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El cincer de prostata es una de lae neoplasises més comunes en el

hombre .
EPIDEMIOLOGIA.

La incidencia de esta patologia e8e ha ido incrementando a
travée de los efios, en la décade de loe 50°s su incidencia era del
10%. pera la d#®cada de log B0 s se encontraba en 70%. En 1975 ocupaba
el 5o lugar de neoplasias en el mundo, actualmente ocupa el 3er lugar
despuée del cancer de pulmén v de colon. 99,000 nuevos casos de
cancer de préstata se detectan al afio en los Estados Unidos y 187,700
a nivel mundial. .

El rengo de incidencia varia de acuerdo &a lae diferencias
geograficas y raciales, ya que ésta eg muy alta en Polinesia y Nueva
Zelanda,. moderadamente alte en América Central y América del Sur v
baja en la zona suroeste de Asia; esto también ee ve reflejado ya que
en China y en Shangal se encuentra 0.8 casos por 100,000 habitantes
en contraste con 100.2 casos por 100,000 hebitantes en hombres negroe
de la ciudad de Alamede Californis. Es mas comun en hombres negros ¥
mucho mencs comdn en aslaticos que en blancos.

La mortalidad por esta neoplasia se ha reportado mayor en paises
caribefioe como son San Vicente. Granedina y Mertinica: menoree en
Suecia y Noruega, bajes en los Eastados Unidos y niveles muy bajos en
los paises orientales.

En México la mortalidad en la década de los 80°s era de 6.2 por
100,000 habitantes. Estas altas tasas de mortalidad son debidas a que
cuandfo se diagnostica el cancer de prdstata se encuentra en un grado
avanzado la enfermedad, como lo demostr® Franke en 1854 en donde
cbservé gue en las asutopsias realizadae a hombres mayvores de 50 afios.
30% de loes casos presentaron carcinoma de préoéstata oculto.(1,2.3.4).

ETIOLOGI A.

HORMONAL.-Se sabe qQue el tejiido prostiatico es influenciado por
el efecto de algunas hormonas, esto es &apovado Ppor que se han
encontrade receptoreeg especificos a hormonses esteroideas, asi como &
la mejoria con el uso de“estrégenos y finalmente por que sgse puede
inducir carcinoma prostitico en modelos experimentales con la
administracién prolongada de hormonas sexuales masculinas. En adicién
se han encontrado mayvores niveles de testosterona v . de



dehidrotestosterona en tejido prostadtico neoplasico que en tedido
Prostatico normal.(2).

ACTIVIDAD SEXUAL.-Se ha postulado que ;a actividad sexual puede
ser un factor de riesgo pare el desarrollo de esta neoplasia pero no
ha eido totalmente demostrado. Algunos estudioe han relaclonado el
estado marital ¥ la frecuencia de cancer en orden decreciente de 1la
siguiente manera: Soltero. casado. viudo y divorciado.(2).

DIETA.- Loe estudios realizados de 1la dieta como factor de
riesgo demueetran que égte ee eleva con un& dieta alta en grasa
animel.baja en fibra y f-carotenos. En estudios de laboratorio se ha
observado gque los (#-carotenos revierten las lesiones hiperplasicas v
anaplaeicas inducidase por carcindgenos en cultivos de prostata v
ratén.(1).

OCUPACION.-Se ha encontrado poca relacién entre la ocupacién ¥
el rieesgo de cancer, pero los estudios que se han realizado & esta
respecto demuestran que una exposicién al ¢xido de cadmio aumenta el
riesgo de padecerlo.(5).

INFECCION POR TRANSMISION SEXUAL.-Se han aislado virus en tejido
de cancer prostitico humano ¥ que pueden inducir transformacidn
oncogénica en c¢lulas de embridén de Hamster, estos virus son; el
herpes virus 2, virus de simio 40 y citomegalovirus, asi mismo existe
un ineremento de titulos de anticuerpo en estoe pacientes.(2).

