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!NfllODf/CC!ON 

El c.ancer de próstata ocupa .1 ni'vel mundi'ül uno de lns -tres. 

primeros lugares como cdusa de muerte después de ios &O;dfios.'en_ la 

población müsculina, por lo que su estudio es llliltcri~--~~iOrii:~-ria'· 
·-- ·_ -.,;_;,. '- ,· -- . 

en todos los sistemas de salud. Sin em~Cg~,--.:al _ _-ii¡u_~(-.quci_·~mu~ha·s.- o.-

tras neoplasias, nos encontralnoS dÚ;,: :o·f~CCiClido"Ci ;,·~~gúh-d(J precepto 
- . -- ,. -... ··-·- _-, -:-··~/- "'."" .. -~;- ---- -- - . - ·-

de 1.J Modicfn1J •Si no puedes ctii"óé¡>da"':-81iViO'.-.'/::'dsf¡<'1a·CaéCera 
''":.' . . - ' :·~ . 

hacia una solución definitiva debe Se"r:···téiiáZ,,-;: y··cíÜl1qUJ~c_- esfuerzo. 
'·. ' -:- -·' .;_.'.:'; -,--.::·J=;_:!,·;"_':~:-_i;::.>::_:,. :.:·:_';_-_,~·,_:· ·-- __ .:·---. ' -- .. 

que se realice en pos ·de elld/:-en_ !,e.i-'P~.ii~U_>_~l:"g!_~-~~~-;~ tiaCiOnal o in-
.. , .. ----- .·- --- . ' 

te'rnacional, serd apreciado con· equ~düd_ p_or_-_el _.hOlnbro·y Su nat:uralr: 

Zd. 
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OIJJff!YOS 

1.- Evdludc los niveles séricos de Prolactina, Testosterona conju­

gada• y libre!• hormona Folículo-estimulante y hormona Luteini-­

zante en pdcientes mexicanos afectlldos por cancer de pcdstdt:a, 

antes del tratamiento. 

1. - Determinar si existe relación entre metdst;asis por cancec de 

pcdstata y alteraciones en los niveles séricos de las hormonas 

involucradas en pacientes no tratados. 

3.- Obtener niveles sécicos de Pcolactiltil, Testosterona conjugada 

y libre, hormona Folículo-estimulante y hormona Luteinizante 

en una muestra de mexicanos mayores de 50 años y menores de 90 

años no afectados de ¡Mtologla pcostdtica, endocrina, renal o 

hepática; que pueda contcibuic a estdblecec valores de cefecea 

cia loc.:11. 

• f'estostecona conjugada • Testosterona plasmJtica o total. 

•• f'estostecona libce • Fracción no unida de Testosterona. 
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AHftCiJJfNftS CI!MIFICOS 

Entce 1939-1941 se estdblece el f'dpel que tienen los andcÓ<JfJ. 

nos sobre lr1 pcóstdt4, ilsi como la posibilidad de tratamiento del 

c11ncer de pcóstdt4 con terapia hormonal¡ desde entonces se han de­

s11rcollado diferentes pcocedi111ientos, dicit¡idos primordialmente a 

bloquear ld acción andcogénica sobre el tejido prostático, demos­

tcdndose irrefutable mejora en la sobrevida de los pacientes dfec­

t:.sdos¡ sin elllbacgo ld solución del pcobleM pecllldnoce distdnte --­

(1-5/. 

En las ÜltilD8s cuatro decadas, se han acumulado interesantes 

observaciones sobre 18 multifactorial etiopatogenia del cancer de 

pCóstatd1 bdsado en ello, la investigación est..á orientdda h8ci8 -­

dos grandes Jceas; la busqueda de alteraciones met.Jbólicas intrac~ 

lulaces (&-17/ y COIDO influyen las hoc1ROnas, factores dietéticos o 

.tmbientales sobctt el tejido prost.itico norul, hiperplisico o c.Jc­

cinOAJtoso (1,18-31/. 

Las células de Leyrliv, por influencia de la hormona Luteini­

z•nte, produce restostero/18, ld cu.tl es vertidlJ 81 torrente sBnguf 

neo, circulc1ndo princip.tl.ente en dos forus, unid4 • una protelM. 

ld globuliM tc.Jnsportadoca de horaoMS sexuales, y en form libre. 

A nivel de pcóst.Jt.J ld :restostecona entra t'n cont.Jcto con l• ,.,,. __ 

br•na C1Jlular y por acción de la 5•-.ceduct.Ju es conVrJctida en --
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uno de. sus met4boli tos,_ mis ·ar:tivo ·la Dili1'dcotestosterona (1 '7 I> -hj_ 

dcoxJ-sot...:andC~Sbino~J.-ona/,_ bajÓ est.a forlfld se une; protefnils sg 

lubles .recepÍ;O.raS de:: ~nd~ó;nos· o .receptores androqénicos, los r.ua 
. ·. ' -

