (0,4-3,8) 0,733 

Polvo de plantas      

No expuesto 1075 (77,4) 804 (72,4)     

Exposición baja 202 (14,6) 196 (17,6) 1,1 (0,90-1,4) 0,270 1,2 (0,9-1,5) 0,274 

Exposición alta 111 (8) 111 (10) 1,1 (0,83-1,51) 0,447 1,0 (0,7 -1,4) 0,892 
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El amianto mostró una OR de riesgo para CaP estadísticamente significativa en exposiciones de 

baja intensidad por ajuste básico. No se observó una relación de riesgo cuando se analizó para 

exposiciones de alta intensidad ni cuando se ajustó el análisis por consumo de carne roja e historia 

familiar. El polvo de cuarzo mostró resultados significativos de riesgo para CaP sólo a 

exposiciones de baja intensidad en los análisis ajustados por edad, región y nivel educativo. No se 

observaron los mismos resultados en exposiciones de alta intensidad o en análisis ajustados por 

historia familiar o consumo de carne roja.  

 

 

Tabla 23. Exposición laboral a polvos orgánicos e inorgánicos y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Polvo de madera 
     

No expuesto 933 (67,2) 670 (60,3) 
    

Exposición baja 280 (20,2) 265 (23,9) 1,1 (0,9-1,4) 0,363 1,0 (0,8-1,2) 0,873 

Exposición alta 175 (12,6) 176 (15,8) 1,1 (0,9-1,4) 0,452 1,0 (0,8-1,4) 0,896 

Amianto 
      

No expuesto 1285 (92,6) 997 (89,7) 
    

Exposición baja 53 (3,8) 75 (6,8) 1,5 (1,-2,2) 0,028 1,4 (0,9-2,0) 0,134 

Exposición alta 50 (3,6) 39 (3,5) 0,8 (0,5-1,2) 0,293 0,9 (0,6-1,5) 0,784 

No expuesto 1237 (89,1) 968 (87,1) 
    

Fibras minerales artificiales      

No expuestos 1237 (89%) 968 (87%)     

Exposición baja 102 (7,3) 111 (10) 1,2 (0,9-1,6) 0,256 1,0 (0,8-1,5) 0,695 

Exposición alta 49 (3,5) 32 (2,9) 0,7 (0,5-1,2) 0,178 0,9 (0,5-1,6) 0,774 

Otros minerales artificiales      

No expuesto 1023 (73,7) 764 (68,8) 
    

Exposición baja 266 (19,2) 240 (21,6) 1,0 (0,9-1,3) 0,595 1,0 (0,8-1,3) 0,993 

Exposición alta 99 (7,1) 107 (9,6) 1,3 (0,9-1,7) 0,154 1,2 (0,9-1,7) 0,253 

Polvo de cuarzo (sílice cristalina)      

No expuesto 939 (67,7) 661 (59,5) 
    

Exposición baja 320 (23,1) 334 (30,1) 1,3 (1,0-1,6) 0,018 1,1 (0,9-1,4) 0,258 

Exposición alta 129 (9,3) 116 (10,4) 1,0 (0,8-1,4) 0,795 0,9 (0,7-1,3) 0,709 

Polvo de polímeros sintéticos      

No expuesto 1309 (94,3) 1043 (93,9) 
    

Exposición baja 53 (3,8) 42 (3,8) 0,8 (0,5-1,3) 0,353 0,8 (0,5-1,2) 0,275 

Exposición alta 26 (1,9) 26 (2,3) 1,0 (0,6-1,8) 0,933 1,4 (0,8-2,6) 0,256 

Polvo textil 
      

No expuesto 1262 (90,9) 1013 (91,2) 
    

Exposición baja 84 (6,1) 67 (6) 0,9 (0,7-1,3) 0,738 1,0 (0,7-1,5) 0,999 

Exposición alta 42 (3) 31 (2,8) 0,9 (0,6-1,5) 0,667 0,98 (0,6-1,7) 0,955 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar. 
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Las exposiciones de alta intensidad por inhalaciones de cromo, hierro, níquel, humos de soldadura 

y compuestos volátiles de azufre mostraron OR de riesgo, pero no fueron estadísticamente 

significativas. El Cd en exposiciones de alta intensidad mostró OR menores o iguales a 1 y por 

tanto, no se asoció como agente de riesgo para CaP. 

Tabla 24. Exposición laboral a metales y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Arsénico 
      

No expuesto 1364 (98,3) 1086 (97,7) 
    

Exposición baja 17 (1,2) 20 (1,8) 1,7 (0,8-3,3) 0,150 1,6 (0,8-3,3) 0,197 

Exposición alta 7 (,5) 5 (,5) 0,8 (0,3-2,7) 0,767 1,0 (0,3-3,6) 0,972 

Cadmio 
      

No expuesto 1285 (92,6) 1010 (90,9) 
    

Exposición baja 75 (5,4) 78 (7) 1,1 (0,8-1,6) 0,567 1,0 (0,7-1,6) 0,714 

Exposición alta 28 (2) 23 (2,1) 0,9 (0,5-1,7) 0,790 1,0 (0,5-1,8) 0,932 

Cromo 
      

No expuesto 999 (72) 763 (68,7) 
    

Exposición baja 292 (21) 241 (21,7) 1,0 (0,8-1,2) 0,965 1,0 (0,8-1,2) 0,876 

Exposición alta 97 (7) 107 (9,6) 1,3 (0,9-1,76) 0,104 1,3 (0,9-1,8) 0,145 

Hierro 
      

No expuesto 1025 (73,8) 782 (70,4) 
    

Exposición baja 273 (19,7) 230 (20,7) 1,0 (0,8-1,3) 0,773 1,0 (0,8-1,3) 0,968 

Exposición alta 90 (6,5) 99 (8,9) 1,3 (0,9-1,8) 0,135 1,3 (0,9-1,8) 0,141 

Plomo 
      

No expuesto 677 (48,8) 493 (44,4) 
    

Exposición baja 473 (34,1) 391 (35,2) 1,0 (0,8-1,2) 0,591 0,9 (0,7-1,1) 0,369 

Exposición alta 238 (17,1) 227 (20,4) 1,0 (0,8-1,3) 0,712 1,0 (0,8-1,3) 0,850 

Níquel 
      

No expuesto 1012 (72,9) 770 (69,3) 
    

Exposición baja 279 (20,1) 239 (21,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,844 1,0 (0,8-1,2) 0,869 

Exposición alta 97 (7) 102 (9,2) 1,2 (0,9-1,7) 0,212 1,2 (0,9-1,7) 0,290 

Dióxido de azufre 
     

No expuesto 1253 (90,3) 991 (89,2) 
    

Exposición baja 82 (5,9) 69 (6,2) 1,0 (0,7-1,4) 0,939 0,9 (0,6-1,3) 0,618 

Exposición alta 53 (3,8) 51 (4,6) 1,1 (0,8-1,7) 0,574 1,1 (0,7-1,8) 0,579 

Compuestos volátiles de azufre      

No expuesto 1074 (77,4) 793 (71,4) 
    

Exposición baja 210 (15,1) 217 (19,5) 1,2 (1 -1,6) 0,072 1,0 (0,9-1,4) 0,488 

Exposición alta 104 (7,5) 101 (9,1) 1,2 (0,9-1,6) 0,276 1,1 (0,8-1,5) 0,552 

Humos de soldadura      

No expuesto 1022 (73,6) 785 (70,7) 
    

Exposición baja 285 (20,5) 246 (22,1) 1,0 (0,8-1,3) 0,878 1,0 (0,8-1,2) 0,821 

Exposición alta 81 (5,8) 80 (7,2) 1,3 (0,9-1,8) 0,156 1,2 (0,9-1,8) 0,252 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar 
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Las exposiciones de alta intensidad a hidroclorados e isocianatos casi alcanzaron la significación 

estadística para considerarse de riesgo para CaP. Las exposiciones a gases de escape diésel, 

gasolina, PAH y otros agentes derivados petroquímicos no alcanzaron una OR de riesgo 

estadísticamente significativa. 

Tabla 25. Exposición laboral a derivados petroquímicos, disolventes y detergentes y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Hidrocarburos alifáticos y alicíclicos     

No expuesto 1144 (82,4) 916 (82,4) 
    

Exposición baja 175 (12,6) 150 (13,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,733 1,0 (0,8-1,4) 0,659 

Exposición alta 69 (5) 45 (4,1) 0,7 (0,5-1,0) 0,057 0,8 (0,5-1,3) 0,377 

Hidrocarburos aromáticos     

No expuesto 1242 (89,5) 987 (88,8) 
    

Exposición baja 102 (7,3) 91 (8,2) 1,0 (0,7-1,3) 0,903 1,0 (0,7-1,4) 0,933 

Exposición alta 44 (3,2) 33 (3) 0,8(0,5-1,2) 0,291 0,9 (0,6-1,5) 0,795 

Hidroclorados 
      

No expuesto 1328 (95,7) 1056 (95) 
    

Exposición baja 40 (2,9) 32 (2,9) 0,8 (0,5-1,3) 0,286 0,7 (0,4-1,2) 0,238 

Exposición alta 20 (1,4) 23 (2,1) 1,2 (0,7-2,3) 0,493 2,0 (1 -4) 0,055 

Formaldehído 
      

No expuesto 1001 (72,1) 782 (70,4) 
    

Exposición baja 278 (20) 236 (21,2) 1,0 (0,8-1,3) 0,758 1,0 (0,8-1,3) 0,776 

Exposición alta 109 (7,9) 93 (8,4) 1,0 (0,7-1,3) 0,790 1,0 (0,7-1,4) 0,902 

Cloruro de metileno 
     

No expuesto 1282 (92,4) 1018 (91,6) 
    

Exposición baja 70 (5) 67 (6) 1,0 (0,7-1,5) 0,801 1,2 (0,8-1,7) 0,377 

Exposición alta 36 (2,6) 26 (2,3) 0,8 (0,5-1,4) 0,429 1,0 (0,6-1,8) 0,919 

Otros disolventes orgánicos      

No expuesto 1267 (91,3) 1009 (90,8) 
    

Exposición baja 88 (6,3) 75 (6,8) 0,9 (0,7-1,3) 0,676 1,0 (0,7-1,4) 0,833 

Exposición alta 33 (2,4) 27 (2,4) 0,9 (0,5-1,5) 0,604 1,0 (0,6-1,9) 0,805 

Percloroetileno 
      

No expuesto 1367 (98,5) 1093 (98,4) 
    

Exposición baja 13 (,9) 10 (,9) 1,0 (0,4-2,3) 0,981 1,0 (0,4-2,4) 0,983 

Exposición alta 8 (,6) 8 (,7) 1,1 (0,4-2,9) 0,894 1,2 (0,4-3,4) 0,722 

Hidrocarburos aromáticos policíclicos     

No expuesto 1083 (78) 847 (76,2) 
    

Exposición baja 181 (13) 156 (14) 1,0 (0,8-1,3) 0,788 1,0 (0,8-1,4) 0,740 

Exposición alta 124 (8,9) 108 (9,7) 1,1 (0,82-1,45) 0,563 1,1 (0,8-1,5) 0,747 

Tolueno 
      

No expuesto 1033 (74,4) 836 (75,2) 
    

Exposición baja 221 (15,9) 171 (15,4) 0,9 (0,8-1,2) 0,676 1,0 (0,7-1,2) 0,695 

Exposición alta 134 (9,7) 104 (9,4) 0,9 (0,66-1,16) 0,364 0,9 (0,7-1,3) 0,637 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar  
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Tabla 25 (continuación). Exposición laboral a derivados petroquímicos, disolventes y detergentes y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Tricloroetileno 
      

No expuesto 1369 (98,6) 1095 (98,6) 
    

Exposición baja 9 (,6) 6 (,5) 0,8 (0,3-2,4) 0,720 0,6 (0,2-2,0) 0,441 

Exposición alta 10 (,7) 10 (,9) 1,1 (0,5-2,8) 0,786 1,4 (0,6-3,7) 0,453 

Humos asfálticos 
     

No expuesto 1353 (97,5) 1073 (96,6) 
    

Exposición baja 28 (2) 27 (2,4) 1,0 (0,6-1,8) 0,826 0,9 (0,5-1,7) 0,752 

Exposición alta 7 (,5) 11 (1) 2,0 (0,7-5,4) 0,190 1,3 (0,4-3,8) 0,671 

Benzo(a)pireno 
      

No expuesto 1073 (77,3) 839 (75,5) 
    

Exposición baja 249 (17,9) 205 (18,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,774 1,0 (0,8-1,3) 0,814 

Exposición alta 66 (4,8) 67 (6) 1,2 (0,8-1,7) 0,438 1,1 (0,7-1,6) 0,685 

Monóxido de carbono      

No expuesto 867 (62,5) 663 (59,7) 
    

Exposición baja 319 (23) 264 (23,8) 1,0 (0,8-1,2) 0,801 0,9 (0,7-1,2) 0,494 

Exposición alta 202 (14,6) 184 (16,6) 1,0 (0,8-1,3) 0,956 0,9 (0,7-1,2) 0,606 

Nieblas de aceite 
     

No expuesto 1158 (83,4) 926 (83,3) 
    

Exposición baja 129 (9,3) 84 (7,6) 0,8 (0,6-1,0) 0,085 0,8 (0,5-1,0) 0,086 

Exposición alta 101 (7,3) 101 (9,1) 1,14 (0,8-1,5) 0,403 1,1 (0,8-1,6) 0,480 

Gases de escape diésel      

No expuesto 960 (69,2) 748 (67,3) 
    

Exposición baja 346 (24,9) 295 (26,6) 1,0 (0,8-1,2) 0,669 1,0 (0,8-1,2) 0,669 

Exposición alta 82 (5,9) 68 (6,1) 1,0 (0,7-1,4) 0,773 0,7 (0,5-1,1) 0,135 

Gases de escape gasolina      

No expuesto 1023 (73,7) 801 (72,1) 
    

Exposición baja 216 (15,6) 188 (16,9) 1,0 (0,8-1,3) 0,961 1,0 (0,8-1,2) 0,742 

Exposición alta 149 (10,7) 122 (11) 0,8 (0,6-1,1) 0,207 0,8 (0,6-1,0) 0,107 

Gasolina 
      

No expuesto 1118 (80,5) 879 (79,1) 
    

Exposición baja 197 (14,2) 169 (15,2) 0,9 (0,7-1,2) 0,584 0,9 (0,7-1,1) 0,296 

Exposición alta 73 (5,3) 63 (5,7) 1,0 (0,7-1,5) 0,750 1,0 (0,7-1,6) 0,806 

Detergentes 
      

No expuesto 757 (54,5) 554 (49,9) 
    

Exposición baja 470 (33,9) 408 (36,7) 1,0 (0,9-1,2) 0,762 1,00 (0,8-1,2) 1,000 

Exposición alta 161 (11,6) 149 (13,4) 1,0 (0,8-1,3) 0,927 0,9 (0,7-1,3) 0,698 

Isocianatos 
      

No expuesto 1344 (96,8) 1071 (96,4) 
    

Exposición baja 29 (2,1) 24 (2,2) 0,9 (0,5-1,6) 0,717 1,0 (0,6-1,8) 0,956 

Exposición alta 15 (1,1) 16 (1,4) 1,1 (0,6-2,3) 0,735 2,1 (0,9-5,0) 0,080 

1) Ajuste básico (edad, región, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar.  
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En la categoría de exposición a agentes físicos, el ruido de impacto en exposiciones de baja 

intensidad se presenta asociado a menor riesgo para CaP, estadísticamente significativo (Tabla 26). 