FACTORES GENETICOS.-Existen 2 factores importantes en la
etiologta geneética de esta patologla, la edad a la dque inicia la
enfermedad y el numero de miembros afectados en una familla. El locus
genético involucrado en la herencia de cancer de préstata no a sido
bien identificado, pero se sabe gque es un gene de alta penetrancia
que predispone al desarrollo temprano de esta enfermedad. El tipo de
herencia es autoedmico dominante y se ha demostrado un aumento en el
riesgo en loe familiares de primer grado (padres y hermanos) mayer
que en los de segundo grado (abuelos y tios).(6).

DISEMINACION.

El cancer de préstata se disemina tanto por via hematdégena como
linfatica. La dieeminacién linfitica usualmente afecta al obturador vy
los néduleos iliacos, la hematdgena afecta hueso v menos frecuente
hi gado v pulmdn. Frecuentemente se han encontrado alteraciones en el
corden espinal causadae por compresiones extrinsecas.(2).
MANIFESTACIONES CLINICAS.
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El1 cancer proestAtico ese ha dividide en tree distintas
categorias: Cancer prostatico clinico. el cual produce sintomas V¥
que ep diagnosticado clinicamente; cancer oculto el cual produce
metastasis clinicamente demostrables pero la lesien primaria
permanece de tamafio insignificante; cAncer latente el cusal no es
reconocible clinicamente ¥y que es un hallazgo incidental en las
prostatectomi as v las autopelas.(1l).

OBSTRUCCION URETERAL.-~ La obstriccién uretersl es una de las
menifestaciones secundarias mads frecuentes del cancer de prostata
avanzado, 8u incidencia varia de 2 a 51% dependiendo de la poblacitn
en estudio y ¢sta se presenta de maners similar entre pacientes con y
sin metastasis “seas. El1 tumor puede invadir el trigono y causa una
obstruccidn relativa en la egalida de 1a orina. En aproximadamente B0O%
de loe caesos el tejido tumoral comprime la unidén uretero-vesical.El
reeto involucra a8l tercio medioc del ureter, pero ademie se han

reportado casos de compresién del ureter por nédduloe linfaticos

metastasicoe grandes. Maes de dos tercios de los pacientes con
obstruccidn ureteral presentan hidronefrosis bilateral.

COMPRESION DEL CORDON ESPINAL.-Eesta patologia constituye una
emergencis neurolsdgica, su diagndstico y tratamiento temprano son
escenciales para salvar la funcidn neurolégica. La | incidencia varia
de 1 8 10%. El cancer de préstats es la segunda causa més comun de
compresisn de cordén metastasico en hombres. La mayoria de estas
lesionee ocurre en las vértebras toridcicas seguidae por las vértebras
lumbares y cervicales, ocasionalmente estag lesiones pueden Bser
miltiples. Estas ason acompafiadas por cambios radiologicos,
encontrando un intervalo promedio de 15.5 meses entre la aparicién de
metastasie vertebrales y el desarrcllo de compresién del corddn
espinal. El dolor irradiado a las extremidades inferiores usualmente
es el primer sintoma vy este puede preceder a la compresion actual por
algunos megee, frecuentemente la disfunsicn motora se presenta antes
de 1la p#rdida sensitiva. pero tambien se pueden desarrollar
simultaneamente. El examen neurcldégico puede revelar desde perdida
gensitiva aislada hasta franca paraplejia. Los estudios fadioclogicos
de columna revelan anormalidades en un 90% de Llos casos, la
tomografisa computads ayuda a delimitar la extensisén de las lesién y la
mielografia se utiliza pars establecer el nivel de compresion.

OBSTRUCCION DEL ORIFICIC DE SALIDA DE LA VEJIGA. - Esta



obstruccion es una manifestacion comun del cancer de prostata. su
incidencia es dificil de precisar va gque algunos pacientes cﬁrsan
tembien con hipertrofias prostatica benigna, por esto miemo los rangos
varian de 17 a 70%. su manejo ee ha propuesto que sea &a base de
tratamiento hormonal o guirurgico (resecci¢n transuretral).