les se dis_trl'buyen- a nivel celuldr en forma heterogeneil correspon­

diendo su lllilYor .. número-4 la porción nuclear. Por mecanismo . ., aún no 

claros, perÓ dond'e la Proldctina pdcece jugar un papel iR1portant~ 

aumentando.los complejos andcógeno-ceceptor (1,6,18,3/,31/, Ja di­

hidrotestosteiona entra en contacto con los sisteus de trilnsccip­

t:ión nuclear f;gvocecicndo Ja sJntesis proteica y consecuentemente 

el desarZollo tisular y funcional de la prrfstatiJ. Oebiendose scñ.1-

lar además, que una wz cU111plida por parte de Ja DlhidrotestosterQ 

na su acción anabólica o cuando se halla en exceso, éstd es reduci 

d8 por las enzimas 17,fJ, J 4Jll. y 3fl -hidcoxíesteroide-oxido-reducl:.d.ruJ 

c:onvirtiendola a r:1ndrost:.enr:!dioles. Por otrr:1 {Jdrte, lo~ niveles de 

Testosterona que ingresan a la próstata e.o;tdn regulados como fue 

mencionado por el efecto gue ejerce lü hormona Lutcinizante y .<ie­

cundCJriümente lB PcolJcl;ina sobre la céluldS de t.eydlr¡, a su rnz 

cslils hormonas seccetadas poc la lllpófisis anterior ~on rcquladas 

por Ja hormona libecador:a o rer¡uladora de Conaclotropina y el fac-­

toc inhibídor de Prolactina cespectivamcnte, producidos por las -­

neuronas s~crl'torids de las porciones basal medi<Jl y núcleo acr¡ue!J. 

do del Hipotála.mo, el cual libeC'a ( Eminencia medía ) los f.Jctores 

señalados, b.Js.ir:ament:.e en atención a los niveles de Testosterona, 

Estradiol o Prolactina circulante; de tal manerd, que cUdndo exis-
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ten niveles bajos de cualquiera de estas tres últimas, se observa 

an aU/nflnto en la secreción de Prolactina por una disminución del 

factor inhibidor de Pcolactina, y mayor liberación de la hormona 

Folículo-estimulante y hormona Luteinizante por incrementarse los 

niveles de la hormona liberadora de Conadotropinas1 lo contrario, 

si los valores séricos de Testosterona, Estradiol o Prolactina son 

altos. Existen otras consideraciones al respecto: se ha podido de­

mostrar que cuando hay Prolactina elevada los niveles de hormona 

Luteinizante bajan y viceversa; la hormona Luteinizante también -­

desciende cuando hay altas conce(Jtraciones de progestágenos circu­

lantes y probdblemcnte pueda verse afectilda su secreción por la 

Inhiblna, sustancia producida por las células de Sertoli en los ty 

bos seminíferos, que como ha sido reconocido dependen de la hormo­

na Folículo-estimulante paca su correcto funcionamiento. Otea ob-­

secvación importante es lo que se ha denominado • Secreción pulsa­

til de Conadotropinas •, la cual consiste en liberación periódica 

de Conadotropinas independientemente de los niveles de cstecoides 

sexuales o Conadotropinas en sangre(33). 

Como puede verse en el p.lrrafo anterior, el suministro de -­

Testosterona a la próstata y otros tejidos pende de un sutil equi­

librio entre los mecanismos señalados; no obstante el rlesarcollo 

estructurdl y funciolldl no sólo dependerá de esta hormoltd sino de 

la acción sinérgica, de potenciación o individlllll de las hormonas 

hipofisiarias o goMdales antes mencionadas sobre la próstata mis­

.., (1, 10, 18, 11,13,16, 18, 31,34-36), pero a pesar d" las indiscuti--
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bles evidencias de efectos de es~s_hormonas, particÚlarmedte de 

la Prolactina, aún no se conocen io~ !m~c8-nismos íntimos de sus -­

acciones. 

En el cancer de próstata los cesult.ados de investigaciones 

aún son poco claros o contrapuestos, Evelyn R. Bacrack:, y col. (11) 

en un estudio sobre receptores androgénicos a nivel nuclear han Sf 

ñalado que estos se encuentran elevados en el cancer de próstata 

en reldción al número encontrado en la hiperplasia benigna de prÓ§. 

tata y en la pcostata normal, mientras que a nivel citoplasmático 

no hay diferencias1 por otra pacte, SydneyA. Shaino y col. (7/ re­

velan que no hay diferencias de receptores nucleares en los teji-­

dos estudiados. Jaclqp!ller, y col. (24) dice que la Dihidcotestost~ 

rona en el cancer de próstata es menor que en la hiperplasia beniz. 

na de próstata, sin cmbacg~ 1/3 de sus valores obtenidos entre can 

cer de próstata e hiperplasia benigna de próstata coinciden. 

Saroff y col. (20), señalan que existen niveles elevados de pt:Oldc­

tind en pacientes con cancec de pcóstatél con y sin tratamiento, -­

•ientcas Hacpec, y col. (21 / y llammond y col. (37/ reporl:dn nillt!les 

nocules. 