No se observa el mismo resultado cuando las exposiciones son altas. No se observaron otras 

asociaciones de riesgo en el análisis para otros agentes físicos. 

Tabla 26. Exposición laboral a agentes físicos y riesgo de CaP 

Exposición 
Control n=1388 

n (%) 
Casos n=1111 

n (%) 
OR (95%CI)1 Valor p OR (95%CI)2 Valor p 

Frío 
      

No expuesto 415 (29,9) 273 (24,6) 
    

Exposición baja 707 (50,9) 558 (50,2) 1,0 (0,9-1,3) 0,633 1,0 (0,8-1,2) 0,791 

Exposición alta 266 (19,2) 280 (25,2) 1,3 (1,0-1,7) 0,062 1,2 (0,9-1,6) 0,328 

Calor 
      

No expuesto 536 (38,6) 338 (30,4) 
    

Exposición baja 599 (43,2) 519 (46,7) 1,2 (1,0-1,5) 0,099 1,1 (0,9-1,4) 0,449 

Exposición alta 253 (18,2) 254 (22,9) 1,2 (0,9-1,6) 0,169 1,2 (0,9-1,6) 0,350 

Radiaciones ultravioleta      

No expuesto 717 (51,7) 499 (44,9) 
    

Exposición baja 496 (35,7) 436 (39,2) 1,1 (0,9-1,4) 0,184 1,0 (0,8-1,3) 0,848 

Exposición alta 175 (12,6) 176 (15,8) 1,1 (0,9-1,5) 0,401 1,0 (0,8-1,4) 0,730 

Radiaciones ionizantes      

No expuesto 1333 (96) 1070 (96,3) 
    

Exposición baja 30 (2,2) 14 (1,3) 0,6 (0,3-1,2) 0,147 0,7 (0,4-1,4) 0,323 

Exposición alta 25 (1,8) 27 (2,4) 1,4 (0,8-2,6) 0,209 1,5 (0,8-2,8) 0,189 

Campos electromagnéticos de baja frecuencia     

No expuesto 490 (35,3) 426 (38,3)     

Exposición baja 620 (44,7) 443 (39,9) 0,8 (0,7-1,0) 0,059 0,9 (0,7-1,1) 0,151 

Exposición alta 278 (20) 242 (21,8) 1,0 (0,8-1,2) 0,777 1,0 (0,8-1,3) 0,881 

Ultrasonidos de baja frecuencia      

No expuesto 1148 (82,7) 916 (82,4)     

Exposición baja 174 (12,5) 139 (12,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,893 1,0 (0,8-1,3) 0,966 

Exposición alta 66 (4,8) 56 (5) 1,0 (0,7-1,4) 0,923 1,0 (0,6-1,5) 0,896 

Radiaciones de frecuencia      

No expuesto 1351 (97,3) 1082 (97,4)     

Exposición baja 17 (1,2) 18 (1,6) 1,3 (0,6-2,5) 0,494 1,2 (0,6-2,5) 0,664 

Exposición alta 20 (1,4) 11 (1) 0,6 (0,3-1,3) 0,215 0,7 (0,3-1,7) 0,478 

Ruido       

No expuesto 3 (,2) 7 (,6)     

Exposición baja 744 (53,6) 525 (47,3) 0,4 (0,1-1,4) 0,139 0,3 (0,1-1, 8) 0,195 

Exposición alta 641 (46,2) 579 (52,1) 0,4 (0,1-1,7) 0,238 0,4 (0,1-2,4) 0,335 

Ruido de impacto       

No expuesto 1186 (85,4) 957 (86,1)     

Exposición baja 157 (11,3) 109 (9,8) 0,8 (0,6-1,0) 0,043 0,7 (0,5-1,0) 0,036 

Exposición alta 45 (3,2) 45 (4,1) 1,2 (0,8-1,8) 0,503 1,2 (0,7-1,9) 0,534 

1) Ajuste básico (edad, centro, nivel educativo). 2) Ajuste básico, carne roja e historia familiar
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Se analizó si podría existir relación entre la exposición a determinados agentes y la presencia de 

CaP de mayor o menor agresividad. Se clasificaron los casos de CaP según el valor de Gleason 

total de la biopsia prostática en dos categorías: Gleason ≤7 y Gleason >7. Consideramos que el 

valor del Gleason total en biopsia prostática es la variable aislada que mejor diferencia el CaP de 

riesgo bajo e intermedio del CaP de alto riesgo, en nuestro estudio. 

La exposición a plaguicidas no mostró un aumento de riesgo para la aparición de CaP con valores 

de Gleason total desfavorables en la biopsia prostática (Tabla 27). 

Tabla 27. Relación de riesgo entre la exposición de plaguicidas y aparición de Gleason 7 y Gleason 7 en la biopsia 

prostática 

Exposición 
Control 
n=1388  
n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

2,4 D       
    

No expuesto 1205 (56,9) 785 (37) 129 (6,1) 
    

Expuesto 183 (50,8) 151 (41,9) 26 (7,2) 1,1 (0,8-1,4) 0,560 0,8 (0,5-1,4) 0,493 

Atrazina 
       

No expuesto 1096 (56,8) 718 (37,2) 115 (6) 
    

Expuesto 292 (53,1) 218 (39,6) 40 (7,3) 1,0 (0,8-1,2) 0,663 0,8 (0,6-1,3) 0,428 

Captán 
       

No expuesto 1083 (57,1) 703 (37,1) 110 (5,8) 
    

Expuesto 305 (52,3) 233 (40) 45 (7,7) 1,0 (0,8-1,2) 0,934 1,0 (0,6-1,4) 0,843 

Clorpirifós 
       

No expuesto 1058 (57,7) 671 (36,6) 104 (5,7) 
    

Expuesto 330 (51,1) 265 (41) 51 (7,9) 1,1 (0,9-1,3) 0,432 1,0 (0,7-1,5) 0,857 

Dicuat 
       

No expuesto 1096 (56,8) 718 (37,2) 115 (6) 
    

Expuesto 292 (53,1) 218 (39,6) 40 (7,3) 1,0 (0,8-1,2) 0,663 0,8 (0,6-1,3) 0,428 

Diurón 
       

No expuesto 1096 (56,8) 718 (37,2) 115 (6) 
    

Expuesto 292 (53,1) 218 (39,6) 40 (7,3) 1,0 (0,8-1,2) 0,663 0,8 (0,6-1,3) 0,428 

Endosulfán        

No expuesto 1146 (56,7) 749 (37,1) 125 (6,2)     

Expuesto 242 (52,7) 187 (40,7) 30 (6,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,894 0,7 (0,5-1,2) 0,184 

Metomilo        

No expuesto 1181 (57,1) 767 (37,1) 121 (5,8)     

Expuesto 207 (50,5) 169 (41,2) 34 (8,3) 1,1 (0,9-1,4) 0,442 1,1 (0,7-1,7) 0,591 

Piretrina        

No expuesto 1058 (57,8) 670 (36,6) 101 (5,5)     

Expuesto 330 (50,8) 266 (40,9) 54 (8,3) 1,1 (0,9-1,3) 0,412 1,1 (0,8-1,7) 0,487 

Tiram        

No expuesto 1095 (56,9) 716 (37,2) 115 (6)     

Expuesto 293 (53) 220 (39,8) 40 (7,2) 1,0 (0,8-1,2) 0,704 0,8 (0,6-1,3) 0,412 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo 
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La exposición por inhalación a polvos orgánicos e inorgánicos (Tabla 28) no implicó un mayor 

riesgo de presentar CaP con valores de Gleason superior a 7 en la biopsia prostática. Se observó un 

incremento de riesgo en la aparición de CaP con valor de Gleason ≤ 7 en aquellos casos expuestos 

a polvo de cuarzo, de forma estadísticamente significativa.  

 

 

 

Tabla 28. Relación de riesgo entre la exposición de polvos orgánicos e inorgánicos y aparición de Gleason 7 y 

Gleason 7 en la biopsia prostática. 

Exposición 
Control 
n=1388  
n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

Polvo de harina       

No expuesto 1170 (57,2) 751 (36,7) 123 (6) 
    

Expuesto 218 (50,1) 185 (42,5) 32 (7,4) 1,2 (0,9-1,5) 0,141 1,1 (0,7-1,7) 0,746 

Polvo de cuero       

No expuesto 1368 (56,1) 917 (37,6) 154 (6,3) 
    

Expuesto 20 (50) 19 (47,5) 1 (2,5) 1,3 (0,7-2,5) 0,455 0,3 (0,0-2,5) 0,278 

Hongos 
       

No expuesto 1057 (56,7) 690 (37) 116 (6,2) 
    

Expuesto 331 (53,7) 246 (39,9) 39 (6,3) 1,0 (0,8-1,2) 0,919 0,7 (0,5-1,1) 0,124 

Pulpa o polvo de papel       

No expuesto 1371 (56,1) 922 (37,7) 153 (6,3) 
    

Expuesto 17 (51,5) 14 (42,4) 2 (6,1) 1,1 (0,5-2,2) 0,846 0,8 (0,2-3,6) 0,783 

Polvo de plantas       

No expuesto 1075 (57,7) 678 (36,4) 110 (5,9) 
    

Expuesto 313 (50,8) 258 (41,9) 45 (7,3) 1,2 (0,9-1,4) 0,151 1,0 (0,7-1,4) 0,884 

Polvo de madera       

No expuesto 933 (58,7) 562 (35,4) 94 (5,9) 
    Expuesto 455 (51,1) 374 (42) 61 (6,9) 1,2 (0,9-1,4) 0,148 0,9 (0,6-1,3) 0,439 

Polvo de animales       

No expuesto 1182 (57,3) 759 (36,8) 121 (5,9)     

Expuesto 206 (49,4) 177 (42,4) 34 (8,2) 1,2 (0,9-1,5) 0,199 1,0 (0,7-1,6) 0,883 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo 
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La exposición al amianto no se asoció a un incremento de riesgo para la aparición de CaP Gleason 

mayor a 7. 

 

 

 

 

 

Tabla 28 (continuación). Relación de riesgo entre la exposición de polvos orgánicos e inorgánicos y aparición de 

Gleason 7 y Gleason 7 en la biopsia prostática. 

Exposición 
Control 
n=1388  
n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

Bacterias de origen no humano      

No expuesto 1241 (56,2) 830 (37,6) 139 (6,3)     

Expuesto 147 (54,6) 106 (39,4) 16 (5,9) 0,9 (0,7-1,2) 0,469 0,6 (0,4-1,1) 0,125 

Amianto        

No expuesto 1285 (56,8) 841 (37,1) 138 (6,1)     

Expuesto 103 (47,9) 95 (44,2) 17 (7,9) 1,2 (0,9-1,6) 0,322 1,1 (0,6-1,9) 0,833 

Fibras minerales artificiales       

No expuesto 1237 (56,6) 813 (37,2) 136 (6,2)     

Expuesto 151 (51,5) 123 (42) 19 (6,5) 1,1 (0,8-1,4) 0,528 0,8 (0,5-1,4) 0,481 

Otros polvos minerales       

No expuesto 1023 (57,7) 650 (36,7) 100 (5,6)     

Expuesto 365 (51,7) 286 (40,5) 55 (7,8) 1,1 (0,9-1,3) 0,394 1,2 (0,8-1,7) 0,393 

Polvo de cuarzo (sílice cristalina)      

No expuesto 939 (59,2) 556 (35,1) 90 (5,7)     

Expuesto 449 (50,2) 380 (42,5) 65 (7,3) 1,3 (1,0-1,5) 0,020 1,0 (0,7-1,5) 0,966 

Polvo de polímeros sintéticos       

No expuesto 1309 (56,1) 877 (37,6) 146 (6,3)     

Expuesto 79 (53,7) 59 (40,1) 9 (6,1) 0,9 (0,6-1,3) 0,691 0,7 (0,3-1,5) 0,381 

Polvo textil        

No expuesto 1262 (56) 851 (37,7) 142 (6,3)     

Expuesto 126 (56,3) 85 (37,9) 13 (5,8) 1,0 (0,7-1,3) 0,828 0,8 (0,4-1,4) 0,423 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo 
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En la exposición por inhalación a Cd o As, no se observó un mayor riesgo de CaP agresivo. (Tabla 

29). Se pudo observar que la exposición a compuestos volátiles de azufre presentó un incremento 

del riesgo para neoplasias prostáticas con valor de Gleason menor o igual a 7, de forma 

estadísticamente significativa. 

 

 

Tabla 29. Relación de riesgo entre la exposición de polvos orgánicos e inorgánicos y aparición de Gleason 7 y 

Gleason 7 en la biopsia prostática. 

Exposición 
Control 
n=1388  
n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

Arsénico 
       

No expuesto 1364 (56,1) 915 (37,7) 151 (6,2) 
    

Expuesto 24 (49) 21 (42,9) 4 (8,2) 1,4 (0,8-2,6) 0,280 1,4 (0,5-4,3) 0,515 

Cadmio 
       

No expuesto 1285 (56,5) 854 (37,5) 136 (6) 
    

Expuesto 103 (50,5) 82 (40,2) 19 (9,3) 1,0 (0,7-1,4) 0,872 1,3 (0,8-2,3) 0,309 

Cromo 
       

No expuesto 999 (57,2) 643 (36,8) 106 (6,1) 
    

Expuesto 389 (53,2) 293 (40,1) 49 (6,7) 1,1 (0,9-1,3) 0,431 1,0 (0,7-1,4) 0,960 

Hierro 
       

No expuesto 1025 (57,2) 659 (36,8) 109 (6,1) 
    

Expuesto 363 (52,9) 277 (40,4) 46 (6,7) 1,1 (0,9-1,3) 0,360 1,0 (0,7-1,5) 0,973 

Plomo 
       

No expuesto 677 (58,4) 419 (36,1) 64 (5,5) 
    

Expuesto 711 (53,9) 517 (39,2) 91 (6,9) 1,0 (0,8-1,2) 0,823 0,9 (0,6-1,4) 0,769 

Níquel 
       

No expuesto 1012 (57,2) 651 (36,8) 105 (5,9) 
    

Expuesto 376 (52,9) 285 (40,1) 50 (7) 1,1 (0,9-1,3) 0,527 1,1 (0,7-1,5) 0,790 

Dióxido de azufre       

No expuesto 1253 (56,3) 833 (37,4) 139 (6,2)     

Expuesto 135 (53,1) 103 (40,6) 16 (6,3) 1,1 (0,8-1,5) 0,502 0,8 (0,5-1,5) 0,556 

Compuestos volátiles de azufre      

No expuesto 1074 (58) 667 (36) 110 (5,9)     

Expuesto 314 (50) 269 (42,8) 45 (7,2) 1,3 (1,0-1,6) 0,020 0,9 (0,6-1,4) 0,660 

Humos de soldadura       

No expuesto 1022 (57) 662 (36,9) 109 (6,1) 
    Expuesto 366 (53,4) 274 (39,9) 46 (6,7) 1,1 (0,9-1,3) 0,485 1,0 (0,7-1,5) 0,971 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo. 
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En el grupo de derivados petroquímicos, disolventes y detergentes (Tabla 30), la exposición a este 

tipo de agentes no incrementó el riesgo de aparición de CaP de alto riesgo o riesgo bajo-

intermedio. La exposición a PAH, gases de escape diésel o gasolina presentan valores de RR igual 

o menores a 1 estadísticamente no significativos para CaP con Gleason en la biopsia prostática 

mayor o igual a 7. 