DOLOR OSEO.~- Este sintoma es uno de los mencs tolerables del
cancer de prostate y que en ocesiones provoce limitecion en 1la
actividad fisica, su etiologia exacta no es clara pero ee presume que
estéd relecionado a la sintesis de prostaglandinas y otroe mecaniemos.
El dolor puede ser continuo o intermitente, puede tener variaciones
durante el dia y ser de naturaleza migratoria. Los sitios mas
comunmente afectados son; cintura y cadera, seguido por las piernas.
cuello, hombros y costilles. Cuando existe la evidencia de metastasie
esquel¢ticas extensas puede presentarse cefales.

OBSTRUCCION RECTAL.- El céancer de prodstata avanzado puede
producir obstruccion rectel imitando al carcinoma rectal primario, la
distincion entre egtos doe ee escencial ya que el primario de recto
es tratado por reseccién quirdrgica y la invasidn por tumor
prostdtico es menejado con teraplia hormonal. Su incidencia se
encuentra en aproximadamente 10% y se puede manifestar de tres formas
diferentes: 1.- Una masa rectal anterior que comprime u ocluye la luz
del recto, 2.- Estrechez rectal y 3.- Una masa con ulceracién mucosa.
Ademie se ha reportado obstrucci®n rectal secundaria a n#dulos
linféticos metastasico y fistulas rectovesicouretrales. Los sintomas
son diarrea, hemorragia rectal, constipacién y tenesmo v los sintomas
urinarios pueden estar ausentes. El examen fisico puede revelar una
masa dura en la pared anterior del recto, una mucosa rectal intacta
en la proctoscopta se ha identificado como caracteristica de una
lesién secundaria usualmente de un primaric prostédtico. Le urograiis
excretora muestra camblilos significativos en 90% de los pacientes, la
cistoscopia puede revelar elevacion v distorcién del trigoho v la
tomografla computada de pelvis se usa para delinear el origen rectal
de esta lesgion.

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS.- Se sabe que la gléndula prostiatica
es productore de enzimas parecidass al activador de plasmindgeno vy
tromboplastina. E1 teliido prostatico 1libera tromboplastina a 1la
circulacidn la cuadl activa la cascada de coagulacidén. La 1liberacidon
de sustancias activadoras de plasminégeno de la préstata vy lesiones



tisulares pueden producir eecundariamente fibrinolisis, v la
coagulacién intravescular diseminada con fibrinolisie secundaria ee
ha postulade como causante de la didtesis hemorragica asociada con el
cancer de prostata avanzado. Ast mismo se ha encontrado una relacion
entre estas alteraciones hematoldégices v el estadio en el que =se
encuentra el cancer. El1 diagndstico de coagulacidn intravascular
diseminada se basa en la disminucién de 1la cuenta plaquetaria vy
prolongacién del tiempo de protrombina.

ALTERACIONES METABOLICAS.- Muchas de estas alteracionese son
similares a loe sindromes paraneoplasicos que se observan en otras
malignidades vy frecuentemente implican un pobre pron¢stico
especlialmente en los tumores que no son sensibles a andrdgenos.
Existe alteraci¢n del metebolismo del calcio menifestade de ambas
maneras hiper o hipocalcemia. Cuando existen metastasis seas se
encuentra un intervalo de 12.6 meses para la aparicion de
hipocalcemia, muchos de estos pacientee son asintomaticos y algunos
de ellos presentan pocos signos neurolégicos. La hipercalcemia es
rara y su incidencia es menor al 2%.

MANIFESTACIONES PULMONARES.-Es muy rara la alteraci¢n pulmonar
en el cancer prostitico y su incidencia en promedio es de 4.8%, 1la
manifestacion mads frecuente es un nédulo pulmonar discreto y estos
pacientes pueden presentar ocasionalmente insuficiencia respiratoria
Progresiva, el estudio patologico de estas lesiones reveleae
linfangiectasias. (7).

DI AGNOSTICO.

Para el diasgnéstice del cancer prostatico se han utilizado
varios métodos de los cuales en las ultimas decadas han sobre salido
tres; el examen rectal digital, antigeno prostatico especifico vy
ultrasonido transrectal prostatico.