El tratamiento del cancec de pcóstaUI se apoya en todos los 

hallazgos anteriores y los derivados d partir del estudio de otras 

entidades oncogénicas así como la farmacología de la quimioterapia 

no hoc1101U1l y la Medici1U1 nuclear; estando dirigido bdsicamentc a 

bloquear o eliminar los factores gue en una u otea forma contcibu­

y.an al desarrollo y pcoliferación de las células llliJlignas prost.iti, 

- 6 -



ca,· por lo que " través del tiempo se han ut.iliz.Jdo diferentes pco­

cedlmlentos o medicamentos, de donde y haciendo omisión de ordena-­

miento y de la t.ictica 8 seguir de ac:uecdo a la estadlficac:ión del 

proceso, destacan: prostatectomía r.adical, orquiect0111Ía 1 estcogeno­

ter.Jpia, agonistds y antagonistas androgénic:os, derivados lmidazóli 

cos (Ketoconazol), agonistd r¡onadotrópicos - LHRD - 1 irradiación péJ 

vic111 implantación intersticial de i125 
o Au

198 
, quimioterapia no 

hoc111on•l (Ej: 5-fluoracilo, citoxan®; y recientemente bcomoc:cipti­

M y otros antagonist:Bs dop¡llJlinécgicos (2,28,J9,.18,43). 

-· 1 -
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PMHJ'fAllIKN'!O DE/, P/?OB/,KKA 

Hasta ahora, el estudio del cancec de próstdta al igual que 

muchas oteas neopldsias está codeado de inteccoqantes y contc.sdic­

ciones, ello es debido a que se carece por el momento de la tecno­

logía y metodologías de estudio apropiadas paca comprender el pro­

ceso como un todo, por lo que Ja investigación iterativa o novedo­

sa de aspectos relacionados, dará indudablemente conocimientos, SQ 

luciones o ilbcicá nuevas inteccor¡antes. En este sentido, el valo-­

rac objetivamente los niveles sécicos de testosterona libre y con­

jugada, de la hormona Folículo-estimulante, hormona Luteinizante y 

Prolactina, en dos muestras de la población mexicana afectada de 

cancer de proStdta compacandolas además con una muestra control de 

no afectAdos, en edades cocrespondientes¡ podrid dar crédito a ob­

servJciones aún no documentadas por nuestros sr!cvicios de Ucolor¡ia 

y Medicina nuclear, en donde al notilcse una elevación de los nive­

les básicos de Pcolactina y bajar la TestosteroM ciccuLante, indg, 

pendientemente del tr.Jtdmiento, la progresión de la afección se ia 

crementa, em~ocando el pronóstico de vida. 

- 8 -



HIPO!KSJS 

Ho , - No existen diferencias significativas entre los valores sérJ 

cos de Prolactina, Testostecona conjugada y libre, hormona -

Folículo-estimulante y hormona Luteinizante, de pacientes -­

que padecen cancer de próstata con metdstasis, pacientes con 

cancer de pro'stata sin metástasis y población no afcctdda de 

cancec de próst;,ata, en edades correspondientes. 

Hl . - Existen diferencias significativas entre los valores séricos 

de Prolactina, Testosterona conjugdda y libre, hormona Folí­

culo-estimulante y hormona Luteinlzante, de pacientes que P'1. 

decen cancer de próstata con metdstasis, pacientes con can-­

cer de prdstata sin metástasis y población no afectada de -­

cancer de próstata, en edades correspondientes. 

, .. 
- 9 -
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HA!tRIAt Y KK!OJJO 

RECURSOS HU1'1ANOS: 

Criterios de Inclusión. 

Se estudiaron 28 pacientes hospitdlizados por el servicio de 

Urología del Hospital de Especialidades del Centro Hédico La Raza, 

durante el periódo Enero 85 - Enero 86, mayores de 50 años menores 

de !JO años, en quienes se practicó biopsia erans-rect.Jl o resección 

tcans-uretral de proSt&t:a y se demostró la presencia de cancec de 

pcóstata. 

Los 18 JkIC~entes fueron a su ~z divididos en dos grupos; de 

acuerdo a si presentaban o no pruebas positivas de rastreo metdstj 

sico ( clínico, radiológico o qammaqráfico J óseo, visceral o lin­

fático, así obtuvimos 19 pacientes con metdstasis demostrable y 9 

sin metástasis cabalmente demostrada. 

Finalmente estos dos grupos fueron sub-divididos atendiendo 

necesidades clínicas y de comparación futura en dos sub-grupos e~ 

cios 50-69 años y 70-89 años; quedando entre los pdCientes sin me­

e.istasis, 3 paca el de 50-69 años y 6 entre los de 7D-89años, en 

cuanto a los pacientes con metástasis se distribuyeron as!: 8 en 

50-69 años y 11 entce los de 70-85 años. 

- 10 -



Criterios de ne inclusión. 

No s~ J·nc.iuyó -Jquellos pacientes que habiendosele:i demost·cd~ 

do padecer de cancer de pcÓstatJ: 

- Fuecon menores de ~D años y 013yores de 89 años. 

- No se les tomara las muestras paca los análisis hoCniOnaicsi· el 

día o pocos días antes del inicio del trataffl.iento médJC~_ O intCc 

vención quirúrgica. 

- Padeciecün tle: Dlabetes, llipectensión, Obesldad, ~Estcr1:Íid8d an.;.· 

tes de l.os 10 años, I~sulic1ancia renal, .::;2~;;~is, -E;/r~-;~~j.id 
cardio-pulmonar sevec.i o algún trastorno endoccitio. 

Criterios de exclusión. 

Se excluyó a aquellos pacientes que por cualquier razón su -

muestra fuera mal conservada, extraviada, confundida o insuficien­

te. 