 

Tabla 30. Relación de riesgo entre la exposición derivados petroquímicos, disolventes y detergentes con la aparición de 

Gleason 7 y Gleason 7 en la biopsia prostática. 

Exposición 
Control 
n=1388  
n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

Hidrocarburos alifáticos y alicíclicos      

No expuesto 1144 (56,1) 767 (37,6) 130 (6,4) 
    

Expuesto 244 (55,7) 169 (38,6) 25 (5,7) 1,0 (0,8-1,2) 0,811 0,8 (0,5-1,2) 0,287 

Hidrocarburos aromáticos       

No expuesto 1242 (56,2) 829 (37,5) 138 (6,2) 
    

Expuesto 146 (54,1) 107 (39,6) 17 (6,3) 1,0 (0,7-1,3) 0,751 0,8 (0,5-1,4) 0,422 

Hidroclorados 
       

No expuesto 1328 (56,2) 888 (37,6) 148 (6,3) 
    

Expuesto 60 (52,2) 48 (41,7) 7 (6,1) 1,0 (0,7-1,5) 0,890 0,7 (0,3-1,7) 0,464 

Formaldehído        

No expuesto 1001 (56,6) 658 (37,2) 109 (6,2)     

Expuesto 387 (54,4) 278 (39,1) 46 (6,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,789 0,9 (0,6-1,3) 0,604 

Cloruro de metileno       

No expuesto 1282 (56,2) 858 (37,6) 141 (6,2)     

Expuesto 106 (53,5) 78 (39,4) 14 (7,1) 1,0 (0,7-1,3) 0,877 0,9 (0,5-1,7) 0,825 

Otros disolventes orgánicos       

No expuesto 1267 (56,2) 849 (37,6) 140 (6,2)     

Expuesto 121 (54,3) 87 (39) 15 (6,7) 0,9 (0,7-1,3) 0,698 0,9 (0,5-1,5) 0,585 

Percloroetileno        

No expuesto 1367 (56) 923 (37,8) 151 (6,2)     

Expuesto 21 (55,3) 13 (34,2) 4 (10,5) 0,9 (0,4-1,8) 0,728 1,5 (0,5-4,5) 0,471 

Hidrocarburos aromáticos policíclicos      

No expuesto 1083 (56,6) 713 (37,3) 117 (6,1)     

Expuesto 305 (53,9) 223 (39,4) 38 (6,7) 1,1 (0,9-1,3) 0,514 1,0 (0,7-1,5) 0,905 

Tolueno        

No expuesto 1033 (55,7) 702 (37,9) 118 (6,4)     

Expuesto 355 (56,7) 234 (37,4) 37 (5,9) 0,9 (0,8-1,1) 0,551 0,8 (0,6-1,2) 0,360 

Tricloroetileno        

No expuesto 1369 (56) 925 (37,8) 151 (6,2)     

Expuesto 19 (55,9) 11 (32,4) 4 (11,8) 0,8 (0,4-1,7) 0,589 1,6 (0,5-5) 0,385 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo 
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Tabla 30 (continuación). Relación de riesgo entre la exposición derivados petroquímicos, disolventes y detergentes con 

la aparición de Gleason 7 y Gleason 7 en la biopsia prostática. 

Exposición 
Control 
n=1388 
 n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

Humos asfálticos       

No expuesto 1353 (56,2) 906 (37,6) 148 (6,1) 
    

Expuesto 35 (48,6) 30 (41,7) 7 (9,7) 1,2 (0,7-2,0) 0,542 1,4 (0,6-3,2) 0,480 

Benzo(a)pireno 
       

No expuesto 1073 (56,6) 708 (37,4) 114 (6) 
    

Expuesto 315 (53,9) 228 (39) 41 (7) 1,1 (0,9-1,3) 0,557 1,0 (0,7-1,5) 0,840 

Monóxido de carbono       

No expuesto 867 (57,2) 556 (36,7) 92 (6,1) 
    

Expuesto 521 (54) 380 (39,4) 63 (6,5) 1,0 (0,8-1,2) 0,901 0,9 (0,6-1,2) 0,450 

Nieblas de aceite       

No expuesto 1158 (56) 786 (38) 123 (6) 
    

Expuesto 230 (55,8) 150 (36,4) 32 (7,8) 0,9 (0,7-1,1) 0,373 1,1 (0,7-1,7) 0,710 

Gases de escape diésel       

No expuesto 960 (56,7) 630 (37,2) 102 (6) 
    

Expuesto 428 (54,4) 306 (38,9) 53 (6,7) 1,0 (0,8-1,2) 0,712 0,9 (0,6-1,3) 0,704 

Gases escape gasolina       

No expuesto 1023 (56,6) 677 (37,4) 108 (6)     

Expuesto 365 (54,4) 259 (38,6) 47 (7) 0,9 (0,8-1,1) 0,453 1,0 (0,7-1,5) 0,979 

Gasolina        

No expuesto 1118 (56,5) 739 (37,3) 123 (6,2)     

Expuesto 270 (54,1) 197 (39,5) 32 (6,4) 1,0 (0,8-1,2) 0,981 0,8 (0,5-1,3) 0,392 

Detergentes        

No expuesto 757 (58,5) 462 (35,7) 76 (5,9)     

Expuesto 631 (53,3) 474 (40) 79 (6,7) 1,1 (0,9-1,3) 0,562 0,9 (0,6-1,3) 0,608 

Isocianatos        

No expuesto 1344 (56,1) 900 (37,6) 151 (6,3)     

Expuesto 44 (52,4) 36 (42,9) 4 (4,8) 1,1 (0,7-1,7) 0,802 0,6 (0,2-1,8) 0,405 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo 
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En la categoría por exposición a agentes físicos (Tabla 31), se observó un RR de 1,3 

estadísticamente significativo entre casos expuestos a “calor” y CaP Gleason ≤ 7. La exposición a 

otros agentes físicos no mostró un incremento del RR para CaP Gleason ≤ 7 ó > a 7. 

 

 

Tabla 31. Relación de riesgo entre la exposición a agentes físicos y la aparición de Gleason 7 y Gleason 7 en la 

biopsia prostática 

Exposición 
Control 
n=1388  
n (%) 

Gleason<=7 
n=936 
n (%) 

Gleason>7 
n=155 
n (%) 

RRR (95%CI)  
Gl<=7 vs control 

Valor p 
RRR (95%CI)  

Gl>7 vs control 
Valor p 

Frío 
       

No expuesto 415 (61) 231 (34) 34 (5) 
    

Expuesto 973 (54,1) 705 (39,2) 121 (6,7) 1,1 (0,9-1,4) 0,303 1,0 (0,7-1,6) 0,838 

Calor 
       

No expuesto 536 (62) 283 (32,8) 45 (5,2) 
    

Expuesto 852 (52,8) 653 (40,4) 110 (6,8) 1,3 (1,0-1,5) 0,038 1,0 (0,6-1,5) 0,905 

Radiaciones ultravioleta       

No expuesto 717 (59,6) 418 (34,7) 69 (5,7)     

Expuesto 671 (52,6) 518 (40,6) 86 (6,7) 1,2 (1,0-1,4) 0,093 0,9 (0,7-1,4) 0,781 

Radiaciones ionizantes       

No expuesto 1333 (55,9) 904 (37,9) 146 (6,1)     

Expuesto 55 (57,3) 32 (33,3) 9 (9,4) 0,9 (0,6-1,4) 0,699 1,6 (0,7-3,3) 0,234 

Campos electromagnéticos de baja frecuencia      

No expuesto 490 (54) 357 (39,4) 60 (6,6)     

Expuesto 898 (57,1) 579 (36,8) 95 (6) 0,9 (0,7-1,1) 0,180 0,8 (0,6-1,2) 0,353 

Ultrasonidos de baja frecuencia      

No expuesto 1148 (56,1) 770 (37,7) 127 (6,2)     

Expuesto 240 (55,3) 166 (38,2) 28 (6,5) 1,0 (0,8-1,3) 0,963 0,9 (0,6-1,4) 0,683 

Radiaciones de frecuencia       

No expuesto 1351 (56) 910 (37,7) 153 (6,3)     

Expuesto 37 (56,9) 26 (40) 2 (3,1) 1,0 (0,6-1,6) 0,913 0,5 (0,1-2,0) 0,306 

Ruido        

No expuesto 3 (30) 7 (70) 0 (0)     

Expuesto 1385 (56,1) 929 (37,6) 155 (6,3) 0,3 (0,1-1,3) 0,108 - 0,986 

Ruido de impacto       

No expuesto 1186 (55,8) 809 (38,1) 129 (6,1)     

Expuesto 202 (56,9) 127 (35,8) 26 (7,3) 0,8 (0,6-1,1) 0,129 1,0 (0,6-1,6) 0,969 

Modelo ajustado por edad, región, nivel educativo 
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DISCUSIÓN 

 

7.1 El cáncer de próstata en el marco del estudio MCC-Spain 

 

En el estudio MCC-Spain, la media de edad en el diagnóstico de CaP es de 66 años, observándose 

diferencias significativas entre las diferentes regiones participantes. El valor de PSA más frecuente 

en el debut de la enfermedad es de 6 ng/mL. El adenocarcinoma infiltrante es el único tipo 

histológico hallado en muestras de biopsia prostática y de pieza quirúrgica de prostatectomía 

radical. En la mayoría de casos, el CaP se encuentra clínicamente organoconfinado y el valor total 

de Gleason en la biopsia prostática es de 6. Se han identificado casos familiares de CaP y éstos 

presentan unas características distintas respecto los casos esporádicos: el CaP se diagnostica en 

edades más tempranas, con valores de PSA más bajos habiendo mayor porcentaje de clasificados 

como de menor riesgo (clasificación de D’Amico). Sin embargo, no presentan diferencias ni el 

estadío clínico ni en el grado total de Gleason en la biopsia prostática. La prostatectomía radical 

fue el tratamiento de elección, frente a la radioterapia, la hormonoterapia, la vigilancia activa o la 

conducta expectante. No se han identificado casos tratados mediante terapia focal. La pieza 

quirúrgica de prostatectomía radical muestra con mayor frecuencia tumores organoconfinados, con 

un grado total de Gleason igual a 7, a diferencia de los resultados obtenidos en la biopsia 

prostática. 

En el estudio MCC-Spain, se observa que la edad media para el diagnóstico de la enfermedad es 

de 66 años, con un 19% de casos diagnosticados en varones menores de 60 años. Estos resultados 

son similares a los observados en la literatura: el mayor volumen de casos diagnosticados se 

observa a partir de los 65 años, sin embargo en un 20% de la población el CaP se diagnostica entre 

los 50-60 años (107). Cózar et al (108) en un registro de casos de CaP  recogidos en Andalucía, 

Cataluña y Madrid en 2010 observaron que la media de edad en el momento del diagnóstico era de 

69 años y siendo solo el 14,6% menores de 60 años. Según los datos recogidos entre 2006 y 2010 

de la Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER) del National Cancer Institute (NCI) de 

Estados Unidos de América, la edad media en el momento del diagnóstico fue de 66 años (109). 

Igualmente, los 67 años es la edad media para el diagnóstico para CaP en el registro del estudio 

CaPSURE (110). Del análisis comparativo entre las regiones participantes, observamos que la 

edad media al diagnóstico es diferente entre comunidades: Madrid y Asturias son las regiones en 

las que se diagnostica el CaP entre 1 y 2 años antes que en el resto de regiones. Estas diferencias 

podrían ser casuales, ya que no existe un programa de detección precoz de CaP diferente entre 
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estas regiones. Aun así, sigue siendo el intervalo entre los 60 y los 70 años cuando se diagnostica 

más frecuentemente la enfermedad, para todas las comunidades participantes. 

El valor medio de PSA en el momento del diagnóstico está por encima de 10 ng/mL (11,78), con 

un rango amplio que oscila entre 1,09 y 695 ng/mL, siendo el valor más frecuente 6 ng/mL. La 

región que presenta un valor medio de PSA más alto es Huelva (19,42 ng/mL) que según la 

clasificación de riesgo de D’Amico, corresponde a un tumor prostático de riesgo intermedio, casi 

de alto riesgo. 

Según Thompson et al (2004), pacientes con niveles de PSA entre 3 y 4 ng/mL pueden presentar 

un CaP en un 27% de los casos y en un 6,7% el tumor tiene un valor de Gleason total mayor o 

igual a 7 (111). En el estudio MCC-Spain, los tumores diagnosticados con PSA por debajo de 4 

ng/mL representan el 3% de la muestra: el valor de Gleason total en la biopsia prostática fue de 6 

en un 60% de los casos, de 7 en un 30% de los casos y casi un 6% presentaron un valor de Gleason 

≥8. En la pieza quirúrgica de prostatectomía radical de estos pacientes con PSA menor a 4 ng/mL, 

se repite el predominio del valor de Gleason 6 (31%), aunque hallamos tumores con Gleason 7 en 

un 24% y con Gleason ≥8 en un 13% de los casos. Estos resultados no son únicos del estudio 

MCC-Spain. Choi et al ya observaron tumores de alto riesgo en biopsias de próstata y en piezas de 

prostatectomía radical cuando el valor de PSA en el debut de la enfermedad estaba entre 3-4 

ng/mL (112). 

Basándonos en la clasificación de riesgo de D’Amico, hallamos que un 32% de los casos de CaP 

son de bajo riesgo, un 35% son de riesgo intermedio y un 25% son de riesgo alto. Estos resultados 

son diferentes a los aportados en el registro de Cózar et al (108): un 37% de los casos eran CaP de 

bajo riesgo, un 23% de riesgo intermedio y un 28% de alto riesgo. En el estudio CaPSURE 

también reportan una distribución diferente: el 47% de los casos son de bajo riesgo y el 24% son 

de alto riesgo (110). No obstante, los 3 estudios coinciden en que la suma de los casos de riesgo 

intermedio y alto riesgo, es decir los tumores que potencialmente comprometen la supervivencia 

del paciente diagnosticado de CaP, superan el 50%. Igualmente, coinciden en que el porcentaje de 

casos de alto riesgo en el momento del diagnóstico está alrededor de un 25%.  