EL EXAMEN RECTAL DIGITAL es el mas antiguo Que se ha wutilizado
para la deteccidn de esta patologia, su valor predictivo positivo se
encuentra entre el 6 y 38% pero este solo se puede utilizar para
sospechar malignidad de 1la glandula cuando se encuentran masas
induradas.(8).

EL ANTIGENO PROSTATICO ESPECIFICO es una glucoproteina de cadena
simple gque contiene 83% de aminoicidos y 7% de carbohidratos.
Inicialmente se describi® como una proteina en el plasma seminal
humano. posteriormente en 1978 se le nombre como p30 por su peso
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molecular de 30,000 daltons y posteriormente en 1979 se aisld de
tejido prostatico y se obgervd que no habia otro tejido humano que 1lo
rrodudera. Funclonalmente el antigeno prostatico espectfico (APE) es
una kelikreina que ee producida exclusivamente por las ce¢lulas
epiteliales de loe ecinos y conductos de la glandula prostatica. ests
fue localizeda Unicamente en lae c¢lulas epiteliales ¥y no se encontro
en ningun otro componente c¢#lular de la préstata incluvendo el
estrome vy los elementos vascularee. Su vida media varia de 2.2 a 3.2
dias, por esta vida media ten large se necesitan de 2 &a 3 semanas
rara gque la concentracion del APE diesminuve a niveles basales después
de la menipulscion prostitica., intervencién disgndstica como ee el
ultrasonido transrectal y/o0 biopsis y varios tratamientos de 1la
présvate. Los valores normales son de 0.0 a 2.5 ng/ml.

Exieten variae patologias que pueden dar elevaciones falsaes del
APE como es 1la prostatitis, retencidén urinaria. hiperplasia
prrostatica y cancer prostatico. No se ha investigado si la
cateterizacién uretral o le eyaculacién altera las concentraciones de
APE.

El APE tiene una segurided diagn®¢stica ( eficacia ) para el
cancer de prdstatas confinado &l 9rgano de 64% sl las concentraciones
séricas son mayoree de 4 ng/ml, v un 70% ei los veloree eon mayores &
10 ng/ml. Cuando el nivel del APE eérico es mayor de 10 ng/ml en
conjunto con un examen rectal anormal el valor predictivo positivo es
del 80%, sin embargo, cuando el nivel es menor de 4 ng/ml el valor
predictivo disminuve a menoe del 50%. En pacientes con examen rectal
normal y APE mayor de 10 ngs/ml el valor predictivo positivo es
unicamente de 31%.

Se ha observado que las concentraciones de APE ge correlacionan
con el estadio del tumor. Myrtel vy colaboradeores en un estudioc de 553
pacientee con varios estadios de cancer prostatico observé que la
concentracion del APE se incrementaba conforme progresaba el estadio
de la enfermedad. La concentracién de APE fue mayor de 4 ng/ml en 63%
de los pacientes con estadioc A, 71% con estadio B, 81% con estadio C
v 88% con estadio D. Ast miemo se ha observado correlacién entre este
antigeno y las metastasis esqueléticas, en particular loe pacientes
con niveles bajos de APE ( 20 ng/ml o menos ) raramente tienen
metastasie esqueléticas. E1 APE también puede identificar a los
pracientes sometidos a prostatectomta en el pericdo postoperatorioc



temprano que cureen cfon enfermedad persistente, estos pacientes si
son identificados cuando el <volumen del tumor es extremadamente
pequefio tienen la gran oportunidad de recibir el miximo beneficio de
la terapia condunia. En le terapia androgenica se ha observado que
altos niveles ae APE corresponden a un tiempo menor de sobrevida. Ast
tambien las mediciones después de 6 meses de terapia antiandrogénica
fueron de velor prondstico y se podia cbservar si la respuesta era
favorable &1 tratamiento.(9).

EL ULTRASONIDO TRANSRECTAL té¢cnicamente ese poco invasivo y facil
de realizar, el estudio toma de 15 a 20 minutos y es realizado sin el
ueo de anestesia. antes de realizarlo se debe hacer una examinacidn
rectal para excluir la presencia de anormalidades rectales o anales
gue puedan contraindicar el estudio, el transductor debe ser
incertado de 8 a 9 cms por arriba del ano, cubierto con un condon
inflado y puesto en contacto directo con la pared rectal.