Criterios de inclusidn - grupo control. 

Se estudiarOn 14 personas que acudieron ril servicio de Cardig 

logia del Rospit.31 de Especialidades del Centco Médico La Raza, du 

cante el período Noviembre B!i a Añero 86, mayores de 50 años meno­

res de 89 r1ños, en quienes por evaluación cllni'ca y pcueba dr. fos­

fatasa .ácida se descartó patología de pc<Ístata. 

Los 14 paeientes del grupo se dividieron en dos.sub-grupos: 

i/ entcacon .. 1 sub-grupo de 50 a 69 años y 6 dl de 70 a 89 años. 

- 11 -



Ccitecios di: no ·inclusíon - gcupo control. 

No se incluyó en eSte grupo aguellds pecsonas que habiendo 

c11mplldo Jos requisitos de inclusión: 

l'tJdociecan de: Diabetes, Hipertensión, Obesidad, Esterilidad an­

tes de los 10 años, InsUficiencia renal, CicroSiS,. Énd~~rl"n~¡,.J-:.. · 

tías, Cardiopatla limitante o invalidante o estu.vie.~e·si~ndo ·~re 
tñdo con algún medicamento que lntecfiriera coñ ./os;'._an:iÍi~i;_ hor 

monalt:s (H-46}. 

Crz.'tcrios de Exclusión - grupo control. 

Los mismos que se aplicaron al grupo de JUl.C~entes con cancer · 

·de proStata. 

RECURSOS HATEllIALES.-

Todos los procedimientos fueron realizados en el Laboratorio 

del Servicio de Hedicina nuclear del Hospil:dl de Especialidades del 

Centro Htidico La Raza, cuya capclcidad insl:dlada, satisface amplia­

mente las necesldades exigldas en este género de estudios. 

/fETOOO Y PROCEOIHIENTOS. 

Previa exposición de prop(}si tos y aceptación por parte de los 

41 Jh'Cticipantes, se procedió a evaluarlos clínicamente, revisar -

los expedientes clínicos y complementdc los análisis necesarios N 

col llenar los requisitos de inclusión. 

~ cada paciente se obtuvo JO ml de sangce tot.tl, separando 

- 11 -
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el suero y dlllJilcenandose a - 1o•c hasta su análisis. La.muestra de 

cada participante fue tomada bajo condiciones de ayuno, posterior a 

deambulación y entre las 8 a 10 a111. 

En el Radioinmunoanálisis de la Testosterona conjugada, Test2 

sterona libre y Prolactina se usó los reactivas de la casa Diagnos­

tic Pcoducts Cocporation y para la hormona Folículo-estimulante y -

hormona Luteinizante los reactivos de la casa CIS de Francia. 

El procedimiento utilizado paca la determinación de Testoste­

rona conjugada, Testosteron. l.ibce y Pcolactina, es esencialmente -

el siguiente: F'ijada u/lll cantidad calculada de anticuerpo específi­

co en el fondo de un tubo de ensayo, se agregan alícuotas del suero 

en estudio y de la hOrllJO/Jil IJaCC/Jda con rl-15 en las proporciones in­

dicadas por la casB f.sbricante de los reactivos, se incuba la mez-­

cla por 3 a 18 horas según indicaciones; en esta etapa, se estable­

ce UIL! ' competencia ' entre la hormona presente en el suero y la -

hormona IMrcBda, por el anticuerpo fijado al tubo , de tal manera -

que cuando la concentración de hormona presente en el suero es más 

alta, éstd se unirá en aliJyor proporción al anticuerpo; UM vez ter­

JaiMda la incubación se descarta el material no unido al anticuerpo 

y se procede a coritar la radiación residual del tubo, así que cuan­

do el núm~ro de cuentas por ainuto obtenido es bajo, en relación al 

conteo de un tubo patrón donde no se agregó suero, significa que la 

concentración de hormona presente en el suero es all:d y al llevar -

estos resultados a una curva graficada en base a muestras de concea 

traciones conocid4s, adquiriremos la concentración coccespondiente. 

- lJ -



El procedimiento de Rildioinmunoanálisis utilizado para la hor 

mona Folículo-estimulante y hormona Luteinizante es similar al ant~ 

rior, excepto que, el anticuerpo no está fijo al tubo y se utiliza 

otro anticuerpo precipitdnte dirigido contra el primero. 

ANALISIS ESTADISTICO. 

Las pruebas utilizadas para el análisis estadístico (41-51), 

fueron las siguientes: 

- Prueba de Kolmogorov-Smirnov, para comprobar distribución normal, 

en los valores de las muestr11s de cad11 grupo. 

- Prueba de Bartlett, p11r11 demostrar o no, si las muestras de cada 

grupo, por hormon11 estudiada, tenía varianza homogen~a. 

- Prueba de ltann-#lhitney, entre los grupos etdrios, por hormona, pa­

ca buscar diferencias significativas entre ellos. 

- Prueba de /llann-llhitney y como prueba de apoyo t de Student paca 

dos muestras independientes, de distribución normal y varianza de­

si'gu11l; utilizados entre los grupos: control, .r;r'n metástasis y con 

metástasis, para verificar o no diferencias significativas, en ca· 

d1I hormoM. 

r.os cálculos tndtemáticos fueron realizados auxiliandonos de -

una calculadora programable Uevlett-PacJcard BP-llC. 