En nuestro estudio el 94% de los tumores son organoconfinados y la presencia de metástasis óseas 

en el debut de la enfermedad es del 1,4% de los casos. El grupo de Cózar et al (108) registran un 

90% de casos organoconfinados y en los datos publicados por el SEER, para el período entre 2002 

y 2011 (ser.cancer.gov/faststats), un 80,1% de organoconfinados. En ambos registros se detectaron 

un 4% de metástasis óseas en el momento del diagnóstico. 

Está demostrado que el número de cilindros influye en la probabilidad de detección del CaP, el 

correcto estadiaje y mejor diagnóstico anatomopatológico (113) (114). La biopsia de próstata con 
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la toma de 6 cilindros en total ya no se considera adecuada para un buen diagnóstico de CaP y la 

toma de entre 10 y 12 cilindros incrementa la tasa de detecciones (115) (116). En nuestro estudio, 

globalmente, la media de cilindros obtenidos por lóbulo prostático fue de 5, es decir, 10 cilindros 

por cada biopsia prostática. Las biopsias de próstata incluyen 10 cilindros como mínimo en la 

mayoría de ocasiones, para todas las regiones. 

Los varones con antecedentes familiares de primer grado (padres, hermanos) de CaP tienen el 

doble de riesgo de presentar la enfermedad (117) (18), aunque parece ser que el curso de la 

enfermedad es similar entre los casos esporádicos y los familiares (118). Una posible justificación 

de por qué existe una mayor incidencia de CaP o por qué se detectan a menor edad en los casos 

familiares es porque los familiares de los pacientes afectos pueden estar más concienciados con la 

enfermedad y solicitan iniciar los controles para la detección precoz con mayor antelación. De esta 

manera, se consigue detectar el CaP en fases más iniciales (119) (120). A partir del cuestionario 

MCC-Spain se han podido identificar pacientes con CaP con antecedentes familiares de primer 

grado para CaP. A partir de los resultados obtenidos en nuestro estudio alcanzamos conclusiones 

similares a las publicadas en la literatura: la detección del cáncer se realiza con niveles de PSA 

más bajos en los casos familiares que en los esporádicos (7,6 versus 12,6), a una edad menor (64 

versus 66 años) y el porcentaje de tumores de bajo riesgo según clasificación de D’ Amico es 

mayor (42% versus 33,6%). No obstante, no se han observado diferencias significativas en el 

estadío clínico, ni en el valor de Gleason de la biopsia prostática en el momento del diagnóstico. 

La prostatectomía radical es el tratamiento de elección realizado con mayor frecuencia en nuestra 

muestra, por delante de la radioterapia electiva. Se ha podido observar que en pacientes de mayor 

edad y con un valor de Gleason más alto en la biopsia prostática se ofrece con más frecuencia 

tratamientos como radioterapia u hormonoterapia. Según se afirma en la Guías Clínicas de la 

Asociación Europea de Urología (121), la cirugía de prostatectomía radical es el tratamiento 

estándar con intención curativa más recomendado para los pacientes con un CaP de bajo riesgo o 

intermedio y con una expectativa de vida mayor de 10 años. Tanto la cirugía como la radioterapia 

ofrecen resultados similares en términos de supervivencia para el tratamiento del CaP, sobretodo 

en los casos de bajo riesgo (122) (123). No obstante la edad puede ser un factor determinante a la 

hora de elegir un tratamiento a igualdad de pronóstico para el CaP  en la práctica clínica diaria 

(124). En nuestro estudio hemos podido observar que la edad no es un factor determinante para los 

resultados anatomopatológicos en la pieza quirúrgica de prostatectomía radical y no afecta al grado 

de Gleason total, al estadío patológico ni a los márgenes quirúrgicos. 

En conclusión, los resultados obtenidos a partir del estudio MCC-Spain no difieren de forma 

notable de los obtenidos en registros nacionales o internacionales, con tamaños muestrales más 

grandes. Creemos que nuestro estudio describe de forma representativa cómo es la actualidad del 
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CaP. No obstante, nuestro estudio posee algunas limitaciones: 1) el escaso número de participantes 

incluidos en algunas de las regiones participantes, como por ejemplo Asturias, donde 

probablemente esta muestra no sea suficientemente representativa de la forma de presentación del 

CaP en esta región 2) al ser un estudio multicéntrico existe variabilidad entre observadores en 

datos clínicos y patológicos. A pesar de ello, hemos de tener en cuenta que el objetivo principal 

del estudio MCC-Spain no es la descripción clínica de casos o realizar un registro nacional 

exhaustivo de CaP sino el estudio de la posible relación entre exposiciones ambientales y el CaP. 
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7.2 El cáncer de próstata y exposición ocupacional 

 

En el estudio MCC-Spain, la profesión con mayor riesgo para CaP, a mayor número de años 

expuesto, es la de peluquero o especialistas en tratamiento de belleza o asimilados, pero los 

resultados se obtuvieron con un número bajo de casos y controles. Las ocupaciones clásicamente 

relacionadas con el CaP como son los trabajadores en actividades agrícolas, trabajadores de la 

industria del caucho, del metal o expuestos a gases de motor diésel, no se han mostrado como 

profesiones de riesgo en nuestro estudio. Las profesiones con menor riesgo asociado a CaP son 

militares de escala básica, escritores, periodistas, programadores informáticos, ebanistas y los 

denominados directores de operaciones en empresas de intermediación.  

Los factores de riesgo más reconocidos para el desarrollo del CaP son la edad, la historia familiar 

y la etnia. Según la IARC, existen una serie de agentes carcinogénicos que en humanos tienen una 

evidencia limitada como posibles factores de riesgo para el CaP: los esteroides anabolizantes, el 

consumo de carne roja, el As y sus compuestos inorgánicos, el Cd, la producción industrial de 

caucho, el malatión, las radiaciones gamma y el torio-232. Por tanto, no disponemos actualmente 

de ningún elemento carcinogénico que en humanos tenga suficiente evidencia científica como 

causante o factor de riesgo para el CaP. La exposición a algunos de estos agentes carcinogénicos 

se ha evaluado en el marco del estudio MCC-Spain: se han estudiado 103 profesiones codificadas 

mediante el sistema de CNO94 y los 62 agentes (químicos, físicos y biológicos) incluidos en 

MatEmEsp.  

Para evitar errores de clasificación, la codificación de las ocupaciones según la clasificación 

CNO94, fue llevada a cabo por dos higienistas ocupacionales, que clasificaban los individuos de 

forma individual y posteriormente comparaban las codificaciones para alcanzar una correcta 

concordancia en sus evaluaciones. No obstante, las ocupaciones, los años trabajados en cada 

ocupación, los solapamientos laborales, etc. son reportados por el paciente y esto puede suponer 

un sesgo de información. 

No están presentes en el estudio todas las ocupaciones que se contemplan en la matriz MatEmEsp, 

sólo aquellas profesiones que fueron reportadas por los sujetos entrevistados y que la suma entre 

casos y controles era igual a 15 participantes. Por lo tanto, no están evaluadas todas las profesiones 

como potenciales factores de riesgo para CaP. Por otro lado, algunas profesiones de riesgo 

descritas en la literatura, como por ejemplo los trabajadores de la industria del caucho, en nuestro 

estudio no alcanzan un tamaño muestral amplio. 
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En los análisis alguna vez expuestos versus nunca expuestos, si los sujetos han trabajado alguna 

vez durante su vida laboral en una determinada ocupación, sin tener en cuenta los años de duración 

de exposición a la ocupación, observamos que las profesiones de mayor riesgo para CaP son los 

peones agropecuarios (CNO9430) y los revocadores, escayolistas y estuquistas (CNO7210). Las 

profesiones con menor riesgo para CaP son los militares de escala básica (CNO0030), los 

denominados directores de operaciones en empresas de intermediación (CNO1127), escritores y 

periodistas (CNO2511), informáticos (CNO3031) y ebanistas (CNO7920). Estos resultados 

pueden ser plausibles por cómo estos trabajadores están expuestos a los diversos agentes 

ocupacionales. Según MatEmEsp, los peones agropecuarios están expuestos a múltiples 

plaguicidas, al polvo de cuarzo (sílice cristalina) y a compuestos volátiles de azufre; revocadores, 

escayolistas y estuquistas están expuestos también a agentes potencialmente carcinogénicos como 

el amianto o el polvo de cuarzo; mientras que las profesiones de menor riesgo observadas en 

nuestro estudio están expuestos a agentes como el ruido o campos electromagnéticos de baja 

frecuencia con una intensidad baja.  

En los análisis teniendo en cuenta los años de exposición, peones de la construcción de edificios 

(CNO9602) y operadores en hornos de segunda fusión (CNO8122) presentan una OR de riesgo 

cuando los años de exposición a la profesión es menor o igual a 4 años y menor o igual a 7 años, 

respectivamente. A más años expuestos, no se observa una asociación de riesgo. Estas profesiones 

no muestran una relación tipo dosis-respuesta consistente con CaP, es decir, no se observa que a 

mayor número de años expuestos, mayor incremento del riesgo para padecer CaP. Las profesiones 

de militar de escala básica e informático siguen presentando también un riesgo menor consistente 

para CaP, si las exposiciones son de baja duración. Igualmente, trabajadores de la cerámica y 

alfareros también presentan menor riesgo de CaP si la duración de la exposición es baja. 

La profesión de peluquero o especialistas en tratamientos de belleza o asimilados (CNO5130) 

presenta un exceso de riesgo para CaP, cuanto mayor es el número de años expuesto. Éste es el 

primer estudio que pone de manifiesto una posible relación entre esta profesión y el CaP. En la 

literatura consultada, la profesión de peluquero se ha vinculado con otros tipos de cánceres como 

los de vejiga, pulmón, laringe o hematológicos (125), pero no con el prostático. Este resultado 

necesitaría de la confirmación con nuevos estudios posteriores dado que esta relación la hemos 

podido observar con un escaso número de pacientes (2 controles y 8 casos). 

En nuestro estudio, aquellas profesiones clásicamente relacionadas con el CaP en la literatura 

consultada (agricultura, trabajadores con metal o trabajadores en la industria del caucho o expuesto 

a emisiones de motores diésel) no han mostrado un mayor riesgo para padecer CaP. Los oficios 

relacionados con la agricultura y la ganadería han sido referenciados como profesiones de riesgo 
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para padecer CaP aunque han mostrado resultados inconsistentes entre los diferentes estudios 

publicados (64)(65)(66). Hemos analizado las profesiones dedicadas a la agricultura y ganadería: 

trabajadores cualificados en actividades agrícolas (127 casos y 148 controles), trabajadores 

cualificados en viveros, huertas y jardines (10 casos y 6 controles) y trabajadores cualificados en 

actividades ganaderas (88 casos y 73 controles). No se observa un incremento de riesgo para CaP, 

estadísticamente significativo. Sólo para los peones agropecuarios (CNO9430) hemos observado 

un aumento de riesgo, aunque como hemos comentado anteriormente, en los análisis realizados 

teniendo en cuenta el tiempo de exposición en años, no se observa una asociación de riesgo. 

Según las monografías publicadas por la IARC, se concluye que existe una débil asociación entre 

la exposición a la industria del caucho y el CaP. Estas conclusiones se basan en estudios de meta-

análisis (84) y en otro más reciente publicado por Zeegers et al (63) en 2004. En 2005 Sathiakumar 

et al (88) observaron en trabajadores de la industria del caucho norteamericanos (Texas, Kentucky, 

Louisiana) y canadienses (Ontario) una mayor mortalidad por CaP respecto la población general 

de estas zonas, aunque no parecía tener relación con exposiciones ocupacionales acumulativas a 

butadieno o estireno cuando se comparó con un estudio complementario. Estos resultados podrían 

deberse a factores de confusión no profesionales. Más recientemente, en 2009, Vöcht (126) 

relacionó la exposición acumulativa a aminas aromáticas en la industria del caucho con el riesgo 

de desarrollar CaP de forma estadísticamente significativa. Respecto a la industria del caucho, el 

único sector profesional con suficiente número de participantes para su análisis en nuestro estudio 

es el de operadores de máquinas para fabricar productos de caucho o plástico (CNO8331). El 

número de pacientes incluidos fueron 9 controles y 9 casos. No observamos un exceso de riesgo 

estadísticamente significativo (OR: 1,0; p=0,977). Existen otros dos códigos en MatEmEsp para la 

industria del caucho: CNO8230 (encargados de operadores que manipulan las máquinas para la 

fabricación del caucho o materiales plásticos) y CNO8414 (profesionales que ensamblan o montan 

componentes de caucho). Estos códigos no han alcanzado el número de participantes suficiente en 

nuestro estudio para poder realizar su análisis. La escasa representación de profesionales 

relacionados con la industria del caucho en nuestro estudio impide que se pueda evaluar 

correctamente el riesgo asociado a CaP. 
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7.3 El cáncer de próstata y exposición a agentes ocupacionales 

 

En MCC-Spain, los compuestos volátiles de azufre y el polvo de cuarzo (sílice cristalina) son los 

únicos agentes ocupacionales que han mostrado un incremento de riesgo asociado a CaP en el 

análisis comparativo entre alguna vez expuesto frente a nunca expuesto. Este incremento de riesgo 

no se observa si los análisis se ajustan por consumo de carne roja e historia familiar. Las 

exposiciones de baja intensidad a bacterias de origen no humano o a ruido de impacto se asocian 

con menor riesgo de CaP. Las exposiciones a plaguicidas, As, Cd, derivados petroquímicos, 

disolventes, detergentes o a metales no incrementan el riesgo de padecer CaP. 

Los pacientes expuestos a plaguicidas no tienen un riesgo mayor significativo de padecer CaP, ni 

en los análisis comparativos entre alguna vez expuesto versus nunca expuesto, ni en participantes 

que por su ocupación y/o tiempo de exposición han estado altamente expuestos a estos agentes. 

Los resultados obtenidos por Alavanja et al en 2003 (70), en el seno del Agricultural Health Study 

Control, mostraban que la exposición a atrazina, clorpirifós o captán no alcanzaba un incremento 

de riesgo estadísticamente significativo para CaP. En el mismo estudio, sí se observó una relación 

de riesgo con la exposición a clorpirifós entre los individuos con historia familiar de CaP 

estadísticamente significativa (OR de 1,65; p=0,04). Otro estudio publicado por Barry et al en 

2011 (127), se pudo observar que la exposición a agentes pesticidas como el 2,4-D, captán, 

clorpirifós y atrazina tampoco producen un incremento de riesgo para CaP. Otras publicaciones 

tampoco han conseguido demostrar de forma consistente que la exposición a agentes como el 

clorpirifós o la atrazina puedan correlacionarse con el CaP (128) (129). En un artículo de revisión 

publicado por Mink et al (76) en 2008 en el que se incluyen 8 estudios de cohortes y 5 estudios 

tipo caso-control, se concluye que no hay una relación consistente entre la exposición a 

plaguicidas y CaP. 