Lae caracteri sticas ultrasonigraficas del 'cancer de préstata
varian, particularmente cuando son pequefias y localizadas aparecen
como areas hipoecolcas, pero se ha demostrado que tambi¢n pueden ser
hiperecoicas,isoecoicas © de ecogenicidad mixta, la experiencia
indica que canceres de menor tiempo de evolucién tienen menor
ecogenicidad, estas imagenes hipoecoicas pueden aparecer por que el
estroma es reemplazado por glandulas infiltrantes tumorales
desafortunadamente muchas estructuras y procesos benignos plOueden dar
caracteristicas similares a las imégenes hipoecoicas del cancer de
préstata pequefio ineluvendo pequefios nddulos de hiperplasisa.,
quistes, infartos, procesos inflamatorios. atrofia quistica. vasos
sanguineocs y tejido muscular. En paceintes con cancer confinado al
organo la capsula esta bien delineada y 1libre de distorcisn o
disrupcién. cuando hay deformidad obvia se asocia con enfermedead
invasiva que causa perdida de 1la simetria. continuidad y patron
hiperecoico de la capeula prostatica. Es importante enfatizar que 1la
invasion microscopica capsular dentro de la grasa periprostatica y 1la
invasién microscopica de las vesiculas seminales no pueden detectarse
por ultrasonido transrectal. Los rangos de sensibilidad para el
disgnsstico de cancer de préstata varian de 71 a 9%% vy la
sensibilidad para deteccidn de la enfermedad subclinica es de un 60 a
85%, los rangos de especificidad son de 41 a 79%, la sensibilidad
cuando esta involucrada la capsula y las vesiculas seminales es de 89



& 100%, pero la especificidad es dUnicamente de 50% para la
penetracidn cepsular v 28% para la alteraci®n en vesfculas seminales.

Para el monitoreo de respuesta al tratamiento ﬁay gue enfatizar
que el ultrasonido determina el volumen total de la glAndﬁla v no el
volumen tumoral. Después de 3 6 meses de la orgquiectomia o terapia
con estrdgenos un 20 a 30% de disminucidn en el volumen prostatico
fue detectable sonograficemente.

La biopeia guiada por ultrasonido es Util cuando en el examen
rectal digital no se encuentrs masa palpable , pero en pacientes con
sospecha de malignidad prostatice sin masa palpsble la biopsia guiada
de las areas sospechosas puede estsblecer el diagndstico.(10).

LA RESONANCIA MAGNETICA hasta el momento nc ha tenido wun valor
importante para el diagnéstico de cancer de préstata., sin embargo, se
ha utilizedo pars estadificar & los pacientes con esta patologia. Es
claramente une gran ventaje para la visualizacién de vejiga,
vesiculas seminales, recto v linfadenopatia p¢lvica en los planos
coronal. sagital y transverso, contendo con una presicion de 83% para
ldentificar 1la etaps local del cancer, en comparacion con l&
tomografia computada que es de un 65%. En un estudio realizado por
Mufioz y colaboradores & 9 pacientes con adenocarcincma prostatico en
etapea inicial, concluyeron que  la resonancia maegnética tiene unsa
presicicdn de 77%. una sensibilidad de 66% vy una especificidad de 100%
cuando correlacionaron los resultedos de la RMN con los estudios
histopatolégicos realizados en estos pacientes. La interpretacion
erronea de infiltracidén tumoral puede ocurrir cuando existe fibrosis,
atrofia, escaras, o hiperplasia asimétrica en lg zona periferica de

la prégtata.(11)..