OC. O. 05 para prueba de dos colas, nivel de significación. 

- u -



l?KSUt!Af)(}S 

ios coeficienU.s de variación in~a-ensayo para c,,da hormo1111 

fueron ,.,nares de 8. 

Utilizando las pruebas de Kolt¡061orov-Smirnov y de Bartlett, 

conclui•os gue las muestras de cada grupo, por hormona evalWidd, tit 

nen distribución nor ... 1 fp:> U.05) y varianza heterogenea fp:< U.Ol) 

PRO/.Ael'INA: 

No se encontró diferencias significativas (p:> 0.051 entre los 

valores medios de los sub-grupos etarios inicialmente propuestos pa­

ra el grupo control (CC), los pacientes con cancec de pco~stata sin -

aetástasis (PCP.S/N) y los pacientes con cancer de próstata con metág 

t.dsis (fCP,C'/11). &lsado en lo an~cior se est.dbleció un tercer grupo 

etario de 50-89 años para ce, PeP.S/11. y PCP. C/11. cuyos valores pro­

aedio y desviación standard fueron los siguientes: ce- 332.0l. !14.3 

paol/l, PCP.S/N• JH.92 • 156.58 pmol/l, PCP.C/11• 1051.64 1817.73 

~l/l. AJ analizar las cifras observamos que no existen diferencias 

sir¡nificativas (p:> 0.1) entre el ce y los PeP.S/11., JH'rO si entre 

ce y PCP.e/N (p:< 0.002) y entre PCP.5/11 y PCP.e/N (p:< iJ.01}. v .. r -

tJlbla 1 y gráfico l. 
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TESTOSTERONA CONJUGADA: 

El análisis estadístico 'entre los valores sécicos m'edios, de los 

sub-grupos etdcios, 50-69 años~ :10-89 años, no .reveló· diferenci.Js -­

significativ.JS (p:> 0.05), paca <'l CC, PCP.S/Hy PCP.CIH; poc lo que . . . : . . . 
la fusión de an:Jias esl:dblece un teécec grupo etaiio de S0-89 años cy 

yos valores promedio y desviilción standard fuecon los sitÍuientes: 

ce- 8.18" 2.36 nmol/l, PCP.S/H• 7.21" 2.!15 nmol/l, PCP.C/H• 3.8~" 

3.43 nmol/1, el análisis entre los tres grupos señaló que existen di 
fecencias significativas (p: < D. 002) "ntce CC y PCP. C/H y "ntc" --­

PCP.SIH y PCP.C/H. No habiendo diferencias significativas (p:> 0.1) 

entce los valoces medios del ce y PCP.S/H. v,,c tabla 2 y gcJfico 2. 

TESTOSTERONA LIBRE: 

Los valores sécicos medios de testosterona libce en los .sub-vrl!, 

pos etdcios antes propuestos, no tuvieron diferencias significativas 

(p:> 0.05) al analirac el ce, PCP.S/H y PCP.C/H, así al unir dmbos 

encontramos las siguientes cifras promedio y desviación stdnd.Jcd: 

CC• 55.58" 20 pmol/l, PCP.S/H• 61.D!I" 22.74 pmol/l, PCP.C/H• 28.05 

~ 31.Jl pmol/1, al andlizac los resultddos en estos tres r¡cupos, en­

contcamos que no existen diferencias estadisticamc. .. nte significativas 

entre el ce y PCP.S/H fp:> D.IJ, peco si entre, ce y PCP.C/H lp:<D.DIJ 

y, PCP.S/H y PCP. C/H (p: < O. 01). Vec tabla 3 y gc.ífica 3. 

l.d correldción encontr.Jdd entre Testosterona conjugada y libre 

fue de o, 969 pdca todos los sujetos del estudio. 
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UORHONA FOLieCJLO-ESTIHU!.ANTE: 

Al igual que en las tres hormonas anteriores no hubo diferen-­

cias significativtJs (p: >. O. 05) entre los sub-grupos etarios para CC', 

PCP.S/H y PCP.C/11, por lo que se reunieron los Vdlores y formaron un 

grupo único de. ~0-89 años, cuyos valores promedio y desviación sl:dn­

dacd fueron los siguientes: ce• 3.13 ± 1 .& mUI/ml, PCP.S/H • 9, 4& 

± 4.&8 mUI/ml y PeP.e/H • 4.4&" 5,99 mllÍ'/ml, Al someter estos v • .io­

res al análisis estadlstico, encontrmnos que existen diferencias si~ 

nificativas entre ce y PCP.S/H (p:< 0.00I) y entre PeP.S/H y PeP.e/H 

(p:< 0.001), peco no entre CC yPeP.e/H (p:> O.JJ. Ver tabla 4 y ge-! 

fico 4. 