En nuestro estudio, la exposición al Cd por inhalación no está asociado a CaP, ni en los análisis de 

expuestos alguna vez frente a nunca expuestos, ni en los análisis comparativos por intensidad de 

exposición. El Cd está reconocido actualmente por la IARC como elemento potencialmente 

carcinogénico para CaP con una evidencia limitada. En modelos in vivo e in vitro experimentales, 

este metal parece tener capacidad carcinogénica (62) (130). Sin embargo, entre los estudios 

epidemiológicos existen discrepancias sobre el posible efecto del Cd y el CaP. Estudios 

epidemiológicos recientes hallan una asociación significativa con el CaP (131) (132) (133) (101) y 

también en otros estudios más antiguos (98) (134) (96) (135). No obstante, en el artículo de 

revisión realizado por Navarro et al (136) se concluye que el Cd es un elemento de riesgo más 

claramente asociado con el cáncer de pulmón que para el CaP. Sahmoun et al (100) concluyen en 

su meta-análisis que no existe una relación convincente entre Cd y CaP, pero argumentan que los 
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métodos usados para evaluar la exposición al Cd podrían ser imprecisos y recomiendan nuevos 

métodos de evaluación de la exposición al Cd, como por ejemplo, mediante la detección de este 

elemento en orina en lugar de muestras biológicas de uñas o pelo. En la revisión sistemática de 

Verougstraete et al (99) tampoco hallaron resultados que asociaran positivamente la exposición de 

Cd y CaP. De manera contraria, en un meta-análisis más reciente publicado por Ju-Kun et al (137) 

en 2016, sí que observa una relación de riesgo entre una exposición ocupacional alta al Cd y CaP. 

No obstante, las principales limitaciones de este meta-análisis radican en la heterogeneidad entre 

los diferentes estudios, posibles factores de confusión no ajustados entre los diferentes estudios, 

una inadecuada evaluación de la exposición al Cd y las diferencias entre estudios en cuanto a la 

definición básica de exposición a Cd. 

El As, como elemento carcinogénico para el tumor de próstata también está reconocido por la 

IARC (138). Tanto en estudios in vitro (139) (140) como en estudios epidemiológicos, se pone de 

manifiesto que el As es un agente potencialmente carcinogénico (141) (142). La mayoría de 

estudios epidemiológicos que analizan la relación As-CaP se basan en individuos que se exponen 

al As a través de la ingesta oral de agua. En nuestro estudio hemos analizado la exposición al As 

ocupacional mediante inhalación, según los datos proporcionados por MatEmEsp. No se han 

encontrado resultados que asocien la inhalación de As con CaP ni en los análisis de alguna vez 

expuesto versus nunca expuesto ni considerando la intensidad de exposición acumulativa en años. 

Los compuestos volátiles de azufre se asocian a mayor riesgo de CaP, de forma casi 

estadísticamente significativa, (OR: 1,2; IC 95% 1,0-1,5) cuando analizamos el riesgo entre 

participantes alguna vez expuestos versus nunca expuestos. Al ajustar estos resultados por 

consumo de carne roja e historia familiar, esta relación de riesgo desaparece. No obtenemos 

resultados de riesgo si realizamos los análisis por intensidad de exposición. Actualmente, no 

disponemos de evidencia en la literatura que analice la exposición de este agente asociado a CaP. 

Respecto al grupo de derivados petroquímicos, disolventes y detergentes, no hemos observado 

ningún agente asociado a mayor riesgo de CaP. La exposición a PAH no representa un factor de 

riesgo significativo para CaP en nuestro estudio. Existen estudios que estudian la relación de los 

PAHs con el CaP: Boers et al (143) (2005) no hallan un incremento de riesgo significativo 

(RR=0,75; CI 95% 0,42-1,31) para los individuos expuestos a PAH y CaP. Rybicki et al (144) 

(2006) concluyen en su estudio tipo caso-control que un subgrupo de pacientes portadores de la 

variante genética del gen de la Glutation S-transferasa (GSTP1) Val (105) y expuestos a altos 

niveles de PAHs tienen un mayor riesgo para desarrollar CaP. Las emisiones de motores diésel o 

gasolina tampoco suponen un factor de riesgo en el seno de nuestro estudio. En 1998, Siedler et al 

(145) afirmaba que con la exposición en más de 25 dosis-año (variable obtenida entre la intensidad 

de exposición, probabilidad de exposición y duración en años) resultaba una OR igual a 3,7 (IC 
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95% 1,4-9,8) estadísticamente significativa. Este resultado se obtuvo con una muestra pequeña, de 

17 casos y 6 controles expuestos. En una publicación más reciente (2005), de Boer et al (143) no 

reportaron tal asociación. 

Los individuos expuestos alguna vez durante su vida laboral a la inhalación de polvo de cuarzo 

(sílice cristalina) tienen un riesgo más alto para presentar CaP, en el estudio MCC-Spain. Esta 

asociación pierde su consistencia al ajustar los resultados por consumo de carne roja e historia 

familiar casos y entre los casos altamente expuestos. Actualmente, no existe evidencia en la 

literatura de que el polvo de cuarzo esté vinculado a CaP. Para este agente, está mejor reconocida 

su vinculación con el cáncer de pulmón (104). 

La exposición por inhalación al amianto se presenta como factor de riesgo significativo para CaP a 

exposiciones de intensidad baja, pero no es consistente la relación ni cuando se analizan los 

resultados ajustados por consumo de carne roja e historia familiar ni cuando se estima el riesgo en 

sujetos altamente expuestos. En la literatura médica consultada, Reid et al (146) en 2013 

comunicaron en su artículo que la exposición al amianto durante la infancia podría ser factor de 

riesgo para muerte por CaP en la vida adulta. En nuestro estudio no es posible evaluar la 

exposición en la infancia, sólo podemos evaluar la exposición en la edad adulta a través de la 

ocupación. 

La exposición a bacterias de origen no humano y el ruido de impacto se asocian a menor riesgo 

para CaP, en exposiciones de baja intensidad. Hasta el momento, no hay literatura disponible que 

ponga de manifiesto la relación de estos agentes con el CaP.  
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7.4 Agentes ocupacionales y clasificación Gleason del cáncer de próstata 

 

En nuestro estudio se ha escogido el valor de Gleason total de la biopsia prostática como variable 

aislada que mejor se correlaciona con la agresividad del CaP. Hemos considerado un tumor de 

bajo o riesgo intermedio si el valor del Gleason es menor o igual a 7 y de alto riesgo si el valor de 

Gleason es superior a 7. 

No encontramos que la exposición a los diferentes plaguicidas analizados incremente el riesgo de 

presentar un CaP de mayor riesgo. En la publicación de Koutros et al (147) se cita el malatión, el 

fonofos, el terbufos y el aldrin como los plaguicidas relacionados, de forma significativa, con 

tumores más agresivos de próstata. Sin embargo, no halla dicha asociación con la exposición a la 

atrazina ni al clorpirifós. La exposición a Agente Naranja, mezcla en una proporción de 1:1 de 2,4 

diclorofenoxiacético (2,4 D en MatEmEsp) y de 2,4,5 triclorofenoxiacético, tampoco parece 

vinculada a la detección de CaP con valores de Gleason total más altos (148). 

La exposición al polvo de cuarzo y los compuestos volátiles de azufre son agentes que ya hemos 

observado anteriormente muestran cierta relación con el CaP en nuestro estudio. Para ambos 

agentes, hemos hallado relación con CaP con Gleason menor o igual 7 y no con CaP de mayor 

agresividad. De igual manera el agente físico calor, también se presenta en nuestros resultados 

como agente vinculado a CaP con valores de Gleason total menor o igual a 7. 

No existen muchos estudios que analicen una supuesta relación entre el resto de agentes 

ocupacionales que hemos considerado en nuestro estudio y la agresividad del CaP en función del 

valor de Gleason en la biopsia prostática. Se debe mencionar que el As, ingerido a través del agua 

potable a concentraciones más altas que las inhaladas, puede asociarse con mayor riesgo de CaP y 

de tumores con mayor agresividad (149). En nuestro caso, ningún otro agente de los analizados 

parece correlacionarse con el grado de Gleason total que observaremos en la biopsia prostática. 

 



Conclusiones 

 

85 
 

CONCLUSIONES 

 

 En el estudio MCC-Spain, el CaP se detecta con mayor frecuencia entre los 60 y 70 años, con 

un valor de PSA igual a 6 ng/mL, clínicamente organoconfinado, tipo adenocarcinoma 

infiltrante y con un valor de Gleason total en biopsia prostática de 6. Existen diferencias 

significativas entre las regiones participantes en cuanto a la edad y el grado de Gleason total 

de la biopsia prostática en el momento del diagnóstico. 

 El antecedente familiar de primer grado de CaP se asocia al diagnóstico en edades más 

tempranas y a valores de PSA más bajos, pero sin diferencias en el estadío clínico ni en el 

grado de Gleason de la biopsia prostática respecto a los casos esporádicos. 

 Las características clínicas y patológicas de los casos de CaP incluidos en el estudio MCC-

Spain son similares a las observadas a otros registros de CaP de ámbito nacional e 

internacional. 

 Peones agropecuarios y escayolistas-revocadores-estuquistas presentan un aumento de riesgo 

para CaP. No es consistente la relación de riesgo cuando se realizan los análisis en función de 

la duración de la exposición en años. 

 La ocupación de mayor riesgo para CaP es la de peluquero o especialista en tratamientos de 

belleza o asimilados (CNO5130), cuando la exposición es mayor a 15 años, pero esta 

conclusión se basa en un número pequeño de expuestos (8 casos y 2 controles). 

 En operadores en hornos de segunda fusión y peones de la construcción de edificios se 

observa una relación de riesgo con CaP con exposición baja, pero no se observa una relación 

tipo dosis-respuesta.  

 Las ocupaciones relacionadas con la agricultura, industria del caucho, exposición a metales o 

gases de motor diésel o gasolina no han mostrado una relación de riesgo con el CaP, salvo 

para los peones agropecuarios. 

 Las profesiones que se han asociado a un menor riesgo para CaP son: militares de escala 

básica, directores de empresas de intermediación, escritores y periodistas, informáticos y 

ebanistas, en los análisis de expuestos frente a nunca expuestos. En los análisis por años de 

exposición, son los militares de escala básica, informáticos y trabajadores de la cerámica los 

que tienen menor riesgo asociado a CaP. 

 No se ha podido demostrar un agente ocupacional suficientemente consistente para asociar 

su exposición con el CaP. Los compuestos volátiles de azufre y el polvo de cuarzo (sílice 

cristalina) son agentes que inicialmente se asocian a mayor riesgo para CaP, pero pierden 

consistencia tras ser ajustados por consumo de carne roja e historia familiar. 
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 Las exposiciones de baja intensidad a bacterias de origen no humano y a ruido de impacto se 

asocian a menor riesgo de CaP. 

 La exposición a plaguicidas, cadmio, hidrocarburos aromáticos policíclicos, emisiones de 

motor diésel y metales no se relacionan con mayor riesgo a CaP, ni en los análisis de 

expuestos alguna vez frente a nunca expuestos ni por categorías de intensidad de exposición. 

 La exposición a los diferentes agentes ocupacionales analizados no se relaciona con la 

aparición de CaP más agresivo (valor de Gleason total mayor a 7 en la biopsia prostática), en 

el momento del diagnóstico. 

 La utilización de la JEM española denominada MatEmEsp ha mostrado su eficacia para 

conocer a qué agentes se exponen los trabajadores de las distintas profesiones y así analizar 

qué agentes ocupacionales se pueden relacionar con el CaP. Dicha plataforma se puede 

considerar una herramienta de gran utilidad para nuevas investigaciones en el ámbito de la 

Epidemiología y la Oncología urológica. 
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          ANEXO 1 

Esta es la página principal de entrada en MatEmEsp: 

 

Tras seleccionar “Ocupaciones” se despliega esta pantalla: 
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Tras seleccionar el código CNO6011, por ejemplo, se despliega una descripción de las actividades 

realizadas por el individuo en esta ocupación. Si se selecciona el botón “Exposiciones” se detallan 

los agentes a los que está expuesto el individuo en dicha profesión. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En esta pantalla se observa de forma parcial todos los agentes a los que se exponen los individuos 

con una CNO6011. Para cada agente, la MatEmEsp nos proporciona los datos de prevalencia a la 

exposición (% de trabajadores expuestos) y nivel de intensidad de exposición (en las unidades 

propias del agente). 
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Si seleccionamos la opción “Agentes” se nos despliegan las diferentes opciones:Si escogemos 

“Higiene” se muestran agentes químicos, físicos y biológicos: 

 

 

 

 

 

 

 

 

Si escogemos por ejemplo el 2,4 D nos saldrá una lista de ocupaciones en código CNO94 que están 

expuestos a este agente. Al seleccionar datos nos vuelve a proporcionar datos de proporción de 

trabajadores expuestos y nivel de intensidad de exposición, las unidades del agente. 
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Los datos de proporción y nivel de intensidad para cada CNO94 son fácilmente exportables a una 

Tabla Excel, con un click en “Exportar datos a Excel”. 
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ANEXO 2 

 

En estas tablas se exponen todas las ocupaciones analizadas en el estudio MCC-Spain, por análisis 

alguna vez expuesto frente a nunca expuesto y por duración de exposición (nunca expuesto, baja 

exposición y alta exposición).  