CLASIFICACION.
Existen dos clasificaciones para la estadificacidn del cancer de
préstata.c1a).
Sistema urologico americano (A-D)
Estadio A -~ hallazgo incidental
Al focal -
A2 difuso
Estadio B - confinado a préstata
Bi nddulo pequefio discreto



ESTR YESIS MO mEgE

B2 nddulos grandes o multiples SE LA BJB“HT[C‘
Estadio C - localjizado al Area periprostatica

€1 no involucra las vesiculas seminales < 70 g

C2 involucra a las vesiculas Sseminales > 70 g
Estadio D - enfermedad metastatica

DI metastasis a nédul os linfaticos pelvicos u

obstruccidén ureteral causando hidronefrosis.
D2 metastasis a tejidos blandos, organos, hueso y

néddulos linfaticos distantes.

Sistema tumor-nédulo-metastasis CTNMD

Estadio T O twumor no palpable

Estadio T1 tumor intracapsular, rodeado por glandula
normal.

Estadio T2 tumor confinado a la glindula, nddulo pequefio’
que deforma el contorno.’

Estadio T3 tumor mas alla de 1la capsula, con o sin

alteracién de las vesiculas seminales.

Estadio T4 tumor fijo o que invade estructuras
adyacentes.
Estadio N1 nédulos linfAticos metastiAsicos regionales.
R Estadio M1 metastasis distantes.
TRATAMI ENTO.

El tratamiento del cancer de prdstata ha sido estudiedo vy
aplicado desde héce 50 afios. Los primeros estudios fueron realizados
por Huggins y Hodges en 1941 en los cuales encontraron que la
progresi¢n del cancer estaba asociado a factores hormonales.

Observaron due el crecimiento de 1las c€lulas del cancer
prostatico generalmente se relaciona con los niveles androgénicos, vy
estos autores redujeron loe niveles de andrégenos con el uso de
estrégenos u orquiectomta bilateral, recibiemdo el premio nobel en
1953 por este trabajo.(13).

ORQUIECTOMIA.- Le orquiectomta bilateral se ha asociado con
pocas complicaciones,se realiza facilmente beajo anestesis local si es
necesario y tiene un cosﬁo relativamente bajo. Con este tratamiento
se obtiene una disminucién rapida de los nivelee de testosterona
sericos € induce una buena respuesta terapeuticsa.

La disminucien del volumen prostatico despu2=s de la orgquiectomia



en 2 de cada 3 pacientes a permitido el uso clinico para el manejo de
la. disfuncién en la miccidén o retencidn urinaria. Obteniendo un buen
resultado local en mae del 60% de los pacientes. Aun es controversial
el momento en el que se debe de reslizar 1la orguiectomia ya que
algunoe inveestigadoree la recomiendan cuando existen sintomag de
enfermedad progresiva y otros la prefieren emplesar en etapas
tempranas, pero la sobrevide en ambos cesos es similar. La eficacia
de esta terapis se basa en el hecho de gque 1los testiculos producen
aproximadamente 95% de los andrdgenos circulantes. (13, 14).
ESTROGENOS.- L& terapia egtrogénica muestra que reduce
eficazmente loe niveles de andrdgenos pero su uso se ha reducido por
el riesgo asociado de complicaciones cardiovaeculares.(13, 14).
Cifuentes recomienda en su articulo de revieidén que se debe de
continuar con el uso del Dietilestilbestrol ya gque los efectos
indeseablee -cardiovasculares se han observado con dosis de 3 a 5 mg,
pexro ¢l comenta que con dosis sostenidas de 1 mg al dia estas
complicaciones cardiovasculares disminuyen de manera importante, y

otros efectos secundarios como la ginecomastia es de poca

importancia.(15).

ANALOGOS DE LA LHRH.- Su administracidn aguda, relativemente
breve . produce 1liberecidn de gonadotropinag hipofisiarias que
estimulan a las c¢lulae de Levdig en el testiculo e incrementan la
concentracién plasmatica de testosterona cuya consecuencia es
empeoramiento clinico inicial, su efecto en forma crénica v
prolongada produce el efecto paradéiico de suprimir la secrecidn de
gonadotropinas v testosterona, con lo gue se consigue asi la llamada
orquiectomia guimica.(15). '