HORHONA WTEINIZANTE: 

El comportamiento de los valores séricoS de la hormona Luteinf .. 

zante fue similar a la Folículo-estimulante¡ así, no hubo diferencias 

significativar; entre los sub-grupos etarios 50-6!J años y 70-89 años, 

paca ce, PeP.S/H y PeP.e/H (p:> 0.05). Al fusionar los valores de los 

sub-grupos etarios encontramos los siguientes valores promedio y de~ 

.viación standard: ce• &.69" 3.56 mUI/ml, PeP.S/H - U.79" 11.66 

mlJI/ml, PeP.e/11 • 1.19" 8.11 mUI/ml. El análisis estadístico d., las 

cjfras precedentes señaló que existen diferencias significativas en­

tre Jos valores medios del ce y PeP,S/11 (p:< 0.01) y entre PeP.S/11 y 

PCP.e/H (p:< 0.001), peco no entre ce y PCP.e/H (p:> O.JJ. Ver tabla 

5 y gc.iflco 5. 
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Tablo N•J, Niveles séricos promedio .. de ··pr01~CtiM 'tp¡;¡,1./1)-., en paciea 
- '·_. _- .. · ,' '.' - _· ' ,·' _. - - _.,,.. -- ,, '' . 

tes con concer de próstdtd con y ·;J_n Diet.ist8sis>· y_ uii'"iruf>o-control . 
.. -- •' - ' - ,_ - -- " 

Distribuidos por grupos etdrios.- -S~fl~i~d¡1:1~·, .. ii~·S:-~:-:·,HiXi"co-~D;F.·.' HE. CNR:-• 

1!186. 

Ccupos 

etarios 

11ños n 

50-6!1 8 

70-8!1 6 

50-8!1 u 

Contcoles 

'}( 

324.56 
(1. 40) 

342. ll 
(7,80) 

332.02 

(7.51) 

D.S. 

·: '~ 

!14.30,; 
(2.15) 

102.63 
(2.JÚ 

!14.30 

(2.15) 

• p111ol/l • ng/•l x 43. 86 

() • ng/•l 

•• Hospitlll de lispecialidades 

Centco ltédico la Raza. 

D.S. • Dt!sviación Stdndard. 

9 364. 92. 

(8.32) 

- 18 -
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(3.51) 

l!J l,052. 64 831.13 
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. Tabla n·z. 
Niveles séricos.promedio .de Testosterona conjugada (nmól/l)•, en 

paci~ntes--c~-n -~,;ncec de ·p~óstata con y sin metástdSis, y u~_>{¡rupo con­

trol. Di~t_ri.b~~~oS· por. grupos t!tar.i.os. Señalada ·la ··o.s •. México D.F .. 

HE.CHR .. •~ 1!186;' 

l' . Grupos · 

50-8!1 8.18.. l.J6 !J 
(2,JÍ) (0.68) 

• Mol/1 • ng/ml x J. 467 

( ) • nglml 

•• Hospital de especialidddes 

Centro Médico la Raza. 

D.S • Desviación Standard. 

Pacientes r:oil c.Jncec de· pcóstatd 

--Con met.istasis 

o.s. 
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m Pacientes con cancer de PrÓstAt.8 con met.istasis. 
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-- . ,_" ___ .---.. -..-~----,··· .. , .. _"_ --·-

Tdbla N•J. Niveles sér.lcos promedio -de .:re~t~s~~ro~~ lÍb~e (pmol/l) •, .. 
en pacientes con cancer de pi'óstdta _.cOn-_.Y:Sin· __ ·_met'ás_~sls, ___ Y un grupo -

control. Distribuidos por grÜpos•e:..rlo~::~efialáda la D.S .. México D.F 

HE.CHR. •• 1986. 

._,.~,:-:~-'~ ·.:-: :;; \'o.'.<-/'.,'. é-':.;~;-,~. :-. 
Grupos 

etarios 

11ños 

::'[i'/Pacientés con'caircer de próstata 

.· ~ .. ,· ,, ·~::;,•;',,i•l~~~~l~.itf J~~t~~~.:~;;,;~: :~;tástas:~ s. 

50-69: 

10-89 

50-89 

• pmol/l • pg/ml x 3. 461 

( J • pg/ml 

•• Hospital de Especialidades 

Ct:ntro ltédico la Raza. 

D.S. •Desviación Standard. 
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Tabla N•4. Niveles séricos promed1o de hor.aM Folículo-estif1ulante 

(mUI/ml), en pacientes con cancer de próstata con y sin ret:ástasis, y 

un f7Cupo control. Distribuidos por f7CUpos etarios. Señalada la D.S .. 

/léxico D.F .. HE.CHR. • 19BG. 

Grupos Controles 

etarios 

años n J( D.S. 

50-G9 8 1.81 l.JO 

70-89 G J. 79 l. 91 

50-89 14 J.13 l.GO 

• Hospital de Especialidades 

Centro Hédico la 114za. 

D.s. • Desviación Standard. 

n 

J 

G 

9 

Pacientes con cancer de próstata 

sin 1116Üstasis con et:ástasis 

x D.S. n x D.S. 

G.80 4.10 8 J.40 4.47 

10.79 4.G 11 5.11 1.00 

9.4G 4.G 19 4.4G 5.99 

- 14 -
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'l'abla N•S, Niveles séricos de hormona Luteinirante (llll/I/ml), en pacie!]. 

tes con cancer de próstatll con y sin metdstllsis, y un grupo control. 

Distribuidos por grupos et:drios. señalada la D.s .. Héxico D.F .. HE.CNR~ 

1986. 

Grupos Controles 

etarios 

años n J[ o.s. 