CNO94 Descripción 
Control 

(N=1388) 

Caso 

(N=1111) 
OR (95% CI) 

CNO0030 Escala básica 81 (5.8) 35 (3.2) 0.5 (0.4-0.8) 

CNO1110 Dirección general y presidencia ejecutiva 34 (2.4) 25 (2.3) 1.2 (0.7-2.1) 

CNO1122 
Dirección de departamento de producción en empresas 

industriales 
14 (1.0) 7 (0.6) 0.8 (0.3-2.0) 

CNO1127 
Dirección de departamento de operaciones en empresas de 

intermediación y servicios a otras empresas 
26 (1.9) 6 (0.5) 0.4 (0.1-0.9) 

CNO1133 Dirección de departamentos de comercialización y ventas 24 (1.7) 16 (1.4) 1.2 (0.6-2.4) 

CNO1320 
Gerencia de empresas de restauración con menos de 10 

asalariados 
24 (1.7) 24 (2.2) 1.0 (0.6-1.9) 

CNO1402 
Gerencia de empresas industriales con menos de 10 

asalariados 
13 (0.9) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.5) 

CNO1520 
Gerencia de empresas de comercio al por menor sin 

asalariados 
17 (1.2) 26 (2.3) 1.9 (1.0-3.5) 

CNO2059 Otros ingenieros superiores (excepto agropecuarios) 10 (0.7) 6 (0.5) 1.0 (0.3-2.7) 

CNO2121 Médicos 13 (0.9) 5 (0.5) 0.7 (0.2-1.9) 

CNO2210 
Profesores de universidades y otros centros de enseñanza 

superior 
22 (1.6) 10 (0.9) 0.8 (0.4-1.8) 

CNO2239 Otros diversos profesionales de la enseñanza 14 (1.0) 4 (0.4) 0.5 (0.2-1.5) 

CNO2411 Profesionales en contabilidad 23 (1.7) 15 (1.4) 1.0 (0.5-2.0) 

CNO2419 
Otros profesionales en organización y administración de 

empresas 
80 (5.8) 39 (3.5) 0.8 (0.5-1.2) 

CNO2511 Escritores, periodistas y asimilados 14 (1.0) 2 (0.2) 0.2 (0.1-0.9) 

CNO2530 
Diversos profesionales de las administraciones públicas que 

no pueden ser clasificados en apartados anteriores 
15 (1.1) 6 (0.5) 0.7 (0.3-1.8) 

CNO2631 
Analistas de aplicaciones y programadores informáticos de 

nivel medio 
14 (1.0) 3 (0.3) 0.3 (0.1-1.1) 

CNO2720 Enfermeros 13 (0.9) 7 (0.6) 0.9 (0.4-2.3) 

CNO2811 Profesores de enseñanza primaria 25 (1.8) 11 (1.0) 0.9 (0.4-1.9) 

CNO2950 
Otros profesionales de las administraciones públicas que no 

pueden ser clasificados en apartados anteriores 
12 (0.9) 8 (0.7) 1.0 (0.4-2.5) 

CNO3010 Delineantes y diseñadores técnicos 37 (2.7) 20 (1.8) 1.0 (0.5-1.7) 

CNO3021 Técnicos en ciencias físicas y químicas 12 (0.9) 6 (0.5) 0.8 (0.3-2.3) 

CNO3024 Técnicos en electrónica y telecomunicaciones 7 (0.5) 10 (0.9) 2.2 (0.8-6.1) 

CNO3029 Otros técnicos en ciencias físicas, químicas e ingenierías 10 (0.7) 5 (0.5) 0.7 (0.2-2.1) 

CNO3031 
Programadores de aplicaciones informáticas y controladores 

de equipos informáticos 
22 (1.6) 3 (0.3) 0.2 (0.1-0.6) 

CNO3041 
Fotógrafos y operadores de equipos de grabación de imagen 

y sonido 
9 (0.6) 11 (1.0) 1.5 (0.6-3.7) 

CNO3073 Técnicos en el control de calidad 24 (1.7) 24 (2.2) 1.5 (0.8-2.7) 

CNO3312 Agentes de seguros 13 (0.9) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.6) 

CNO3320 Representantes de comercio y técnicos de venta 158 (11.4) 96 (8.6) 0.9 (0.7-1.2) 
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CNO94 Descripción 
Control 

(N=1388) 

Caso 

(N=1111) 
OR (95% CI) 

CNO3411 Secretarios administrativos y asimilados 22 (1.6) 15 (1.4) 0.9 (0.5-1.7) 

CNO3541 Decoradores 11 (0.8) 5 (0.5) 0.7 (0.2-2.0) 

CNO4011 Empleados de contabilidad y cálculo de nóminas y salarios 64 (4.6) 32 (2.9) 0.7 (0.4-1.0) 

CNO4012 
Empleados de oficina de servicios estadísticos, financieros 

y bancarios 
38 (2.7) 20 (1.8) 0.7 (0.4-1.3) 

CNO4021 Empleados de control de abastecimientos e inventario 9 (0.6) 6 (0.5) 1.0 (0.3-2.9) 

CNO4023 Empleados de oficina de servicios de transportes 11 (0.8) 4 (0.4) 0.5 (0.2-1.5) 

CNO4102 
Empleados de servicios de correos (excepto empleados de 

ventanilla) 
13 (0.9) 9 (0.8) 0.8 (0.3-1.9) 

CNO4300 
Auxiliares administrativos sin tareas de atención al público 

no clasificados anteriormente 
145 (10.4) 97 (8.7) 1.0 (0.8-1.4) 

CNO5010 Cocineros y otros preparadores de comidas 28 (2.0) 24 (2.2) 0.9 (0.5-1.6) 

CNO5020 Camareros, bármanes y asimilados 86 (6.2) 85 (7.7) 1.1 (0.8-1.5) 

CNO5030 Jefes de cocineros, de camareros y asimilados 12 (0.9) 12 (1.1) 1.0 (0.4-2.3) 

CNO5130 
Peluqueros, especialistas en tratamiento de belleza y 

trabajadores asimilados 
8 (0.6) 13 (1.2) 2.2 (0.9-5.6) 

CNO5320 Encargado de sección dentro de un comercio y asimilados 11 (0.8) 12 (1.1) 1.4 (0.6-3.4) 

CNO5330 
Dependientes y exhibidores en tiendas, almacenes, quioscos 

y mercados 
124 (8.9) 94 (8.5) 1.0 (0.8-1.4) 

CNO6011 
Trabajadores cualificados por cuenta propia en actividades 

agrícolas, excepto en huertas, viveros y jardines 
148 (10.7) 127 (11.4) 0.9 (0.7-1.1) 

CNO6022 
Trabajadores cualificados por cuenta ajena en huertas, 

viveros y jardines 
6 (0.4) 10 (0.9) 1.9 (0.7-5.4) 

CNO6111 

Trabajadores cualificados por cuenta propia en actividades 

ganaderas, incluidas las de animales de compañía y 

animales domésticos de piel valiosa 

73 (5.3) 88 (7.9) 1.3 (1.0-1.9) 

CNO7010 
Encargados y jefes de equipo en obras estructurales de la 

construcción 
18 (1.3) 26 (2.3) 1.8 (1.0-3.4) 

CNO7110 Albañiles y mamposteros 77 (5.5) 76 (6.8) 1.0 (0.7-1.4) 

CNO7120 
Trabajadores en hormigón armado, enfoscadores, 

ferrallistas y asimilados 
15 (1.1) 20 (1.8) 1.3 (0.7-2.7) 

CNO7130 Carpinteros (excepto carpinteros de estructuras metálicas) 40 (2.9) 41 (3.7) 1.2 (0.8-1.9) 

CNO7210 Revocadores, escayolistas y estuquistas 5 (0.4) 13 (1.2) 3.1 (1.1-9.2) 

CNO7220 Fontaneros e instaladores de tuberías 23 (1.7) 25 (2.3) 1.3 (0.7-2.4) 

CNO7230 Electricista de construcción y asimilados 42 (3.0) 39 (3.5) 1.1 (0.7-1.8) 

CNO7240 Pintores, barnizadores, empapeladores y asimilados 35 (2.5) 28 (2.5) 0.8 (0.5-1.3) 

CNO7310 
Jefes de taller y encargados de moldeadores, soldadores, 

montadores de estructuras metálicas y afines 
7 (0.5) 8 (0.7) 1.7 (0.6-5.0) 

CNO7320 Jefes de taller de vehículos de motor 10 (0.7) 8 (0.7) 1.1 (0.4-2.7) 

CNO7331 Jefes de taller de máquinas agrícolas e industriales 10 (0.7) 8 (0.7) 1.0 (0.4-2.8) 

CNO7421 Mineros, canteros y asimilados 19 (1.4) 10 (0.9) 0.7 (0.3-1.6) 

CNO7512 Soldadores y oxicortadores 53 (3.8) 50 (4.5) 1.1 (0.7-1.6) 

CNO7513 Chapistas y caldereros 39 (2.8) 35 (3.2) 1.0 (0.6-1.6) 

CNO7521 Herreros y forjadores 12 (0.9) 9 (0.8) 0.9 (0.4-2.2) 

CNO7522 
Trabajadores de la fabricación de herramientas, mecánicos 

y ajustadores, modelistas, matriceros y asimilados 
17 (1.2) 19 (1.7) 1.3 (0.7-2.6) 

CNO7524 Pulidores de metales y afiladores de herramientas 9 (0.6) 9 (0.8) 1.0 (0.4-2.5) 

CNO7611 Mecánicos y ajustadores de vehículos de motor 61 (4.4) 46 (4.1) 0.9 (0.6-1.4) 
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CNO94 Descripción 
Control 

(N=1388) 

Caso 

(N=1111) 
OR (95% CI) 

CNO7613 Mecánicos y ajustadores de maquinaria agrícola e industrial 74 (5.3) 62 (5.6) 1.1 (0.8-1.5) 

CNO7621 Mecánicos y reparadores de equipos eléctricos 30 (2.2) 30 (2.7) 1.3 (0.8-2.2) 

CNO7622 Ajustadores y reparadores de equipos electrónicos 9 (0.6) 8 (0.7) 1.2 (0.5-3.2) 

CNO7623 
Instaladores y reparadores de equipos telefónicos y 

telegráficos 
10 (0.7) 6 (0.5) 0.8 (0.3-2.2) 

CNO7713 Joyeros, orfebres y plateros 7 (0.5) 13 (1.2) 1.9 (0.8-4.9) 

CNO7721 Cajistas, monotipistas y asimilados 10 (0.7) 5 (0.5) 0.6 (0.2-1.9) 

CNO7723 Grabadores de imprenta y trabajadores asimilados 21 (1.5) 11 (1.0) 0.6 (0.3-1.2) 

CNO7731 Trabajadores de la cerámica, alfareros y asimilados 14 (1.0) 10 (0.9) 0.7 (0.3-1.5) 

CNO7801 
Matarifes y trabajadores de las industrias cárnicas y del 

pescado 
20 (1.4) 21 (1.9) 1.0 (0.6-2.0) 

CNO7802 Panaderos, pasteleros y confiteros 24 (1.7) 24 (2.2) 1.1 (0.6-1.9) 

CNO7920 Ebanistas y trabajadores asimilados 21 (1.5) 8 (0.7) 0.4 (0.2-1.0) 

CNO7933 Sastres, modistos y sombrereros 12 (0.9) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.5) 

CNO7942 Zapateros y asimilados 9 (0.6) 9 (0.8) 1.1 (0.4-2.9) 

CNO8121 
Operadores en hornos de minerales y en hornos de primera 

fusión de metales 
13 (0.9) 9 (0.8) 0.9 (0.4-2.2) 

CNO8122 
Operadores en hornos de segunda fusión, máquinas de colar 

y moldear metales; operadores de trenes de laminación 
21 (1.5) 25 (2.3) 1.6 (0.9-3.0) 

CNO8124 
Operadores de máquinas trefiladoras y estiradoras de 

metales 
11 (0.8) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.7) 

CNO8131 
Operadores de hornos de vidriería y cerámica y de 

máquinas similares 
10 (0.7) 11 (1.0) 1.0 (0.4-2.3) 

CNO8311 Operadores de máquinas-herramienta 85 (6.1) 72 (6.5) 1.0 (0.7-1.4) 

CNO8331 Operadores de máquinas para fabricar productos de caucho 9 (0.6) 9 (0.8) 1.0 (0.4-2.6) 

CNO8332 
Operadores de máquinas para fabricar productos de 

materias plásticas 
16 (1.2) 11 (1.0) 0.7 (0.3-1.6) 

CNO8340 Operadores de máquinas para fabricar productos de madera 12 (0.9) 10 (0.9) 1.1 (0.5-2.7) 

CNO8351 Operadores de máquinas para imprimir 16 (1.2) 10 (0.9) 0.7 (0.3-1.7) 

CNO8411 Montadores de maquinaria mecánica 34 (2.4) 36 (3.2) 1.1 (0.7-1.9) 

CNO8412 Montadores de maquinaria eléctrica 8 (0.6) 9 (0.8) 1.5 (0.6-3.9) 

CNO8413 Montadores de equipos electrónicos 5 (0.4) 12 (1.1) 2.6 (0.9-7.6) 

CNO8543 Operadores de carretillas elevadoras 9 (0.6) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.8) 

CNO8610 Taxistas y conductores de automóviles y furgonetas 117 (8.4) 113 (10.2) 1.0 (0.8-1.3) 

CNO8620 Conductores de autobuses 27 (1.9) 23 (2.1) 0.9 (0.5-1.6) 

CNO8630 Conductores de camiones 86 (6.2) 82 (7.4) 1.1 (0.8-1.5) 

CNO9121 
Personal de limpieza de oficinas, hoteles (camareras de 

piso) y otros establecimientos similares 
14 (1.0) 26 (2.3) 1.9 (1.0-3.7) 

CNO9211 Conserjes de edificios 21 (1.5) 18 (1.6) 0.8 (0.4-1.6) 

CNO9220 Vigilantes, guardianes y asimilados 27 (1.9) 19 (1.7) 0.7 (0.4-1.3) 

CNO9320 Ordenanzas 56 (4.0) 37 (3.3) 0.8 (0.5-1.2) 

CNO9410 Peones agrícolas 27 (1.9) 24 (2.2) 0.9 (0.5-1.7) 

CNO9430 Peones agropecuarios 6 (0.4) 16 (1.4) 2.7 (1.0-7.2) 

CNO9500 Peones de la minería 16 (1.2) 8 (0.7) 0.7 (0.3-1.7) 

CNO9601 
Peones de obras públicas y mantenimiento de carreteras, 

presas y construcciones similares 
17 (1.2) 20 (1.8) 1.2 (0.6-2.3) 

CNO9602 Peones de la construcción de edificios 70 (5.0) 76 (6.8) 1.1 (0.8-1.6) 

CNO9700 Peones de industrias manufactureras 79 (5.7) 72 (6.5) 1.0 (0.7-1.4) 

CNO9800 Peones del transporte y descargadores 79 (5.7) 53 (4.8) 0.7 (0.5-1.0) 
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CNO94 Descripción 
Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO0030 Escala básica 

no expuestos 1307 (94.2) 1076 (96.8) 

 baja 45 (3.2) 18 (1.6) 0.5 (0.3-0.8) 

alta 36 (2.6) 17 (1.5) 0.6 (0.3-1.1) 

CNO1110 
Dirección general y 

presidencia ejecutiva 

no expuestos 1354 (97.6) 1086 (97.7) 

 baja 22 (1.6) 9 (0.8) 0.7 (0.3-1.6) 

alta 12 (0.9) 16 (1.4) 2.0 (0.9-4.3) 

CNO1122 

Dirección de departamento de 

producción en empresas 

industriales 

no expuestos 1374 (99.0) 1104 (99.4) 

 baja 7 (0.5) 4 (0.4) 0.9 (0.3-3.3) 

alta 7 (0.5) 3 (0.3) 0.7 (0.2-2.6) 

CNO1127 

Dirección de departamento de 

operaciones en empresas de 

intermediación y servicios a 

otras empresas 

no expuestos 1362 (98.1) 1105 (99.5) 

 baja 13 (0.9) 3 (0.3) 0.4 (0.1-1.3) 

alta 13 (0.9) 3 (0.3) 0.4 (0.1-1.3) 

CNO1133 
Dirección de departamentos de 

comercialización y ventas 

no expuestos 1364 (98.3) 1095 (98.6) 

 baja 14 (1.0) 8 (0.7) 1.1 (0.5-2.8) 

alta 10 (0.7) 8 (0.7) 1.3 (0.5-3.5) 