Algunos autores prefieren este me¢todo de tratamiento por tener

siguientes caracteristicas, eser un tratamiento reversible,
en los

las
ausencia de cirugta v el impacto psicoldgico que provoca

pacientes predileccidn por este tratamiento. Por su efecto al inicio
de la terapia el uso simultinec de medicamentos antiandrogénicos v/0
estrogénicos. Numerosos estudios han demostrado que 1la terapia con
analogos de LHRH son tan efectives como 1la orquiectomiea o los
estrégenos en reducir 1oé nivelee de testosterona.(13, 14, 15).
ANTIANDROGENICOS.— Estas drogas se dividen en 2 tipos:
esteroideos tipo 3 (acetato de ciproterona) ¥y no esteroideas o

tambien llamadas drogas puras {(flutamida, anedrona, etc.). €l efecto
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de loe primeros es inhibir la acci®n en los o¢rganos blanco de los
andrégenos lo cual produce una disminucién en los niveles de
testosterona plasmiticos si las dosis usadas son correctas. El efecto
de los segundos es bloquear a los receptores androgénicos prostaticos
sin interferir directamente en la secrecion de la LH, con esto se
logra mantener nivelees sltos de testosterona plasmatica y preservar
la libido un factor que se debe de considerar cuidadosamente en la
evaluacién de las opciones terapfuticas.

Algunos estudios han reportado que el uso de estos medicamentos
mejora le sobrevida 67y reduce el tiempo de progresién. Deleare y Van
rpoponen en su articulo de revisicn gue la monoterapia con Flutamida
como tratemiento primario es una buena opcién ya gue se observ® buena
respuesta en algunoe pacientes con cancer de préstata y puede ser de
gran valor en pacientes Jjovenes quienes quieren permanecer con
actividad sexual. (14, 16).

BLOQUEO ANDROGENICO TOTAL.- Existe 1la hipétesis de que 1la
sobrevida puede mejorar con un blogueo completo hormonal usando 1la
combinecién de orquiectomia con un antiandrogénico vyva que esto
previene la posible accién de la Dehidrotestosterona cuyos niveles en
la prostata despu¢s de la castracidn continuan elevados, pero esta
combinacién no es de eleccién unanime por que la Organizacisen Europea
rara el Tratamiento de Cincer ha realizado estudios en donde
concluyen gque esta combinacién no es superior a la orguiectomia sola.

Un estudiorealizedo en México por Mendoza v colaboradores
utilizaron la orquiectomta bilatersl y la Flutamida como blogueo
androgénico total v encontraron que en los 120 pacientes estudiados
la sobrevida fue de 62% a los 12 meses y 58% a los 24 meses. En otro
estudio realizado por Benson y colaboradores estudiaron a 603
pacientes en donde 303 pacientes recibieron Leuprolide y Flutamida vy
300 recibieron Leuprolide y placebo. encontrando que el tiempo 1libre
de enfermedad fue de 13.8 meses para el grupo de Leuprolide y placebo
v 16.9 meses para el grupo de Leuprolide y Flutamida, asi mismo 1la
sobrevida fue de 28.3 meses para el Leuprolide y placebo y 35.6 meses
para el de Leuprolide y Flutamida. Por todo esto es necesario
realizar estudios controlados para evaluar el impactoreal de esta
modalidad terap#utica. (14, 17, 18).

FALLAS TERAPEUTICAS.- Todes estas modalidades de tratamiento no
han dado una respuesta satisfactoria, una de 1las causas es la
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existencia de niveles bajos de testosterona derivados de la gléndula
adrenal y por esto se han utilizado las terapias combinadas.

Por otro lado se ha observado una resistencia hormonal del
cancer de prostata Yy s8¢ ha sugerido que esta neoplasia tiene
diferentes clonas cé¢lulares por lo cual algunees de estas responden al
tratamiento v existe mejoria clinica pero posteriormente pueden
presentar recatdas, pero ademis se apoya en gque el tumor primario
puede responder al tratamiento pero las metéstasis en caso de
haberlas no respondem.

Por tal motivo actualmente se investiga la combinacion de varios
tipoes de tratamiento para esta patologia, como es el uso. de
quimioterapia.