50-69 8 6.94 4.Jl 

70-89 6 6.35 2.60 ·. 

50-89 u 6.69 J.56 

• Hospital de Especialidddes 

Centro Nédico la Rllra. 

D.S. • Desviación Stand•rd. 

Pacientes con cancer de próst:dta 

sin 111et:.istasis - con metástasis 

n ]l D.S. n y D.S. 

J 15.41 15.U 8 5.54 5.04 

6 U,47 11.20 11 8,57 10.ll 
. . 

!1 U.7!1 11.66 J!I 1.1!1 8.Jl 
·. 
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D!SCUS!ON 

PROU.CTINA: 

Los datos obtenidos paca la Prolactlna señalan que los f)dcien­

tes que padecen cancer de pco·stdta con metástdsis, tienen cifras COIJ. 

sidorablemente mJs elevadas que las observadas tdnto en el grupo con 

trol como en los pacientes con cancec sin metástasis, estando estas 

dos últitnds dentro de los rangos de normalidad señalados por Hee y 

col. (28), y la casa fabricante del equipo diagnóstico (4J,86 a 657,9 

pmol/JJ, par11 personas de 50-89 años. Ahora bien, la pregunt.1 a res­

ponder es la siguiente: ¿ La Pcolactina se elev.a antes de la apari­

ción de metástasis o con Ja il{JIJCición de éstds ?. No tenemos unü re§ 

puesta concluyente, sln embargo debemos hacer mención a dos observcJ­

ciones: en ninguno de nuestros pacientes con cancer de próstata sin 

metdstasis (aún cuando nuestros medios pdCd descartar metásl:4sis no 

hubiesen sido lo suficientemente exactos), enc:ontramos cifras supe-­

rioces a los 650 pmol/1; léJ segunda es la señaladiJ por Nee y col. (28) 

refiriendo gue uno de sus pacientes no triJtildo con estcógenos o Cy­

protecona pero si con orquiectomía bilateral, presentó niveles elev4 

dos de Prolactina (2.412 pmol/1) acompañddo de dolor por enfermedad 

metastdsica, fue tratddo con implantación de .zl31, itrlo, obsecvandose 

mejori'a' del dolor y disminución de los niveles de Prolactina. Por lo 

- 28 -



. . . 

ünterior,_ ;ería 1'nte~-e;s~nt~. especulaC 'hÍpót~sis d~· co~o la célula me 
' ',\• -- . -

tdstásica inter~l~ne en- ·i~'_t;1er;a~16ñ; de":ia ;prol~cti~~: ·. ,_ prod~cción 
de una .-substd~~ld :--,~~~:_.,·~~~~;~~i~-;:di~e~t8me~te las células secretorias 

. ' . '" - ' ' ~ -· - . 

de Prola<·tirÍa1,1-:blÓg~".,o del Úctor inhibidor de Prola,;tina una vez 

secCeta~o. -3~-~~ PiOduCé __ ·lú1 s~Stancia que interfiere en la elabora­

ción -DipotiliilllJo- de.factor inhibidor de Prolactina. Aún no existen 

respuest.as, por ahora nuestros resultados dlfieren de los señalüdos 

por Barper y col.(11/ y 8•11U11ond y col. (37/ y son semejantes a los de 

Saroff y col. (10/. 

'J'ES'J'OS'J'ERONA CONJUGADA : 

En nuestros grupos de estudio se aprecia U/Jd di'sminución signf.. 

ficativa de los valores medios de Testosterona conjugada en el grupo 

de PiJCÍentes con cancer de próst8ta y metdstasis1 en rel.aclón 8 Jos 

otros dos grupos. Sin embargo, el valor 111edio de Testosterona conju­

t¡ddü en cada uno de los tres grupos es inferior a los ceportudos poc 

otros autores (52-54) y la casil productora del equipo di.tgnóstlco, -

en grupos eCarios de 50-89 años¡ no obstante sus rangos de dispersión 

son semejantes, peco si se considera que los métodos, condiciones é,i 

nica y ambientales son diferentes piira cada uno de Jos estudios ceftt 

ridos 1 el valor medio de nuestro grupo control debe ser el maceo de 

referencia a utilizar, por lo que, damos crédito a los hall¡¡zr¡os en­

contrados. pudiendose señalar como posible explic.·ac.·ión el efecto di­

ceC'to inhibitorio que tiene la Pcolactina. sobre la estecoidogénesl5 

en las células de Leydi.'g cuando estJI hormona se encuentra elevadd (2. 

12). 

- l!J -



TFSTOSTERO/IA LIJJRE: 

El compoctomiento de Ja Testostero~a libre o fracción no unida 

de Testosterona circuldntc fue setirejdn-te- .i lo observ.Jdo en la Tes toa 

tetona conjugada¡ hubo una disminución· significativa de los niveles 

sécicos medios en pücientes con cancer de próstata y met.istdsis, en 

celación·a1 grupo control y los pacientes con cancec de pcóst.aea sin 

metdfitiJsis. 

tkJdo que existe una cocrel.:Jción muy alta fr.., 0.969/ entre Tes­

tosterona conjugada y l 1'bce, la explicación del hal largo es semej.Jn­

te a la ofcecidiJ al discutir Testosterona conjugada. 