CNO1320 

Gerencia de empresas de 

restauración con menos de 10 

asalariados 

no expuestos 1364 (98.3) 1087 (97.8) 

 baja 9 (0.6) 15 (1.4) 1.8 (0.8-4.1) 

alta 15 (1.1) 9 (0.8) 0.6 (0.3-1.4) 

CNO1402 

Gerencia de empresas 

industriales con menos de 10 

asalariados 

no expuestos 1375 (99.1) 1105 (99.5) 

 baja 8 (0.6) 3 (0.3) 0.6 (0.1-2.1) 

alta 5 (0.4) 3 (0.3) 0.6 (0.1-2.5) 

CNO1520 

Gerencia de empresas de 

comercio al por menor sin 

asalariados 

no expuestos 1371 (98.8) 1085 (97.7) 

 baja 9 (0.6) 14 (1.3) 1.7 (0.7-4.0) 

alta 8 (0.6) 12 (1.1) 2.0 (0.8-5.0) 

CNO2059 
Otros ingenieros superiores 

(excepto agropecuarios) 

no expuestos 1378 (99.3) 1105 (99.5) 

 baja 5 (0.4) 3 (0.3) 1.0 (0.2-4.4) 

alta 5 (0.4) 3 (0.3) 0.9 (0.2-3.9) 

CNO2121 Médicos 

no expuestos 1375 (99.1) 1106 (99.5) 

 baja 8 (0.6) 1 (0.1) 0.2 (0.0-1.8) 

alta 5 (0.4) 4 (0.4) 1.4 (0.4-5.4) 

CNO2210 

Profesores de universidades y 

otros centros de enseñanza 

superior 

no expuestos 1366 (98.4) 1101 (99.1) 

 baja 12 (0.9) 4 (0.4) 0.6 (0.2-1.8) 

alta 10 (0.7) 6 (0.5) 1.2 (0.4-3.4) 

CNO2239 
Otros diversos profesionales de 

la enseñanza 

no expuestos 1374 (99.0) 1107 (99.6) 

 baja 7 (0.5) 2 (0.2) 0.6 (0.1-2.7) 

alta 7 (0.5) 2 (0.2) 0.4 (0.1-2.1) 

CNO2411 Profesionales en contabilidad 

no expuestos 1365 (98.3) 1096 (98.6) 

 baja 13 (0.9) 7 (0.6) 0.8 (0.3-2.1) 

alta 10 (0.7) 8 (0.7) 1.3 (0.5-3.3) 
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CNO94 Descripción Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO2419 

Otros profesionales en 

organización y administración 

de empresas 

no expuestos 1308 (94.2) 1072 (96.5) 

 baja 41 (3.0) 20 (1.8) 0.8 (0.4-1.4) 

alta 39 (2.8) 19 (1.7) 0.8 (0.5-1.5) 

CNO2511 
Escritores, periodistas y 

asimilados 

no expuestos 1374 (99.0) 1109 (99.8) 

 baja 7 (0.5) 1 (0.1) 0.2 (0.0-1.5) 

alta 7 (0.5) 1 (0.1) 0.2 (0.0-1.9) 

CNO2530 

Diversos profesionales de las 

administraciones públicas que 

no pueden ser clasificados en 

apartados anteriores 

no expuestos 1373 (98.9) 1105 (99.5) 

 baja 8 (0.6) 3 (0.3) 0.6 (0.2-2.3) 

alta 7 (0.5) 3 (0.3) 0.8 (0.2-3.2) 

CNO2631 

Analistas de aplicaciones y 

programadores informáticos de 

nivel medio 

no expuestos 1374 (99.0) 1108 (99.8) 

 baja 7 (0.5) 1 (0.1) 0.2 (0.0-1.8) 

alta 7 (0.5) 1 (0.1) 0.2 (0.0-1.5) 

CNO2720 Enfermeros 

no expuestos 1375 (99.1) 1104 (99.4) 

 baja 6 (0.4) 5 (0.5) 1.5 (0.4-5.1) 

alta 6 (0.4) 2 (0.2) 0.5 (0.1-2.5) 

CNO2811 
Profesores de enseñanza 

primaria 

no expuestos 1363 (98.2) 1100 (99.0) 

 baja 12 (0.9) 6 (0.5) 1.1 (0.4-2.9) 

alta 13 (0.9) 5 (0.5) 0.7 (0.3-2.2) 

CNO2950 

Otros profesionales de las 

administraciones públicas que 

no pueden ser clasificados en 

apartados anteriores 

no expuestos 1376 (99.1) 1103 (99.3) 

 baja 6 (0.4) 4 (0.4) 1.0 (0.3-3.8) 

alta 6 (0.4) 4 (0.4) 1.0 (0.3-3.5) 

CNO3010 
Delineantes y diseñadores 

técnicos 

no expuestos 1351 (97.3) 1091 (98.2) 

 baja 19 (1.4) 10 (0.9) 0.9 (0.4-2.0) 

alta 18 (1.3) 10 (0.9) 1.0 (0.5-2.3) 

CNO3021 
Técnicos en ciencias físicas y 

químicas 

no expuestos 1376 (99.1) 1105 (99.5) 

 baja 8 (0.6) 1 (0.1) 0.2 (0.0-1.9) 

alta 4 (0.3) 5 (0.5) 1.9 (0.5-7.5) 

CNO3024 
Técnicos en electrónica y 

telecomunicaciones 

no expuestos 1381 (99.5) 1101 (99.1) 

 baja 4 (0.3) 5 (0.5) 2.0 (0.5-7.9) 

alta 3 (0.2) 5 (0.5) 2.6 (0.6-11.0) 

CNO3029 
Otros técnicos en ciencias 

físicas, químicas e ingenierías 

no expuestos 1378 (99.3) 1106 (99.5) 

 baja 7 (0.5) 3 (0.3) 0.6 (0.1-2.2) 

alta 3 (0.2) 2 (0.2) 1.0 (0.2-6.3) 

CNO3031 

Programadores de aplicaciones 

informáticas y controladores 

de equipos informáticos 

no expuestos 1366 (98.4) 1108 (99.7) 

 baja 12 (0.9) 1 (0.1) 0.1 (0.0-0.8) 

alta 10 (0.7) 2 (0.2) 0.3 (0.1-1.3) 

CNO3041 

Fotógrafos y operadores de 

equipos de grabación de 

imagen y sonido 

no expuestos 1379 (99.4) 1100 (99.0) 

 baja 4 (0.3) 6 (0.5) 2.0 (0.6-7.2) 

alta 5 (0.4) 5 (0.5) 1.1 (0.3-4.0) 

CNO3073 
Técnicos en el control de 

calidad 

no expuestos 1364 (98.3) 1087 (97.8) 

 baja 14 (1.0) 12 (1.1) 1.4 (0.6-3.1) 

alta 9 (0.6) 12 (1.1) 1.7 (0.7-4.1) 

CNO3312 Agentes de seguros 

no expuestos 1375 (99.1) 1105 (99.5) 

 baja 7 (0.5) 3 (0.3) 0.6 (0.1-2.2) 

alta 6 (0.4) 3 (0.3) 0.7 (0.2-2.7) 
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CNO94 Descripción Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO3320 
Representantes de comercio y 

técnicos de venta 

no expuestos 1230 (88.7) 1015 (91.5) 

 baja 86 (6.2) 42 (3.8) 0.7 (0.5-1.0) 

alta 70 (5.1) 52 (4.7) 1.1 (0.7-1.6) 

CNO3411 
Secretarios administrativos y 

asimilados 

no expuestos 1366 (98.4) 1096 (98.6) 

 baja 11 (0.8) 10 (0.9) 1.2 (0.5-2.9) 

alta 11 (0.8) 5 (0.5) 0.6 (0.2-1.6) 

CNO3541 Decoradores 

no expuestos 1377 (99.2) 1106 (99.5) 

 baja 5 (0.4) 3 (0.3) 0.9 (0.2-4.0) 

alta 6 (0.4) 2 (0.2) 0.5 (0.1-2.5) 

CNO4011 
Empleados de contabilidad y 

cálculo de nóminas y salarios 

no expuestos 1324 (95.4) 1079 (97.1) 

 baja 33 (2.4) 17 (1.5) 0.7 (0.4-1.3) 

alta 31 (2.2) 15 (1.4) 0.6 (0.3-1.2) 

CNO4012 

Empleados de oficina de 

servicios estadísticos, 

financieros y bancarios 

no expuestos 1350 (97.3) 1091 (98.2) 

 baja 18 (1.3) 11 (1.0) 1.0 (0.4-2.1) 

alta 20 (1.4) 9 (0.8) 0.6 (0.3-1.3) 

CNO4021 
Empleados de control de 

abastecimientos e inventario 

no expuestos 1379 (99.4) 1105 (99.5) 

 baja 4 (0.3) 4 (0.4) 1.7 (0.4-7.5) 

alta 5 (0.4) 2 (0.2) 0.5 (0.1-2.7) 

CNO4023 
Empleados de oficina de 

servicios de transportes 

no expuestos 1377 (99.2) 1107 (99.6) 

 baja 6 (0.4) 3 (0.3) 0.7 (0.2-2.6) 

alta 5 (0.4) 1 (0.1) 0.3 (0.0-2.3) 

CNO4102 

Empleados de servicios de 

correos (excepto empleados de 

ventanilla) 

no expuestos 1375 (99.1) 1102 (99.2) 

 baja 6 (0.4) 5 (0.5) 1.0 (0.3-3.2) 

alta 7 (0.5) 4 (0.4) 0.7 (0.2-2.3) 

CNO4300 

Auxiliares administrativos sin 

tareas de atención al público 

no clasificados anteriormente 

no expuestos 1243 (89.6) 1014 (91.3) 

 baja 70 (5.0) 51 (4.6) 1.2 (0.8-1.7) 

alta 74 (5.3) 46 (4.1) 0.9 (0.6-1.4) 

CNO5010 
Cocineros y otros preparadores 

de comidas 

no expuestos 1360 (98.0) 1087 (97.8) 

 baja 12 (0.9) 15 (1.4) 1.4 (0.6-3.0) 

alta 16 (1.2) 9 (0.8) 0.6 (0.2-1.3) 

CNO5020 
Camareros, bármanes y 

asimilados 

no expuestos 1302 (93.8) 1026 (92.3) 

 baja 45 (3.2) 42 (3.8) 1.0 (0.7-1.6) 

alta 41 (3.0) 43 (3.9) 1.1 (0.7-1.7) 

CNO5030 
Jefes de cocineros, de 

camareros y asimilados 

no expuestos 1376 (99.1) 1099 (98.9) 

 baja 7 (0.5) 5 (0.5) 0.8 (0.2-2.5) 

alta 5 (0.4) 7 (0.6) 1.3 (0.4-4.2) 

CNO5130 

Peluqueros, especialistas en 

tratamiento de belleza y 

trabajadores asimilados 

no expuestos 1380 (99.4) 1098 (98.8) 

 baja 6 (0.4) 5 (0.5) 1.0 (0.3-3.6) 

alta 2 (0.1) 8 (0.7) 6.2 (1.2-31.9) 

CNO5320 
Encargado de sección dentro 

de un comercio y asimilados 

no expuestos 1377 (99.2) 1099 (98.9) 

 baja 8 (0.6) 4 (0.4) 0.7 (0.2-2.5) 

alta 3 (0.2) 8 (0.7) 3.1 (0.8-12.0) 

CNO5330 

Dependientes y exhibidores en 

tiendas, almacenes, quioscos y 

mercados 

no expuestos 1264 (91.1) 1017 (91.6) 

 baja 65 (4.7) 54 (4.9) 1.1 (0.7-1.6) 

alta 59 (4.3) 39 (3.5) 0.9 (0.6-1.4) 
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CNO94 Descripción 
Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO6011 

Trabajadores cualificados por 

cuenta propia en actividades 

agrícolas, excepto en huertas, 

viveros y jardines 

no expuestos 1240 (89.6) 984 (88.8) 

 baja 84 (6.1) 61 (5.5) 0.8 (0.5-1.1) 

alta 60 (4.3) 63 (5.7) 1.1 (0.7-1.5) 

CNO6111 

Trabajadores cualificados por 

cuenta propia en actividades 

ganaderas, incluidas las de 

animales de compañía y 

animales domésticos de piel 

valiosa 

no expuestos 1315 (95.1) 1023 (93.0) 

 
baja 35 (2.5) 44 (4.0) 1.5 (0.9-2.4) 

alta 33 (2.4) 33 (3.0) 1.0 (0.6-1.7) 

CNO7010 

Encargados y jefes de equipo 

en obras estructurales de la 

construcción 

no expuestos 1370 (98.7) 1085 (97.7) 

 baja 9 (0.6) 13 (1.2) 2.0 (0.9-4.9) 

alta 9 (0.6) 13 (1.2) 1.6 (0.7-4.0) 

CNO7110 Albañiles y mamposteros 

no expuestos 1311 (94.6) 1035 (93.4) 

 baja 39 (2.8) 37 (3.3) 0.9 (0.6-1.4) 

alta 36 (2.6) 36 (3.2) 1.0 (0.6-1.7) 

CNO7120 

Trabajadores en hormigón 

armado, enfoscadores, 

ferrallistas y asimilados 

no expuestos 1373 (98.9) 1091 (98.3) 

 baja 6 (0.4) 11 (1.0) 2.0 (0.7-5.7) 

alta 9 (0.6) 8 (0.7) 0.8 (0.3-2.2) 

CNO7130 

Carpinteros (excepto 

carpinteros de estructuras 

metálicas) 

no expuestos 1348 (97.1) 1070 (96.3) 

 baja 20 (1.4) 22 (2.0) 1.2 (0.6-2.2) 

alta 20 (1.4) 19 (1.7) 1.2 (0.6-2.4) 

CNO7210 
Revocadores, escayolistas y 

estuquistas 

no expuestos 1383 (99.6) 1098 (98.8) 

 baja 2 (0.1) 7 (0.6) 3.6 (0.7-17.6) 

alta 3 (0.2) 6 (0.5) 2.8 (0.6-12.2) 

CNO7220 
Fontaneros e instaladores de 

tuberías 

no expuestos 1365 (98.3) 1086 (97.7) 

 baja 12 (0.9) 12 (1.1) 1.1 (0.5-2.5) 

alta 11 (0.8) 13 (1.2) 1.6 (0.7-3.8) 

CNO7230 
Electricista de construcción y 

asimilados 

no expuestos 1346 (97.0) 1072 (96.5) 

 baja 25 (1.8) 16 (1.4) 0.8 (0.4-1.5) 

alta 17 (1.2) 23 (2.1) 1.6 (0.8-3.0) 

CNO7240 
Pintores, barnizadores, 

empapeladores y asimilados 

no expuestos 1353 (97.6) 1083 (97.7) 

 baja 18 (1.3) 12 (1.1) 0.6 (0.3-1.3) 

alta 15 (1.1) 14 (1.3) 1.0 (0.5-2.1) 

CNO7310 

Jefes de taller y encargados de 

moldeadores, soldadores, 

montadores de estructuras 

metálicas y afines 

no expuestos 1381 (99.5) 1103 (99.3) 

 baja 4 (0.3) 4 (0.4) 1.5 (0.3-6.3) 

alta 3 (0.2) 4 (0.4) 2.0 (0.4-9.8) 