En el trabajo de Saxman y colaboradores estudiaron a 899
racientes con cancer de prdostata refractario al tratamiento hormonal.
dividiendolos en 2 grupos; el grupo 1 recibio unicamente
Ciclofosfamida y el grupo 2 recibio Ciclofosfamida, Desoxirubicina y
Metrotexate, ademae & todoes logs pacientes se les realizé evaeluacion
de la escala de Karnofsky. En los resultados el tiempo de sobrevida
para el grupo 1 v con la escala de Karnofsky alta fue de 9 meses vy
para el grupo 2 fue de 9.5 meses. Para los pacientes con escala de
Karnofeky baja la gobrevida en el grupo 1 fue de 5 meses y para el
grupo 2 fue de 6 meses, concluyendo los autores gque con esta
modalidad de tratamiento no mejora la sobrevida comparada con la de
otros tratamientos. (14, 19).

TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES DE CANCER PROSTATICO AVANZADO.

OBSTRUCCION URETERAL.-El tratemient de la obstruccion ureteral
consiste en manipulaci®n hormonal y radioterapia. €l tratamiento
hormonal coneiste en deprivacién androgénica v se ha visto gque existe
mejor respuesta en aquellos pacientes que presentan el cancer de
progtata antes de gue inicie la obstrucci®n ureteral que agquellos que
se presentan va con la obstruccién, asi como sobreviven mas tiempo
los que no tienen lesiones ©¢seas ni hidronefrosis.El rango de
respuests varia de un 30 a 70%. Para el tratamiento con radioterapis
se utilizan fde 5,000 a 6,000 rads, la respuesta inicial eg favorable
pero la sobrevida y la respuesta &a largo tiempo no esta bien
documentada.

COMPRESION DEL CORDON ESPINAL.-El tratamiento inmediato consiste
en la administracion de esteroides, aplicando Dexametazona 10 mgs
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intravenoso seguido por 6 mas via oral cada 4 meses, despues de esta
terapia se puede elegir entre terapia hormonal, laminectomia o
radioterapia.la recuperacidn de 1la funcién neuroldgica se ha
observado 48 horas despu¢s de la terepid hormonal. la laminectomia
generalmente ofrece una mejoria rapida, y para el tratamiento con
radioterapia se utilizan de 2,000 a 4,000 rads para liberar las
vértebras inmvolucradas, el limitante para la radioterapia es 1la
tolerancia del cordén espinal.

OBSTRUCCION DEL ORIFICIO DE SALIDA DE LA VEJIGA.-Un canal de
reseccién transuretral seguido por radiacién o terapie hormonal es el
modo usual de terapia en estos pacientes, pero algunos autores
suguieren que la resecci®n transuretral puede pProvocar una
diseminacion del cancer de préstata.

DOLOR OSEO.-El tratamiento del dolor oseo metastésico puede ser
la deprivaci®n androg#nica, la orgquiectomia produce rapidos
resultados aproximadeamente 24 horae despu¢e de haberlo realizado,el
Dietilestilbestrol puede ser utilizado en pacientes que no aceptan lea
orquiectomi&a, también se pueden utilizar varios analgésicos como el
Acido Acetil Salicilico por inhibir la sintesis de prostaglandinas,
la respuesta a la Meperidina y a la Morfina es variada e
impredecible. El tratamiento mds usado es la radioterapia, dando
2,000 a 3,000 rads en dosis divididas.

OBSTRUCCION RECTAL.-El tratamiento depende del grado de la
obstruccidén v de la sensibilidad hormonal de la lesi®n primaria, los
pacientes que presentan franca obstruccién requieren de colostomia, ¥
los pacientes que presentan tumores sensibles a hormonales la
deprivacidn androgénica es una excelente eleccidén. '

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS.-En los pacientes que presentan CID,
le terapia sustitutiva con fibrin®gen ¥ plaguetas deberz ser iniciada
de inmediato, posteriormente la deprivaci¢ androg#nica ofrece buenos
resultados v cuando las &alteraciones en la coagulacién se han
corregido se puede realizar orguiectomta para prevenir la CID
crdnica. (7).
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