Al comparar los niveles séricos medios del grupo control (55.58 

pmn~JJ con el señaladu pur la casa productora del equipo diagnóstl· 

co (61_. Ol pmol/1), p.ara personas de 50-89 años, encontramos que este 

último es superior, i'qualmente sus cangos, (O. 7-22.9 y 11-18 pmol/1, 

respcctivamen tt!). 

HORMONA FOLICULO-ESTIHULANTE: 

Un interesante hallazgo tue observado en el grupo de pacientes 

con cancer de proStüt.JJ sin asetist.tsis1 éstos presentaron niveles sé­

ricos med1'os de hormona Follculo-estimulante, significativamente su­

periores a los valores medios encontrados en pacientes con cancer de 

próst4t4 y mt:.Jstasis, y los del grupo control; estdndo estos dos úJ 

timos dentro de los niveies superiores de nortnéllidad señalados por 

1• casa elaboradora del equipo diagnóstico; para pecsOIJllS del sexo 

Msculino. 
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No·se encontcó referencia publicada de tdl observación, ni se 

tiene una _explicación fisiopatológi'ca sati'sfactoria, del porque estos 

pacientes, con cancer de prcfstdtd sin metdstasis, tienen niveles sé­

ricos elevados de hormona Folículo-estimulante; sin embargo, al ana­

lizar cada uno de los miembros del grupo encontramos que tres de --­

ellos tenían cifras de hor1110T1iJ Folículo-estimulante y hormona Lutei­

nizante muy elevados, lo cual provoca que la media de pobl.ación para 

este grupo se eleve, así, al excluirlos y realizar nuevamente el es­

tudio estddístico, no se consigu!ó diferencias significativas entre 

los tres grupos, tanto paca la hormona Folículo-estimulante como pa­

ra la hormona Luteinizante. En cuanto a los tres pacientes con cifras 

elevadas, la revalorización clínica, revisión del expediente (evolu­

ción) y realización de otros estudios paraclínicos, no dló cabal ex­

plicación del porque ellos tenían elevadas estas hormonas, antes y 

después de iniciado el tratamiento. 

HORllONA LUTEINIZANTE: 

Al igual que en la hormona Folículo-estimulante, paca estd ho,r 

monB se encontró que los pacientes con cancer de prcfstAtd sin metás­

t.dsis, tenían niveles sérlcos significativamente superiores a los ob 

servados paca el grupo de pacientes con cancer de próstdta y metást4 

sis, y los del grupo control; siendo estos dos últimos semejantes en 

.edia y rangos a los indicados por la casa productora del equipo dia~ 

nóstico, como valores de referencia o nocNlÍd.Jd. 

- 31 -



Como ya fue discutido, el valor sérico medio de esta hormona, 

paca los pacientes con cancec de pcd'Statil sin- metástasis, puede estar 

afectado por los tres elevados niveles séricos muestrales que ampli!J 

ron la dispersión y elevaron el valor medio, porque a pesar de que -

el grupo tiene distribución nor/1181 la pequeña cantidad de observacig 

nes individuales pudiera darnos resultados est8dlsticos erróneos¡ -­

siendo necesario estudios con muestras más numerosas para así obte-­

nec conclusiones satisfactorias. 
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CONCtUSIONES 

- Los niveles séricos de Prolactina estdn elevados en JUJcientes que 

padecen de cancer de próstatd con metástasis, no así en los pacl'ea 

tes con Cllncer de pro-st.atd sln metDstasis; al ser comparados con 

un grupo control tnilsculino de 50-89 años, que no padecen de enfer­

medad prostdtic1J, renal, hepdtica o endocrilld. 

Los niveles séricos de Testosterona conjugada y libre, se encuen-­

tran disminuidos en los pacientes con cancer de pcóstdta y met.ísti} 

sis, .J diferencia de los pacientes con cancer de pcósl:dtd sin metáa 

trJsis, donde no hay difecencJ'as significativds, al compararlos con 

los niveles sécicos del grupo control antes mencionado. 

Los niveles sécicos de hormona Folículo-estimulante y hocmoni1 Lutei 

nizante en paci'enles con cancec de próst.atd sin metástasis fueron 

más elevados que los observados en los pacientes con cancer de pró~ 

tdta y met.istilsis, y los del r¡cupo control; siendc1 los de estos dos 

últimos semejilntes. 

- Existe en el cancer de pcóst.ata una relación direct.a entre eleva--

- 33 -
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clón de Ptolactlna y p(esenclá. de .;~tJSta_sis . 

... . Los valores 'séricoS·:pco~~di~:'.}r::d~s~l~cÍó~ standaid.paca nuestro qcu 

po control fueron: ~rola~~;~; ~ 3;2.o2;.:94,30·pmol/l, Testostero­

na conjugada ~ 8, J 8 1 2. 36 di.1J1/L ; ;e;~bsterona Úbre • 55. 58 ·1 10 

pmol/1, hocinona fo~íc~lo~e;tlmulü~te .• 3.13 ".l.60 mUI/ml, hormona 

Luteinizante • 6.~9 f 3,56 ~UI/ml • . •· 

- Son necesacios estudios con muestc~~.118yoces·y complementados con 

otras vaciables, pacü obtener und mejor compcensiún de la etiop.Jt[I 

genia del cáncer de ptÓstdta: 
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