CNO7320 
Jefes de taller de vehículos de 

motor 

no expuestos 1378 (99.3) 1103 (99.3) 

 baja 4 (0.3) 5 (0.5) 2.1 (0.5-8.4) 

alta 6 (0.4) 3 (0.3) 0.6 (0.1-2.2) 

CNO7331 
Jefes de taller de máquinas 

agrícolas e industriales 

no expuestos 1378 (99.3) 1103 (99.3) 

 baja 6 (0.4) 3 (0.3) 0.5 (0.1-2.2) 

alta 4 (0.3) 5 (0.5) 2.2 (0.5-9.5) 

CNO7421 Mineros, canteros y asimilados 

no expuestos 1369 (98.6) 1101 (99.1) 

 baja 11 (0.8) 4 (0.4) 0.4 (0.1-1.3) 

alta 8 (0.6) 6 (0.5) 1.3 (0.4-4.0) 
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CNO94 Descripción 
Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO7512 Soldadores y oxicortadores 

no expuestos 1335 (96.3) 1061 (95.5) 

 baja 25 (1.8) 27 (2.4) 1.2 (0.7-2.1) 

alta 27 (1.9) 23 (2.1) 1.0 (0.5-1.7) 

CNO7513 Chapistas y caldereros 

no expuestos 1349 (97.2) 1076 (96.8) 

 baja 22 (1.6) 15 (1.4) 0.8 (0.4-1.6) 

alta 17 (1.2) 20 (1.8) 1.3 (0.6-2.5) 

CNO7521 Herreros y forjadores 

no expuestos 1376 (99.1) 1102 (99.2) 

 baja 8 (0.6) 3 (0.3) 0.4 (0.1-1.6) 

alta 4 (0.3) 6 (0.5) 2.0 (0.5-7.6) 

CNO7522 

Trabajadores de la fabricación 

de herramientas, mecánicos y 

ajustadores, modelistas, 

matriceros y asimilados 

no expuestos 1371 (98.8) 1092 (98.3) 

 baja 9 (0.6) 10 (0.9) 1.5 (0.6-3.8) 

alta 8 (0.6) 9 (0.8) 1.1 (0.4-3.0) 

CNO7524 
Pulidores de metales y 

afiladores de herramientas 

no expuestos 1379 (99.4) 1102 (99.2) 

 baja 5 (0.4) 4 (0.4) 0.8 (0.2-3.2) 

alta 4 (0.3) 5 (0.5) 1.1 (0.3-4.3) 

CNO7611 
Mecánicos y ajustadores de 

vehículos de motor 

no expuestos 1327 (95.6) 1065 (95.9) 

 baja 37 (2.7) 19 (1.7) 0.6 (0.3-1.1) 

alta 24 (1.7) 27 (2.4) 1.5 (0.8-2.7) 

CNO7613 

Mecánicos y ajustadores de 

maquinaria agrícola e 

industrial 

no expuestos 1314 (94.7) 1049 (94.4) 

 baja 35 (2.5) 33 (3.0) 1.3 (0.8-2.1) 

alta 38 (2.7) 29 (2.6) 1.0 (0.6-1.6) 

CNO7621 
Mecánicos y reparadores de 

equipos eléctricos 

no expuestos 1358 (97.8) 1081 (97.3) 

 baja 18 (1.3) 12 (1.1) 0.9 (0.4-1.9) 

alta 12 (0.9) 18 (1.6) 1.9 (0.9-4.0) 

CNO7622 
Ajustadores y reparadores de 

equipos electrónicos 

no expuestos 1379 (99.4) 1103 (99.4) 

 baja 4 (0.3) 4 (0.4) 1.5 (0.4-6.0) 

alta 5 (0.4) 3 (0.3) 0.8 (0.2-3.3) 

CNO7623 

Instaladores y reparadores de 

equipos telefónicos y 

telegráficos 

no expuestos 1378 (99.3) 1105 (99.5) 

 baja 4 (0.3) 4 (0.4) 1.8 (0.4-7.7) 

alta 6 (0.4) 2 (0.2) 0.3 (0.1-1.7) 

CNO7713 Joyeros, orfebres y plateros 

no expuestos 1381 (99.5) 1098 (98.8) 

 baja 4 (0.3) 6 (0.5) 1.8 (0.5-6.5) 

alta 3 (0.2) 7 (0.6) 2.1 (0.5-8.1) 

CNO7721 
Cajistas, monotipistas y 

asimilados 

no expuestos 1378 (99.3) 1106 (99.5) 

 baja 6 (0.4) 2 (0.2) 0.4 (0.1-2.0) 

alta 4 (0.3) 3 (0.3) 1.0 (0.2-4.4) 

CNO7723 
Grabadores de imprenta y 

trabajadores asimilados 

no expuestos 1367 (98.5) 1100 (99.0) 

 baja 11 (0.8) 5 (0.5) 0.6 (0.2-1.7) 

alta 10 (0.7) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.6) 

CNO7731 
Trabajadores de la cerámica, 

alfareros y asimilados 

no expuestos 1374 (99.0) 1101 (99.1) 

 baja 11 (0.8) 3 (0.3) 0.3 (0.1-0.9) 

alta 3 (0.2) 7 (0.6) 2.2 (0.6-8.6) 
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CNO94 Descripción Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO7801 

Matarifes y trabajadores de las 

industrias cárnicas y del 

pescado 

no expuestos 1368 (98.6) 1090 (98.1) 

 baja 11 (0.8) 10 (0.9) 0.9 (0.4-2.0) 

alta 9 (0.6) 11 (1.0) 1.3 (0.5-3.2) 

CNO7802 
Panaderos, pasteleros y 

confiteros 

no expuestos 1364 (98.3) 1087 (97.8) 

 baja 13 (0.9) 12 (1.1) 1.0 (0.5-2.3) 

alta 11 (0.8) 12 (1.1) 1.1 (0.5-2.5) 

CNO7920 
Ebanistas y trabajadores 

asimilados 

no expuestos 1367 (98.5) 1103 (99.3) 

 baja 12 (0.9) 4 (0.4) 0.4 (0.1-1.1) 

alta 9 (0.6) 4 (0.4) 0.5 (0.2-1.7) 

CNO7933 
Sastres, modistos y 

sombrereros 

no expuestos 1376 (99.1) 1105 (99.5) 

 baja 7 (0.5) 2 (0.2) 0.3 (0.1-1.5) 

alta 5 (0.4) 4 (0.4) 0.9 (0.2-3.4) 

CNO7942 Zapateros y asimilados 

no expuestos 1379 (99.4) 1102 (99.2) 

 baja 5 (0.4) 6 (0.5) 1.5 (0.4-5.0) 

alta 4 (0.3) 3 (0.3) 0.8 (0.2-3.4) 

CNO8121 

Operadores en hornos de 

minerales y en hornos de 

primera fusión de metales 

no expuestos 1375 (99.1) 1102 (99.3) 

 baja 7 (0.5) 4 (0.4) 0.7 (0.2-2.6) 

alta 6 (0.4) 4 (0.4) 0.9 (0.2-3.2) 

CNO8122 

Operadores en hornos de 

segunda fusión, máquinas de 

colar y moldear metales; 

operadores de trenes de 

laminación 

no expuestos 1367 (98.5) 1086 (97.8) 

 
baja 8 (0.6) 15 (1.4) 2.5 (1.0-6.3) 

alta 13 (0.9) 9 (0.8) 1.0 (0.4-2.4) 

CNO8124 

Operadores de máquinas 

trefiladoras y estiradoras de 

metales 

no expuestos 1377 (99.2) 1105 (99.5) 

 baja 7 (0.5) 2 (0.2) 0.4 (0.1-1.8) 

alta 4 (0.3) 4 (0.4) 1.0 (0.2-3.9) 

CNO8131 

Operadores de hornos de 

vidriería y cerámica y de 

máquinas similares 

no expuestos 1378 (99.3) 1100 (99.0) 

 baja 5 (0.4) 6 (0.5) 1.0 (0.3-3.3) 

alta 5 (0.4) 5 (0.5) 0.9 (0.3-3.3) 

CNO8311 
Operadores de máquinas-

herramienta 

no expuestos 1303 (93.9) 1039 (93.5) 

 baja 50 (3.6) 34 (3.1) 0.9 (0.6-1.4) 

alta 35 (2.5) 38 (3.4) 1.2 (0.7-1.9) 

CNO8331 
Operadores de máquinas para 

fabricar productos de caucho 

no expuestos 1379 (99.4) 1102 (99.2) 

 baja 5 (0.4) 4 (0.4) 0.9 (0.2-3.4) 

alta 4 (0.3) 5 (0.5) 1.1 (0.3-4.1) 

CNO8332 

Operadores de máquinas para 

fabricar productos de materias 

plásticas 

no expuestos 1372 (98.8) 1100 (99.0) 

 baja 9 (0.6) 5 (0.5) 0.6 (0.2-1.8) 

alta 7 (0.5) 6 (0.5) 1.0 (0.3-2.9) 

CNO8340 
Operadores de máquinas para 

fabricar productos de madera 

no expuestos 1376 (99.1) 1101 (99.1) 

 baja 6 (0.4) 5 (0.5) 1.2 (0.4-4.3) 

alta 6 (0.4) 5 (0.5) 1.0 (0.3-3.5) 

CNO8351 
Operadores de máquinas para 

imprimir 

no expuestos 1372 (98.8) 1101 (99.1) 

 baja 7 (0.5) 8 (0.7) 1.2 (0.4-3.4) 

alta 9 (0.6) 2 (0.2) 0.3 (0.1-1.4) 

CNO8411 
Montadores de maquinaria 

mecánica 

no expuestos 1354 (97.6) 1075 (96.8) 

 baja 18 (1.3) 17 (1.5) 1.0 (0.5-2.0) 

alta 16 (1.2) 19 (1.7) 1.3 (0.7-2.6) 
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CNO94 Descripción 
Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO8412 
Montadores de maquinaria 

eléctrica 

no expuestos 1380 (99.4) 1102 (99.2) 

 baja 3 (0.2) 6 (0.5) 2.6 (0.6-10.8) 

alta 5 (0.4) 3 (0.3) 0.8 (0.2-3.3) 

CNO8413 
Montadores de equipos 

electrónicos 

no expuestos 1383 (99.6) 1099 (99.0) 

 baja 3 (0.2) 6 (0.5) 2.4 (0.6-9.7) 

alta 2 (0.1) 5 (0.5) 2.5 (0.5-12.8) 

CNO8543 
Operadores de carretillas 

elevadoras 

no expuestos 1379 (99.4) 1105 (99.5) 

 baja 4 (0.3) 4 (0.4) 1.0 (0.3-4.2) 

alta 5 (0.4) 2 (0.2) 0.3 (0.1-1.8) 

CNO8610 
Taxistas y conductores de 

automóviles y furgonetas 

no expuestos 1271 (91.6) 998 (89.8) 

 baja 53 (3.8) 63 (5.7) 1.3 (0.9-2.0) 

alta 63 (4.5) 50 (4.5) 0.8 (0.5-1.1) 

CNO8620 Conductores de autobuses 

no expuestos 1361 (98.1) 1088 (97.9) 

 baja 15 (1.1) 11 (1.0) 0.8 (0.3-1.7) 

alta 12 (0.9) 12 (1.1) 1.0 (0.4-2.3) 

CNO8630 Conductores de camiones 

no expuestos 1302 (93.8) 1029 (92.7) 

 baja 44 (3.2) 42 (3.8) 1.0 (0.7-1.6) 

alta 42 (3.0) 39 (3.5) 1.1 (0.7-1.7) 

CNO9121 

Personal de limpieza de 

oficinas, hoteles (camareras de 

piso) y otros establecimientos 

similares 

no expuestos 1374 (99.0) 1085 (97.7) 

 baja 6 (0.4) 14 (1.3) 2.3 (0.9-6.1) 

alta 8 (0.6) 11 (1.0) 1.4 (0.6-3.6) 

CNO9211 Conserjes de edificios 

no expuestos 1367 (98.5) 1093 (98.4) 

 baja 12 (0.9) 9 (0.8) 0.8 (0.3-1.8) 

alta 9 (0.6) 9 (0.8) 0.9 (0.4-2.3) 

CNO9220 
Vigilantes, guardianes y 

asimilados 

no expuestos 1361 (98.1) 1092 (98.3) 

 baja 13 (0.9) 10 (0.9) 0.8 (0.3-1.8) 

alta 13 (0.9) 9 (0.8) 0.7 (0.3-1.7) 

CNO9320 Ordenanzas 

no expuestos 1332 (96.0) 1074 (96.7) 

 baja 29 (2.1) 18 (1.6) 0.8 (0.5-1.5) 

alta 27 (1.9) 19 (1.7) 0.7 (0.4-1.3) 

CNO9410 Peones agrícolas 

no expuestos 1361 (98.1) 1087 (97.9) 

 baja 13 (0.9) 17 (1.5) 1.3 (0.6-2.7) 

alta 13 (0.9) 6 (0.5) 0.6 (0.2-1.6) 

CNO9430 Peones agropecuarios 

no expuestos 1382 (99.6) 1095 (98.6) 

 baja 4 (0.3) 8 (0.7) 2.0 (0.6-6.8) 

alta 2 (0.1) 8 (0.7) 4.3 (0.8-22.0) 

CNO9500 Peones de la minería 

no expuestos 1372 (98.8) 1103 (99.3) 

 baja 10 (0.7) 4 (0.4) 0.5 (0.2-1.8) 

alta 6 (0.4) 4 (0.4) 1.0 (0.3-4.0) 

CNO9601 

Peones de obras públicas y 

mantenimiento de carreteras, 

presas y construcciones 

similares 

no expuestos 1371 (98.8) 1091 (98.2) 

 baja 11 (0.8) 11 (1.0) 0.9 (0.4-2.2) 

alta 6 (0.4) 9 (0.8) 1.7 (0.6-5.2) 

CNO9602 
Peones de la construcción de 

edificios 

no expuestos 1318 (95.0) 1035 (93.3) 

 baja 28 (2.0) 47 (4.2) 1.7 (1.1-2.8) 

alta 42 (3.0) 27 (2.4) 0.6 (0.4-1.1) 
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CNO94 Descripción 
Grado 

exposición 

Control 

(N=1388) 

Casos 

(N=1111) OR (95% CI) 

CNO9700 
Peones de industrias 

manufactureras 

no expuestos 1309 (94.4) 1039 (93.5) 

 baja 43 (3.1) 39 (3.5) 1.0 (0.6-1.6) 

alta 35 (2.5) 33 (3.0) 1.0 (0.6-1.7) 

CNO9800 

 

Peones del transporte y 

descargadores 

no expuestos 1309 (94.3) 1058 (95.4) 

 baja 41 (3.0) 26 (2.3) 0.6 (0.4-1.1) 

alta 38 (2.7) 25 (2.3) 0.7 (0.4-1.2) 
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